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I. INTRODUCTION : 

Le paludisme est une érythrocytopathie fébrile et hémolysante due à un hématozoaire du 

genre plasmodium, transmis à l’homme par la piqûre infectante d’un moustique : l’Anophèle 

femelle [1]. Il existe cinq (5) espèces plasmodiales responsable du paludisme chez 

l’homme : Plasmodium falciparum, Plasmodium vivax, Plasmodium ovale, Plasmodium 

malariae et P. knowlesi ; cette dernière espèce (responsable du paludisme des singes a été 

récemment décrite chez l’homme). Une sixième espèce Plasmodium cynomolgi  a été mise 

en évidence pour la première fois chez l’homme en 2011[2]. Ces parasites sont inoculés à 

l’homme par la piqûre infectante d’un moustique femelle du genre Anophèles, lors d’un 

repas sanguin. En Afrique subsaharienne, deux (02) principaux complexes sont incriminés 

dans la transmission de cette parasitose : Anophèles gambiae et Anophèles funestus [3]. 

Première endémie parasitaire mondiale, le paludisme constitue un sérieux problème de santé 

publique en Afrique. 

Selon le rapport 2019 de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), environ 228 millions 

de cas de paludisme ont été enregistrés dans le monde en 2018 dont 93 % en Afrique [4]. Le 

paludisme a causé la mort d’environ 405 000 personnes  de par le monde, toujours en 2018, 

dont 67 % (272 000 ) étaient des enfants de moins de 5 ans [4]. 

Selon le système local d’information sanitaire (SLIS 2018), au Mali le paludisme était le 

premier motif de consultation avec 32 % des cas en 2018 [5]. Dans le rapport 2019 du 

ministère de la santé du Mali, sur deux millions de personnes touchées par le paludisme, 

environ 1700 sont décédées des suites de cette maladie. La majorité de ces décès a été 

observée chez les enfants de moins de 5 ans et les femmes enceintes [6]. 

Face à cette catastrophe mondiale, des moyens de lutte et de prévention ont été mis en place 

depuis des années par l’OMS à travers les programmes nationaux de lutte contre le 

paludisme en vue de l’élimination et de l’éradication de la maladie comme : l’utilisation des 

moustiquaires imprégnées d’insecticides, la pulvérisation intra domiciliaire (PID), la chimio-

prévention du paludisme saisonnier (CPS) chez les enfants de 3 mois à 59 mois et le 

traitement préventif intermittent (TPI) chez  les femmes enceintes [7] . 

L’envergure des conséquences de la maladie a incité l’OMS à la recherche pour 

l’élaboration d’un vaccin anti paludique prometteur depuis les année 1980[8]. 

A l’instar des autres pays d’endémicité palustre, le Mali s’est doté d’une politique nationale 

de lutte contre le paludisme depuis 1993 suite à sa participation à la conférence ministérielle 

d’Amsterdam et a adhéré à l’initiative Roll Back Malaria (Faire reculer le paludisme) en 
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1999. Elle vise une approche intégrée, comprenant la chimio prévention du paludisme 

saisonnier chez les enfants de 3 à 59 mois, l’utilisation des moustiquaires imprégnées 

d’insecticides, le traitement préventif intermittent chez les femmes enceintes par  la 

Sulfadoxine- Pyriméthamine (SP) et  la lutte antivectorielle [9]. 

En effet le Mali a intégré la CPS dans son programme national de lutte contre le paludisme 

en 2012[10].  

Le département d’Epidémiologie des Affections Parasitaires (DEAP) a initié une étude de 

cohorte sur l’acquisition naturelle de l’immunité anti-palustre depuis 2011 à Kalifabougou, 

village du cercle de Kati où le paludisme sévit de façon endémique. Nous constatons au sein 

de cette cohorte une baisse progressive de l’incidence du paludisme dans la tranche d’âge 

des enfants de 0 à 5 ans au fil des ans. Dans ce présent travail, nous nous proposons donc 

d’évaluer la prévalence du paludisme clinique durant deux années de transmission 

successives de mai 2013 à avril 2015 chez les enfants de 0 – 5 ans non inclus dans cette 

cohorte et ayant consultés au CSCom de Kalifabougou avant l’introduction effective de la 

CPS dans le district sanitaire de Kati.  
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II. OBJECTIFS : 

1. Objectif général : 

 Évaluer la prévalence du paludisme clinique chez les enfants de 0 à 5 ans au CSCom de 

Kalifabougou durant la période de mai 2013 à avril 2015. 

2. Objectifs spécifiques : 

 Décrire les caractéristiques socio démographiques chez les enfants de 0 à 5 ans au 

CSCom de Kalifabougou durant la période de mai 2013 à avril 2015 ; 

 Déterminer la fréquence des symptômes palustres au CSCom de Kalifabougou chez les 

enfants de 0 – 5 ans durant la période de mai 2013 à avril 2015 ; 

 Déterminer la prévalence du paludisme clinique dans la population d’étude au CSCom 

de Kalifabougou durant la période de mai 2013 à avril 2015. 

 Déterminer la part du diagnostic biologique (TDR) chez les enfants de 0 à 5 ans au 

CSCom de Kalifabougou durant la période de mai 2013 à avril 2015. 
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III. GENERALITES : 

Paludisme : 

1. Historique : 

Le paludisme ou encore (malaria) est essentiellement présente dans les régions chaudes 

tropicales d'Afrique, d'Amérique latine et d'Asie où les conditions climatiques et 

environnementales sont favorables au développement des moustiques [11]. Il est difficile 

d’affirmer avec exactitude sa période d’apparition, mais sa symptomatologie a été identifiée 

bien avant l’ère chrétienne : 

 Entre le IV-V siècle avant JC, Hippocrate en a décrit la sémiologie. Les scientifiques 

s’accordaient sur le fait que les actuels parasites humains du paludisme descendaient 

probablement des parasites simiens. Quoi qu'il en soit, le paludisme est un très ancien 

problème de santé publique en Afrique [12] ; 

 En 1880 : découverte de la cause de la maladie à Constantine ( Algérie) par un médecin 

de l'armée française,  Alphonse Laveran, qui reçut le prix Nobel de médecine et de 

physiologie en 1907 [11] ; 

 Entre 1897 – 1899 : découverte du rôle vecteur de l’anophèle dans la transmission du 

paludisme par Ronald ROSS ET Giovanni- Battista GRASSI [13] ; 

 En 1948 : mise en évidence de l’existence du parasite exo-érythrocytaire dans le foie par 

Shortt et Garnham ; 

 En 1965 : Le premier cas d’infection naturellement acquise à  P. knowlesi chez l’homme 

a été documentée dans la jungle de la péninsule malaisienne [14] ; 

 En 1976 : Trager et Jensen réussissent la première culture continue in vitro de P. 

falciparum [15] ; 

 En 1980 : la découverte des parasites a été complétée par la caractérisation de formes 

parasitaires quiescentes dans les hépatocytes (Krotovski et Bray), expliquant ainsi les 

longues incubations et la survenue de rechutes tardives. 

 Bien que des essais en laboratoire aux Etas Unis dans les années 1960 aient montré que 

les moustiques peuvent transmettre le parasite des macaques à l’homme, les chercheurs 

avaient pensé que dans la nature, P. cynomolgi n’a été transmis que chez les macaques. Cette 

évidence a changé en 2014, lorsqu’une étude a réexaminée des échantillons de patients 

atteints de paludisme et a constaté qu’un patient malaisien avait été infecté par P.cynomolgi 

en 2011[2]. 

 L'usage de la chloroquine (découvert en 1934 en Allemagne) comme anti malarique et de 

plusieurs amino-4-quinoléines a été établi aux USA lors de la seconde guerre mondiale [12]. 
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 Quoique la chloroquine soit l'anti malarique le plus utilisé depuis de nombreuses 

décennies, son mode d'action sur les formes intra-érythrocytaires de Plasmodium reste mal 

connu. Son succès serait lié à certains facteurs dont : 

- La rapidité de ses effets biologiques, 

- Sa très bonne tolérance que l'on peut observer aux doses utilisées en prophylaxie, 

- Et à son bas prix de revenu. 

L'apparition de sa résistance en Asie du Sud-Est et en Amérique du Sud, son extension au 

cours de la dernière décennie au continent africain, constituent une menace sérieuse pour son 

utilisation[16]. 

 Au début du XVIIe siècle : La découverte des propriétés antipaludiques d'un fébrifuge 

utilisé traditionnellement par les Indiens et constitué par l'écorce d'un arbre (le quinquina ou 

quinquina), poussant en altitude dans les Alpes, a été faite au Pérou. 

 La purification chimique des quatre principaux alcaloïdes de cette écorce (dont la 

quinine) à propriété thérapeutique, a été effectuée à Paris en 1820 par Pelletier et Caventou. 

 La production à grande échelle de l'écorce du quinquina a été entreprise à Java. Une 

nouvelle classe d'antipaludiques a été développée en Chine, en mettant à profit les 

connaissances de la pharmacopée traditionnelle, en particulier celles relatives aux propriétés 

du Qinghaosu qui étaient utilisées depuis 2000 ans pour traiter les crises de paludisme. Le 

principe actif original a été isolé en 1971[12]. 

2. Epidémiologie : 

 Définitions opérationnelles : 

Dans une population donnée ; un certain nombre de paramètres paludologiques permettent 

de quantifier rapidement la situation épidémiologique du paludisme à savoir : 

 L’indice splénique (IS) : Il correspond au nombre de sujets présentant une 

splénomégalie par rapport à 100 sujets examinés chez les enfants âgés de 2 à 9 ans [17]. 

 L’indice plasmodique (IP) : pourcentage de sujets examinés ayant des hématozoaires 

dans le sang [17]. 

 L’incidence clinique (IC) : représente le nombre de nouveaux cas cliniques de la 

maladie apparus dans une population donnée pendant une période donnée [18]. 

 La prévalence clinique (PC) : correspond au nombre total de cas cliniques de la maladie 

dans une population à un moment donné [18]. 

 L’indice gamétocytaire (IG) : il correspond au pourcentage d’individus chez qui les 

formes sexuées des plasmodies ont été détectées [18]. 

 L’indice d’infection spécifique (IIS) ou l’indice d’infection par espèce ou formule 
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plasmodiale : c’est la proportion de sujets dont les étalements sanguins révèlent la présence 

de l’espèce plasmodiale. 

 La densité parasitaire moyenne (DPM) : Il s’agit de la moyenne géométrique des 

numérations parasitaires effectuées chez tous les individus d’un échantillon [18] . 

 L’indice oocystique ou indice d’infection anophélienne (IIas) :  pourcentage de 

moustiques femelles de genre anophèles présentant des oocystes  sur  l’intestin moyen [18]. 

 L’indice sporozoïtique (ISp) : pourcentage de moustiques femelles du genre anophèles 

dont les glandes salivaires contiennent des sporozoaires  [18]. 

 Le taux d’inoculation entomologique (TIE) : Nombre de piqûres infectantes reçues par 

personne par unité de temps, dans une population humaine [18]. 

 L’indice d’anthropophilie : Proportion de repas de sang que les moustiques prennent 

chez l’homme [18]. 

 Répartition géographique : 

L’épidémiologie du paludisme est extrêmement variable d’une zone géographique à une 

autre. Cette hétérogénéité est sous la dépendance de nombreux facteurs dont : 

-La distribution des anophèles dans le biotope et leur capacité vectorielle ; 

-Les caractéristiques biologiques des parasites ; 

-Un non moins  facteur extrêmement important  demeure le rôle de l’immunité [17]. 

Selon l’OMS en 2018, environ 228 millions cas de paludisme ont été observés dans le 

monde. Quatre-vingt-treize pourcent ont été enregistrés dans les régions d’Afrique. Dix - 

neuf pays d’Afrique subsaharienne et l’Inde ont enregistré quasiment 85 % des cas. Six pays 

à eux seuls, ont enregistré plus de la moitié des cas : Le Nigeria (25%), la République 

démocratique du Congo (12%), l’Ouganda (5%), Cote d’Ivoire, le Mozambique et le Niger 

(4% chacun)[4]. Selon le rapport du ministère de la santé en 2018, le taux de prévalence du 

paludisme est de 19%  au Mali[6] . 

L’incidence du paludisme a reculé entre 2010 et 2018, passant de 71 cas pour 1000 habitants 

exposés au risque de paludisme à 57 pour 1000. Entre 2015 et 2018, seuls 31 pays dans 

lesquels le paludisme est encore endémique ont réduit de manière significative son 

incidence. Le nombre de décès lié au paludisme a été estimé à 405 000 dont 67% ont été 

observés chez les enfants de moins de 5 ans. L’Afrique à elle seule, a enregistré 94 % du 

total de ces décès en 2018[4]. 
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 Les facies épidémiologiques : 

- Au Mali : 

Il y a une extrême variabilité de la situation épidémiologique qui est fonction des faciès géo 

climatiques : 

 Une zone soudano guinéenne à transmission saisonnière longue ≥ 6 mois. Dans cette 

zone, l’indice plasmodique chez les enfants est ≥ 80%. L’état de prémunition est acquis vers 

l’âge de 5-6 ans ; 

 Une zone sahélienne à transmission saisonnière courte ≤ 3 mois. Dans cette zone, l’IP se 

situe entre 50-70 %. L’état de prémunition est rarement atteint avant l’âge de 9-10 ans ; 

 Une zone de transmission sporadique voire épidémique correspondant aux régions du 

nord et à certaines localités des régions de Koulikoro et de Kayes (Nara, Nioro, Diéma, 

Yélimané, Kayes). L’IP est en dessous de 5%. Tous les groupes d’âge sont à risque de 

paludisme grave. Une précaution particulière doit être prise chaque fois que ces populations 

migrent vers le Sud du pays ; 

 Des zones de transmission bi ou plurimodales comprenant le delta intérieur du fleuve 

Niger et les zones de barrage et de riziculture : Niono, Sélingué, Manantali et Markala. L’IP 

se situe entre 40-50%. L’anémie reste un phénotype clinique important ; 

 Des zones peu propices à l’impaludation particulièrement dans les milieux urbains 

comme Bamako et Mopti où le paludisme est hypo endémique. L’IP est ≤ 10% et les adultes 

peuvent faire des formes graves et compliquées de paludisme[19]. 
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Figure 1: Strates épidémiologiques selon le nombre de mois de transmission[19] 
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3. Agents pathogènes : 

Le paludisme est causé par un parasite protozoaire, le Plasmodium. Il existe plus de 140 

espèces de Plasmodium inféodés à diverses espèces animales mais seulement cinq sont 

retrouvées en pathologie humaine : P. falciparum, P. malariae, P. ovale, P. vivax et P. 

knowlesi [20]. 

 Plasmodium falciparum : 

P. falciparum est le plus répandu à travers le monde, il développe plus de résistance aux 

antipaludiques et il est responsable des formes cliniques graves potentiellement mortelles 

[21]. Il est responsable de la fièvre tierce maligne. Quatre-vingt-quinze pourcent (95%) des 

cas de paludisme recensés à travers le monde sont dus au P. falciparum [20]. Sa phase 

d’incubation est de 7 à 15 jours (souvent 10 à 12 jours)[21]. Il est responsable de 99 % des 

cas de paludisme en Afrique[22]. 

 Plasmodium vivax : 

Responsable de la fièvre tierce bénigne, Il a une distribution plus étendue que P. falciparum, 

sauf en Afrique subsaharienne. Il prédomine dans la Région des Amériques (64 % des cas). 

Il n'est pas si anodin qu'on le dit : des formes graves, voire mortelles, ont été rapportées en 

Inde, en Amazonie [22]. Sa phase d’incubation est de 12 à 18 jours [21]. La schizogonie 

érythrocytaire se produit toutes les 48 heures.  On retrouve une fièvre tierce. Cette dernière 

est, en général, bénigne. Par contre, il y a une possibilité de rechutes tardives pendant trois à 

cinq ans[23]. 

 Plasmodium ovale : 

Il sévit en Afrique intertropicale et dans certaines régions du Pacifique. Il est  responsable de 

la fièvre tierce bénigne comme P. vivax dont il est très proche [24]. Sa phase d’incubation 

est de 12 à 18 jours [21] . Son évolution est bénigne mais on peut observer, comme avec P. 

vivax, des rechutes tardives (5 ans). Schématiquement on dit que P. ovale remplace P. vivax 

là où cette dernière espèce n’existe pas [24]. il est composé de 2 sous-espèces: P.ovale 

curtisi et P.ovale wallikeri, décrite en 2011 en Afrique centrale et reste moins dangereux que  

P. falciparum [25]. 

 Plasmodium malariae : 

Il sévit sur les trois continents (Afrique, Asie du Sud-Est, Amérique du Sud) de manière 

beaucoup plus sporadique. Il se différencie des autres espèces par certains critères : 

- Une incubation plus longue (15 à 21 jours), 

- Une périodicité différente de la fièvre (cycle érythrocytaire de 72 heures responsable d’une 

fièvre quarte) 
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- Et surtout par sa capacité à entraîner des reviviscences très tardives (jusqu’à 20 ans après le 

retour de la zone d’endémie). 

Les mécanismes physiopathologiques responsables de ces reviviscences tardives ne sont pas 

totalement élucidés. Certains évoquent la présence de mérozoïtes latents dans les voies 

lymphatiques. L’infection est bénigne mais P. malariae peut parfois entrainer des 

complications rénales [24]. 

 Plasmodium knowlesi : 

Il sévit en Asie du Sud-Est en zone forestière. Il est morphologiquement proche de P. 

malariae. Il se différencie des autres espèces par un cycle érythrocytaire de 24 heures 

responsable d'une fièvre quotidienne. Il existe de rares formes graves, voire mortelles, avec 

forte parasitémie. A ce jour aucune chimiorésistance n'a été observée pour cette espèce [24]. 

L'évolution est potentiellement grave et l'infection doit être traitée comme p. falciparum 

[22]. 

4. Vecteurs : 

Le vecteur du paludisme humain est l’anophèle femelle de l’ordre des diptères. Il appartient 

à la famille des Culicidae, sous famille des Anophelinae et au genre Anopheles. Seule la 

femelle hématophage peut transmettre la maladie. Elle ne pique qu’à partir du coucher du 

soleil avec un maximum d’activité entre 23 heures et 6 heures [24]. La nature des sols, le 

régime des pluies, la température, la végétation naturelle, rendent les collections d’eau plus 

ou moins propices au développement des espèces vectrices. Le développement et la 

longévité des anophèles dépendent de la température avec un optimum entre 20 et 30°C pour 

une durée de vie de l’ordre de 30 jours [24]. Les principaux vecteurs du paludisme au Mali 

sont les complexes Anopheles gambiae (An. Gambiae s.l.) et Anopheles funestus (An. 

funestus s.l.) [19]. 

5. Cycle évolutif de plasmodium : 

Le cycle se déroule successivement chez l’Homme (phase asexuée chez l’hôte 

intermédiaire) et chez l’anophèle (phase sexuée chez l’hôte définitif) [26]. 

 Chez l’Homme ou Schizogonie : 

Chez l’Homme, le cycle est lui-même divisé en deux phases de multiplication asexuée 

(schizogonie ou mérogonie) : 

- La phase hépatique ou pré-érythrocytaire (ou exo-érythrocytaire), qui correspond à la 

phase d’incubation, cliniquement asymptomatique ; 

La phase sanguine ou érythrocytaire, qui correspond à la phase clinique de la maladie [26]. 
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- Schizogonie pré-érythrocytaire ou exo-érythrocytaire : 

Les sporozoïtes inoculés par l’anophèle femelle lors de son repas sanguin restent moins 

d’une trentaine de minutes dans la peau, la lymphe et le sang avant de gagner 

les hépatocytes. Une fois qu’il a pénétré dans un hépatocyte, le parasite toujours mononuclé 

prend le nom de trophozoïte. Lors de la schizogonie, le noyau du parasite amplifie son ADN 

et se divise de façon binaire, alors que son cytoplasme ne se divise pas. Les sporozoïtes se 

transforment en schizontes pré-érythrocytaires. Ceux-ci se développent en quelques jours, 

éclatent et libèrent des milliers de mérozoïtes dans le sang. Le délai entre l'infection par les 

sporozoïtes et la détection des stades sanguins dure de 1 à 2 semaines et est variable selon 

les espèces. Les hypnozoïtes n’existent pas dans l’infection à P. falciparum (pas de rechute). 

Ils n’ont pas été mis en évidence non plus dans l’infection à P. malariae malgré l’existence 

de rechutes tardives et à P. knowlesi. Seuls P. vivax et P. ovale Peuvent entrer dans une 

phase dormante (hypnozoïtes) avant l'entrée en schizogonie pré-érythrocytaire, et entraîner 

des reviviscences tardives[26]. 

- Schizogonie érythrocytaire : 

Les mérozoïtes envahissent les globules rouges où ils se transforment en trophozoïtes qui 

absorbent l'hémoglobine, la transformant en un pigment, l’hemozoine. Les trophozoïtes se 

développent en schizontes qui vont faire éclater les globules rouges infectés et libérer à leur 

tour des mérozoïtes qui vont infecter de nouveaux globules rouges. Le cycle intra-

érythrocytaire varie selon les espèces de 24 à 72h. Après plusieurs cycles, certains 

mérozoïtes subissent une maturation en gamétocytes mâle et femelle. 

 Les gamétocytes meurent en quelques jours s'ils ne sont pas absorbés par un moustique. Les 

parasites au stade érythrocytaire provoquent donc les manifestations cliniques de la maladie 

[27]. 

 Chez l’anophèle : 

Les gamétocytes ingérés par le moustique, se transforment en gamètes mâles et femelles qui 

fusionnent en un œuf libre, mobile, appelé ookinète. Cet ookinète quitte la lumière du tube 

digestif, se fixe à la paroi externe de l’estomac puis se transforme en oocyste. Les cellules 

parasitaires se multiplient à l’intérieur de cet oocyste, produisant des centaines de 

sporozoïtes qui migrent ensuite vers les glandes salivaires du moustique. 

Ces sporozoïtes sont les formes infectantes, prêtes à être inoculées par l’anophèle à un 

hôte lors d’un repas sanguin. La durée du développement sporogonique 

des Plasmodies varie en fonction des conditions climatiques : entre 9 et 20 jours 

pour P. falciparum (entre, respectivement, 30 °C et 20 °C), un peu plus rapide 
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pour P. vivax à températures équivalentes (l’espèce tolère aussi des températures plus basses 

: 18 °C), plus long pour P. malariae [26]. 

 

 

 

 

Figure 2: cycle évolutif du Plasmodium[26] 
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6. Physiopathologie du paludisme : 

La physiopathologie du paludisme est imparfaitement connue mais les répercussions de 

l’infection palustre sur certains organes ont été bien décrites [28]. 

 Le sang : 

La phase de schizogonie érythrocytaire entraîne une hémolyse responsable d’une anémie 

grave, d’installation progressive chez la femme enceinte et le jeune enfant. L’hémoglobine 

détruite par l’hémolyse est transformée en bilirubine au niveau du foie. La bilirubine étant 

fabriquée en excès va être éliminée par le foie, provoquant ainsi une surcharge rénale et 

entraînant une hémoglobinurie. D’autre part, le parasite présent dans l’hématie utilise 

l’hémoglobine et fait précipiter cette dernière sous forme de granules de pigment appelées 

hémozoïne. La libération de cette dernière lors de l’éclatement de l’érythrocyte est en partie 

responsable de la fièvre. Le pigment, accumulé dans le cytoplasme du schizonte, est relargué 

dans le plasma lors de la libération des mérozoïtes. Il est alors phagocyté par les monocytes-

macrophages et les polynucléaires neutrophiles (leucocytes mélanifères). Les plaquettes sont 

séquestrées par des mécanismes, encore mal précisés, probablement immunologiques. La 

conséquence en est une thrombopénie, perturbation biologique fréquemment et précocement 

observée au cours d’un accès palustre [28]. 

 Le placenta : 

Les villosités placentaires baignent dans de larges sinus où le sang maternel circule au 

ralenti. Les espaces entre les villosités sont un excellent refuge pour les globules rouges 

parasités par P. falciparum. L'accumulation des globules parasités, collant les uns aux 

autres, détruits sur place, crée un appel de macrophages. Cet engorgement peut causer un 

blocage des espaces inter villeux et une thrombose placentaire. La diminution des échanges 

fœto-maternels est une des raisons pour lesquelles la chimio prophylaxie est préconisée chez 

la femme enceinte : elle vise à abaisser le nombre de parasites en circulation [28]. 

 La rate : 

La rate s’hypertrophie, devient molle et congestive. Cette augmentation de volume est 

provoquée par l’hypertrophie de la pulpe blanche. Le pigment phagocyté par les monocytes-

macrophages et les polynucléaires neutrophiles, s’accumule dans la rate et lui donne une 

couleur rouge foncé, parfois brune. 

 Cette érythrophagocytose est accélérée par deux phénomènes : l’activation des 

macrophages et la fixation d'immunoglobulines sur la paroi des érythrocytes, infectés ou 

non. Sa rupture est aisée à cause de la fragilité augmentée de la capsule. Histologiquement, 
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au cours du paludisme viscéral évolutif, la rate est énorme, fibro-congestive et foncée à la 

coupe avec une hyperplasie lymphoïde et histiocytaire mais les parasites y sont rares.  

La splénomégalie constitue un signe qui accompagne le développement de la parasitémie. Il 

sert de base à une observation épidémiométrique : l'index splénique. Celui-ci rend compte de 

la fréquence des rates hypertrophiées dans une population et constitue une mesure de 

l'endémie malarienne dans une zone donnée [28]. 

 Le foie : 

La schizogonie exo-érythrocytaire ne produit aucune lésion inflammatoire. La destruction 

par les schizontes d’un certain nombre de cellules parenchymateuses passe inaperçue [27]. 

On observe une hyperplasie des cellules de Küpffer chargées de la phagocytose des débris 

cellulaires et de l’hémozoïne, associée à des dépôts d’hémosidérine. Ultérieurement les 

dépôts de pigment envahissent les espaces portes au sein d’infiltrats lympho-histiocytaires 

[28]. 

 Les reins : 

La formation de complexes antigènes-anticorps et leur dépôt dans la membrane basale cause 

une surcharge du rein et une diminution de la capacité d'épuration de cet organe, déjà 

anormalement sollicité en cas d'hémolyse.  La thrombose des artérioles des glomérules 

rénaux, l’anoxie des cellules des tubes contournés et l’apparition de signes de 

glomérulonéphrite sont des phénomènes souvent observés. Une dégénérescence locale est 

possible, pouvant aboutir à la néphrose (complication fréquente pour P. malariae). Le 

blocage rénal par destruction massive de globules rouges est le danger principal de la fièvre 

bilieuse hémoglobinique [28]. 

 Le système nerveux central : 

La schizogonie profonde de P. falciparum est à l'origine de complications redoutables dont 

la malaria cérébrale. Il existe plusieurs théories pouvant expliquer ces phénomènes : 

 La présence d’obstacles mécaniques sur la circulation micro-capillaire et veineuse à 

cause d'une déformabilité diminuée des érythrocytes parasités et de la formation de 

"rosettes" constituées d'un globule rouge parasité auquel adhèrent, par un mécanisme non 

élucidé (les antigènes et les immunoglobulines exposés à sa surface joueraient un rôle), des 

érythrocytes normaux. 

 Ce phénomène cause une diminution du débit circulatoire et un coma métabolique 

réversible ; 

 L’adhérence immunologique de globules parasités à l'endothélium vasculaire 

postcapillaire causant des ralentissements circulatoires importants. Cette adhérence serait 



 

Aïssata OUREIBA                                                                                                                          p. 29 

 

sous la dépendance entre autres de certaines protéines de surface des globules parasités 

visibles au microscope électronique (protubérances ou "knobs). 

  L'expression symptomatologique consistera en une hémiplégie ou des convulsions 

(zones motrices), des troubles thermorégulateurs avec hyperpyrexie (hypothalamus), une 

altération progressive de la conscience si le cerveau entier est entrepris [28]. 

7. Immunité antipaludique : 

 Immunité naturelle : 

Bien qu’encore imparfaitement connus, il existe très probablement des facteurs génétiques 

conférant à certains sujets une immunité naturelle ou partielle. On évoque des facteurs 

érythrocytaires : trait drépanocytaire (sujet AS), groupe sanguin Duffy négatif, et des 

facteurs non érythrocytaires : groupe HLA, polymorphisme de la réponse immune, facteurs 

ethniques. 

 Immunité acquise : 

L’immunité acquise est liée à l’exposition prolongée et ininterrompue au parasite dans les 

zones de transmission les plus intenses. Cette immunité n’est que partielle, et se manifeste 

par une diminution de l’intensité des symptômes, des accès et une raréfaction des cas graves. 

Elle n’est pas définitive, et une non exposition de 2 ou 3 ans suffit à la perdre. Ce 

fonctionnement explique la mortalité relativement faible en zone d’endémie, et touchant 

essentiellement les jeunes enfants [27]. Cette immunité n’est pas stérilisante et ne permet 

pas de se débarrasser totalement du parasite. En revanche, elle empêche progressivement la 

survenue de formes cliniques graves. Cela explique qu’en zone de transmission intense, les 

jeunes enfants payent le plus lourd tribut à la maladie (à partir de l’âge de 4 mois / 1 an 

lorsque la protection maternelle transmise s’amenuise). Progressivement le risque d’accès 

grave diminue alors que le sujet tolère une parasitémie de plus en plus importante tout en 

restant cliniquement asymptomatique. En zone de transmission intense, il est exceptionnel 

qu’un sujet adulte décède du paludisme. 

Cette immunité est donc non stérilisante. Fonction de l’espèce, elle ne se développe qu’après 

une longue période d’exposition ininterrompue. 

 Elle est transmissible (nouveau-nés), mais elle n’est jamais totale et ni définitive. En raison 

des caractéristiques de cette protection, on utilise plus volontiers le terme d’état de 

prémunition plutôt que d’immunité [17]. Il existe de nombreuses variantes (régime des 

précipitations, température, humidité et d'altitude) tant à l’échelle d’un continent, que d’un 

pays voire d’une région. 
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 La variation de transmission d'une région à l'autre permet de définir des zones où le risque 

d’infection varie fortement selon les saisons, avec un pic pendant ou juste après la saison des 

pluies (le plus souvent), des zones où la transmission est intense toute l’année et des zones 

où la période de transmission est variable, courte et/ou faible. [21]. Ce mécanisme 

d’immunisation aboutit logiquement à des notions de zones épidémiologiques utiles aux 

épidémiologistes, comme le montre le tableau ci-après : 

Tableau I : zone épidémiologique[17] 

 

8. Diagnostic : 

8.1 Diagnostic clinique : 

Les manifestations cliniques du paludisme sont très diverses dans leur expression et dans 

leur gravité et dépendent à la fois de l’espèce plasmodiale, de son hôte [21]. Elles sont entre 

autres des symptômes grippaux avec une fièvre élevée ; des frissons ; des maux de tête 

intenses, des douleurs abdominales et des courbatures [29]. 

La durée d’incubation entre la piqûre d’anophèle et les premiers signes cliniques dépend de 

l’espèce en cause : elle est de 7 à 15 jours (souvent 10 à 12 jours) pour P. falciparum, 12 à 

18 jours pour P. vivax et P. ovale, 18 à 40 jours pour P. malariae et de 10 à 15 jours pour P. 

knowlesi. Le temps d’incubation pour P. falciparum peut être prolongé si le patient a été 

sous chimioprophylaxie ou présente une immunité partielle [21]. 

 Paludisme simple : 

Les accès palustres simples sont caractérisés par la succession de trois phases : 

- Une phase de frisson (39°c) : La rate augmente de volume, la tension artérielle diminue. 

Cette phase dure environ une heure [28] ; 

- Une phase de chaleur (40°- 41°c) : Cette phase s’accompagne de céphalées et de douleurs 

abdominales, elle dure 3 à 4 heures. La rate diminue de volume [28] ; 

Zones Transmission Immunité chez l’adulte Type de paludisme 

Holoendemique Intense toute l’année Solide Paludisme stable 

Hyper 

endémique 

Intense avec variation 

saisonnière 

        Significative Paludisme stable 

Mésoendemique Variable Non significative Paludisme instable 

Hypo 

endémique 

Faible Nulle Paludisme instable 
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- Une phase de sueur (baisse rapide de la température) : Ce stade dure environ 2 à 4 heures 

chez P falciparum et s’accompagne d’une sensation de bien-être, d’euphorie, concluant la 

crise. Cette crise typique correspond à la schizogonie érythrocytaire [28]. 

En pratique, le rythme est souvent beaucoup moins régulier. La fièvre est quasi presque 

toujours présente. Elle peut souvent être associée à des frissons, des céphalées, des myalgies, 

une asthénie, des nausées, des vomissements, des diarrhées, une pâleur ou un ictère. 

L’apparition de troubles neurologiques est un signe de gravité du paludisme. A l’examen 

clinique, une splénomégalie due à l’hyperactivité du système réticulo-histiocytaire associée 

ou non à une hépatomégalie peut être observée tardivement. 

 Lorsqu’une personne fait de nouveaux accès après guérison des précédents, il peut s’agir 

d’une réinfection (nouvelle piqûre d’anophèle infectée), d’une recrudescence (augmentation 

de la parasitémie qui résulte de la maturation des hypnozoïtes persistants dans le foie, après 

un traitement incomplet ou inefficace, ou persistant au long cours chez des sujets 

partiellement immuns) ou de rechute/reviviscence [21]. 

 Paludisme grave : 

Accès pernicieux ou neuropaludisme : les infections palustres peuvent entrainer un 

dysfonctionnement des organes vitaux et la mort. Le paludisme grave se définit par la mise 

en évidence clinique ou au laboratoire du dysfonctionnement d’un organe vital [30]. 

Presque tous les décès dus au paludisme grave sont imputables à des infections à 

P.falciparum [30]. Ce cycle est la particularité de Plasmodium falciparum et fait toute la 

gravité de la maladie. 

Il représente l'évolution d'un accès de primo-invasion non ou mal traité, mais aussi il peut 

survenir d'emblée.  En effet, le neuropaludisme est caractérisé par l’obstruction, par les 

globules rouges infectés, des vaisseaux nourriciers du cerveau ou d’autres organes. Il est 

fréquent chez le jeune enfant de moins de 5 ans, en zone d’endémie et peut entraîner la mort 

en quelques heures. A partir de 5 ans en moyenne, l’acquisition progressive d’un état de 

prémunition fait diminuer le risque d’accès grave.  

L’accès pernicieux est marqué par l’installation d’une fièvre irrégulière, des manifestations 

neurologiques, d’un syndrome algique diffus, associé à des troubles digestifs. Si le 

neuropaludisme n’est pas traité à temps, il évolue très rapidement vers la mort du patient, en 

deux ou trois jours. Même avec une prise en charge adaptée, la mortalité reste lourde (10 à 

30%). Lorsqu’elle est obtenue, la guérison se fait généralement sans séquelle, sauf chez 

l’enfant (5 à 10% de séquelles définitives). Le pronostic global repose essentiellement sur la 

rapidité du diagnostic [28]. 
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Les critères de paludisme grave ont été actualisés par l’OMS en 2000. Ces critères sont les 

même chez l’adulte et chez l’enfant. Les critères de l’OMS du paludisme grave chez l’enfant 

ont été adaptés à l’enfant voyageur en 2019. La présence d’un seul des critères du paludisme 

grave lors de l’examen clinique initial définit l’accès palustre grave qui doit être traité 

comme un neuropaludisme [22]. 

 

 

Tableau II: Critères de gravité du paludisme[22]. 

Neuropaludisme (score de Glasgow < 9, score de Blantyre < 2 chez l’enfant de moins de 5 ans) 

Troubles de la conscience (score de Glasgow < 15 et > 9) 

Convulsions répétées (> 1/ 24 heures) 

Prostration 

Syndrome de détresse respiratoire 

Ictère (clinique) 

Acidose métabolique (bicarbonates plasmatiques < 15 mmol/L) 

Anémie grave (Hb < 5g/dl ou Ht < 15%) 

Hyperparasitémie (> 4% chez le sujet non immun ou > 20% chez le sujet immun) 

Hypoglycémie (< 2,2 mmol/L) 

Hémoglobinurie macroscopique 

Insuffisance rénale 

- adulte : diurèse < 400 mL /24h. ou créatininémie > 265 μmol/L 

- enfant : diurèse < 12mL/kg/24h ou créatininémie élevée pour l’âge 

Collapsus circulatoire (TAS <50 mm Hg avant 5 ans, TAS < 80 mm Hg après 5 ans) 

Hémorragie anormale 

Œdème pulmonaire (radiologique) 
 

  

  

  

Autres formes cliniques : 

 Paludisme de l’enfant (non encore prémuni en zone d’endémie) :  

Le paludisme de l’enfant apparaît après la disparition des anticorps maternels et le 

remplacement progressif de l’HbF par l’HbA, après l’âge de 3 mois. L'enfant acquiert une 

immunité labile et incomplète, au prix de nombreux accès palustres graves. [22]. 

 Paludisme congénital : 
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La réalité de l’infection transplacentaire du nouveau-né est admise. Le paludisme congénital 

est rare. Il apparaît après un délai variable de 5 à 60 jours et le signe clinique constant est la 

fièvre [22]. 

 Paludisme chez la femme enceinte : 

Le paludisme est beaucoup plus fréquent chez la femme enceinte, surtout pendant le 3e 

trimestre et à l’accouchement. Des complications aiguës et graves sont notées : mortalité 

fœto-maternelle, accès pernicieux palustre dans les régions d’endémie instable où les cas 

sont peu fréquents en dehors des épisodes épidémiques. En zone de paludisme stable, 

problèmes d’anémie chez la mère et retard de croissance fœtale responsable d’un déficit 

pondéral à la naissance sont principalement marqués chez les primipares. La prophylaxie 

pendant la grossesse dans les zones d’endémie doit être systématique [22]. 

 

 Paludisme transfusionnel : 

Il survient 2 à 3 semaines après une transfusion. Dans les pays développés, le dépistage se 

fait systématiquement chez les donneurs de sang ayant séjourné en zone d’endémie palustre 

depuis plus de 4 mois et jusqu’à la 3 
-ème

  année   après leur retour [22]. 

 Paludisme d’importation : 

Le nombre de paludisme d’importation déclaré au Centre National du Paludisme en France 

métropolitaine en 2017 a été de 2 749 cas. Plus de 97% de ces cas provenaient des pays de 

l’Afrique subsaharienne. Une augmentation de la proportion des formes graves est notée : 

14,4 % dont 0,45 % de décès. Les facteurs de risque de paludisme grave chez le voyageur 

sont : un âge supérieur à 40 ans, une parasitémie > 4 % chez l'adulte, une contamination en 

Asie du sud-est, une infection par une souche plasmodiale résistante à la chloroquine, un 

traitement anti palustre autodéterminé [22]. 

 Paludisme et VIH / SIDA : 

Les infections par le plasmodium et le VIH sont deux problèmes majeurs de santé publique 

en Afrique subsaharienne. L'infection par le VIH augmente l'incidence des accès palustres 

d'autant que l'immunodépression est profonde. 

 L'existence d'une parasitémie est associée à une majoration transitoire de la charge virale, 

surtout lorsque le niveau de parasitémie est élevé. La prise en charge comprend, outre le 

traitement de l'infection à VIH, l'application à large échelle des mesures de prévention du 

paludisme. L'OMS recommande que toutes les femmes enceintes infectées par le VIH vivant 

dans des zones d'endémie palustre reçoivent un traitement préventif intermittent 

antipaludique d’au moins deux doses de sulfadoxine-pyriméthamine en association avec 

l'utilisation systématique des moustiquaires imprégnées. 
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L’usage du cotrimoxazole chez les patients infectés par le VIH a également un effet 

protecteur contre le paludisme. Plusieurs études ont montré que le cotrimoxazole diminuait 

l'incidence des accès palustres et de la mortalité chez les patients infectés par le VIH [22]. 

 Le syndrome neurologique post paludisme : 

Le syndrome neurologique post paludisme est défini comme une encéphalopathie post-

infectieuse survenant dans les deux mois qui suivent une infection par P. falciparum traitée 

et guérie. Les signes cliniques sont un syndrome confusionnel aigu, des crises d’épilepsie ou 

d’autres signes neurologiques ou psychiatriques. Ses relations avec les autres syndromes 

neurologiques post-infectieux sont discutées, en particulier avec l’encéphalopathie aiguë 

disséminée, répondant à la corticothérapie. Il faut différencier le SNPP de la rechute d’un 

accès palustre. L’amélioration est spontanée, sans corticothérapie[22]. 

 

 

8.2 Diagnostic biologique :  

L’OMS recommande que dans tous les cas présumés, le paludisme soit confirmé par un 

diagnostic basé sur la recherche des plasmodies par microscopie ou par test de diagnostic 

rapide (TDR) avant d’administrer un traitement [22]. 

 Diagnostic direct [22] :     

 Les techniques microscopiques conventionnelles : La goutte épaisse et le frottis mince. 

Elles demeurent la référence. Elles nécessitent une méthodologie simple, précise et 

rigoureuse. La sensibilité est corrélée au temps d’observation (pour un frottis : lecture d’au 

moins 100 champs, en pratique 20 minutes)[22]. 

La goutte épaisse : Examen de référence de l’OMS, c’est la technique de détection des 

parasites par microscopie optique. Elle permet de poser le diagnostic du paludisme et de 

quantifier la parasitémie. La Goutte Epaisse détecte une parasitémie de 10 à 20 parasites par 

microlitre de sang. 

 Une goutte de sang (environ 3-5μl de sang) est déposée au milieu d’une lame appelée porte 

objet et avec le bout d’une autre lame la goutte de sang est étalée sur la lame en faisant des 

mouvements en spirale et de façon centrifuge, formant un cercle transparent d’environ 1 cm 

de diamètre. Ensuite la goutte est séchée à la température ambiante ou à l’aide d’un séchoir 

avant d’être trempée dans une solution diluée de MAY Grunwald Giemsa à 5 - 20%.  

Le temps d’immersion dépend de la concentration de la solution de Giemsa. L’Hémoglobine 

est dissoute et seuls restent visibles au microscope les parasites, les globules blancs et les 
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plaquettes. La solution de Giemsa colore le cytoplasme des plasmodies en bleu alors que la 

chromatine, composante du noyau est colorée en rouge intense. 

La lecture au microscope se fait avec l’objectif 100 en utilisant l’huile d’immersion, au 

cours de laquelle différentes observations sont possibles pour Plasmodium falciparum : 

- Trophozoïtes (formes en anneau) bague en chaton fin et fragile ; 

- Poly parasitisme fréquent ; 

- Certains trophozoïtes peuvent avoir deux grains de chromatine ; 

- Formes marginales ou appliquées ; 

- Schizontes (rosaces) rares dans le sang périphérique ; 

- Gamétocytes en formes de croissant ou banane, mâles (cytoplasme bleu mêlé de 

rouge, extrémités arrondies) et femelles (cytoplasme bleu, extrémités pointues) ; 

- Des tâches de Maurer peuvent être présentes ; 

-  Quantification de la parasitémie[22]. 

 

 Frottis mince : Elle permet une étude morphologique des hématozoaires rendant 

facile le diagnostic différentiel entre les espèces plasmodiales. Comme la goutte épaisse, il 

s’agit de mettre en évidence les parasites par la microscopie optique. La densité parasitaire 

est estimée par le pourcentage d’hématies parasitées. La goutte de sang doit être la moitié 

que celle utilisée pour la goutte épaisse. Appliquer le tranchant d’une autre lame de verre sur 

la goutte de sang déposée sur la lame porte-objet à un angle de 45° ; laisser le sang s’étaler 

par capillarité tout au long du tranchant de la lame. Pousser la lame en avant tout en la 

gardant au même angle. Il est essentiel de pousser la lame d’un coup et sans s’arrêter, ni se 

reprendre ; le sang doit suivre la lame et ne doit pas être poussé par elle. La goutte étalée 

sera faite de trois (3) composantes : la tête, le corps et la queue. La lame après séchage, 

fixation au méthanol et coloration au GIEMSA sera lue au niveau de la queue. Et les mêmes 

éléments peuvent être observés avec une plus grande spécificité pour l’identification de 

l’espèce. Sa sensibilité est de 100 parasites/μl de sang[22].  

 



 

Aïssata OUREIBA                                                                                                                          p. 36 

 

 

Figure 3: en haut de la ligne trophozoites sur Frottis mince /en bas de la ligne : 

trophozoites sur goutte épaisse.  [31]     

 La technique microscopique par fluorescence : 

Elle est basée sur la coloration fluorescente des acides nucléiques par l’acridine orange : le 

malaria-test QBC (quantitaive buffy-coat). Cette technique nécessite un équipement 

particulier. Sa sensibilité est de 5 hématies parasitées/μL[22]. 

 

 La détection des antigènes du paludisme par immunochromatographie : 

Il s’agit des tests de diagnostic rapide (TDR) : il repose sur une technique 

immunochromatographique révélant la réaction antigène –anticorps, il existe des tests qui 

détectent : 

- Des antigènes spécifiques de P. falciparum : Histidin Rich Protein (HRP2) ; 

- Des enzymes produites par le plasmodium : tel que le Lactico –déshydrogénase pLDH 

et l’aldolase ; 

- Certains détectent des infections mono-spécifiques (P. falciparum ou P. vivax) et 

d’autres des infections mixtes[22]. 

La détection rapide d’antigènes parasitaires par immunochromatographie sur membrane 

consiste à déposer l’échantillon de sang à tester au niveau de l’une des extrémités d’une 

membrane de nitrocellulose fixée sur un support papier ou carton. Si l’antigène recherché est 

présent, il se lie avec un anticorps marqué le plus souvent à l’or colloïdal. Un résultat positif 

se traduit par l’apparition des bandes test et contrôle et un résultat négatif se traduit par 

l’apparition de la bande contrôle seule. Un résultat est invalide en l’absence de bande 

contrôle ; dans ce cas il faut reprendre l’examen avec un nouveau test.  

L’apparition des bandes est rapide 15 mn en moyenne (en fonction du type de TDR). Pour 

P. falciparum, la meilleure sensibilité est obtenue avec l’HRP2 (95%), sauf pour les souches 
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amazoniennes (25 à 40% de souches non sécrétrices d’HRP2) et la meilleure spécificité avec 

la Pf- LDH (98%). La sensibilité de la Pv-LDH est de 76-100% pour P. vivax [22]. 

 Les techniques par biologie moléculaire : 

- Polymérase –chain –reaction (PCR) : 

Les techniques de biologie moléculaire (BM) sont les méthodes les plus sensibles et les plus 

spécifiques pour le diagnostic. Cependant, elles nécessitent une expertise et un appareillage 

particulier. L’objectif est de détecter toutes les espèces plasmodiales par amplification de 

l’ADN. La technique de biologie moléculaire permet de poser le diagnostic de certitude 

notamment pour de très faibles parasitémie sous microscopie de l’ordre de 1 à 5 parasites 

/microlitre de sang. Elle est adaptée aux zones de pré élimination où les parasitémies 

deviennent très faibles à rares [34]. 

 

- La technique LAMP (Loop-Mediated-Isothermal- Amplification) : 

La LAMP est une technique de détection des acides nucléiques qui présente un véritable 

intérêt dans le diagnostic du paludisme particulièrement dans les zones de faible incidence. 

Elle permet de détecter l’ADN parasitaire mitochondrial non codant de 214 Pb. Elle repose 

sur une méthode PCR grâce à un appareillage utilisable sur le terrain à temps réel et 

contrairement aux autres techniques de BM, elle ne nécessite aucune expertise ni de 

thermocycleur et le résultat est immédiat (en moins d’une heure)[22]. 

9. Complications : 

9.1 Complication aigue : 

 La fièvre bilieuse hémoglobinurique : 

Bien connue avant 1950, en rapport avec les prises de quinine dans une zone d’endémie à P. 

falciparum, la fièvre bilieuse hémoglobinurique a ressurgi au cours de ces dernières années. 

Les cas sont toujours observés avec la quinine, mais aussi avec des molécules de structure 

chimique apparentée (halofantrine). L’importance d’une poly médication associant 2 ou 

plusieurs antipaludiques est soulignée. La fièvre bilieuse hémoglobinurique associe : 

- Une fièvre élevée + une hémoglobinurie macroscopique (urines couleur porto) due à 

une hémolyse Intravasculaire aiguë, choc, anémie aiguë, insuffisance rénale aiguë, 

- Un pronostic sévère : avec une mortalité de l’ordre de 20% et une morbidité élevée : 

90% des patients présentent une insuffisance rénale aiguë nécessitant dans un cas sur deux 

une épuration extra-rénale. 

- Son diagnostic différentiel se fait avec l‘hémolyse aiguë associée à une forte 

parasitémie au cours d’un paludisme grave et avec l’hémolyse médicamenteuse [22]. 
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9.2 Complications chroniques : 

 Paludisme viscéral évolutif (PVE) : 

Il s’agit d’infections palustres répétées chez des enfants de 2 à 5 ans non encore prémunis 

vivant en zones d’endémie, expatriés dans des zones où existent des souches 

chloroquinorésistantes. Tous les plasmodiums peuvent être en cause, mais très fréquent en 

pratique avec le P. falciparum. Il faut différencier le Paludisme viscéral évolutif et la 

splénomégalie palustre hyper immune. 

 Splénomégalie palustre hyper immune SPH : 

Elle est fréquemment observée chez les adultes vivant en zones d’endémie.  Elle est 

caractérisée par une splénomégalie volumineuse, une absence d’hématozoaires à la 

microscopie avec un titre d’anticorps anti parasitaires (IgM) très élevé. La réponse au 

traitement est lente [22]. 

 

 Les neuropathies du paludisme : 

La néphropathie quartane est une néphropathie glomérulaire Chronique de l’enfant avec 

syndrome néphrotique impur due à P. malariae, liée à une glomérulopathie par dépôts de 

complexes immuns et  les néphropathies aiguë glomérulaires et /ou tubulaires du paludisme 

grave à P. falciparum, le plus souvent chez l’adulte [22]. 

10 Traitement : 

10.1 Traitement curatif : 

Le but du traitement est d’éradiquer les parasites de l’organisme par des moyens 

essentiellement médicamenteux. Les antipaludiques sont classés en fonction des stades 

parasitaires sur lesquels ils agissent. Ainsi, on distingue : 

 Les schizonticides : ils sont actifs sur les formes endo-érythrocytaires du cycle 

schizogonique : ils regroupent les schizonticides d’action rapide, les anti métabolites 

d’action lente et plus accessoirement certains antibiotiques. Ils suppriment (traitement 

curatif) ou préviennent (prophylaxie suppressive) l’apparition des symptômes cliniques. Ce 

sont : 

- Les Amino-4-quinoléines (chloroquine, hydroxychloroquine, oxychloroquine, 

novaldiamine etc…) ; 

- Les Méthanols-quinoléines (primaquine, pamaquine, pentaquine, plasmocides…) ; 

- Les Biguanides et diaminopiridines (Proguanil, chlorproguanil, Pyriméthamine) ; 

- Les Sulfamides (Sulfadoxine et la sulfaméthopyridazine) ; 



 

Aïssata OUREIBA                                                                                                                          p. 39 

 

- Les Molécules dérivées de quinghaousu (Arthémeter, l’Artémisinine, l’Artésunate et 

le sodium Artésunate) ; 

- Les Antibiotiques : doxycycline, clindamycine, et érythromycine [32]. 

 Les gametocytocides : ils inhibent la transformation des gamétocytes et bloquent la 

transmission de l’espèce plasmodiale. Ils sont partiellement actifs sur les parasites intra-

hépatiques. 

-  Ce sont les amino-8-quinoléines (la Rhodoquine, et la Primaquine) [32]. 

Actuellement L’OMS recommande les combinaisons thérapeutiques à base d'artémisinine 

(CTA), pour le traitement du paludisme simple et l’Artésunate injectable comme premier 

choix dans le traitement du paludisme grave. L’administration de ces médicaments doit être 

subordonnée systématiquement au diagnostic biologique : TDR, goutte épaisse, frottis mince 

[33]. Le tableau ci-après résume la posologie des CTA en fonction du poids. 

 

 

Tableau III: Présentation et Posologie de l’Arthémeter 20 mg - Lumefantrine 120mg, 

comprimé[34] 

 

Tranches d’âge/Poids 

Jour 1 Jour 2 Jour 3 

Matin Soir Matin Soir Matin Soir 

05 – 14 Kg (2 mois à 3 ans) 1 Cp 1Cp 1 Cp 1 Cp 1 Cp 1 Cp 

15 - 24 Kg (4 à 6 ans) 2 Cp 2 Cp 2 Cp 2 Cp 2 Cp 2 Cp 

25 – 34 kg (7à 10 ans) 3 Cp 3 Cp 3 Cp 3 Cp 3 Cp 3 Cp 

≥35 Kg et adultes 4 Cp 4 Cp 4 Cp 4 Cp 4 Cp 4 Cp 

 

NB : Pour les enfants de 2 mois à 6 ans (5 kg à 24 kg) les comprimés dispersibles sont 

utilisés. 

Tableau IV: Présentation et Posologie de l’Artésunate -amodiaquine[34] 

Intervalle de poids (Intervalle 

d’âge approximatif) 

Dosage Jour 1 Jour 2 Jour 3 

≥ 4,5 kg à < 9 kg (2 à 11mois) 25 mg/67,5 mg 1 Cp 1 Cp 1 Cp 

≥ 9 kg à < 18 kg (1 à11 ans) 50 mg/135 mg 1 Cp 1 Cp 1 Cp 

≥ 18 kg à < 36 kg (6 à 13ans) 100 mg/270 mg 1 Cp 1 Cp 1 Cp 

≥ 36 kg (14 ans et plus) 100 mg/270 mg 2 Cp 2 Cp 2 Cp 
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 L'Artésunate est le médicament de première intention pour le traitement du paludisme 

grave. La posologie est de 2,4 mg/kg de poids pour les patients ayant un poids corporel 

supérieur ou égal à 20 kg. Elle s’administre par voie intraveineuse (IV) ou intramusculaire 

(IM) à l’admission (H0), puis H12 et H24 puis une fois par jour jusqu’à ce que le patient 

puisse prendre ses médicaments par voie orale. Pour les enfants de moins de 20 kg, la 

posologie est de 3mg/kg de poids corporel conformément aux modes d’administration 

indiqués précédemment.  

 L’Arthémeter peut être utilisée dans les zones où l’Artésunate n’est pas disponible, 

pour les cas de paludisme grave. Le Traitement se fait sur 5 jours par voie intramusculaire. 

La posologie est de 3.2 mg/kg de poids corporel en une injection à l’admission du malade 

suivi de 1,6 mg/kg en une injection par jour pendant 4 jours [34]. 

 La Quinine est administrée par perfusion en intraveineuse avec une dose de charge de 

20 mg de sel de quinine/kg à l’admission chez l'adulte et l’enfant. La dose de charge est 

administrée seulement lorsque le malade n’a pas pris de quinine dans les 24 heures 

précédentes ou la Méfloquine dans les 7 jours. Une dose d’entretien de 10 mg/kg de sels de 

chlorhydrate de quinine (15 mg/kg de sels de chlorhydrate de quinine) dilués dans 10 ml/kg 

de sérum glucosé à 10 % (ou dextrose à 4,3 % ou sérum salée à 0,9 % chez les diabétiques) 

est administrée pour une durée de 2 – 4 heures. 

Un intervalle de 8 heures entre le début des perfusions est observé. Le relais par la voie orale 

est possible avec les CTA dès que le malade peut avaler. 

10.2 Traitement préventif : 

La prophylaxie du paludisme se repose sur un ensemble de mesures visant à limiter le 

contact homme/vecteur. La Chimio prévention du Paludisme saisonnier (CPS) chez les 

enfants de 3 à 59 mois ainsi que le traitement préventif intermittent par la Sulfadoxine-

Pyriméthamine (SP) chez la femme enceinte, l’utilisation de Moustiquaires Imprégnées 

d’Insecticides (MII) et la Pulvérisation Intra domiciliaire d’Insecticide (PID) sont 

actuellement, les mesures de prévention efficaces et recommandées par l’OMS [35]. Les 

différentes méthodes de préventions sont : 

 La lutte anti vectorielle : 

L’objectif de la lutte anti vectorielle est d’arrêter ou du moins réduire le contact homme 

vecteur. Cette méthode consiste à éliminer les anophèles, aussi bien aux stades larvaires 

qu'au stade adulte du moustique vecteur. 
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 Lutte collective : 

- Les moyens physiques : Ils sont basés sur la promotion de l’hygiène et l’assainissement 

de l’environnement, l’assèchement des canaux d'irrigation et aussi sur l’utilisation des 

moustiquaires imprégnées d’insecticides. 

- Moyens chimiques : Ils consistent à utiliser des dérivés chimiques en pulvérisation intra 

ou extra domiciliaire, l’épandage d'huiles minérales mélangées à 1% d'insecticides (DDT, 

Dièdre) à la surface des eaux dormantes, afin d’asphyxier les larves. 

- Moyens biologiques : 

Ils sont utilisés pour interrompre le cycle biologique du parasite. Il s’agit entre autre des 

poissons carnivores (Gambusia, Nothobranchius, Tilapia), les protozoaires tels que les 

Nématodes (Nosema), les champignons microscopiques, le Bacillus thuringiensis, l’utricaire 

(plante d'eau douce qui empoisonne les larves) et la technique expérimentale des moustiques 

mâles stériles [36].   

 

 Prévention individuelle : 

Une prévention du paludisme est envisageable à l’échelle individuelle. Pour être efficace, 

cette prévention doit associer une protection contre les piqûres de moustiques et une chimio 

prophylaxie médicamenteuse. Il ne faut cependant pas oublier qu’aucune protection n’est 

fiable à 100 %. La prophylaxie non médicamenteuse consiste à se protéger des moustiques 

en utilisant : 

- Une moustiquaire imprégnée d’insecticide (Permethrine) pour dormir ; 

- Des répulsifs cutanés ; 

- Des vêtements longs, et chaussures fermées. 

Il n’est pas en revanche recommandé d’utiliser les bracelets anti-insectes, les huiles 

essentielles, appareils à ultrasons, etc. [27]. 

 Vaccination antipaludique : Certains plasmodies sont devenus résistants aux 

médicaments les uns après les autres et de nombreux insecticides n'ont plus d'effets sur les 

vecteurs de la maladie. Dans le but de limiter les résistances et surtout d’éradiquer le 

paludisme, l’outil de contrôle clé serait un vaccin efficace[28]. Pour la première fois en santé 

humaine, un vaccin contre un eucaryote vient de passer en  juillet 2015 le système de 

règlementation européen (EMA) pour une utilisation en zone d’endémie palustre : le RTS, S 

GSK (GlaxoSmithKline) avec une efficacité moyenne de 50 %[37]. Il est à ce jour le 

premier et le seul vaccin qui a démontré une réduction significative du paludisme chez les 

enfants. Dans les essais cliniques, ce vaccin a permis de prévenir environ 4 cas de paludisme 
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sur 10, dont 3 cas de paludisme grave potentiellement mortel[38]. Le Malawi est le premier 

pays africain où le vaccin a été  mis à la disposition des enfants de moins de deux ans [38] . 

 L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a recommandé l’introduction pilote de ce 

vaccin chez des enfants âgés d’au moins 5 mois à 17 mois en utilisant un schéma de 

vaccination comprenant 3 doses initiales espacées d’au moins un mois et une 4
ème

 dose 

administrée 15 à 18 mois après la 3
ème

 dose [39]. 

 Chimio prévention : 

La chimio prévention du paludisme concerne les groupes les plus vulnérables qui sont : les 

femmes enceintes, les sujets neufs et les enfants de moins de 5 ans. 

- Les femmes enceintes : La prévention du paludisme chez la femme enceinte est un paquet 

essentiellement composé de l’utilisation de Moustiquaires Imprégnées d’Insecticide à 

Longue Durée (MILD) et l’administration du Traitement Préventif Intermittent à la 

Sulfadoxine - Pyriméthamine (TPI/SP)[19] à partir de la 13
ème 

semaine d’aménorrhée 

jusqu’à l’accouchement avec un intervalle d’un mois entre les doses. 

-  Dans les régions de transmission modérée à élever du paludisme, le traitement préventif 

intermittent du paludisme pendant la grossesse (TPIg) avec la SP (500/25mg), a la dose de 3 

comprimés à chaque prise est recommandé pour toutes les femmes enceintes à partir du  

deuxième trimestre [40], [41] . 

- Les sujets neufs : La chimioprophylaxie désigne l’administration de doses infra 

thérapeutiques de médicaments antipaludiques à des intervalles suffisamment réguliers pour 

prévenir le paludisme. Ce traitement devrait être donné aux sujets exposés à un risque élevé 

de paludisme. Il est également recommandé aux voyageurs qui, à l’intérieur d’un même 

pays, se rendent des zones exemptes aux zones à fort risque palustre [42]. 

- Chez les enfants de 3 mois – 5 ans [10]: La prévention individuelle consiste a une 

administration d’une combinaison médicamenteuse efficace sous forme de chimio-

prévention du paludisme saisonnier (CPS). Les posologies sont les suivantes selon les 

tranches d’âge :  

- Nourrissons de 3 - 11 mois : un demi – comprimé de 153 mg d’AQ une fois par jour 

pendant trois jours et une dose unique d’un demi – comprimé de 500/25 mg de SP ; 

- Enfants de 12 – 59 mois : un comprimé entier de 153 mg d’AQ une fois par jour pendant 

trois jours et une dose unique d’un comprimé entier de 500/25 mg de SP. La dose unique de 

SP est administrée seulement le premier jour, avec la première dose d’AQ. Ces médicaments 

ont un effet actif d’environ 28 jours après leur administration [7]. 

 

 



 

Aïssata OUREIBA                                                                                                                          p. 43 

 

 

 

METHODOLOGIE : 

1. Cadre d’étude : 

Situé à 46 km de Bamako dans le cercle de Kati région de Koulikoro, le village de 

Kalifabougou nous a servi de cadre d’étude. Il est situé au nord-ouest de la ville de 

Bamako, dans une zone sahélienne avec une transmission saisonnière du paludisme. La 

population d’environ 7190 habitants est à majorité Bambara[43]. 

 

 

Figure 4: La carte de Kalifabougou[36]. 
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 Le choix du site : Ce village a été sélectionné comme site d’étude selon les critères 

suivants : 

- Sa proximité par rapport au laboratoire du MRTC au Point G (< 60km) et son 

accessibilité géographique en toutes saisons ; 

- L’intensité élevée de la transmission à P. falciparum ; 

- La stabilité relative de sa population, environ 5000 habitants ; 

- Un degré d’exposition aux moustiques uniforme dans le village ; 

- Unique source d’accessibilité aux antipaludiques ; 

- L’existence d’un centre de santé communautaire ayant une pharmacie ; 

- Habitations et espaces similaires ; 

- Absence d’études antérieures. 

 Historique du village de Kalifabougou : 

La commune rurale de Kalifabougou a pris le nom de son chef-lieu de commune. Le nom 

Kalifabougou vient du mot bambara « Kalifa » qui veut dire « confier », c’est-dire qu’il y a 

plusieurs centaines d’années que les familles Konaré et Diarra sont venues se confier aux 

esprits du site et s’y sont installés. On y rencontre d’autres noms de famille comme les 

Traoré, les Doumbia, les Coulibaly etc. L’ethnie prédominante est le Bambanan qui 

cohabite avec les peulhs et les Sarakolés. Le village de Kalifabougou érigée en commune 

rurale par la loi n° 96-059 du 04 Novembre 1996 portant création des communes en 

République du Mali, appartient à l’arrondissement central du cercle de Kati. 

 Situation géographique : 

La commune de Kalifabougou est située au nord-ouest du cercle de Kati, à environ 35 km 

de la ville de Kati. Ces autres limites sont : 

- A l’Est, la commune rurale de Yelekebougou ; 

- Au Sud-est, la commune rurale de Kambila ; 

- Au Sud, la commune rurale de Diago ; 

- Au Sud-ouest, la commune rurale de Dio-gare ; 

- A l’Ouest, la commune rurale de Bossofala ; 

- Au Nord-ouest, la commune rurale de Tjiba ; 

- Au Nord, la commune rurale de Diedougou. 
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 Démographie : 

La commune rurale de Kalifabougou compte une population d’environ 18972 habitants en 

2020, avec une densité de 47 habitants au km2. La population est très jeune, dont plus de 

45 % ont moins de 15 ans. Le taux de natalité est d’environ 53 pour 1000, le taux de 

mortalité est  

de 9,2% et le taux d’accroissement est d’environ 4,4%[43]. La religion dominante est 

l’islam avec 95% de la population, que côtoient des chrétiens et des animistes qui 

représentent 5%. 

 Ressources naturelles : 

- Sol : il a une superficie de 241,29 km2 avec 8000 ha de terres cultivables, dont 4000 ha 

exploitées ; 

- Eau : le commun compte quelques marigots et mares constituant des gites larvaires qui 

tarissent très tôt après l’hivernage ; 

- Forêt et faune : la végétation est en perpétuelle dégradation suites aux coupes abusives 

et aux feux de brousse incontrôlés. Cependant, on y rencontre quelques arbres tels que : 

karité (Butyrospermum parkii), Néré (Parkia biglobosa), Zaban (Saba senegalensis), 

Pekou (Lannea microcarpa) ou le Raisin africain, Baobab (adansonia digitata), Caïlcédrat 

(Khaya senegalensis) etc. Les animaux sauvages se font très rares dans la zone, on y 

rencontre quelques lapins, pintades et perdrix etc.... 

- Carrière : la commune possède une carrière semi-industrielle dans le village de 

Kababougou qui est exploitée pour l’entretien de la piste principale Kati-Faladié (N’Tjiba) 

et pour les chantiers de Kati et Bamako. 

 Infrastructures et équipements : 

- Sanitaires :  

L’aire de santé de Kalifabougou comprend en plus du village lieu, les villages suivants 

distants de : 

 Niamana : 7 Km, 

 Fansira – Djerobougou : 4 Km, 

 Banthy : 6 Km, 

 Kababougou: 8 Km, 

 Wassorola: 4 Km, 

 Dougan: 11 Km, 

 Mangola: 6 Km, 

 Djinidjela: 4 Km, 
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 Bassibougou- Sikoro: 15 Km, 

 Wessamabougou: 4 Km, 

 Sananfalani: 10 Km, 

 Tiessebougou: 4 Km, 

 Mindjourou: 6 Km, 

 Djelibougou: 3 Km[43]. 

- Un C.S.COM à Kalifabougou, 

- Et des maternités à Dougan, Kababougou, Niamana, Djinidjela. 

Le centre de santé communautaire de Kalifabougou comprend : une salle de consultation 

générale, une maternité (une salle de consultation prénatale, une salle d’accouchement, 

deux salles d’observations, une salle de garde), une salle de chaine de froid, un magasin, 

une salle de soins, une pharmacie, un dépôt de vente de médicaments et trois toilettes. 

Le personnel du centre se compose d’un Technicien Supérieur de Santé faisant fonction de 

Directeur Technique du Centre (DTC), un infirmier d’Etat, une sage-femme, deux 

matrones, un aide-soignant, un gérant de pharmacie et un gardien. 

L’équipe de recherche du MRTC se compose d’une coordinatrice clinique, trois (03) 

investigateurs cliniques, deux (02) investigateurs de laboratoire, trois (03) internes et de 

Quatre (04) guides. 

 Scolaires : se composent de trois (03) écoles publiques, de cinq (5) écoles 

communautaires, d’un (01) lycée privé et d’une (01) école professionnelle privée. 

 Hydraulique : il existe 8 puits à grand diamètre et 14 forages. 

 Administration : le siège de l’administration est la mairie. 

 Activités socio-économiques et culturelles : 

 Agriculture : elle est pratiquée par la quasi-totalité de la population, cette agriculture est 

de 2 ordres : 

- Une agriculture sèche : mil, sorgho, maïs et les cultures de rentes (coton, arachide etc.) ; 

- Le maraichage : il s’agit surtout de la pomme de terre, des patates, des choux, des 

tomates etc. 

 Elevage : il y est peu développé et c’est essentiellement un élevage de subsistance. 

 Foresterie : une partie des revenus financiers et de l’alimentation proviennent de 

l’exploitation des produits forestiers par les femmes (Zaban, néré, karité). On produit 

beaucoup de bois et charbon dont une partie pour la consommation domestique et l’autre 

partie vendue sur place. 
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 Le climat : 

Kalifabougou a un climat tropical avec une pluviométrie repartie entre deux saisons, la 

saison sèche et la saison pluvieuse qui durent chacune environ six mois. La pluviométrie 

est généralement plus intense au mois d’août et nulle en janvier. La pluviométrie moyenne 

sur les deux saisons de notre étude était d’environ 871,83 mm
3
 de pluie par an avec un 

maximum de 949,9 mm
3
. 

 

Source : OHVN Kalifabougou 

 

 

 

Figure 5: Courbe de température de Kalifabougou[44]. 

 

Figure 6: La pluviométrie de Kalifabougou de 2013-2015. 

Source : OHVN Kalifabougou. 
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2. Type d’étude et période d’étude : 

Il s’agissait d’une étude rétrospective couvrant la période de mai 2013 à avril 2015 dans le 

village de Kalifabougou. 

3. Population d’étude : 

Notre étude concernait les enfants âgés de 0 à 5ans vu en consultation au C.S. Com de 

Kalifabougou.  

4. Échantillonnage : 

Il s’agissait de tous les enfants de 0 à 5 ans ayant consulté au Centre de Santé 

Communautaire de Kalifabougou entre mai 2013 et avril 2015, données colligées à partir 

des registres de consultation. 

 Critères d’inclusion : 

- Enfant âgé de 0 à 5 ans, 

- Ayant consulté au C.S. Com entre mai 2013 - avril 2015. 

 Critères de non inclusion : 

- Patient dont les données sont incomplètes dans le registre de consultation, 

- Enfant de 0 à 5 ans souffrant d’autres pathologies que le paludisme. 

 Variables : 

- Variable quantitative : âge 

- Variables qualitatives : sexe, résidence, ethnie, motifs de consultation (fièvre, céphalées, 

convulsion, vomissements, diarrhée, douleurs abdominales, anorexie) et TDR. 

5. Collecte et analyses des données : 

Les données collectées à partir des registres de consultation du C.S. Com ont été saisis sur 

le logiciel Access version 2010 et analysées par le logiciel SPSS 17.0. Les tests de 

comparaison de Chi 2 de Pearson ont été utilisés. Le seuil de signification statistique a été 

fixé à une probabilité (p) ≤ 0,05. Les saisies et traitements de texte ont été faits sur le 

Microsoft office Word 2011. 
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IV. RESULTATS: 

Un total de 8628 enfants a été inclus dans notre étude  

 

1. Caractéristiques sociodémographiques : 

Tableau V: Répartition de la population d’étude selon la Résidence chez les enfants de 

0 à 5 ans au CSCom de Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

Résidence Effectifs Pourcentage % Total (%) 

Kalifabougou et 

hameaux 

3508 40,6  

 

 

 

8628(100) 

Autres villages 

aire de 

Kalifabougou 

   

3879 

 

45,0 

Aire sanitaire de 

Torodo 

 

1015 

 

11,8 

Autres villages 

Hors aire 

 

226 

 

2,6 

 

Notre population d’étude était majoritairement issue de l’aire de santé de Kalifabougou 

avec 85,6 % suivi de l’aire de Torodo avec 11,8 %. 

 

Tableau VI : Répartition de la population d’étude selon le sexe chez les enfants de 0 à 5 

ans au CSCom de Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

 

Sexe Effectifs Pourcentage % Total 

Masculin 4450 51,6         8628 (100) 

Féminin 4178 48,4 

Sex ratio 1,06 

 

Dans notre population d’étude, le sexe masculin était le plus représenté avec un sexe-ratio 

de 1,06 soit 51,6 %. 
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Tableau VII : Répartition de la population d’étude selon l’ethnie chez les enfants de 0 à 

5 ans au CSCom de Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

Ethnies Effectifs Pourcentage % Total 

Bambara 8176 94,8  

8628(100) Peulh 386 4,5 

Sarakolé 56 0,6 

Autres 10 0,1 

 

Les Bambaras représentaient 94,8 % de notre population d’étude suivi des Peulhs avec 

4,5% et des Sarakolé (0,6 %). 

 

2. Analyse descriptive des signes cliniques : 

 

Tableau VIII : Fréquence des symptômes palustres chez les enfants de 0 à 5 ans au 

CSCom de Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

Signes Fièvre 

n (%) 

Céphalées 

n (%) 

Vomissements 

n (%) 

Diarrhée 

n (%) 

Anorexie 

n (%) 

Non 5993(69,5) 8542(99) 7632(885) 7982(92,5) 8512(98,7) 

Oui 2635(30,5) 86 (1) 996(11,5) 646 (9,5) 116(1,3) 

Total 8628(100) 8628(100) 8628(100) 8628(100) 8628(100) 

 

Parmi les plaintes évoquées par les malades, la fièvre était le premier motif de 

consultations avec 30,5 %, suivi des vomissements (11,5 %) et de la diarrhée (9,5 %).  

 

Tableau IX: Fréquence des convulsions chez les enfants de 0 à 5 ans au CSCom de 

Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

Convulsions Effectifs (n) Pourcentage (%) 

Non 8493 (98,4) 

Oui 135 (1,6) 

Total 8628 100 

 

Sur 8628 enfants consultés, 135 avaient comme motif de consultations les convulsions soit 

1,6 %.   
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Tableau X : Prévalence globale du paludisme clinique chez les enfants de 0 à 5 ans au 

CSCom de Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

Paludisme Effectifs (n) Pourcentage (%) 

Non 3913 45,4 

Oui 4715 54,6 

Total 8628 100 

 

Sur un total de 8628 enfants examinés, 4715 cas de paludisme clinique ont été enregistrés 

soit 54,6%. 

Tableau XI : Diagnostic biologique du paludisme selon le TDR chez les enfants de 0 à 

5 ans au CSCom de Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

TDR Effectif (n) Pourcentage (%) 

Positif 637 74,6 

Négatif 212 24,8 

Non spécifiés 5 0,6 

Total 854 100 

  

Le TDR a été réalisé chez 854 patients dont 637 sont revenus positifs soit 74,6 %. 
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3. Analyse analytique : 

 

Tableau XII : Prévalence du paludisme selon le résultat du TDR chez les enfants de 0 

à 5 ans au CSCom de Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

Paludisme 

 

TDR 

Non Oui Total 

Positif 14 (2,2%) 623 (97,8%) 637 (100%) 

Négatif 180 (84,9%) 32 (15,1%) 212 (100%) 

Total 194 (22,9%) 655 (77,1%) 849 (100%) 

 

Le TDR a été positif dans 97,8 % du total des cas de paludisme clinique lorsqu’il a été 

réalisé.  

Il y’avait une association statistiquement significative entre la réalisation du TDR et le 

diagnostic du paludisme. (Chi 2 = 617.211 10
-4 

; p = 0,000). 

Tableau XIII : Répartition des cas de paludisme selon la résidence chez les enfants de 

0 à 5 ans au CSCom de Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

       Résidence 

 

Paludisme 

Kalifabougou 

et hameaux 

Autres 

villages aire 

Aire 

sanitaire de 

Torodo 

Autres 

hors aires 

Total 

Non 1832(46,8%) 1596(40,8%) 390(10,0%) 95(2,4%) 3913(100,0%) 

Oui 1676(35,5%) 2283(48,4%) 625(13,3%) 131(2,8%) 4715(100,0%) 

Total 3508(40,7%) 3879(45,0%) 1015(11,8%) 226(2,6%) 8628(100,0%) 

 

Les hors aires ont une part non négligeable dans les cas de paludisme recensés au CSCom 

de Kalifabougou, soit respectivement 625 (13,3 %) et 131(2,8 %) pour l’aire de Torodo et 

les autres aires de santé. Il y’avait une différence statiquement significative entre la 

survenue du paludisme et la résidence (chi2 = 115,200.10
-4

 ; p = 0,000).  
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Tableau XIV : Fréquence de la notion fièvre dans le diagnostic du paludisme chez les 

enfants de 0 à 5 ans au CSCom de Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

          Diagnostic de       

                Paludisme 

Signe clinique 

Oui 

n (%) 

Non 

n (%) 

Total 

n (%) 

Notion de 

Fièvre 

Oui 2016 (23,37) 619 (7,17) 2635(30,54) 

Non 2699 (31,28) 3294 (38,18) 5993(69,46) 

Total  4715 (54,65) 3913 (45,35) 8628(100) 

 

Parmi 4715 cas de paludisme clinique, 2016 enfants avaient la notion de fièvre à 

l’admission soit 23,37 %. Il y avait une différence statistiquement significative entre la 

fièvre et la survenue du paludisme (Chi 2 = 731,494.10
-4 

; p = 0,000). 

 

Tableau XV : Fréquence des vomissements dans le diagnostic du paludisme chez les 

enfants de 0 à 5 ans au CSCom de Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

               Diagnostic de  

                         Paludisme 

Signe clinique 

Oui 

n (%) 

Non 

n (%) 

Total 

n (%) 

 

Vomissements 

Oui 785 (9,10) 211(2,44) 996(11,54) 

Non 3930 (45,55) 3702 (42.91) 7632(88,46) 

Total  4715(54,65) 3913(45,35) 8628(100) 

 

Parmi 4715 cas de paludisme clinique, 785 enfants avaient présenté des vomissements soit 

9,10 %. Il y avait une différence statistiquement significative entre les vomissements et la 

survenue du paludisme (Chi 2 = 265,355 10
-4

 ; p = 0,000).
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Tableau XVI : Fréquence des convulsions dans le diagnostic du paludisme chez les 

enfants de 0 à 5 ans au CSCom de Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

       Diagnostic de                 

                 Paludisme 

Signe clinique 

Oui 

n (%) 

Non 

n (%) 

Total 

n (%) 

 Convulsions Oui 127 (1,47) 8 (0,09) 135(1.56) 

Non 4588 (53,18) 3905 (45,26) 8493(98.44) 

Total  4715(54,65) 3913(45,35) 8628(100) 

 

Parmi 4715 cas de paludisme clinique, 127 enfants avaient eu des convulsions soit 1,47 %. 

Il y avait une différence statistiquement significative entre les convulsions et la survenue 

du paludisme (Chi 2 =86,017 10
-4 

; p = 0,000)
.   

 

 
 
Tableau XVII : Fréquence des douleurs abdominales dans le diagnostic du paludisme 

chez les enfants de 0 à 5 ans au CSCom de Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

 

            Diagnostic de             

                         Paludisme 

Signe clinique 

Oui 

n (%) 

Non 

n (%) 

Total 

n (%) 

Douleurs 

abdominales 

Oui 51 (0,59) 29 (0,34) 80(0,93) 

Non 4664 (54,06) 3884 (45,01) 8548 (99,07) 

Total  4715 (54,65) 3913 (45,35) 8628 (100) 

 

Parmi 4715 cas de paludisme clinique, 51 enfants avaient des douleurs abdominales soit 

0,59 %. Il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre les douleurs 

abdominales et la survenue du paludisme (Chi 2 = 2,699.10
-4

 ; p = 0,100). 
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Tableau XVIII : Fréquence des céphalées dans le diagnostic du paludisme clinique 

chez les enfants de 0 à 5 ans au CSCom de Kalifabougou de mai 2013 - Avril 2015. 

         Diagnostic de                     

                Paludisme 

Signe clinique 

Oui 

n (%) 

Non 

n (%) 

Total 

n (%) 

 

  Céphalées 

Oui 79 (0,92) 7 (0,08) 86(1) 

Non 4636 (53,73) 3906 (45,27) 8542 (99) 

        Total  4715 (54,65) 3913 (45,35) 8628 (100) 

 

Parmi 4715 cas de paludisme clinique, 79 enfants avaient présenté des céphalées soit 0,92 

%. Il y avait une différence statistiquement significative entre les céphalées et la survenue 

du paludisme (Chi 2 = 48,536.10
-4 

; p = 0,000). 
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COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS :  

L’objectif de notre étude était d’évaluer les cas de paludisme chez les enfants de 0 - 5 ans au 

CSCom de Kalifabougou de Mai 2013 à Avril 2015, en zone de transmission saisonnière du 

paludisme. 

Nous avons choisi comme cadre d’étude le village de Kalifabougou, situé dans une zone de 

transmission saisonnière intense du paludisme au Mali, pour sa proximité par rapport au 

laboratoire du MRTC au Point G (< 60 km) et son accessibilité géographique en toutes 

saisons. 

CARACTERISTIQUES SOCIODEMOGRAPHIQUES : 

Au cours de cette étude relative à l’évaluation des cas de paludisme dans le CSCom de 

Kalifabougou, notre travail a concerné 8628 enfants âgés de 0 – 5 ans.  

 Notre population d’étude était composée de 51,6 % de garçons et 48,4 % de filles avec un 

sex-ratio de 1,06 en faveur du sexe masculin. Notre résultat était similaire à celui de 

KAMATE.B et al en 2002 qui avaient trouvé un sex-ratio de 1,04 à Sotuba et 1,16 à  

Donéguébougou tous en faveur du sexe masculin[45]. Il était légèrement inférieur à celui de 

KEITA A et al en 2012 à Bamako qui avaient montré que le sexe masculin dominait avec 

63,14 % contre 36,86 % de sujets de sexe féminin [46]. Il était également inférieur à celui de 

MAIGA .O et al à TOMBOUCTOU en 2015 qui avaient trouvé un sex-ratio de 1,10 en 

faveur du sexe masculin[47] . Ces résultats pourraient s’expliquer par une distribution plus 

large de garçons de 0 à 5 ans dans cette tranche d’âge. 

Dans notre population d’étude l’ethnie bambara était la plus représentée avec 94,8 % suivi 

de l’ethnie peulh avec 4,5 %. Elle était supérieure à celle de BANGOURA .A et al qui 

avaient trouvé une fréquence de 90,9 % en faveur de l’ethnie Bambara à Kalifabougou  en 

2011[48].    

Elle était également supérieure à celle de TRAORE S.S qui trouva 43,6 % à Bougouni en 

2009 en faveur de l’ethnie  Bambara[49]. Cette différence pourrait s’expliquer par une 

distribution zonale des groupes ethniques au Mali. 

Dans notre étude la majorité des cas de paludisme recensés, résidait dans le village de 

Kalifabougou et son aire de santé avec 1676 et 2283 soit respectivement   35,5 % et 48,4 %. 

Ce résultat était différent de celui de BANGOURA. A et al à Kalifabougou qui  trouvèrent 

une prévalence de 27,08 % dans les hameaux et de 15,68 % à Kalifabougou  en 2011[48].   



 

Aïssata OUREIBA                                                                                                                          p. 57 

 

Notre résultat plus élevé quand bien même du même niveau de transmissibilité palustre, 

pourrait s’expliquer par la différence de la taille des échantillons mais également par la 

période d’étude.   

LA FREQUENCE DES SYMPTOMES PALUSTRES 

Le diagnostic de présomption palustre, porté après l’examen clinique, était le plus souvent 

un diagnostic basé sur les signes cliniques en faveur du paludisme. Ainsi les principaux 

signes évoqués par les malades (fièvre, céphalées, troubles digestifs et la convulsion) ont été 

retenus pour notre analyse. 

Ainsi dans notre étude, la fièvre était le premier motif de consultation parmi les symptômes 

palustres avec 30,5 % suivi des vomissements avec 11,5% et de la diarrhée dans 9,5 % des 

cas. Il était en revanche inférieur à celui de DIARRA O.B. et al en 2004 à Yanfolila qui 

avaient trouvé que la fièvre était le motif de consultation le plus fréquent avec 84,7% suivi 

des vomissements avec 13,5%[50]. Ceci pourrait s’expliquer par le fait d’une connaissance 

beaucoup plus approfondit sur les premiers gestes à adopter en cas de fièvre chez les enfants. 

Quant aux convulsions, signe évocateur de paludisme grave, elles ont suscité une 

consultation chez 1,47 % des malades dans notre étude. Ce résultat était inférieur à celui 

trouvé par TRAORE A.B chez qui les convulsions avaient représenté 3 % au CHU du 

GABRIEL TOURE en 2017[51].  Ce qui s’explique probablement par le niveau représentif 

du CHU dans la pyramide sanitaire du Mali, en effet il s’agit du niveau de référence le plus 

élevé.   

VALEURS DIAGNOSTIQUES DES SIGNES CLINIQUES : 

Nous avons évalué les valeurs diagnostiques des signes cliniques les plus fréquemment 

rencontrés au cours du paludisme lors de notre étude par rapport au paludisme confirmé 

biologiquement par le TDR. Dans notre étude nous avons retenu principalement la présence 

de la fièvre, des céphalées, des vomissements, des douleurs abdominales et les convulsions 

pour établir un diagnostic présomptif du paludisme.  

Les deux signes majeurs associés au diagnostic du paludisme dans notre étude étaient 

principalement la fièvre et les vomissements. 

Dans notre étude le diagnostic clinique du paludisme associé à la fièvre était de 23,37 %. Il 

était inférieur à celui trouvé par DIA. S et al à Kambila chez qui la fièvre associée au 

paludisme a représenté 40,26 % dans la même tranche d’âge en 2011[52].  
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Cette différence pourrait s’expliquer par le fait que dans notre étude, les mères étaient 

sensibilisées à rapporter les cas de fièvre.  

Quant aux vomissements associés au diagnostic clinique du paludisme, ils ont représenté 

9,10 % dans notre étude. Il était inférieur à celui trouvé par MAIGA O et al à Tombouctou 

en 2015 chez qui les vomissements associés au paludisme ont représenté 42,75%[47].  

 

PREVALENCE DU PALUDISME : 

Au cours de notre enquête, 4715 (54,6 %) cas de paludisme clinique ont été enregistrés dont 

637 (13,5 %) ont été confirmés par le TDR et 4078 (86,5 %) sur la base des signes cliniques. 

Notre résultat, en terme de répartition de prévalence globale était supérieur à celui de 

DIOMBERA.A et al  qui avaient trouvé une prévalence de 48,80% à Sirakorola en 

2017[53].  

Cette difference pourrait être expliqué par la faible utilisation du diagnostic biologique dans 

notre contexte, de la difference entre notre taille d’échantillon et la leur, ainsi que par la 

difference entre nos périodes d’études.  

Il était également supérieur à celui de BANGOURA .A et al qui avaient trouvé une 

prévalence du paludisme de 7,91 % et 21,31 % chez les 0 – 4 ans et 5 – 6 ans  à 

Kalifabougou en 2011[48]. Cette difference pourrait s’expliquer par le fait que le diagnostic 

reposait essentiellement sur la clinique et sur le TDR a moindre mesure dans notre étude ; 

alors que dans celle de BANGOURA. A et al les cas rapportés ont été confirmés par la 

goutte épaisse. 

 Il était en revanche inférieur à celui de TRAORE. S et al qui avaient trouvé une prévalence 

de 68,81 % en 2009 à Kolondieba[54], de MAIGA. O et al qui avaient trouvé une 

prévalence de 65,22 %[47] à Tombouctou en 2015, de DOUCOURE .F et al qui avaient 

trouvé 64,8 % à Nioro du sahel chez les enfants de moins de 5 ans[55] et de BATHILY.N.S 

et al qui avaient trouvé 57,44 %[56]. Notre prévalence relativement élevée pourrait être 

expliquée par un diagnostic largement clinique. Cette difference pourrait se justifier 

pleinement par le niveau de transmission du paludisme plus élevé dans ces zones.  

La prévalence du paludisme clinique au cours de notre étude (86,5 %) était similaire à celle  

trouvée par Coulibaly D et al en 2013 à Bandiagara qui était de 85,7 %[57]. Avec seulement 

13,5 % de diagnostic confirmé par un TDR, notre résultat reste inférieur à celui des enquêtes 

démographiques et de santé du Mali de 2018 avec 19 % de TDR positif chez les enfants de 

moins de 5 ans [58].  
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Il était également inférieur à celui trouvé par TRAORE A.M au CS Réf CV en 2017 avec 

35,7 % de TDR positif[59]. 

Ce faible taux de réalisation de TDR pour la confirmation biologique du diagnostic de 

paludisme dans notre étude s’expliquerait par non seulement la rupture intermittente des 

intrants mais également l’insuffisance de la dotation au niveau communautaire en particulier 

dans le district sanitaire de Kati pendant notre période d’étude.  

La prévalence du paludisme confirmé par le TDR était de 97,8 % dans notre étude. Ce 

résultat était supérieur à celui trouvé par Coulibaly C et al avec 54,5 % de confirmation 

biologique du paludisme chez les enfants de 0 à 5 ans au Cs réf de la commune V en 2009 à 

Bamako[60]. Cette difference pourrait s’expliquer par le fait que l’utilisation de TDR n’était 

pas faite de façon systématique dans la confirmation biologique du paludisme en commune 

V. 
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Limites de l’étude  

Quoique notre étude ait permis d’obtenir des résultats qui peuvent servir la politique, 

cependant elle présente quelques limites qu’il faudrait prendre en compte à savoir : 

- La sous - application des outils de diagnostic biologique (TDR) ; 

- Le non report systématique de toutes les données cliniques et biologiques du 

paludisme dans le registre de consultation. 
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V. CONCLUSION : 

Il s’agissait d’une étude rétrospective chez les enfants de moins de 5 ans basée sur 

l’évaluation de la prévalence du paludisme de mai 2013 avril 2015 sur 2 saisons de 

transmission au CSCom de Kalifabougou dans une zone de transmission saisonnière intense. 

Au terme de cette étude, nous avons observé une prévalence globale du paludisme clinique 

de 54,6% basée essentiellement sur les signes cliniques 86,5 %. Le TDR lorsqu’il a été 

effectué est revenue positif dans 97,8 % dans la confirmation biologique du paludisme. 
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RECOMMANDATIONS :  

En vue d’apporter notre contribution dans le contrôle et l’élimination de ce fléau, nous avons 

formulé quelques recommandations : 

Au P N L P : 

- Assurer la disponibilité permanente des intrants notamment des TDR pour les enfants de 

0 – 5 ans au niveau communautaire. 

Au personnel sanitaire de Kalifabougou : 

- Effectuer les TDR dans tous les cas de suspicion de paludisme.  

- Remplir correctement les supports en vue de faciliter leur future exploitation. 

Aux populations de Kalifabougou : 

- Venir tôt au CSCom en cas de suspicion de signes cliniques du paludisme. 
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Résumé : 

Notre travail avait pour but d’évaluer le paludisme sur 2 années de mai 2013 à avril 2015. 

Nous avons aussi considéré l’effet des facteurs comme la résidence, les signes cliniques, 

l’ethnie et l’âge sur la prévalence du paludisme. Un total de 8628 enfants tous âgé de 

moins de 5 ans a été inclus sur la base du registre de consultation du CSCom de 

Kalifabougou qui est une zone de transmission saisonnière intense. La majorité des cas de 

paludisme clinique a donc été notifiée ainsi que les symptômes liés aux différents cas de 

paludisme. Au terme de cette étude, nous avons observé une prévalence du paludisme de 

54,6% dans cette tranche d’âge, basée essentiellement sur la présence des signes cliniques 

du paludisme 86,5 %. La confirmation biologique a été effectuée dans 97,8 % des cas. 

Nous avons trouvé une différence statistiquement significative entre la réalisation du TDR, 

la résidence, les signes cliniques et la survenue du paludisme selon le test de chi 2 de 

Pearson (p≤ 0,05). Nous n’avons cependant pas trouvé de différence statistiquement 

significative entre les douleurs abdominales et la survenue du paludisme (p > 0,05). 

Mots clés : paludisme clinique, prévalence, TDR, enfants, Kalifabougou. 
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Title: prevalence of malaria in children from 0 to 5 years old at the CSCom of  

 Kalifabougou, Kati, Mali. 

Abstract: our work aimed to assess malaria over 2 years from May 2013 to April 2015. 

We also considered the effect of factors such as residence, clinical signs, ethnicity and age 

on the prevalence of malaria. A total of 8,628 children all under 5 years old were included 

on the basis of the consultation register of the CSCom of Kalifabougou, which is an area of 

intense seasonal transmission. The majority of clinical malaria cases were therefore 

notified as well as the symptoms linked to the different malaria cases. At the end of this 

study, we observed a malaria prevalence of 54.6 % in this age group, based mainly on the 

presence of clinical signs of clinical 86,5 %.  

Biological confirmation was performed in 97,8 % of cases.   

We found a statistically significant difference between completion of RDT, residence, 

clinical signs and occurrence of malaria according to Pearson’s chi square test (p≤ 0,05).  

However, we did not find a statistically significant difference between abdominal pain and 

the occurrence of malaria (p > 0,05).  
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