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Je rends grâce à ALLAH. Le Tout Miséricordieux, le Très Miséricordieux, le 

Tout Puissant, qui m’a donné la vie, m’a guidé dans le droit chemin, qui m’a 

inspiré, m’a accordé le bien et fait que j’en sois satisfait par sa connaissance, 

par sa force et sa grâce immense, qui m’a décrété et facilité ce projet 

spirituellement et matériellement par rapport à mes objectifs ultimes. Gloire 

et louange à ALLAH pour sa clémence et sa miséricorde à ma modeste 

personne. 

A Son envoyé le Prophète MOHAMED (PSL) 

Que la bénédiction et la paix sur lui, sur toute sa famille, tous ses compagnons, 

et sur tous ceux qui le suivent jusqu’au jour du jugement ! Je prie le Seigneur 

d’accepter ce modeste travail en témoignage de ma reconnaissance et de ma 

foi.
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                            Je dédie ce travail…. 

A mon cher papa THIERNO SENE, guide inébranlable et référence constante, 

aucun mot ne pourrait exprimer ma profonde gratitude papa. Vous avez sacrifié 

tant pour notre bonheur et notre réussite. Vos efforts infatigables sont la lumière 

qui a éclairé mon chemin vers cette réalisation. Dans la maladie comme dans la 

fatigue vous aviez toujours été là pour votre famille, votre amour et votre soutien 

inconditionnel sont ma force. Je suis fier d’être votre fils. Sachez que je ne cesserai 

de me battre pour vous rendre fier, mon rêve est de réussir à me hisser aussi près 

de votre personne. Que le tout puissant vous accorde longue vie remplie de 

bonheur, de santé ! Je vous aime papa. 

A ma mère, ADAMA FAYE 

Tous les mots du monde ne suffiraient pas pour exprimer ce que vous méritez 

pour les sacrifices que vous n’avez cessé de consentir depuis ma naissance jusqu’à 

nos jours. Chère maman, votre bravoure et votre sens de responsabilité me 

fascineront toujours. Les mots me manquent quand il s’agit de parler de vous.  

Vous avez toujours été présente pour nous inculquer les valeurs morales, sociales 

et religieuses qui ont forgé notre personnalité. Votre amour et votre soutien sont 

les piliers qui ont rendu cette réalisation possible. Vous êtes une femme 

exceptionnelle maman, je vous aime et je vous dédie ce travail. 

A ma grande sœur, MADJIGUENE SENE (MBAYANG), comme j’ai 

l’habitude de t’appeler maman car tu as toujours agi comme une mère. Aucune 

dédicace ne saurait exprimer tout ce que je ressens pour toi. Mon bonheur et mon 

bien être ont toujours été ton souci premier. Ton amour, ton soutien moral et 

financier ont été les fondements de cette réussite. Ton fils ainé t’aime maman. 

Retrouves-en ce travail l’expression de l’estime que je porte en toi. 

A mon grand frère, CHEIKH SENE, éducateur hors pair, leader incontestable.  

Même étant rigoureux avec nous dans le travail et les études, tu as su nous 

apprendre le respect, la dignité, la rigueur dans le travail, le sens de l’honneur et 
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du devoir. Par ma voix, tes petits frères te seront éternellement reconnaissants. 

Que tu puisses retrouver en ce travail toute l'estime que je porte en toi !  

A mon frère ainé, MOUSSA SENE, mon jumeau et binôme, mon meilleur ami. 

Bien que nous soyons liés par des liens de parentés, notre amitié est la volonté 

divine. Les mots ne suffisent pas pour décrire ce que je ressens à ton égard frère. 

Je prie le TOUT PUISSANT de consolider notre amitié ainsi que toute la famille. 

Que tu puisses trouver dans ce travail l'expression de la profonde estime et de la 

gratitude que j'ai pour toi ! 

A mon grand frère DAOUDA SENE, protecteur dans l’âme, ton affection m’a 

toujours accompagné, auprès de toi je me suis toujours senti heureux. Je profite 

de ce travail pour te faire part de mon plus grand attachement.              

A mes petites sœurs et petits frères, DIOUMA SENE, SEYNABOU SENE, 

MOUHAMED SENE : Vous êtes une source de motivation pour moi, car étant 

votre frère ainé je dois être une référence pour vous. J’espère que vous trouverez 

dans mon parcours, minime soit-il un exemple à tirer.  Votre amour 

inconditionnel, votre soutien moral me sont très chers.  

A mon grand frère PAPE NDAM COR SENE, toujours là pour tes frères et 

sœurs. Notre deuxième papa merci pour tous les sacrifices consentis. De par ma 

voix reçois toute notre gratitude et notre profond respect. Qu’Allah te donne 

longue vie remplie de bonheur et de santé ainsi que toute la famille ! 

A ma fille AWA SECK, le plus beau et grand cadeau que la vie m’a offert. Ta 

présence dans ma vie est une bénédiction divine et une source de motivation et de 

réconfort. Tu me motives à aller de l’avant pour que jamais tu sois dans le besoin. 

J’espère que tu trouveras en moi un exemple à suivre dans ta vie. Je t’aime ma 

princesse.  

A mes nièces et neveux  

COUMBA SECK, SEYNABOU SENE, BINTOU COLY(binette), NDEYE 

AICHA DIOP, MARIEME DIAGNE DIOP, FATIM FALL SANE(béténe), 

MARIAMA SENE, AWA SENE, ADAMA SENE, THIERNO SENE(PAPA), 
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PAPE SENE(ndam junior), MAME BAYE DIAGNE, JUNIOR BADJI, , 

MOUHAMED BADJI : je vous aime autant que vous êtes , je ne saurais dire 

toute la joie que je ressens en vous regardant déambuler dans la concession. 

QU’ALLAH vous accorde longue vie, santé avec un avenir radieux et vous garde 

sur le droit chemin ! 

 

A ma grand-mère CODOU NGOM, vous avez été un pilier de soutien 

inébranlable pour nous. Nous sommes reconnaissants pour votre présence aimante 

et votre dévouement constant. Que le TOUT PUISSANT vous préserve et 

continue de bénir votre vie ! 

 

A mes oncles maternels et tantes maternelles avec une mention spéciale pour  

KHADIM FAYE et SEYNABOU FAYE, pour votre amour inconditionnel, 

votre bienveillance et votre protection sans faille. Je vous suis profondément 

reconnaissant. Qu’Allah vous garde en bonne santé ! 

A mes belles-sœurs : Mame saye faye, Fatou sow, Binta Diaby, Fanta Diarra, 

Diaga Diagne, source inépuisable de joie et de sérénité dans la  famille. Votre 

présence apporte une lumière chaleureuse, créant un environnement de bonheur. 

 

A ma seconde famille (ma famille d’accueil) 

A ma mére et tutrice BINTOU COLY(Ina), Je ne saurai par où commencer s’il 

s’agit de vous car aucun mot n’est adéquat. Vous m’avez non seulement ouvert 

les portes de votre foyer, mais vous m’avez également accueilli avec une 

générosité et une affection qui vont au-delà des mots. Vous avez créé un lien 

spécial qui dépasse largement une simple tutelle, faisant de moi votre fils de cœur. 

Votre bienveillance, votre protection et votre amour inconditionnel envers moi 

me vont droit au cœur. Je vous serai éternellement reconnaissant. Je tiens à 

exprimer ma profonde gratitude envers vous Ina. Je ne vous remercierai jamais 
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assez. Vous êtes et vous resterez pour moi une Mère. Qu’Allah vous rétribue votre 

générosité et vous garde en bonne santé ! 

 

A mes frères  ABDOU BADJI, OUSMANE BADJI, ISMAILA BADJI, 

MAMADOU BADJI (Paby), BOUBACAR BADJI, CHEIKH T. BADJI, EL 

HADJI BADJI, ISMAILA SANE : ces liens forgés non par la filiation 

biologique, mais par la volonté divine et la bienveillance du destin. Vous m’avez 

accueilli à bras ouvert, vous m’avez enveloppé de votre amour et intégré 

harmonieusement dans cette belle famille dont le respect, le travail, le partage, 

l’honneur, la foi et la dignité en sont la définition. Votre intégration dans ma vie 

m’a apporté une richesse et une diversité qui transcendent les frontières du sang. 

Vous êtes et vous resterez une famille pour moi.   

 

A mes sœurs RAMATOULAYE BADJI, SEYNABOU BADJI, MARIEME 

BADJI, KHADY BADJI, GNIMA BADJI, dévouées, vous avez précieusement 

assisté et rendu mon séjour dans la région naturelle de la Casamance plus facile 

et mémorable. Je remercie Dieu de vous avoir comme sœurs. Votre soutien et 

amour inconditionnel a été une bénédiction qui a illuminé chaque étape de mon 

séjour. Merci pour votre générosité et votre présence qui ont transformé cette 

expérience en un chapitre enrichissant de ma vie. Recevez ce travail comme signe 

de tout l’amour que porte pour vous. 

 

A feu PAPA ALASSANE BADJI, bien que je n’aie pas eu la chance de vous 

connaitre physiquement, l’éducation exemplaire, le sens de l’honneur et du devoir 

et la rigueur… de votre progéniture (dont suis fier d’en faire partie) reflètent sans 

équivoque la grandeur de votre personnalité. Que la miséricorde du TOUT 

PUISSANT s’abatte sur vous et que firdawshy soit votre demeure éternelle !  
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A mes meilleurs amis MOUSSA SENE, MOUSTAPHA DIATTA, FATOU 

FALL, DR AMADOU SAMBOU BODIAN, DR OUSSEYNOU NDOUR, DR 

MODOU NGOM, RAMA BADJI, vous êtes bien plus que des compagnons, 

vous êtes mes frères et sœurs d’âmes, des partenaires  incontestables de cette 

épopée (vie). Dans les éclats de rire partagés, nous avons tissé une toile qui 

illumine mes jours sombres. Dans les moments difficiles, vos épaules ont été les 

piliers solides sur lesquels je me suis appuyé. La richesse de nos expériences 

partagées a tissé des liens indestructibles que je chérirai toujours. 

 

A mes amis d’enfance : Moussa Sène, Papa Mamadou Sène, Moustapha 

Diatta, Pape Sanegui Mar, Pape Mamadou Faye, Mamadou Samb, Waly 

Ndour, Marieme Kagny, Mbaye Sène, Moussa Faye, Latsouck Ngom,  à 

travers les années, nos liens se sont renforcés. Chaque moment partagé avec vous 

est une source de joie et de réconfort. Je remercie ALLAH de la chance que j’ai 

de vous avoir dans ma vie. 

A notre mentor DR Ndiaga Diakhaté   

Plus qu’un maître, vous êtes un grand frère, un conseiller, un ami. Vous avez su 

nous guider, nous encadrer et nous pousser à aimer la pédiatrie. Votre gentillesse, 

votre rigueur dans le travail font de vous un maître exceptionnel.  Merci de nous 

avoir fait l’honneur de nous encadrer pour la réalisation de cette thèse. Ce travail 

n’aurait pu être possible sans votre précieuse participation. Votre patience, votre 

disponibilité, votre simplicité et votre attention me fascinent. Toujours prêt à nous 

recevoir pour répondre à nos inquiétudes sans délai et corriger nos travaux.   Les 

mots ne sauraient traduire fidèlement notre gratitude et notre reconnaissance à 

votre égard cher maitre, mais permettez-nous de vous transmettre nos plus 

sincères remerciements. Que Dieu vous bénisse et vous assiste dans toutes vos 

réalisations DIEUWRINE ! 
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A MAME CISSE : une mère inoubliable à mes yeux et à toute votre famille. 

Merci pour votre accueil chaleureux durant mes premiers jours à Ziguinchor. 

Votre amour et votre influence resteront gravés dans mon cœur éternellement. 

Que le tout puissant vous bénisse ainsi que votre famille ! 

A BOULY TAMBA un grand frère dont la contribution à ma formation est 

inestimable. Votre guidance et votre soutien étaient essentiels. Merci pour tout  

A mes camarades de promotion Dr Amadou S. Bodian, Dr Fatou kiné Touré, 

Dr Chérif C. Dieng, Dr Babou Sakho, Dr Aminata Fall,  Dr Ousseynou 

Gueye, Dr Seydi Ly, Dr bidji Diallo, Dr Aliou Tall, Dr Esther Dr Béaloum, 

Dr Awa Sarr Touré, Dr Abybatou Nambounou, Dr Fatima Ly, Dr 

Mouhamed Diop, Dr Ibrahima Camara, Dr Aissatou N. Ba, Dr Fatoumata 

Diogo, Dr Mouhamadou Babacar Cissé, Dr Aliou Tall, Dr Sérigne A Diagne, 

Dr Rokina Diouf, Dr Ibrahima Aw, Dr Libasse  Samb, Dr Sana Touré, Dr 

Mouhamed Bodiang, Dr Abdou K Diallo, Dr Awa Diagne, Dr Marième Diop : 

que le vent propage nos  souvenirs partagés ! Au prêt de vous j’ai beaucoup appris. 

Que chaque chemin que nous empruntons individuellement soit enrichi et 

couronné de succès ! Bonne chance à chacun pour l’avenir professionnel qui 

s’annonce.  

 

A Dr Abdoulaye Diop, un grand frère dont les enseignements et les conseils ont 

été des sources inestimables d’apprentissage. Ma gratitude pour les leçons 

précieuses que j’ai acquises à tes côtés, cher maître. 

 

Au service de pédiatrie particulièrement, à Dr diop, Major, Seynabou (Mm 
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Le paludisme ou malaria est   une érythrocytopathie  fébrile  et  hémolysante   due  

à la  présence,  au développement  et à la multiplication dans l’organisme  d’un  

hématozoaire du genre Plasmodium transmis  par la piqûre d’un moustique : 

l’anophèle femelle [1]. 

Le paludisme constitue un problème de santé publique dans le monde surtout dans 

les pays en développement. C’est la première affection parasitaire dans le monde. 

Le décompte mondial des cas de paludisme, selon l’OMS a atteint 247 millions 

en 2021 contre 245 millions en 2020 et 232 millions en 2019 [2]. 

 La Région africaine de l’OMS supporte une part importante et disproportionnée 

de la charge mondiale du paludisme avec 95 % des cas de paludisme [2]. 

En 2000, l’OMS a défini le paludisme grave par la présence de formes asexuées 

de trophozoïtes de Plasmodium falciparum à l’examen de la goutte épaisse 

associée au moins à un ou plusieurs des critères  de gravité pouvant être cliniques 

ou biologiques [3]. Il est responsable de 568 000 décès en 2019, soit une 

augmentation par rapport aux 625 000 en 2020 et une légère baisse (568 000) en 

2021. Les populations de moins de cinq (05) ans et les femmes enceintes en sont 

les plus vulnérables, la région africaine de l’OMS a enregistré 96 % de la mortalité 

palustre dont 80% de l’ensemble des décès chez les enfants de moins de cinq(05) 

ans [2]. 

Parmi les cinq espèces de Plasmodium impliquées en pathologie humaine 

(Plasmodium falciparum, ovale, vivax, malariae et knowlesi), le P.falciparum  est 

de  loin  l’espèce  la plus  pathogène, principalement  responsable  du  paludisme 

grave bien que Plasmodium vivax et Plasmodium knowlesi peuvent provoquer des 

formes sévères [4]. 

Il sévit dans les régions intertropicales dont trois principales zones de forte 

transmission : l’Afrique Subsaharienne, l’Asie  du  Sud-Est et l’Amérique du Sud.  

Comme dans la plupart des pays d’Afrique, le paludisme est une priorité au 

Sénégal d’où la mise en place du Programme National de Lutte contre le 

Paludisme (PNLP) en 1995 par le ministre de la Santé et de l’action sociale. Selon 
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ce programme, en 2021 l’incidence du paludisme est de 31,2‰ avec une mortalité 

de 1,6% chez les moins de 5ans. Cependant, une baisse considérable du nombre 

de cas de paludisme entre 2016 et 2019 a été notée avec des cas confirmés de 

paludisme qui sont passés de 492 253 cas à 354 708 cas, même si une légère 

hausse du nombre de cas a été enregistrée en 2020 dans les zones péri-urbaines, 

ceci étant imputé à la pandémie à Covid-19. L’épidémiologie est variable d’une 

zone géographique à une autre, les régions du SUD à savoir Tambacounda, Kolda, 

Kédougou portent l’essentiel de la charge du paludisme avec 78,5% des cas en 

2021 contre 83,3% en 2020 dont 87,9% des cas confirmés chez les moins de 5ans 

avec une mortalité de 1,6% en 2021 et 2,3% en 2021 [5].  

Le paludisme grave est une urgence médicale nécessitant une prise en charge 

thérapeutique précoce et rigoureuse pour éliminer le parasite et traiter les 

complications. Devant ce contexte et le peu d’études faites sur le paludisme au 

niveau de la région de Ziguinchor nous avons mené un travail au centre 

hospitalier régional de la paix de Ziguinchor sur le profil épidémiologique 

clinique et thérapeutique des enfants de 0 à 15 ans hospitalisés pour paludisme 

grave dans sa forme neurologique mais aussi les autres formes  au service 

pédiatrique.  

L’objectif général de notre travail était de décrire les différents aspects du 

paludisme grave, plus particulièrement, la forme neurologique chez les enfants de 

0 à 15 ans au service pédiatrie de l’hôpital de la paix de Ziguinchor. Plus 

spécifiquement, il s’agit de : 

- Déterminer l’incidence du paludisme grave.   

- Déterminer la prévalence de la forme neurologique ou neuropaludisme 

- Décrire les caractéristiques socio démographiques des enfants de 0 à 15 ans 

hospitalisés pour paludisme grave.  

- Identifier les signes cliniques et paracliniques du paludisme grave chez 

l’enfant. 

- Décrire les prises en charge diagnostiques et thérapeutiques. 
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- Décrire les modalités évolutives du paludisme grave et les facteurs associés 

à la létalité palustre chez les enfants. 

Pour mieux traiter le sujet, nous actualisons d’abord en première partie les 

connaissances sur les aspects fondamentaux du paludisme grave, ensuite nous 

présentons en deuxième partie nos travaux. 
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1. Généralité 

1.1. Définition  

Le paludisme est une érythrocytopathie fébrile causée par un parasite sanguinole 

du genre Plasmodium transmis à l’homme par la piqûre d’un moustique infecté 

appelé l’anophèle femelle [1]. 

Le paludisme grave se définit par la présence de trophozoïtes de Plasmodium 

falciparum, knowlesi ou vivax dans le sang associé au moins à une de ces 

manifestations cliniques ou biologiques par l’OMS en 2015 tels que : la 

prostration, les troubles de la conscience (allant d’une confusion à un état de mort 

apparente), crises convulsives répétitives, une détresse respiratoire, un collapsus 

cardiovasculaire, un œdème pulmonaire, ictère, un saignement anormal, une 

hémoglobinurie macroscopique, une acidose, une hyperlactatémie, une 

hyperparasitémie, une hypoglycémie, une anémie sévère et un insuffisance rénale   

[3]. 

1.2. Epidémiologie 

1.2.1. Dans le monde 

Le paludisme est un problème de santé publique ayant traversé les siècles sans 

jamais perdre son activité. Il représente la maladie parasitaire la plus répandue 

dans le monde [6]. 

Le paludisme est pratiquement   inexistant à une altitude supérieure à 2000 mètres.  

Sa répartition géographique théorique va de 60°C de latitude Nord à 40°C de 

latitude Sud.  Il recouvre en fait « la ceinture de pauvreté du monde » et concerne 

actuellement plus de 87 pays, essentiellement les pays les plus pauvres d’Afrique, 

d’Asie, d’Amérique [7].  

Il continue d’avoir des conséquences dévastatrices sur la santé et les moyens de 

subsistance des populations à travers le monde. Selon les données disponibles, 

environ 3,2 milliards de personnes étaient   exposées à la maladie en 2013, et l’on 

estime à 198 millions le nombre de cas [124 millions-283 millions]. Toujours en 

2013, la maladie a tué 584 000 personnes [367 000-755 000], principalement des 
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enfants de moins de 5 ans en Afrique subsaharienne. Dans la plupart des pays 

d’endémie palustre, la maladie touche de manière disproportionnée les pauvres et 

les groupes défavorisés, qui ont un accès limité aux établissements de santé et 

peuvent à peine se payer le traitement recommandé [8]. 

Malgré les perturbations dans les services de prévention, de diagnostic et de 

traitement lié à la pandémie, les pays du monde ont largement résisté à l’endémie 

palustre. On estime 247 millions cas de paludisme dans le monde, en 2021 contre 

245 millions en 2020 et 232 millions en 2019 avec des cas de décès qui sont passés 

de 625 000 en 2020 à 619 000 en 2021 et 568 000 en 2019, soit une diminution 

de 6 000 de la mortalité palustre de 2020 à 2021(figure1) [2]. 
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Figure 1 : Zones à risque de paludisme dans le monde [2]. 
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1.2.2. En Afrique 

Grâce à une méthodologie actualisée utilisée pour calculer le nombre de décès 

chez les enfants de moins de 5 ans, le rapport de l’OMS porte un regard différent 

sur le véritable fardeau du paludisme en Afrique. En effet le Rapport sur le 

paludisme dans le monde de 2021 applique une nouvelle méthodologie statistique 

pour calculer le nombre de décès dus au paludisme chez les enfants de moins de 

5 ans depuis 2000 [2]. Cette nouvelle méthodologie est employée dans le cadre 

de toutes les activités de l’OMS et fournit des estimations plus précises quant aux 

causes de mortalité chez les jeunes enfants pour toutes les maladies, y compris le 

paludisme. En 2020, une augmentation des cas et des décès dus au paludisme a 

été enregistrée, la plupart ayant eu lieu en Afrique subsaharienne. Le rapport de 

2020 de l’OMS souligne une convergence des menaces dans la région et celles-

ci représentent un défi supplémentaire auquel se heurtent les efforts de lutte 

contre le paludisme. Celles-ci incluent : 

 Résistance aux médicaments antipaludiques en Afrique de l’Est ;  

 Délétions du gène HRP2 ;  

 Résistance des moustiques aux insecticides ;  

 Espèces vectrices envahissantes (Anopheles stephensi) dans la corne 

de l’Afrique. 

Elles viennent s’ajouter à l’incertitude et aux perturbations continues causées par 

la pandémie à COVID-19 [9].   

La Région africaine de l’OMS enregistre 95% des cas et 96% du total des décès 

par paludisme. Un peu plus de la moitié de tous les décès palustres dans le monde 

étaient enregistrés dans quatre pays africains : le Nigéria (31,9 %), la République 

Démocratique du Congo (13,2 %), la République-Unie de Tanzanie (4,1 %) et le 

Mozambique (3,8 %) [10].  

En Afrique, 80 % de tous les décès dus au paludisme sont recensés chez les enfants 

âgés de moins de cinq ans (figure2) [8].
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               Figure 2 : Situation du Paludisme en Afrique, 2020 [2].
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1.2.3. Au Sénégal 

En 2021, 536 850 cas de paludisme ont été confirmés au Sénégal soit une 

incidence de 31,2‰ habitants avec   12 842 cas graves.  

De 2019 à 2021, le nombre de décès liés au paludisme chez les moins de cinq ans 

a augmenté avec un pic en 2020 qui peut s’expliquer avec l’avènement  de la 

pandémie à  Covid-19 mais  cela peut aussi être lié à la recrudescence de la 

résistance aux anti–paludéens comme le confirme le rapport mondial de 2020. Les 

tableaux I et II rapportent les niveaux d’atteinte des indicateurs de lutte contre le 

paludisme au Sénégal de 2019 à 2021 [5]. 
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Tableau I : Le niveau des indicateurs de morbidité 2019 à 2021au Sénégal [5]. 

 

 

         Années 

 

2019 

 

               2020 

 

               2021 

Total cas suspect 2 010 398 2206842 2632540 

 

Total cas testés 2005860 2199171 2621617 

 

Taux de réalisations des tests (%) 99,8 99,7 99,6 

 

Cas confirmés 354708 445313 536850 

 

Populations  16209119 16705588 17205297 

 

Incidence pour 1000hbts 21,9 26,7 31,2 

 

Total cas palu grave 9352 9179 12842 

 

Hospitalisation pour 10000hbts 5,8 5,5 7,5 
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Tableau II : Le niveau des indicateurs de mortalité de 2019 à 2021 au Sénégal 

[5]. 

         Années            2019                                         2020                               2021 

Total décès toutes causes          15623                           18035                    21051 

Décès liés au paludisme             260                                       373                                     399 

Mortalité proportionnelle (%)               1,7                                 2,07                             1,9 

Taux de létalité hospitalière (%)               2,8                                     4,1                               3,11 

Total décès liés au paludisme pour 

100 000hts 

              1,6                                       2,2                               2,3 

Total décès toutes causes moins de 5ans            4871                                5279                         5317 

Décès liés au paludisme chez les moins de 

5ans 

     62                               93                              85 

Mortalité proportionnelle chez moins de 

5ans (%) 

              1,3                                      1,8                          1,6 
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L’épidémiologie est variable d’une zone géographique à l’autre. Les régions de 

Tambacounda, Kolda, Kédougou portent l’essentiel de la charge du paludisme 

avec 78,5% des cas en 2021 contre 83,3% en 2020 dont 87,9% des cas confirmés 

chez les moins de 5 ans.  

La dernière cartographie de 2021 basée sur l’incidence a conforté l’existence de 

trois zones ou strates (figure3) :  

 La zone verte de pré élimination avec une incidence inférieure à 5 pour 

1000 habitants  

 La zone jaune intermédiaire avec une incidence comprise entre 5 et 15 

pour 1000 habitants 

 La zone rouge de contrôle avec une incidence supérieure à 15 pour 

1000 habitants [11]. 
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           Figure 3 : Stratification du Paludisme au Sénégal en 2021 [11]. 
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1.3. Physiolopathologie  

1.3.1. Cycle parasitaire 

Les Plasmodiums sont des parasites dixènes. Leur multiplication exige deux hôtes 

et comprend : [4, 12, 13]. 

 Un hôte vertébré, l’homme, chez qui se déroule la phase asexuée ou 

schizogonie et 

 Un hôte invertébré, l’anophèle, chez qui se déroule la phase sexuée ou 

sporogonie (figure 4).  

 

1.3.1.1. La phase asexuée ou schizogonie 

 La schizogonie tissulaire 

Les sporozoïtes inoculés lors de la piqûre de l’anophèle infectée, gagnent les 

hépatocytes au bout d’une demi-heure où se déroule le cycle exo-érythrocytaire 

primaire ou cycle pré-érythrocytaire. Dans l’hépatocyte, le sporozoïte qui était 

fusiforme se transforme en une cellule arrondie : le trophorozoïte. Celui-ci grossit 

et son noyau se divise plusieurs fois pour donner un schizonte mature volumineux 

et contenant quelques milliers de noyaux.  

Elle dure 8 à 10 jours : une semaine pour P.falciparum, P. ovale et P.vivax; deux 

semaines pour P. malariae. 

Le schizonte mature éclate et libère des mérozoïtes qui gagnent le sang 

périphérique, et envahissent les érythrocytes. 

En cas d’infection par le Plasmodium vivax ou ovale, certains trophozoïtes 

peuvent rester quiescents pendant plusieurs années, ce sont des hypnozoïtes qui 

sont responsables des rechutes observées plusieurs mois ou plusieurs années 

après : [4, 12, 13]. 

 La schizogonie érythrocytaire 

Le mérozoïte pénètre par endocytose dans une hématie et s’y transforme en 

trophozoïte jeune. Il augmente de taille et donne après plusieurs divisions de son 

noyau un schizonte mur ou « corps en rosace » renfermant des mérozoïtes ; 
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Le corps en rosace dilaté et mûr éclate. Cet éclatement contemporain de l’accès 

fébrile, libère des mérozoïtes qui vont parasiter des hématies vierges et effectuer 

de nouveaux cycles schizogoniques érythrocytaires. 

Chaque cycle érythrocytaire dure 48 heures pour le Plasmodium vivax, ovale ou 

le Plasmodium falciparum et 72 heures pour le Plasmodium malariae. 

Certains mérozoïtes après plusieurs schizogonies sanguines vont donner 

naissance à des éléments sexués mâles et femelles appelés gamétocytes marquant 

ainsi le début du cycle sexué ou sporogonie qui se poursuivra chez l’anophèle : 

[4, 12, 13]. 

1.3.1.2. La phase sexuée ou sporogonie 

Lors de son repas sanguin sur un paludéen, l’anophèle femelle absorbe des 

trophozoïtes, des schizontes et des gamétocytes. Les gamétocytes, ingérés par le 

moustique lors d’un repas sanguin sur un sujet infecté, se transforment en gamètes 

mâles et femelles. Ces gamètes mâles et femelles fusionnent en un œuf libre, 

mobile appelé ookinète qui se transforme en oocyste. Les cellules parasitaires se 

multiplient à l’intérieur de cet oocyste, produisant des milliers de sporozoïtes qui 

migrent ensuite vers les glandes salivaires du moustique. Les sporozoïtes sont les 

formes infectantes prêtes à être inoculées avec la salive. 
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Figure 4 : Cycle évolutif du plasmodium (Centre de contrôle et de prévention des 

maladies) [1]  
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1.3.2. Physioathologie de l’accès palustre simple 

La période d’incubation de la maladie est en moyenne de 10 à 15 jours et varie 

selon le mode de contamination. Après la pénétration des sporozoïtes (forme 

infestant du Plasmodium) dans l’organisme humain, ils s’installent dans le foie, 

envahissent les globules rouges entraînant ainsi leur destruction massive. Cette 

destruction s’accompagne d’une libération de substances pyrogènes. Par la suite 

il va se produire un éclatement synchrone des rosaces contenues dans les globules 

rouges. En absence de traitement ce phénomène se répète toutes les 48 heures 

(fièvre tierce) pour le Plasmodium : falciparum, ovale et vivax, ou toutes les 72 

heures (fièvre quarte) pour Plasmodium malariae. La libération du pigment 

malarique (substance pyrogène issue de la dégradation de l’hémoglobine en 

hémozoïne) dans la circulation sanguine est responsable de la fièvre. La 

destruction des globules rouges entraîne l’anémie et la libération de 

l’hémoglobine transformée en bilirubine libre par le foie va faire apparaître le 

subictère [14]. 

1.3.3. Physiopathologie de l’accès palustre grave 

1.3.3.1. Les troubles de la conscience 

a- L’hypothèse de la perméabilité 

Cette hypothèse énoncée par MAEGRAITH grâce à des études réalisées sur le 

singe RHESUS infecté par le Plasmodium knowlesi suggère qu’une toxine (toxine 

plasmatique de Maegraith), pouvant être une kinine et libérée par les hématies 

parasitées, est responsable de l’augmentation de la perméabilité vasculaire, 

principalement de la barrière hémato-encéphalique par altération de la respiration 

cellulaire du fait de l’action de cette toxine sur les phosphorylations oxydatives. 

Il en résulte une fuite du plasma d’où l’œdème cérébral et le coma qui s’en suit 

[15, 16]. 
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Ainsi des résultats récents montrent que les pressions cérébro-spinales initiales 

sont élevées chez les enfants africains atteints du paludisme grave dû à un œdème 

cérébral [17]. Toutefois, des résultats d’études menées chez des adultes dans le 

coma, le passage d’albumine sérique humain marqué à l’iode 125 à travers la 

barrière hémato-cérébrospinale est trois fois plus faible que dans le modèle du 

singe RHESUS de MAEGRAITH [15]. D’autre part, chez des patients atteints de 

paludisme grave, les pressions initiales de liquide cérébro-spinal étaient normales 

dans 79% des cas et même plus basses pour les cas mortels. Aussi si l’hypothèse 

de la perméabilité est de plus en plus abandonnée dans la physiopathologie du 

paludisme grave de l’adulte, elle reste toujours de mise dans celle de l’enfant [18].  

b- L’hypothèse mécanique 

Le cycle de P. falciparum chez l’homme, en particulier son passage intra-

érythrocytaire, est responsable de la séquestration des hématies parasitées au 

niveau des capillaires et des veinules post-capillaires. Trois mécanismes 

principaux de séquestration sont décrits : la cytoadhérence, le phénomène de 

« rosetting » et l’auto-agglutination (figure5) [19]. 

 La cytoadhérence 

L’adhésion endothéliale ou cytoadhérence des hématies parasitées à 

l’endothélium vasculaire et aux cellules trophoblastiques placentaires est le 

mécanisme qui a été le mieux appréhendé ces dernières années. Au niveau du 

globule rouge, la cytoadhérence se fait par l’intermédiaire de protubérances 

membranaires ou « knobs » au sein desquelles des adhésines plasmodiales ont pu 

être caractérisées. 

Parmi ces molécules de surface du globule rouge infecté qui se lient à 

l’endothélium, la PfEMP1 (Plasmodium falciparum erythrocyt membrane protein 

1) est la molécule la mieux documentée. 

La PfEMP1 est en fait une famille antigénique exportée par le parasite à la surface 

de l’hématie et dont la synthèse est codée par plus de cent cinquante (150) gènes 
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hautement variables. Les antigènes exposés au système immunitaire de l’hôte à 

l’autre et chez le même hôte, d’une infection et d’un cycle parasitaire à l’autre.  

D’autres molécules, plus récemment décrites comme les rifines ou la protéine 

CGLAG, pourraient également jouer un rôle important. 

Quant aux récepteurs endothéliaux, plusieurs molécules ont été décrites. La 

liaison du globule rouge parasité à des molécules exprimées, constitutivement par 

l’endothélium des capillaires cérébraux telles que CD36 et une thrombospondine, 

ne semble pas être un élément clef dans la pathogenèse du paludisme grave. Au 

contraire, des molécules telles qu’ICAM1 (inter cellular adhesion molecule 1) et 

ELAM1(E selectin) dont l’expression endothéliale est induite par le TNF (tumor 

necrosis factor) et d’autres médiateurs de l’inflammation, sont préférentiellement 

exprimés dans les capillaires cérébraux contenant des globules rouges parasités 

[16, 20, 21]. 

 Le phénomène de rosetting 

Par l’intermédiaire des protubérances, les hématies parasitées adhèrent entre elles 

et aux hématies non parasitées en formant des rosettes. PfEMP1 et son domaine 

DBL1α seraient impliqués dans le phénomène de « rosetting » via les récepteurs 

CR1 (complement receptor-1) présents dans les hématies non infectées.  

Ce phénomène a été bien étudié in vitro sur des lignées cellulaires (fibroblastes, 

lignées cellulaires d’origine mélanique). Il varie d’une souche plasmodiale à 

l’autre et il est corrélé au degré de sévérité du paludisme [16, 20, 21]. 

 L’auto-agglutination des hématies 

L’auto-agglutination des hématies parasitées a été observée sur de nombreuses 

souches de P. falciparum étudiées en culture au laboratoire. Les érythrocytes 

infectés se regroupent entre eux et forment des micro-agrégats susceptibles 

d’obstruer les capillaires profonds. 

Ce phénomène a été également observé chez des patients porteurs de fortes 

parasitémies en dehors de tout phénotype d’adhésion. Les mécanismes 

moléculaires qui prédisposent à sa survenue sont encore inconnus. 
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L’hypothèse mécanique qui fait de la séquestration érythrocytaire le déterminant 

des lésions tissulaires du paludisme grave est séduisante. Elle est néanmoins 

insuffisante pour expliquer les lésions, en particulier cérébrales, du paludisme 

grave. En effet, la concentration cérébrale de récepteurs endothéliaux est faible et 

le phénomène de cyto-adhérence disparaît chez des singes splénectomisés. 
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            Figure 5 : Théorie mécanique du paludisme grave [19]. 
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c- L’hypothèse immunologique 

Des mécanismes immuns mis en évidence sur des modèles animaux sont d’une 

grande importance pour la compréhension de la pathogénie des 

glomérulonéphrites, de certaines formes graves de paludisme cérébral et de 

certains types de lésions cérébrales [20, 22]. 

Chez l’homme, les infections par P. falciparum déclenchent des réactions 

immunitaires à médiation cellulaire et humorale. L’atteinte neurologique 

retrouvée dans le paludisme grave résulterait en partie de l’hyper activation du 

système nerveux central par les antigènes plasmodiaux. L’hypothèse de l’action 

d’un complexe immun vasculaire au niveau des vaisseaux cérébraux a également 

été émise. On a rapporté des cas de glomérulonéphrites prolifératives lors du 

paludisme grave or cette pathologie est un marqueur classique de l’existence 

d’une maladie immunologique sous-jacente. Toutefois, c’est la nécrose tubulaire 

aigue rénale qui est la lésion la plus rencontrée dans le paludisme grave [3]. Le 

paludisme s’accompagne d’une activation massive du système immunitaire qui 

touche en particulier le système des phagocytes mononuclés et les lymphocytes 

T. Des données provenant de l’étude des marqueurs d’activation de ces cellules et 

des taux plasmatiques de cytokines dans le sérum de patients, suggèrent que cette 

activation soit d’autant plus forte que le paludisme est grave.  Parmi les cytokines 

habituellement retrouvées en forte concentration dans le sérum des patients 

souffrant de paludisme grave, le TNFα (Tumor Necrosis Factor) a fait l’objet des 

études les plus convaincantes avec une corrélation indiscutable entre taux sérique 

et gravité. On considérait que le paludisme grave était associé à une forte réaction 

inflammatoire, liée à l’activation du système des phagocytes mononucléés par les 

toxines parasitaires. L’existence même de ces toxines est actuellement remise en 

cause. 

L’activation des monocytes macrophages serait le résultat de l’activation des 

lymphocytes, comme cela a été démontré depuis plusieurs années ; parmi les 

lymphocytes à l’origine d’une forte production de cytokines pro inflammatoires, 
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les lymphocytes T pourraient jouer un rôle central. Ces lymphocytes T activés par 

des phosphoantigènes libérés lors de la rupture des hématies sont en effet à 

l’origine d’une forte production de TNFα (figure6). 

En définitive il a été découvert que c’est surtout de la séquestration des hématies 

parasitées dans les capillaires viscéraux notamment cérébraux, par l’intermédiaire 

des KNOBS qui explique réellement la gravité du paludisme.
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Figure 6 : Théorie humorale du paludisme grave [19] 
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1.3.3.2. Le coma 

L’hypertension intracrânienne, avec ou sans œdème, contribue 

vraisemblablement à la genèse des troubles de la conscience dans la moitié des 

cas pédiatriques de paludisme grave. 

L’hypothèse mécanique n’explique pas de manière satisfaisante les troubles de la 

conscience souvent profonds, prolongés et habituellement réversibles. 

La séquestration des hématies parasitées, la formation de rosettes et/ou d’auto-

agglutina, ainsi que la diminution de la déformabilité des globules rouges, 

semblent pourtant susceptible de modifier la microcirculation locale, générant une 

hypoxie et la production de lactates par glycolyse anaérobie [23]. 

Les marqueurs biologiques de sévérité que sont les cytokines n’interviennent pas 

directement dans la genèse du coma. 

Des auteurs ont avancé qu’une surproduction de monoxyde d’azote par les 

cellules endothéliales des micro-vaisseaux cérébraux pourrait interférer avec la 

transmission neuronale et contribuer à l’apparition de symptômes neurologiques. 

Cependant, son niveau de production varie beaucoup en fonction de l’âge et 

apparaît inversement proportionnel à la gravité du paludisme. 

Au total, la physiopathologie des troubles de la conscience observés, volontiers 

comparés à ceux de l’encéphalopathie métabolique ou l’anesthésie générale, fait 

probablement intervenir un réseau complexe de cytokines et/ou de 

neuromédiateurs, ainsi que des modifications locales, dont la nature précise reste 

à déterminer (figure7) [21]. 
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Figure 7 : Résumé des principaux mécanismes du neuropaludisme [20]. 
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1.3.3.3. Physiopathologie des autres complications 

La séquestration semble délétère en termes de perfusion tissulaire dans les organes 

autres que le cerveau. Elle expliquerait en partie : 

 L’insuffisance rénale par diminution du flux rénal distal pouvant évoluer 

vers une nécrose corticale et tubulaire entrainant une hémoglobinurie ; 

l’atteinte rénale est également secondaire à un dépôt d’IgM et de 

compléments sur la membrane basal glomérulaire et le mésangium. 

 L’atteinte hépatique par ischémie hépatique directe liée à la cyto-

adhérence. D’autre part, elle explique l’ictère qui est en partie dû à 

l’hémolyse. 

 L’hypoglycémie qui est souvent associée à l’acidose lactique est secondaire 

d’une part, à l’inhibition de la néoglucogenèse par le TNF alpha, la 

réduction du flux hépatique, l’augmentation de la consommation tissulaire 

de glucose, la stimulation de la lipogenèse et la majoration de la production 

d’acide lactique et d’autre part, au traitement à la quinine qui stimule la 

production d’insuline par les îlots de Langerhans mais également à la 

consommation du glucose par le parasite (Plasmodium falciparum). 

 L’anémie est liée à la destruction des hématies parasitées, mais également 

au défaut de fonctionnement de la moelle osseuse et la phagocytose des 

hématies parasitées par les macrophages tissulaires. 

 L’œdème pulmonaire serait dû à un syndrome de détresse respiratoire aigüe 

liée à la formation de membranes hyalines et favorisé par la cytoadhérence 

et l’intervention du TNF alpha. 

 L’hémoglobinurie résulterait de la rupture des hématies dans la circulation 

 L’acidose lactique s’expliquerait par l’anoxie tissulaire mais aussi par la 

libération de lactates à partir des érythrocytes parasités. 

 L’hypovolémie s’expliquerait essentiellement par la déshydratation liée au 

syndrome infectieux et aux troubles digestifs (diarrhée, vomissement) 
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 La perturbation de l’hémostase s’explique par la thrombocytopénie due à 

la réduction de la durée de vie des plaquettes, l’augmentation de 

séquestration la cyto-adhérence et la capture splénique, la diminution de 

leur production. 

2. Signes 

2.1. TDD : Neuropaludisme du grand enfant à Plasmodium falciparum 

2.1.1. Clinique 

 Début [13, 24, 25] 

 Il peut être rarement progressif marqué par l’installation d’une fièvre 

accompagnée de céphalées, de courbatures et de troubles digestifs. 

L’examen clinique attentif peut révéler une note neurologique telle qu’une 

prostration. 

 Il est le plus souvent brutal chez un enfant en pleine santé apparente marqué 

par une fièvre très élevée (40° ou plus) en plateau ou répétition de grands 

clochers associée à des convulsions répétées, le plus souvent généralisées avec 

un coma post critique. 

 Phase d’état [13, 24, 25] 

Elle associe fièvre, troubles neurologiques et d’autres manifestations de 

défaillance viscérale grave. 

o Signes généraux 

La fièvre est quasi constante, atteint 39-40°C et peut dépasser 41°C dans 1/3 des 

cas et est alors de mauvais pronostic. 

o Signes physiques 

Les signes neurologiques [13, 24, 25] 

 Les troubles de la conscience (de l’obnubilation au coma) : l’évolution de 

la profondeur du coma est rapide. L’évaluation du degré de coma est 

réalisée grâce à l’échelle de Glasgow (annexe III) chez le grand enfant et 

chez le plus jeune avec le score de Blantyre (annexe II). En général il s’agit 
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d’un coma calme avec hypotonie, mais peut être entrecoupé de crises 

d’hypertonie paroxystiques avec rigidité de décérébration ou de 

décortication ou un plafonnement du regard. Il s’agit de coma sans signes 

de localisation neurologique. 

 Les convulsions sont fréquentes chez l’enfant et sont le plus souvent 

généralisées, déterminant parfois un état de mal convulsif. 

 Les autres manifestations neurologiques sont variables dans le temps et 

dans leurs localisations, témoignant de la souffrance cérébrale diffuse : 

paralysie fugace, abolition des réflexes ostéo-tendineux, l’abolition du 

réflexe rotulien qui définit le signe de Le Dantec. 

 Chez l’enfant sans troubles de la conscience, des manifestations 

psychiatriques (bouffée délirante) sont parfois observées. 

Autres signes cliniques [13, 24, 25] 

 Une splénomégalie qui est notée très tôt type I ou II de Hackett 

 L’hépatomégalie est inconstante 

 Dans certains cas, un méningisme est noté justifiant parfois la ponction 

lombaire 

 Parfois on peut avoir une anémie de type hémolytique avec un subictère 

 L’examen au fond d’œil peut montrer parfois une hémorragie rétinienne 

L’examen clinique complet du malade doit rechercher systématiquement les 

signes d’une complication éventuelle de la maladie et les autres critères de gravité 

de la maladie (Tableau III). 
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Tableau III : Critères de gravité du paludisme (Organisation Mondiale de la 

Santé 2015) [8] 

Critères cliniques 

Prostration Extrême faiblesse 

Trouble de la conscience 
Score de Glasgow modifié < 10 ou score de Blantyre 

< 3 

Convulsion répétées Au minimum 2/24 heures 

Détresse respiratoire 
Signe de détresse respiratoire ou respiration 

acidosique 

Collapsus cardiovasculaire 

Hypotension avec TAS < 50mmHg avant 5ans. TAS 

<80mmHg après 5ans et signes périphériques 

d’insuffisance circulatoire 

Œdème pulmonaire Définition radiologique 

Ictère Ictère clinique ou bilirunémie > 50umol/l 

Saignement anormal Définition clinique 

Hémoglobinurie macroscopique Urine foncée avec bandelette urinaire positive pour Hb 

Critères biologiques 

Acidose 
Bicarbonate < 15mmol OU BE 

>-10 OU Ph < 7,35 

Hyperlactatémie Lactates plasmatiques > 5mmol/l 

Hyperparasitémie 
Parasitémie > 2% chez patient immun et >5% chez 

patient semi-immun 

Hypoglycémie Glycémie < 2,2 mmol/l 

Anémie sévère Hématocrite < 15% OU Hémoglobine <5g/dl 

Insuffisance rénale 
Diurèse <12ml/kg/24heures OU créatinémie 

supérieure à la normale après réhydratation 

-La présence > 1 des critères définit le paludisme sévère. 

-Le score de Glasgow modifié est coté de 3 à 14 par la suppression de l’item <<réponse 

motrice non orientée à la douleur>>. 

-Le score de Blantyre est un score neurologique dérivé du score de Glasgow et adapté aux 

enfants < 5ans. 

TAS : tension artérielle systolique ; BE : Base excess. 
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Signes généraux de danger chez les enfants des moins de 5 ans  

- Incapacité de boire ou de téter  

- Vomissements incoercibles  

- Léthargie ou inconscience  

- Convulsions ou antécédents de convulsion 

- MAS 
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2.1.2. Signes para cliniques 

2.1.2.1. Examens d’orientation 

a- Hémogramme 

L’hémogramme retrouve le plus souvent une anémie normocytaire au début puis 

rapidement hypochrome. Il s’agit d’une anémie hémolytique non seulement liée 

à l’hémolyse massive des globules rouges malades mais aussi des globules rouges 

sains recouverts de fractions antigéniques solubles plasmodiales et phagocytées 

par les macrophages car reconnues comme des corps étrangers [26]. 

L’anémie est parfois associée à une hyperleucocytose à polynucléaires 

neutrophiles qui pourrait être parfois le reflet d’une co-infection bactérienne.  

Une thrombopénie est fréquente et précocement retrouvée dans les formes de 

paludisme à P. falciparum [26, 27]. 

b- Fonction hépatique 

Les altérations de la fonction hépatiques sont courantes dans le paludisme. Elles 

sont objectivées par une élévation des transaminases et des triglycérides, une hypo 

protidémie portant essentiellement sur l’albumine et une diminution du 

cholestérol [27]. 

2.1.2.2. Examens de certitude 

Il existe deux types d’examen : 

 Le diagnostic direct : qui consiste à la mise en évidence du parasite dans le 

sang. 

 Le diagnostic indirect : qui consiste à rechercher des réactions sérologiques 

dues au parasite. 

a- Diagnostic direct 

 Le diagnostic de certitude du paludisme se fait par la mise en évidence du parasite 

dans le sang. Il se réalise par l’examen direct au microscope optique du 

prélèvement sanguin effectué avant tout traitement antipaludique, au moment des 
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pics fébriles. Les techniques les plus utilisées sont la goutte épaisse et le frottis 

sanguin. 

 Goutte épaisse [26, 27, 28]    

C’est l’examen de référence selon l’OMS. Mise au point par Ronald Ross en 1903, 

elle permet d’étaler sur une surface de moins de 1 cm une quantité de sang 

relativement importante (3 à 5 microlitres). Sa sensibilité (seuil de détection des 

hématies parasitées/microlitre) est de 20 hématies/microlitres, 20 fois plus élevée 

que celle du frottis mince. L’examen se fait au microscope optique, à l’objectif 

100 en utilisant de l’huile à immersion. Elle permet une évaluation quantitative 

de la parasitémie et met en évidence des trophozoïtes et des gamétocytes. La 

numérisation se fait en comptant les parasites rapportés au nombre de leucocytes 

selon la formule (figure8) : 

DP= (Nombre de formes asexuées/200) X 8000 

L’examen peut mettre en évidence de faibles taux de parasitémie de l’ordre de 10 

à 20 parasites par microlitre de sang. 

Avantages 

 La goutte épaisse permet une concentration des parasites et présente 

une sensibilité de 10 à 20 parasites par microlitres 

 Elle permet une numération relativement précise 

Inconvénients 

 Sa lecture par un biologiste qui n’en a pas l’habitude est délicate 

 Elle était classiquement longue à obtenir du  fait de l’étape de 

séchage  à l’air mais des  méthodes de séchage  plus rapide 

permettent  d’accélérer cette  étape  (étuve, lampe, micro-onde et 

séchoir) et    la préparation peut  être  réalisée en  10 à 30 minutes 

L’identification des espèces est difficile pour des lecteurs peu   entrainés. 

 Le frottis sanguin mince [28, 29] 

Il permet le diagnostic d’espèces plus précis mais ne permet pas de dépister de 

faibles parasitémies qui ne sont pas incompatibles avec le paludisme grave.  
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Avantages 

 La technique est plus rapide 

 L’œil des biologistes et des techniciens est habitué à lire des frottis   

sanguins, y est sensible en cas d’anomalie 

 L’identification des espèces (taille, forme, contenu des hématies…)  

est bonne 

 Le calcul de la parasitémie en pourcentage d’hématies parasitées est 

facile. 

Inconvénients 

 La lecture est longue  et ne  peut parler de la négativité qu’après   

étude d’un minimum de 50.000 hématies correspond à environ 200 

champs à grossissement fois 1.000, la sensibilité est de l’ordre de 

100-150 parasites par microlitres  et dépend de l’expérience du 

biologiste.
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Figure 8 : Goutte épaisse et frottis sanguin de différentes espèces plasmodiales. 

[26].
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 Le Polymérase Chain Réaction (PCR) : 

La polymérase chaine réaction est une technique de biologie moléculaire. Elle est 

la technique la plus sensible et spécifique dans le diagnostic du paludisme. Elle 

permet la détermination des parasitémies  très faibles de 0,005 à 1 parasite /Μl. 

C’est un processus d’amplification de l‘ADN parasitaire utilisant des stades de 

dénaturation et d’amplification du matériel génétique.  Son coût élevé limite son 

utilisation en pratique courante [26, 27, 30]. 

 Le Quantitative Buffy Coat (QBC) 

Cette méthode associe l’isolement des globules rouges parasités à une coloration 

au fluorochrome : l’acridine orange. Les avantages du QBC sont la facilité de 

réalisation, la rapidité de lecture, la possibilité de réaliser un grand nombre 

d’examen en peu de temps et sa sensibilité très élevée permettant la détection 

d’une parasitémie de l’ordre de 0,1 plasmodium/microlitre (figure9) [26, 27, 31]. 

Globule rouge parasitée.
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Figure 9 : Recherche de plasmodium par la technique QBC Malaria [32]
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b- Le diagnostic indirect ou sérologique 

Il s’agit de la recherche et de la titration des anticorps antiplasmodiaux par le biais 

de technique très variées faisant intervenir différents types d’antigènes. 

 Le Test de Diagnostic Rapide (TDR) 

Des anticorps monoclonaux dirigés contre l’Histidin Rich Proteine (HRP-2) ou 

l’enzyme Lactate Déshydrogénase (p LDH), sont fixés sur une bandelette de 

nitrocellulose. Après la mise en contact avec le sang, la présence de l’antigène est 

visualisée par action d’un deuxième anticorps révélateur (mono ou polyclonal) 

selon le test utilisé. La réponse est rapide (moins de 15 minutes), visuelle sous 

forme d’un trait sur la bandelette et ne nécessite pas de compétence particulière. 

Ces méthodes reposent sur le principe de la détection de la protéine HRP-2 ou de 

l’enzyme pLDH présente dans les infections palustres (figure10) [26, 27]. 

 Autres tests sérologiques 

Plusieurs tests détectent uniquement l’antigène HRP-2 (spécifique au 

Plasmodium falciparum) tels que MALARIA ANTIGEN S D®, PALUTOP®, 

KAT-QUICK MALARIA®, PARACHEK®, PARASIGHT®,  CORE 

MALARIA®  

Il existe des tests qui détectent la LDH (OPTIMAL®-IT ; PALUTOP+4®) [33]. 

Avantages 

 Rapidité et facilité mis en œuvre, même pendant la garde, 

 Recherche simultanée de Plasmodium falciparum et d’autres 

                       hématozoaires 

 La sensibilité est supérieure à 95% à partir de 100 parasites par 

                       microlitres 

Inconvénients : 

 Il ne permet pas d’évaluer la parasitémie [28]. 
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Figure 10 : Deux tests de diagnostic rapides. Celui de gauche indique que le 

patient n'est pas infecté par le parasite. Celui de droite indique que le patient est 

infecté par le parasite. [Source : Service pédiatrie HPZ (hôpital de la paix de 

Ziguinchor)] 
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2.2. Autres formes de paludisme grave 

2.2.1. Forme anémique 

L’anémie est fréquente et sévère chez l’enfant africain. Il peut s’agir de 

l’aggravation brutale d’une anémie préexistante. L’enfant est vu le plus souvent 

dans un tableau de syndrome anémique parfois mal toléré [15, 26]. Durant 

l’évolution de la maladie, elle a tendance à s’aggraver du fait de l’hémolyse 

persistante et de la fragilisation des hématies. 

2.2.2. Forme avec œdème pulmonaire 

C’est l’une des formes les plus graves d’autant plus qu’elle peut être d’apparition 

retardée. Il faut faire la part des choses entre le syndrome de détresse respiratoire, 

complication du paludisme et l’œdème de surcharge dû à une erreur thérapeutique 

de réhydratation. La détresse s’accompagne d’une hypoxie associée  à  un  

syndrome  interstitiel  radiologique [29]. 

2.2.3. Forme avec hypoglycémie 

Défini comme un taux sanguin de glucose à 0,4g/L, l’hypoglycémie est le plus 

souvent réversible. Sa symptomatologie est classique mais souvent masquée en 

cas de troubles de la conscience [29, 31]. 

2.2.4. Forme avec insuffisance rénale 

L’IRA au cours du paludisme peut être fonctionnelle, liée à la déshydratation par 

des pertes digestives ou du fait de l’hyperthermie. Elle peut également être 

organique, en rapport avec une nécrose tubulaire aiguë résultant de l’obstruction 

des capillaires et des veinules post capillaires par les hématies parasitées. Deux 

phénomènes principaux expliqueraient cette obstruction vasculaire : la 

cytoadhérence et le rosetting. Ce phénomène de cytoadhérence ne s’observerait 

qu’en cas d’infection par Plasmodium falciparum [34]. 

2.2.5. Forme avec ictère 

L’ictère est quasi constant et se limite le plus souvent à un subictère conjonctival. 

Il se traduit à la biologie par l’élévation de la bilirubine à prédominance libre [29]. 
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2.2.6. Forme avec hémorragie 

Ce sont des gingivorragies, des épistaxis, des hémorragies rétiniennes, digestives 

avec hématomes ou ecchymoses diffus, associés à des signes biologiques marqués 

de coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) [29]. 

2.3. Formes étiologiques 

2.3.1. Plasmodium knowlesi 

Le cycle rapide de multiplication asexuée de P. knowlesi (24heures) explique la 

rythmicité journalière des pics fébriles et le haut risque d’évolution en paludisme 

grave. Les manifestations graves sont semblables à celles que l’on observe pour 

le paludisme à P. falciparum, à l’exception du coma. Cependant, l’infection 

humaine au P. knowlesi a été décrite qu’elle peut s’étendre d’une asymptomatique 

à une maladie rapidement mortelle avec un dysfonctionnement hépatorénal sévère 

et un syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA). 

2.3.2. Plasmodium vivax 

Longtemps le paludisme causé par P. vivax a été décrit sous le terme de « fièvre 

tierce bénigne », en référence à la réapparition des symptômes toutes les 48 

heures. Certes, P. vivax peut être quatre à cinq fois plus souvent asymptomatique 

que symptomatique. Cependant, la crise de paludisme causée par P. vivax est une 

épreuve pénible redoutée par les patients porteurs d’hypnozoïtes et soumis à des 

rechutes. Les épisodes fébriles récurrents caractéristiques de l’infection causée 

par P. vivax (reviviscence) coïncident avec la rupture des schizontes dans la 

circulation sanguine. Les signes gastro-intestinaux sont plus fréquents qu’avec P. 

falciparum, mais la clinique ne permet pas d’orienter vers un diagnostic 

différentiel entre P. vivax et P. falciparum. 
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3. Diagnostic 

3.1. Positif 

3.1.1. Arguments épidémiologiques 

Le paludisme grave est évoqué devant des populations avec une immunité 

antipalustre faible ou nulle à savoir les jeunes enfants en zone d’endémie non 

encore prémunis, les voyageurs [2, 7]. 

3.1.2. Arguments cliniques 

L’accès pernicieux palustre est évoqué devant la présence de l’un ou plusieurs 

critères cliniques et/ou biologiques de l’OMS, 2015 [8] 

3.1.3. Arguments biologiques 

3.1.3.1. De présomption [26, 27] 

 L’anémie normocytaire au début puis rapidement hypochrome associée ou 

non à une hyperleucocytose ou une leucopénie 

 Une thrombopénie 

 Les altérations de la fonction hépatiques avec une cytolyse, une hypo 

protidémie portant essentiellement sur l’albumine et une diminution du 

cholestérol 

3.1.3.2. De certitude [26, 27, 28, 30, 31] 

Il consiste à mettre en évidence le parasite dans le sang (diagnostic direct) et/ou à 

rechercher des réactions sérologiques dues au parasite (diagnostic indirect) 

a- Diagnostic direct 

 La goutte épaisse  

Elle est l’examen de référence selon l’OMS, elle peut mettre en évidence de 

faibles taux de parasitémie de l’ordre de 10 à 20 parasites par microlitre de sang. 

 

 Le frottis sanguin mince 

Il permet le diagnostic d’espèces plus précis mais ne permet pas de dépister de 

faibles parasitémies avec une sensibilité de l’ordre 100-150 parasites par 

microlitres. 
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 Le Polymérase Chain Réaction (PCR) 

Elle est la technique la plus sensible et la plus spécifique dans le diagnostic du 

paludisme avec une sensibilité de l’ordre 0,005 à 1 parasite par microlitres mais 

cout élevé limite son utilisation dans la pratique courante.  

 Le Quantitative Buffy Coat (QBC) 

Sa sensibilité est comparable à celle de la goutte épaisse mais ne permet pas ni le 

diagnostic d’espèce ni une numération facilitée des parasites. 

b- Diagnostic indirect ou sérologique 

 Le Test de Diagnostic Rapide (TDR) 

Il repose sur le principe de détection des antigènes parasitaires du sang en utilisant 

les anticorps dirigés contre les cibles antigéniques du parasite HRP2. Il ne 

nécessite ni laboratoire ni électricité ni équipement spécial avec une technique 

facile, simple, rapide, très fiable et onéreuse.   

3.2. Différentiel 

Devant le neuropaludisme de l’enfant et/ou du nourrisson il faut éliminer : 

 La méningite bactérienne :  

 Une encéphalite virale aigue  

 Un PEIC décompensé   

 Une septicémie 

 Les crises convulsives hyper pyrétiques 

Devant les autres formes graves il faut éliminer : 

 Une hépatite fulminante 

 

3.3. Etiologique  

3.3.1. Agents pathogènes 

L’agent pathogène est un protozoaire qui appartient au : [35, 36, 37] 

 Phylum : Apicomplexa 

 Classe : Sporozea 

 Ordre : Hemosporidida 
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 Sous ordre : Haemosporina 

 Famille : Plasmodidae 

 Genre : Plasmodium 

 Sous genre : Plasmodium 

Cinq espèces pathogènes peuvent être des agents de paludisme chez l’homme : 

 Plasmodium falciparum 

De très loin l'espèce la plus répandue, présente chez 80 % à 95 % des sujets 

parasités. Le Plasmodium falciparum est le grand responsable de la mortalité 

infanto-juvénile due au paludisme dans la Région afro tropicale. D’après l’OMS, 

sur près de 600 millions d’habitants en Afrique tropicale, il y aurait entre 350 et 

400 millions de porteurs de parasites, symptomatiques ou asymptomatiques. 

L'homme constitue un énorme réservoir de P. falciparum et, dans les zones de 

paludisme stable, toute personne est parasitée à longueur d’année (figure11) [38]. 

 Plasmodium malariae                                                     

Ce parasite se rencontre dans toute la région afro tropicale à des fréquences très 

variables, de 2 % à 45 %. En général, il est plus fréquent dans les régions 

forestières. Presque toujours, P. malariae est associé à P falciparum et les 

infections purement dues au premier parasite sont peu fréquentes. La densité 

parasitaire est faible. Aussi dans les infections mixtes, P malariae passe 

quelquefois inaperçu face à P. falciparum dont les charges sont beaucoup plus 

élevées. De plus, son identification dans les gouttes épaisses n’est pas toujours 

facile (figure11) [38]. 

 

 Plasmodium Ovale  

 Pendant longtemps, ce parasite a été considéré comme rare. La présence de ce 

parasite est souvent fugace, d’un prélèvement à l’autre et chez les Africains semi-

immuns, il passe fréquemment inaperçu, ne provoquant guère de symptômes 

cliniques. On le retrouve exclusivement en Afrique subsaharienne (figure11) [38]. 

 Plasmodium vivax 
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Il est responsable de 13,8 millions de cas de paludisme dans le monde en 2015 

soit 6% de l’ensemble des cas de paludisme dans le monde. P. vivax est 

particulièrement répandu en Asie, Asie du Sud-Est, Amérique du Sud et dans la 

région du Pacifique occidental. Bien qu’il puisse être retrouvé sur tout le continent 

africain, le risque d’infection y est bas en raison de l’absence du gène codant pour 

le récepteur Duffy dans la majorité de la population africaine (à l’exception de la 

Corne de l’Afrique, du Soudan / du Soudan du Sud et de Madagascar) (figure11) 

[39]. 

 Plasmodium knowlesi 

Plasmodium knowlesi est un parasite primitif du paludisme que l'on trouve 

couramment en Asie du Sud-Est (figure12). Il provoque le paludisme chez les 

macaques à longue queue (Macaca fascicularis), mais il peut aussi infecter les 

humains, que ce soit naturellement ou artificiellement. La réplication rapide du P. 

Knowlesi entraine des formes graves ; ce qui nécessite un diagnostic et un 

traitement précoces [40]. 
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Figure 11 : Répartition des différents types de Plasmodiums dans le monde [41]. 
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Figure 12 : Cas de paludisme à plasmodium knowlesi en Asie [42]. 
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3.3.2. Vecteur 

Seules les femelles de l’Anophèle sont hématophages.  Les espèces vectrices 

appartiennent à la famille des Culicidea, Sous famille des Anophelinae, Genre 

Anophèles. On recense plus de 400 espèces différentes de moustiques du genre 

Anophèles, parmi lesquelles environ 40 sont des vecteurs du paludisme 

d’importance majeure (A gambiae, Anopheles funestus, Anopheles Arabiensis, 

Anopheles melas...). 

L’adulte ou imago pond ses œufs au niveau des collections d’eau stagnante claire, 

propre et ensoleillée. Il faut des températures chaudes et humides pour favoriser 

la ponte. La femelle a besoin de sang pour la maturation de ses ovaires. On parle 

de cycle gonotrophique lorsque l’anophèle ingère du sang, le digère complètement 

et a de nouveau besoin d’un autre repas de sang. Ce cycle dure environ 3 jours 

[43]. 

3.3.3. Transmission 

La transmission de l’hématozoaire du sujet infesté au sujet réceptif se fait par la 

piqûre d’un vecteur, l’anophèle femelle. La transmission peut aussi se faire plus 

rarement par voie placentaire (Paludisme congénital) ou par voie transfusionnelle. 

En Afrique, la majorité des espèces sont endophiles et nocturnes, tandis qu’en 

Asie et en Amérique les vecteurs sont exophiles [35, 36, 37]. 

3.3.4. Sujet réceptif 

L’homme ne dispose d’aucune immunité naturelle vis à vis du paludisme, il 

développe une immunité progressive à la suite d’infestations répétées en zones 

endémiques. Les sujets les plus vulnérables sont les nourrissons et les jeunes 

enfants dans les zones d’endémie, mais aussi les adultes vivants dans les zones où 

l’affection sévit de façon intermittente et les transplantés. Certaines 

hémoglobinopathies (S, C) et enzymopathies (le déficit en G6PD) ont une 

protection relative contre la maladie [35, 36, 37]. 
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4. Traitement du paludisme grave 

4.1. Traitement curatif 

4.1.1. Buts 

 Eliminer le parasite  

 Prévenir et traiter les complications 

 Prévenir les récidives 

4.1.2. Moyens 

4.1.2.1. Moyens étiologiques : Les antipaludiques 

 Extraits de l’artémisinine 

Utilisés en médecine traditionnelle chinoise depuis plusieurs milliers d’années, 

ces extraits de la plante Artemisiaannua ont comme principe actif l’artémisinine 

(qinghao su). 

Ces produits ont fait l’objet d’études scientifiques assez complètes ayant permis 

d’identifier une nouvelle classe d’antiparasitaire de type peroxyde, qui n’a pas 

encore suscité de résistance. 

L’artésunate a un large spectre d’action contre les souches résistantes de 

Plasmodium falciparum. Cette large activité pharmacologique notamment sur les 

formes jeunes circulantes permet d’obtenir un effet parasiticide rapide entrainant 

une forte réduction de la parasitémie et limitant ainsi la séquestration parasitaire 

de formes matures. 

C’est actuellement la molécule recommandée par l’OMS [44, 45]. 

Les effets indésirables sont rares avec notamment une hépato-toxicité rare 

régressive dans 100% des cas et sans séquelles. Une hémato-toxicité est 

également rapportée rapidement réversible à l’arrêt du médicament [13]. 

II est administré comme suit à 2,4mg/kg en IM ou IV avec trois doses aux 

premières 24heures (H0 ; H12 ; H24). A partir de J2 une dose de 2,4mg/24heures 

[46].  

 L’artéméther 

Il agit par blocage de la digestion de l’hémoglobine par le Plasmodium. Il est 
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utilisé en deux injections IM 1,6mg/kg toutes les 12heures soit 3,2mg/kg à j1 et 

1,6 mg/kg/j pendant 3 à 5 jours puis relais oral [46]. 

 La quinine  

Il s’agit d’un alcaloïde extrait de l’écorce de quiquina. C’est un schizonticide 

action rapide  et brève d’où son intérêt en urgence. 

Sa tolérance est relativement bonne  à des doses thérapeutiques mais les seuils de 

toxicité sont rapidement atteints  entrainant des vertiges, nausées, hypotension 

artérielle, des troubles de la conduction  intracardiaque [29]. 

4.1.2.2. Les moyens de réanimation 

Elles sont fonction des signes associés. Il s’agit : 

 Besoins de base : SG5% : 1,5L/m² sc/ jours 

 Des macromolécules ou cristalloïdes : 20ml/kg  

 De l’oxygénothérapie aux lunettes, au masque à haute concentration 

 La ventilation non invasive : CPAP (continuous positive airways pressure) 

 De la transfusion sanguine : 20mg/kg 

 Les drogues : Dopamine (5 à 20ùg/kg/min), Adrénaline (0,01 à 

0,1ùg/kg/min), Dobutamine (5ùg/kg/min) 

  MCE 

4.1.2.3. Traitement symptomique 

  Elles sont fonction des signes associés. Il s’agit : 

 Des antalgiques et antipyrétiques : 

 Paracétamol : 60mg/kg/jours répartit en 4 prises,  

 Acide acétylsalicylique : 25 à 50mg/kg/jours répartit en 4 

prises  

  Des anticonvulsivants :  

 Diazépam : 0,3 à 0,5mg/kg/dose max 3 fois 

  Phénobarbital : 10 à 15mg/kg en dose de charge et dose 

d’entretien 5mg/kg/jours 
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  Furosémide 1à 2mg/kg en IV 

 De l’épuration extrarénale 

 Du fer : 1 à 3mg/kg, acide folique : 1mg/kg/jours 

4.1.3. Indication 

En cas de paludisme grave, il est essentiel qu’un traitement antipaludéen efficace 

par voie parentérale ou rectale soit administré sans délai et avec des doses 

complètes [1, 6, 46] : 

 L’artésunate (en première intention) : 2,4mg/kg en IM ou IV avec trois 

doses aux premières 24heures (H0, H12, H24). A partir de J2 une dose de 

2,4mg/kg/24heures 

 Le paracétamol : 60mg/kg/j contre l’hyperthermie. 

 Les anticonvulsivants si convulsions : diazépam en IV  0,3 à 0,5 

mg/kg/dose 

 Forme anémique : transfusion de sang total iso groupe iso rhésus à raison 

de 20mg/kg. 

 Oxygénothérapie en cas d’hypoxie. 

 Forme ictérique : éviter le paracétamol ; mettre acide acétylsalicylique : 25 

à 50mg/kg/jours 

NB : Si l’artésunate n’est pas disponible on peut utiliser : 

  L’artéméther (en deuxième intention) : 3,2mg/kg de poids corporel en IM 

dès l’admission puis 1,6 mg/kg/j pendant 3 à 5 jours  

 La quinine (en troisième intention) : 20 mg de sel /kg (dose de charge) à 

l’admission, puis 10 mg/kg toutes les 8 h. Chaque dose est administrée en 

perfusion intraveineuse, diluée dans 10 ml/kg de soluté glucosé isotonique, 

en 2 à 4 heures avec une vitesse de perfusion ne dépassant pas 5 mg de/kg 

par heure. Si l’on ne peut pas l’administrer en perfusion IV, on peut 

pratiquer une Injection IM à la même posologie sur la face antérieure de la 

cuisse. Chaque dose pour l’injection IM doit être diluée dans un soluté 
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glucosé isotonique à une concentration de 60-100 mg de sel de quinine/ml 

puis injectée en deux sites afin d’éviter d’administrer un trop grand volume 

au niveau d’un seul site.  

   

4.2.  Traitement préventif 

4.2.1. Prévention primaire 

4.2.1.1. Prévention médicamenteuse 

       a- Traitement intermittent chez la femme enceinte 

La chimio prophylaxie est recommandée par l’OMS pendant la grossesse dans les 

zones d’endémie palustre. Au Sénégal les directives du PNLP concernant le TPI 

consistent à administrer chez les femmes enceintes à partir de la seizième semaine 

d’aménorrhée des doses de Sulfadoxine Pyriméthamine espacées d’un mois entre 

elles jusqu’à l’accouchement. Il peut être également débuté dès la perception des 

mouvements actifs du fœtus (MAF). L’objectif visé par le programme est de faire 

bénéficier au moins 80% des femmes enceintes de trois doses de Sulfadoxine 

Pyriméthamine (SP3) dans tous les districts sanitaires du pays. L’administration 

des doses de SP se font sous traitement directement observé lors des CPN. 

b-Chimio-prophylaxie du voyageur 

La prophylaxie médicamenteuse est indispensable pour les zones à P. falciparum. 

Elle n’est pas efficace à 100 %. Le Sénégal à travers ses directives de prévention 

et de prise en charge du paludisme recommande l’administration de doses de 

médicaments :  

• Aux sujets n’ayant jamais vécu dans une zone endémique ;  

• Et aux sujets ayant déjà vécu dans une zone endémique et qui viennent d’une 

zone non endémique après un séjour permanent de plus de deux ans. 

La chimioprophylaxie consiste en l’administration d’une combinaison 

Atovaquone (250) –Proguanil (100mg) ou de doses de Doxycycline suivant la 

posologie indiquée pour les différentes catégories de cibles (tableau IV). Le 
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traitement sera débuté la veille ou le jour du départ en zone d’endémie. Il sera 

poursuivi pendant la durée du risque d’impaludation et 7 jours après avoir quitté 

la zone d’endémie [23, 47]. 
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Tableau IV : Posologie pour la chimio prophylaxie du voyageur avec association 

Atovaquone (250mg) –Proguanil (100mg) [47]. 

Catégories d’âge  

et de poids  

 

Posologie (Cp/j) 

Adulte et enfant de plus de 40 kg  1 : 250 mg d’Atovaquone - 100 mg de 

Proguanil  

 

Enfant de 31 à 40kg  3 : 62,5 mg d’Atovaquone - Proguanil 

25mg  

Enfant de 21 à 30 kg  2 : 62,5 mg d’Atovaquone -Proguanil 

25mg  

 

Enfant de 11 à 20kg  1 : 62,5 mg d’Atovaquone - Proguanil 

25mg  

 

 

NB : Il faut noter que la durée d’administration ne doit pas dépasser trois(3) 

mois 
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Les antibiotiques comme la Doxycycline, la posologie recommandée est de 100 

mg par jour pour adulte et enfant de plus de 40kg, et 50 mg par jour pour enfant 

de moins de 40 kg. La Doxycycline est contre indiquée avant l’âge de 8 ans et 

chez la femme enceinte à partir du deuxième trimestre (elle expose l’enfant au 

risque de coloration des dents de lait). » La Doxycycline est déconseillée pendant 

le premier trimestre de la grossesse [48]. 

c-Chimio-prévention du paludisme saisonnier 

Concernant la chimio-prévention saisonnier encore appelée le traitement préventif 

intermittent chez le nourrisson et chez l’enfant, plusieurs études ont été menées. 

Ainsi, chez les nourrissons, le traitement préventif intermittent (TPI), administré 

pendant la première année lors des séances de Programme Elargi de Vaccination, 

semble diminuer l’incidence du paludisme jusqu’à 15 ans. 

En 2002, un essai randomisé en double aveugle a été conduit à Niakhar, dans la 

région centrale du Sénégal. La sulfadoxine-pyriméthamine (SP) combinée à de 

l’Amodiaquine a été donnée à des enfants âgés de 3 à 59 mois, trois fois, à un 

mois d’intervalle entre les doses, de septembre à novembre ; période de haute 

transmission de la maladie (tableau V). Les résultats obtenus montrent une 

réduction de l’incidence de la morbidité de l’ordre de 86 % [23]. 

Au Sénégal les zones éligibles sont Kédougou (4cycles), Kolda, Sédhiou et 

Tambacounda (3 cycles) [49].  

Les critères d’éligibilités sont : [50] 

 Être âgé de 3 à 120 mois et vivant dans les zones de CPS 

 Absence de paludisme confirmé 

 Absence d’antécédents d’allergie à la SP ou AQ ou de réactions 

indésirables à la SP ou à des médicaments contenant des sulfamidés 

 Absence de prise de SP ou AQ au cours des 10 derniers jours (risques de 

surdosage et problème d’élimination) 

 Absence de maladie aigue (fièvre récente, MAS ou MAM, autre maladie  

              diagnostiquée…) 
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 Absence de prise de cotrimoxazole (BACTRIM) en prophylaxie. 

 

 

Tableau V : Protocole d’administration des médicaments pour la CPS [51]. 

Groupes  

D’âge 

  

Jour1  

 

Jour 2  Jour 3  

3-11 mois  ½ cp SP + ½ cp 

Amodiaquine  

 

½ cp Amodiaquine  ½ cp Amodiaquine  

12-59 mois  

 

1 cp SP + ½ cp 

Amodiaquine  

 

1 cp Amodiaquine  1 cp Amodiaquine  

5-10 ans  1½ cp SP + 1½ cp 

Amodiaquine  

 

1½ cp Amodiaquine  1½ cp Amodiaquine  

CPS :  Chimio-prévention saisonnière 
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4.2.1.2. Prévention non médicamenteuse : lutte anti-vectorielle  

a- Lutte anti-larvaire 

Objectif : rompre la chaine de transmission.  

Elle s’attaque au vecteur aux différents stades de son développement. Pour cela, 

on utilise plusieurs méthodes nécessitant une bonne connaissance de la biologie 

de l’anophèle : 

 Aménagement de l’environnement destiné à diminuer des gîtes 

anophéliens ; 

 Aspersions intra-domiciliaires d’insecticides à effet rémanent. 

b- Moustiquaires imprégnées 

Les moustiquaires sont des outils majeurs de prévention du paludisme au niveau 

communautaire. Elles constituent une stratégie de lutte recommandée par 

l’Organisation Mondiale de la Santé. Il est nécessaire de ré-imprégner 

régulièrement les moustiquaires pour maintenir leur efficacité. Actuellement 

l’heure est au développement des moustiquaires imprégnées « longue durée » avec 

une rémanence de plusieurs années. 

Par ailleurs, selon le Rapport sur le paludisme du monde 2019, 73 pays ont signalé 

une résistance à au moins une des quatre classes d’insecticides généralement 

utilisées entre 2010 et 2018, et 27 pays ont notifié une résistance à toutes les 

classes d’insecticides principales. 

L’OMS avait mis en place de nouveaux types de moustiquaires imprégnés 

d’insecticides pour améliorer la prévention du paludisme dans le monde (tableau 

VI). 
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Tableau VI : Récapitulatif sur les nouveaux types de moustiquaires imprégnées 

d'insecticide (MIIs) préqualifiés par l'OMS (décembre 2019) [52]. 
Nom du 

produit  

Producteur Type de produit  Recommandations 

Stratégique OMS 

Olyset   Plus Sumitomo 

Chemical Co.Ltd 

Peméthrine + PBO 

incorporées dans le 

polyéthylène, tous les cotés 

Recommandation soumise 

à conditions 

PermaNet   3.0 Vestergaard 

Frandsen Holding 

SA 

Combinaison de 

deltaméthrine enduite sur 

polyester avec bordure 

renforcée (cotés latéraux), et 

de deltaméthrine + PBO 

incorporées dans le polyester 

(face supérieure) 

Recommandation soumise 

à conditions 

Tsara  Boost NRS Moon 

Netting 

Deltaméthrine + PBO 

incorporées dans du 

polyéthylene, tous les cotés  

Recommandation soumise 

à conditions 

Tsara  Plus NRS Moon 

Netting 

Combinaison de 

deltaméthrine enduite sur 

polyester (cotés latéraux), et 

de deltaméthrine + PBO 

incorporées dans le polyester 

(face supérieure) 

Recommandation soumise 

à conditions 

Veeralim V.K.A Polymers 

Pvt.Ltd 

Alpha-cyperméthrine + PBO 

incorporés dans du 

polyéthylène, tous les côtés 

Recommandation soumise 

à conditions 

Interceptor  G2 BASF SE Alpha-cyperméthrine et 

chlorfénapyr enduits sur du 

polyester 

Pas de recommandation 

spécifique. Données 

d’études épidémiologiques 

attendues 

Royal Guard Disease Control 

Technologies, 

LLC 

Alpha-cyperméthrine et 

pyriproxyfène incorporés 

dans du polyéthylène, tous les 

côtés 

Pas de recommandation 

spécifique. Données 

d’études épidémiologiques 

attendues 
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4.2.1.3. Le vaccin antipalustre 

Mis au point par le laboratoire GlaxoSmithKline(GSK) et dénommé RTS, 

S/AS01(Mosquirix), a été conçu en 1987, et l’étude de son déploiement a débuté 

en 2019 dans trois pays africains : Ghana, Malawi et le Kenya ; même si 

l’efficacité du vaccin utilisé seul reste modeste, elle constitue une bonne nouvelle 

dans la prévention du paludisme [53].  L'OMS recommande que, dans le cadre 

d'une lutte antipaludique globale, le vaccin antipaludique RTS, S/AS01 soit utilisé 

pour la prévention du paludisme à P. falciparum chez les enfants vivant dans les 

régions où la transmission est modérée à forte, tel que défini par l'OMS. Le vaccin 

antipaludique RTS, S/AS01 doit être administré à raison de 4 doses aux enfants à 

partir de l'âge de 5 mois pour réduire la charge de la maladie [34]. 

4.2.2. Prévention secondaire 

Elle repose essentiellement sur une prise en charge correcte et précoce de tout 

enfant présentant des signes de paludisme et selon les protocoles OMS. 
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DEUXIEME PARTIE : NOTRE 

ETUDE 
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5. Matériels et méthode  

5.1. Cadre et lieu d’étude  

L’étude a été réalisée au service de pédiatrie de l’hôpital de la Paix de Ziguinchor. 

La région de Ziguinchor est située à 12°33' Latitude Nord et 16°16' de Longitude 

Ouest. Son altitude 19,30m dans la partie Sud-ouest du Sénégal, occupe une 

superficie de 7339km² et est limitée au Nord par la Gambie, au Sud par la Guinée 

Bissau, à l'Est par   Kolda et Sédhiou et à l'Ouest par l’océan Atlantique. 

La région est influencée par le climat sub-guinéen, favorisant ainsi une forte 

pluviométrie par rapport aux régions centres et nord du pays. Il existe une 

formation d'un domaine forestier constitué par des forêts denses sèches et des 

forêts galeries.   
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Figure 13 : Situation géographique de la région de Ziguinchor 
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5.1.1. Présentation de l’hôpital  

L’hôpital de la Paix de Ziguinchor a été inauguré en février 2015. C’est un 

établissement public de santé de niveau II (figure14). 

Situé au sud de la ville, l’hôpital de la Paix s’étend sur une superficie de 4000m² 

(4hectares). L’hôpital de la Paix de Ziguinchor est l’un des hôpitaux de référence 

de l’axe sud du Sénégal englobant les régions de Ziguinchor, Kolda, Sédhiou et 

les pays limitrophes tels que la Gambie, la Guinée Bissau et la Guinée Conakry. 
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Figure 14 : Image de l’entrée principale de l’hôpital de la Paix de Ziguinchor 
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5.1.2. Présentation du service 

L’étude et le recensement des patients se sont déroulés au niveau du  service de 

pédiatrie de l’hôpital de la Paix de Ziguinchor. 

a- Configuration 

Le service comprend deux compartiments : 

 La néonatologie  

 Un bureau pour le major du service  

 Un poste pour la secrétaire 

 Le bureau du chef de service 

 Un couloir d’attente 

 Une hospitalisation néonatologie constitué de 8 tables, 2 couveuses et 3 

berceaux    

 Une salle de garde des infirmières et infirmiers 

 Un couloir d’allaitement  

 L’hospitalisation pédiatrique constituée de : 

 Le couloir d’attente 

 Un poste de tri infirmier 

 Une salle de soins  

 Deux bureaux de pédiatres 

 Des salles d’hospitalisation communes au nombre de 2, constituées de 

08 lits 

 Une salle urgence constituée de 04 lits qui disposent : de l’oxygène 

mural, un système de vide pour chaque lit, des aspirateurs et des scopes… 

les malades instables et nécessitants une surveillance étroite et rigoureuse 

y sont installés. 

 Une salle de garde pour les infirmiers et infirmières qui est en face avec 

la salle d’urgence. 



 

68 

 

 Une salle de garde des médecins ; séparée de la salle d’urgence par une 

cabine, où se font les consultations.     

 Des cabines de 2 qui sont au nombre de 3 (4 lits). 

 Deux toilettes communes pour les patients et les accompagnants 

 Deux salles d’hospitalisation post-natales constituées de 8 lits (figure15).  
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Figure 15 : Hospitalisation de la pédiatrie de l’hôpital de la Paix de Ziguinchor 
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b- Fonctionnement 

Le service fonctionne comme suit : 

 La journée : les consultations urgentes et non urgentes, la prise en charge 

des urgences, l’hospitalisation, le suivi des patients en ambulatoire, la 

formation et l’encadrement des étudiants en 7éme année de médecine 

 Une garde médicale par les FFI sous les supervisions des séniors pour les 

consultations et la prise en charge des urgences et la surveillance des 

patients hospitalisés 

 Les paramédicaux sont répartis en quatre équipes de deux : une équipe qui 

assure la permanence de 08h à 18h et une autre équipe qui assure la garde 

de 18h à 08h ; chaque infirmier gère un compartiment.  

c- Le personnel médical 

Il est composé d’un professeur chef de service, de deux pédiatres et parfois des 

D. E.S et Internes en formation. 

Les pédiatres veillent à la formation des étudiants en médecine et autres 

apprenants ; c’est là qu’il faut inscrire les différentes activités pédagogiques 

telles que les séances de présentations des malades, les C.A.T et les thèses. 

d- Le personnel paramédical et technique 

Il est composé de : 

 Infirmiers d’état qui sont au nombre de 6 

 Aides infirmiers qui sont au nombre de 7 

 Deux filles de salles 

 Un agent de service 

5.2. Méthodologie 

5.2.1. Type d’étude  

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique.  
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5.2.2. Période d’étude 

L’étude a été réalisée sur une durée de 3 ans 3 mois, allant du 1er janvier 2020 au 

31 mars 2023. 

5.2.3. Populations d’étude  

Il s’agissait des enfants âgés de 0 à 15 ans hospitalisés au service de pédiatrie de 

l’hôpital de la Paix de Ziguinchor du 1er janvier 2020 au 31mars 2023. 

5.2.3.1. Critères d’inclusion  

Etaient inclus dans notre étude, tous les enfants âgés de 0 à 15ans hospitalisés 

dans le service de Pédiatrie de l’hôpital de la Paix du 1er janvier 2020 au 31 mars 

2023 pour paludisme grave selon les critères de l’OMS 2015. 

5.2.3.2. Critères de non-inclusion  

Les enfants présentant les autres causes de fièvre ou ne répondant aux critères de 

gravités du paludisme selon l’OMS. 

Les enfants âgés de plus de 15 ans hospitalisés pour paludisme grave dans le 

service durant la période d’étude.  

Les dossiers incomplets (manque de données épidémiologiques, cliniques, 

biologiques, thérapeutiques et évolutives) 

5.2.4. Définition des cas   

 Paludisme grave : 

Tout cas de paludisme confirmé par test de diagnostic rapide du paludisme, goutte 

épaisse ou frottis sanguin, avec présence de formes asexuées de Plasmodium 

falciparum, Plasmodium vivax et Plasmodium knowlesi associé au moins à un des 

critères de gravité cliniques et/ou biologiques 2015 de l’OMS [1, 8]. 

 Zone urbaine : 

Sont considérés comme zone urbaine tous les patients qui venaient de Ziguinchor 

ville. 

 Zone sub urbaine 

Sont considérés comme zone sub urbaine tous les patients venant des autres 

départements de Ziguinchor et périphérie de Ziguinchor. 
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 Zone rurale 

Sont considérés comme zone rurale tous les patients qui venaient des villages 

et/ou des postes de santé. 

 Anémie 

Selon l’OMS l’anémie est définie chez les enfants par un taux d’hémoglobine 

inférieur à 11g/dl, elle est sévère si le taux d’hémoglobine est inférieur ou égal à 

5g/dl selon l’OMS. [54] 

 Le niveau socio-économique 

Le niveau socio-économique de la famille, déterminé grâce à un score calculé à 

partir d’un logiciel (R). Les paramètres analysés par le logiciel étaient les biens 

de la famille (télévision, frigo, voiture, téléphone, maison personnelle), l’accès à 

l’eau et à l’électricité et la profession des parents. Ainsi on distingue trois 

groupes : 

o Groupe1 ou NSE bas : l’lorsque le score se situe entre -2 et -0,5 

o Groupe2 ou NSE moyen : l’lorsque le score se situe entre -0,5 et 1 

o Groupe 3 ou NSE bon : l’lorsque le score se situe entre 1 et 2 

5.3. Techniques de recueil de données  

Les données ont été recueillies à partir des dossiers médicaux et des registres 

d’hospitalisation. A partir du dossier médical du patient, nous avons rempli la 

fiche d’enquête (annexe 1) de données qui comprenait 75 rubriques; les 

paramètres d’études portaient sur les données épidémiologiques, diagnostiques, 

thérapeutiques et évolutifs. 

5.3.1. Outils de collecte des données et d’analyse des résultats 

La saisie a été faite par World et Excel 2013. 

Toutes les variables quantitatives ont été́ analysées en déterminant le maximum, 

le minimum, la moyenne et l’écart type. Alors que les variables qualitatives ont 

été́ analysées en déterminant la fréquence, le pourcentage et les facteurs associés. 

5.3.2. Présentation des résultats 

Les résultats sont présentés sous forme de tableaux et figures. 
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6. Résultats  

6.1. Résultats globaux 

6.1.1. Fréquence 

Durant la période d’étude, 129 cas de paludisme grave sur 3409 enfants étaient 

hospitalisés dans le service, ce qui représente une fréquence hospitalière de 

3,78%. 

Au total 100 dossiers étaient retenus et les 29 dossiers exclus non exploitables. 

 

6.1.2. Répartition de la population selon le mois et l’année 

On constate une flambée des cas de paludisme entre le mois de septembre, octobre 

et novembre qui représente 69% des cas. Cependant le nombre de cas est non 

négligeables en décembre 11% et une tendance à la baisse à partir du mois de 

janvier même si  des cas sporadiques en juillet août et les autres mois de l’année. 

(Figure 16)  
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Figure 16 : Répartition des cas de paludisme grave selon le mois et l’année au 

service de pédiatrie de l’hôpital de la Paix de Ziguinchor de 2020 à 2023. 
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6.2. Données anamnestiques  

6.2.1. Sexe 

Les garçons représentaient 54% des cas de paludisme grave soit (n=54) contre 

46% de filles soit (n=46) avec un sex ratio de 1,13(figure17).                                

   

 

Figure 17 : Répartition de la population selon leur sexe 
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 6.2.2. Age 

Dans notre étude, l’âge moyen était de 9 ans avec des  extrêmes de 1 à 15 ans ;   

les enfants  âgés entre 11 et 15 ans étaient  plus rencontrés avec 41% soit (n=41) 

suivi de ceux  qui étaient âgés entre 6-10 ans avec 37% soit (n=37) et enfin les 

enfants dont la tranche d’âge était de 0-5 ans avec 22% soit (n=22) (figure 18).  

  

  

               Figure 18 : Répartition de la population selon les tranches d’âge 
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6.2.3. Zone de provenance 

Plus de la moitié des enfants venaient des zones sub urbaines avec 52% suivi de 

la zone rurale avec 32% (Tableau VII). 

 

Tableau VII : Répartition de la population selon la zone de provenance 

Données anamnestiques Nombre Pourcentage (%) 

 

Zone de provenance 

Rurale 32 32 

 

Sub urbaine 52 52 

 

Urbaine 16 16 

 

 

6.2.4. Niveau socio-économique 

Le niveau socio-économique était bas chez  49% de patients soit n=49 

(tableauVIII). 

Tableau VIII : répartition de la population selon le niveau socio-économique 

Données anamnestiques Nombre Pourcentage (%) 

Niveau socio- 

économique 

 

Bas 49 49 

 

Moyen 47 47 

 

Elevé 4 4 
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6.2.5. Utilisation de moustiquaire imprégnée à longue durée d’action 

La majorité des enfants dormaient sous moustiquaire imprégnée avec 85% 

(n=85). 

 

6.2.6.  La chimio prévention saisonnière 

Aucun de nos patients n’avait reçu la CPS    

 

6.2.7.  Délai de consultation 

Le délai de consultation varie entre 0 et 21 jours (extrêmes) avec une moyenne de 

5 jours et un écart type de 3,9. 

Tableau IX : Répartition de la population selon le délai de consultation 

Délai de consultation (Jour) Nombre Pourcentage (%) 

< 1 5 5 

 

1-7 82 82 

 

>7 13 13 
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6.2.8.  Motifs de consultation 

La fièvre était de loin le motif de consultation le plus fréquent avec 90% suivi des 

céphalées avec 67%. Les troubles de la conscience, les crises convulsives étaient 

des motifs de consultation très fréquents (figure19). 

 

 

 

Figure 19 : Répartition de la population selon les motifs de consultations 
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6.2.9. Autres données anamnestiques 

Parmi les 55 patients référés, seuls 74,55% avaient bénéficié d’un transfert 

médicalisé (par ambulance) soit n=41 enfants et 56,36% (n=31) avaient reçu un 

traitement pré transfert à base d’artésunate. 

La plupart des références venaient de Goudomp avec 30,91% (n=17) suivi du 

centre de santé de Bignona avec 12,73% des patients (n=7). 

 

Tableau X : Répartition de la population selon les autres données 

anamnestiques 

  

 

Autres données anamnestiques  

 

Nombre 

 

Pourcentage (%) 

Mode d’admission Référé 55 55 

Domicile 45 45 

Structure de 

référence 

(N=55) 

Centre de santé 32 58,18 

Poste de santé 23 41,82 

 

Zone de référence 

(N=55) 

Ziguinchor 22 40 

Goudomp 17 30,91 

Bignona 7 12,73 

Autres 9 16,35 

Condition de 

transfert 

Médicalisé 41 74,55 

Non médicalisé 14 25,45 

Traitement pré-

transfert 

Oui 31 56,36 

Non 24 43,64 

Terrain (N=5) Drépanocytose  4 80 

 Cardiopathie  1 20 
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6.3. Données de l’examen physique   

6.3.1. Constantes à l’admission 

La fièvre (température > 38° C) était la plus présente chez la plupart des  patients 

avec 75%, une hypoxie chez 23% des enfants et 8% des patients présentaient des 

troubles glycémiques (tableau XI). 

 

Tableau XI : Répartition des enfants en fonction de leurs constantes à l’admission 

Constantes Nombre Pourcentage (%) 

Fièvre  75 75 

 

Tachycardie 39 39 

 

Polypnée 25 25 

Hypoxie 23 23 

 

Hypoglycémie 4 4 

 

Hyperglycémie 4 4 
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6.3.2. Manifestations cliniques 

Les signes cliniques étaient dominés par les signes neurologiques à type de trouble 

de la conscience à 44%, de crises convulsives chez 18% des patients et une 

prostration chez 9 % des patients ; cependant 80% des enfants avaient une anémie 

clinique et 9% un ictère (tableau XII).   

 

Tableau XII : Répartition de la population en fonction de leurs constantes à 

l’admission 

   Manifestations cliniques Nombres Pourcentage (%) 

 

Pâleur 80 80 

 

 

Manifestation 

neurologiques  

Troubles de la 

conscience  

44 44 

 

Crise convulsive 18 18 

 

Prostration 09 9 

Etat de choc  08 8 

 

 

Autres 

manifestations  

Ictère 09 9 

 

Hémoglobinurie 08 8 

 

Hépatomégalie 02 2 

 

Splénomégalie 01 1 
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Parmi les 44 patients ayant présenté une trouble de la conscience, 17 (soit 38,64%) 

présentaient une confusion mentale ; 13 (soit 29,55%) présentaient une 

obnubilation ou stupeur ; 12 (soit 27,27%) présentaient un coma profond et 2 (soit 

4,55%) présentaient un état de mort apparente (tableau XIII) 

 

 

Tableau XIII : Répartition de la population en fonction de leur état de conscience 

GLASGOW NOMBRE POURCENTAGE (%) 

11 – 13 17 38,64 

9 – 10 13 29,55 

4 – 8 12 27,27 

3 2 4,55 

 

 

 

 

 

6.4. Données paracliniques 

6.4.1. TDR 

Tous les enfants qui ont été hospitalisés dans le service avaient bénéficié d’un 

TDR palu qui était tous positif.           

 6.4.2. Goutte épaisse / Densité parasitaire 

La goutte épaisse a été réalisée chez 93% des patients n=93 dont  83,87%  

positives soit 78 lames contre 16, 13%. 

La densité parasitaire était fortement positive avec une moyenne de 47479,13 avec 

un écart type de 68402,01 et des extrêmes allant entre 50 et 263200 P/ul. 
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 6.4.3. Numération formule sanguine (NFS) 

La plupart des patients avaient bénéficié d’une NFS, 98 soit 98%. 

L’anémie était notée chez 80 patients (soit 81,63%) contre 18 (soit 18,37%) qui 

avaient un taux d’hémoglobine normal supérieur ou égale à 11 g/dl. Le taux 

d’hémoglobine moyen était de 6,52 g /dl avec un écart type de 2,22 et des 

extrêmes allant 2 et 10,9 g /dl. L’anémie était sévère chez 23,75%.   

L’hyperleucocytose était présente chez 40 patients (soit 40,82%) et la leucopénie 

chez 1 patient (soit 1,02%). 

La thrombopénie était présente chez 66 enfants (soit 67,35%) (tableau XIV) 

 

Tableau XIII : Répartition de la population selon l’hémogramme  

Numération formule sanguine Nombre Pourcentage (%) 

Taux d’hémoglobine 

(N=98) 

Anémie modérée  

  

Anémie sévère 

  

Normal 

61 

 

19 

 

18 

76,25 

 

23,75 

 

18,36 

Globules blancs 

(N=98) 

Hyperleucocytose 

  

Leucopénie 

 

Normaux 

40 

 

1 

 

57 

40,82 

 

1,02 

 

58,16 

Plaquettes 

(N=98) 

Thrombopénie 

 

Thrombocytose 

 

Normales  

66 

 

6 

 

26 

67,35 

 

6,12 

 

26,53 



 

85 

 

6.4.4. Etude du LCR 

La ponction lombaire a été réalisée chez un des patients qui avait mis en évidence 

un LCR claire stérile avec une cyto-chimie normale. 

6.4.5. Autres bilans biologiques 

Pour les patients hospitalisés 75% avaient bénéficiés d’un ionogramme sanguin 

et 74,67% (n=56) présentaient une hyponatrémie et une hyperkaliémie chez 6 

patients.  

Une altération de la fonction rénale qui était objectivée chez 18,07% (tableau XV) 

 

Tableau XIV : Répartition de la population en fonction des autres bilans 

biologiques 

Données biologiques Nombre Pourcentage (%) 

 

Ionogramme sanguin 

(N=75) 

 

 

Hyponatrémie 56 74,67 

Hypokaliémie 

 

4 

 

5,33 

 

Hyperkaliémie 6 8 

CRP 

(N=95) 

Positive 83 87,37 

Négative 12 12,63 

Insuffisance rénale 

(N=83) 

 

Oui 15 18,07 

Non 68 81,93 

Cytolyse hépatique 

(N=28) 

 

Oui 10 35,71 

Non 18 64,29 
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6.4.6. La radiographie du thorax 

Elle a été réalisée chez 7% de nos patients et 4 d’entre eux présentaient une 

pneumonie droite. 

6.5. Répartition selon les formes 

La forme neurologique était la forme la plus rencontrée avec 62% (n=62) suivi de 

la forme anémique avec 49%(n=49) (tableau XVI). 

 

Tableau XV : Répartition de la population en fonction des formes de 

paludismes  

 

Forme Nombre Pourcentage (%) 

Neurologique 62 62 

 

Anémique 49 49 

 

Ictérique 11 11 

 

Hémoglobinurique 8 8 

 

Parasitaire 5 5 

 

Hypoglycémique 4 4 
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6.6. Données thérapeutiques 

6.6.1. Réanimation   

Une oxygénothérapie a été réalisée chez 29%.  

Les drogues (adrénaline) étaient utilisées chez 5% des patients (tableau XIX).  

Une transfusion sanguine avec du sang total a été réalisée chez 62% de nos 

patients, cependant les anticonvulsivants étaient utilisés chez 18% des patients, 

Parmi les patients hospitalisés pour une forme neurologique, 9% étaient transférés 

en réanimation (tableau XVII). 

Tableau XVI : Répartition de la population selon les moyens de réanimation 

Mesure de réanimation Nombre Pourcentage (%) 

Perfusion de besoins de bases  95 95 

Transfusion 62 62 

Oxygénothérapie 29 29 

 Anticonvulsivant  18 18 

Transfert en réanimation 9 9 

 

Drogues (adrénaline) 5 5 
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6.6.2. Symptomatiques   

Les antipyrétiques étaient utilisés chez presque tous les patients avec 98%, suivi 

d’une antibiothérapie chez 97% des patients. Les antiémétiques étaient utilisés 

chez 16% des patients (tableau XVII). 

Tableau XVII : Répartition de la population selon les moyens 

symptomatiques 

Molécules  Nombres Pourcentage (%) 

Antipyrétiques 98 98 

 

Antibiotiques 97 97 

 

Antiémétiques 16 16 

 

Antispasmodiques 7 7 

 

Fer 7 7 

 

Complexe multivitamines 5 5 

 

Vitamine k 2 2 

 

Déparasitant 2 2 

 

Autres  4 4 
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6.6.3. Etiologiques      

Tous les enfants hospitalisés pour paludisme grave avaient reçu artésunate 

injectable en fonction de leur poids.  

La durée moyenne de traitement antipaludique injectable était de 4 jours avec des 

extrêmes allants entre 12 heures à 13 jours. 

Plus de la moitié des patients avaient une durée de traitement comprise entre 48h 

à 5 jours soit 57% (tableau XIX) 

Tous les enfants libérés ont bénéficié d’un relais oral à base d’ACT  

 

Tableau XVIII : Répartition de la population en fonction de la durée de 

traitement de l’artésunate 

Durée (jours) Nombre Pourcentage 

0 – 2 20 20% 

3 – 5 57 57% 

> 5 23 23% 
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6.7. Données évolutives 

La durée moyenne de l’hospitalisation était de 5 jours avec des extrêmes de 12h 

et 21 jours. Deux des patients étaient décédés juste après leur admission (tableau 

XX). 

 

Tableau XIX : Répartition de la population selon la durée d’hospitalisation 

Durée d’hospitalisation (Jour) Nombre Pourcentage 

< 1 2 2% 

1 – 3 23 23% 

4 – 7 59 59% 

> 7 16 16% 
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L’évolution a été favorable chez 95% de patients. Le taux de létalité était de 5% 

survenant au cours des formes neurologiques 04% anémiques 1% (figure20). 

 

 

Figure 20 : Répartition de la population selon l’évolution clinique 
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6.8. Etude analytique 

6.8.1. Répartitions des patients décédés selon les critères cliniques 

Le coma profond était un critère clinique significativement associé au décès dans 

notre étude avec un p valu de 0,0001 (Tableau XXI).   

 

Tableau XX : Répartition des enfants décédés selon les critères cliniques 

Critères cliniques  Décès Khi2(p) 

 

Age 

0 – 5ans 

6 – 10ans 

11 – 15ans 

0 

2(5,4%) 

3(7,3%) 

0 

0,983 

0,876 

Utilisation de 

moustiquaire 

Oui 

Non 

4(4,7%) 

1(6,6%) 

0,905 

0,899 

 

Délai de consultation 

 0 – 1 jours 

 2 – 7 jours 

 > 7 jours 

0 

4(4,9%) 

1(7,7%) 

0 

0,835 

0,789 

 

Etat de conscience 

Confusion mentale 

Stupeur 

Coma profond 

0 

0 

3(75%) 

0 

0 

0,0001 

 

Convulsions  

  

1(5,6%) 

 

0,801 

Etat de choc  8(12,5%) 0,677 

  

Transfusion 

  

3(4,8%) 

 

0,901 
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6.8.2. Répartition des enfants décédés selon les critères biologiques  

L’hypoglycémie était un critère biologique significativement associé au décès 

dans notre étude avec un p valu de 0,0002 (Tableau XXII). 

 

Tableau XXI : Répartition des enfants décédés en fonction des critères 

biologiques 

 Décès Khi2(p) 

Anémie sévère  

 

5(26,31%) 0,172 

Thrombopénie sévère 

 

4(6,06%) 0,744 

Densité parasitaire sup à 

10000 

 

0 0 

Hyponatrémie sévère 4(7,69%) 0,586 

 

 

Hypoglycémie 

 

2(50,00%) 

 

0,0002 
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7. Discussion   

7.1. Données épidémiologiques et sociodémographique 

7.1.1. Fréquence 

Nous avons eu une fréquence de 3,78% de paludisme grave toute forme 

confondue dans le service de pédiatrie et celle du paludisme grave dans sa forme 

neurologique est de 1,8%. Notre fréquence est comparable à celle de Ly et al à 

Dakar en 2019 avait retrouvé une fréquence de 3,77% [55]. 

Cette fréquence est faible par rapport à celle de   Camara et al à DAKAR en 2011 

qui avaient une fréquence de 6,4% [56]. En effet la tendance globale est à la baisse 

selon les bulletins épidémiologiques annuels du PNLP au SÉNÉGAL. 

Cependant, des travaux faits récemment montrent une augmentation de la 

fréquence en milieu hospitalier. Noubadoum et al en 2020 à Guédiawaye avaient 

retrouvé 7,7% [57].  Rojomampihavana en 2022 au SAU du CHEAR avait une 

fréquence de 18,05% de paludisme grave et Thiongane et al à Dakar en 2023 

avaient trouvé une fréquence de 19,35% [58, 59]. Ce ci suscite une interrogation 

sur un éventuel échec des mesures préventive à ce jour ou une augmentation liée 

à la pandémie COVID. 

7.1.2. Sexe 

Les patients de sexe masculin étaient plus représentés dans notre étude avec un 

sex-ratio de 1,2. Cette prédominance masculine est superposable à celles de 

Camara et al en 2003 et en 2011, avec la même sex-ratio de 1,4 et celle de 

Thiongane et al en 2023 avec une sex-ratio de 1,5 au Sénégal [56, 59, 60]. En 

République Démocratique du Congo Ilunga-Ilunga et al en 2016 avaient retrouvé 

un sex-ratio de 1,3 [61].  

Cette prédominance s’expliquerait par la plus grande virulence des garçons. Mais 

le paludisme reste une maladie parasitaire qui affecte aussi bien le garçon que la 

fille.  
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 7.1.3. Age 

La tranche d’âge prédominante dans notre étude était celle des enfants âgés de 11 

à 15ans (41%) avec une moyenne de 9 ans, suivie de la tranche d’âge de 6 à 10 

ans qui était de 37% et les enfants âgés de 0 à 5 ans étaient de 22%. 

 Dans la littérature, les formes graves de paludisme sont observées chez les 

enfants de moins de 5 ans. En effet Noubadoum et al en 2020 au Sénégal avaient 

retrouvé une prédominance des enfants de moins de 5 ans dans 35,9% des cas 

[57]. Keita et al avaient retrouvé une prédominance des enfants de moins de 5 ans 

dans 73,5% des cas en 2022 au Mali [62]. 

Cependant dans les zones de moyenne et faible transmission, les formes graves 

de paludisme sont observées chez les grands enfants. Comme à Dakar ou Ly et al 

avaient une moyenne d’âge de 7 ans et une prédominance des enfants de 7 à 12 

ans [55]. Ce qui est en phase avec notre étude puisque la fréquence du paludisme 

a diminué au niveau national et que la région de Ziguinchor est dans une zone 

jaune à transmission moyenne. 

7.1.4. Zone de provenance 

Plus de la moitié des patients provenaient de la zone sub urbaine avec une 

fréquence de 52%. Ces résultats sont comparables avec ceux de Ntahimpereye en 

2019 au CHNEAR avec une fréquence de 58,58% qui provenaient de la banlieue 

dakaroise [63] et celle de  GUEYE en 2020 à Dakar avec une fréquence de 70,45% 

[64].   

Cette prédominance des patients qui venaient des zones sub urbaine dans notre 

étude peut être expliquée par le fait que cette zone est propice pour le 

développement et la multiplication des moustiques vecteurs. 
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7.2. Données anamnestiques 

7.2.1. L’utilisation des moustiquaires et de la chimio prévention anti palustre 

En ce qui concerne l’utilisation des MILDA, 85% des enfants dormaient sous 

moustiquaire. Ces résultats sont similaires avec ceux de EIPS, 2022 avec des taux 

d’utilisation des moustiquaires de (61%) dans les régions Ouest, (87%) au Centre, 

(85%) au Sud et (82%) au Nord [65]. Pour Yandai et al au Tchad en 2016, 80% 

des ménages en disposaient [66].  

Ce taux atteint largement l’objectif du PNLP qui est fixé à 80%. Mais ces résultats 

doivent pousser des interrogations sur le mode d’utilisation des moustiquaires.  

Cependant l’utilisation de moustiquaire n’avait pas de lien significatif sur la 

survenue de décès (p= 0,871). 

Durant notre étude aucuns enfants n’avaient bénéficié de CPS de l’enfant car la 

zone ne répond pas aux critères d’éligibilité. 

7.2.2. Mois de survenu du paludisme       

Dans notre étude, on constate que le paludisme sévit de manière endémique dans 

la majeure partie du pays avec une tendance à l’augmentation à partir de 

septembre à décembre avec des pic en octobre quelle que soit l’année (34%) des 

cas. Ces résultats sont comparables avec ceux Thiongane et al en 2023 au Sénégal 

qui avaient trouvé une augmentation des cas de paludisme entre septembre et 

décembre avec des pics en octobre et novembre de même que Camara et al à 

Dakar en 2011 avec une augmentation des cas de paludisme grave entre Juillet et 

Novembre avec des pics en octobre [56, 59]. 

7.2.3. Délai de consultation 

La majorité des patients (82%) sont admis entre 1 à 7jours du début des premiers 

signes avec une moyenne de 5 jours. Ces résultats sont superposables avec ceux 

de Camara et al en 2011 à Dakar avec une moyenne de 5 jours ; Thiongane et al 

à Dakar en 2023 avec une moyenne de 5 jours et Mabiala-Babela et al en 2015 au 

Congo avec un délai d’admission moyen de 5 jours [56, 59, 67].  
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Ces résultats pourraient être expliqués par le niveau socio-économique, 

l’analphabétisme des parents, l’automédication ou le recours aux tradipraticiens 

ou encore un retard de prise de décision pour aller consulter dans une structure 

sanitaire.  

7.2.4. Motifs de consultations  

La fièvre était le principal motif de consultation (90%) suivi des céphalées avec 

67% des cas ; les troubles de la conscience et les convulsions étaient aussi 

représentés. Ces résultats sont similaires avec ceux de Ntahimpereye  en 2019 

comme motif principal la fièvre dans 94% des cas [63] et  Rojomampihavana en 

2022 au SAU du CHEAR [58] avec la fièvre à 55,74% suivi des convulsions 

(16,39%).  

Thiongane et al en 2023 à Dakar avaient retrouvé la fièvre comme principal motif 

(70,51%), les vomissements (24,36%) et les signes neurologiques dont  les 

céphalées et convulsions (19,23%, 14,10%) [59]. La fièvre reste le maître 

symptôme du paludisme.     

7.2.5. Mode d’admission et structure de référence 

Plus de la moitié de notre population d’étude était référée (55%) dont 58,18% 

venaient des centres de santé et 41,82% des postes de santé. Ces résultats sont 

semblables avec ceux de Nemaleu à Dakar en 2018 dont les références 

représentaient 60,3% [68]. Dans l’étude de Gueye en 2020 à Dakar [64] 86,36% 

étaient référés. En revanche Thiongane et al avaient moins de la moitié des 

patients étaient référés (35,9%) [59] 

Ces résultats s’expliquent par le fait que l’hôpital de la Paix est une structure de 

référence dans la région naturelle de la Casamance et dans la sous-région 

(Gambie- Guinée). En plus, il existe un service d’accueil des urgences pédiatrique 

qui est fonctionnel 24H/24H.  
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7.2.6. Zone de référence 

La plupart de nos patients venaient des centres de santé de Goudomp 30,91%, de 

Bignona 12,73% et des zones comme Diouloulou, Oussouye et Guinée bissau 

respectivement 5,45%. Le département de goudomp est un département de la 

région de sédhiou mais qui réfère sur Ziguinchor à cause de ces problèmes 

d’accessibilité. Cette répartition géographique pourrait s’expliquer par le fait que 

la région de Ziguinchor est une zone jaune avec des portions rouges et la région 

de Sédhiou est une zone rouge [11] mais aussi le fait que c’est un hôpital de 

référence et les pays limitrophes y envoient souvent leurs patients. 

7.2.7. Traitement pré transfert 

Dans notre étude, 56,36% des patients référés avaient reçu un traitement pré 

transfert à base d’artésunate largement au-dessus des résultats de l’étude de 

Thiongane et al CHEAR, 2023[59] qui avait retrouvé 3,85 %. Ces résultats sont 

très faibles par rapport aux recommandations de l’OMS qui doit être systématique 

chez tous patients dont le diagnostic de paludisme grave a été retenu.           

7.2.8. Condition de transfert 

Parmi les patients référés, 25,45% étaient venus sans assistance d’un personnel de 

santé par leur propre moyen. Ces résultats restent très faibles par rapport aux 

recommandations de l’OMS. 

7.3. Données cliniques  

Les signes cliniques à l’admission étaient dominés par l’anémie (80%) ; la fièvre 

(75%) ; les troubles neurologiques avec le coma (44%) et les convulsions (18%) ; 

la détresse respiratoire avec la polypnée (25%) et l’hypoxie (23%) ; l’ictère (9%). 

Ces signes représentent pour la plupart des critères de gravité du paludisme. Les 

principaux signes cliniques du paludisme grave enregistrés dans notre étude sont 

conformes à ceux retrouvés dans la littérature sénégalaise et africaine.  

En effet, Ly et al en 2019 avaient retrouvé une prédominance du coma 55,6%, 

suivi de l’anémie 53,89%, de l’ictère 31,13% et de la détresse respiratoire 17,37% 

[55].  
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Les mêmes signes cliniques ont été retrouvés par Noubadoum et al en 2020 au 

Sénégal, à savoir l’ictère 37,5% ; le coma 36,3% ; la détresse respiratoire 23,8% ; 

les convulsions 7,5% [57].  

La différence résidant parfois dans leur ordre de fréquence. Thiongane et al 

CHEAR, 2023[59] avaient retrouvé dans leur étude une prédominance de la 

prostration (41,3%) suivie de l’ictère (33,33%), une détresse respiratoire 

(17,05%), un coma dans 15,3% des cas et des convulsions répétées dans (10,26%). 

Par contre Keita et al au Mali en 2022, la fièvre était fréquemment rencontrée soit 

34,2%. Les autres signes cliniques étaient dominés par l’anémie (47,9%) suivie 

des convulsions répétées (34,2%) [62].   

7.4. Données paracliniques 

7.4.1. TDR/ GE 

Dans notre étude le TDR était positif dans 100% et la GE positive dans 83,87%. 

Diverses techniques peuvent être utilisées dans le diagnostic spécifique du 

paludisme notamment les tests de diagnostic rapides (TDR). Le TDR est 

réalisable par tout personnel formé et la sensibilité est proche de la goutte épaisse. 

La positivité de la GE dans notre étude était de 83,87%, moins importante que le 

TDR, mais reste le gold standard dans le diagnostic du paludisme. Elle doit être 

réalisée par un technicien entrainé pour éviter les faux négatifs. 

7.4.2. Glycémie capillaire 

L’hypoglycémie était présente chez 4% de nos patients. Ces résultats sont 

similaires à ceux de Thiongane et al en 2023 à Dakar avaient retrouvé un taux 

d’hypoglycémie de 3,85% et Nsue à Dakar en 2018  qui avait retrouvé un taux de 

5,2% d’hypoglycémie [31, 59].  

L’hypoglycémie est un facteur de mauvais pronostic ; dans notre étude la 

dépendance est fortement significative. 
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7.4.3. NFS 

-L’hyperleucocytose était retrouvée chez 40,82% de nos patients comme décrite 

dans la littérature au cours du paludisme grave. Dans la littérature, plusieurs 

auteurs ont relevé l’association paludisme grave et infection bactérienne, ce qui 

peut augmenter le risque de décès des enfants [69, 70]. 

-La thrombopénie représentait 67,35% dans notre population d’étude. Ces 

résultats sont similaires avec ceux de Nsue à Dakar en 2018 65,2% des cas et 

Mabiala-Babela et al au Congo en 2015 avaient retrouvé 63,2% [31, 67]. 

La thrombopénie est une perturbation fréquente au cours du paludisme. Elle peut 

être utilisée comme un marqueur sensible mais non spécifique d’une infection 

active à plasmodium [71].  IMBERT et al en 2002 [25] avaient constaté une 

association significative entre l’amélioration du niveau de conscience et 

l’élévation du taux de plaquettes aux différents contrôles effectués en cours 

d’hospitalisation.  

7.4.4. Ionogramme sanguin 

Nous avons eu une hyponatrémie chez 74,67% des patients contraire à l’étude de 

Maitland et al en 2005 au Kenya qui avait retrouvé 25 % [72].  

Ce trouble constitue un facteur de mauvais pronostic du fait des complications 

neurologiques possibles par œdème cérébral. Il faut faire attention à une 

hyponatrémie qui pourrait être liée à un facteur iatrogène avec une sécrétion 

inappropriée d’ADH en rapport avec un apport hydrique important chez les 

patients en cours d’hospitalisation. 

7.4.5. Fonction rénale 

Dans notre étude, 18,07% des patients présentaient une insuffisance rénale aigue 

(IRA). Thiongane et al, 2023 Dakar avaient retrouvé un taux d’IRA à 6,4% [59]. 

Cette IRA est une complication qui fait partie des critères majeurs de gravité du 

paludisme à plasmodium falciparum selon Daneshvar et al en 2009 [40]. Le 

mécanisme de L'IRA dans le paludisme n'est pas clairement connu et de 
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nombreuses hypothèses sont évoquées dont la nécrose tubulaire aigue liée à 

l’hémoglobinurie secondaire à une hémolyse trop importante [73, 74].  

7.5. Formes cliniques   

La forme neurologique du paludisme grave reste la forme la plus fréquente chez 

les enfants, suivie de la forme anémique. Ce constat a été décrit dans la plupart 

des études réalisées à ce sujet.         

Tableau XXII : Récapitulatif et comparatif des pourcentages rapportés par 

notre étude et autres auteurs concernant les différentes formes cliniques   

Formes 

cliniques 

 

Notre étude  

 

Keita 

[62] 

Camara  

[56] 

Ilunga  

[61] 

Aina  

[58] 

Lanneaux. 

  [75] 

 

Neurologiqu

e 

62 44,7 85,9 27,1 32,79 60 

Anémique 49 34,2 32,5 11,4 62 60 

 

Ictérique 11      

 

Hémoglobin

urique 

8     22 

 

Parasitaire 5 4,3  85,7   
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7.6. Données thérapeutiques    

7.6.1. Réanimation 

Les décès dus au paludisme grave peuvent résulter, soit de la maladie elle-même, 

soit de ses nombreuses complications. Il importe par conséquent de commencer 

sans tarder les mesures de réanimation. Dans notre étude, la perfusion de soluté 

intraveineuse (SG5%) était réalisée dans 95% des cas. Ce taux élevé peut 

s’expliquer par le fait que dans le paludisme grave l’apport hydrique par voie orale 

est très difficile voire impossible surtout dans la forme neurologique. 

La transfusion sanguine a été effectuée chez 62% de nos patients. Il s’agissait 

d’une transfusion de culot globulaire de 20ml/kg en 4 heures iso groupe iso 

rhésus ; le plasma frais congelé n’était administré chez aucun de nos patients. Ces 

résultats sont comparables avec ceux de Pamba et al [76] qui avaient constaté 

qu’entre 19 à 50% des enfants admis à l’hôpital pour paludisme grave reçoivent 

une transfusion sanguine. Aina en 2019 à Dakar avait trouvé un taux de 62,29% 

[58]. 

L’utilisation fréquente d’anticonvulsivants (18%) est liée aux crises convulsives 

qui sont très fréquentes dans le paludisme grave. 

7.6.2. Symptomatique 

Les antipyrétiques étaient administrés chez 98% de nos patients ; cela s’expliquait 

par le fait que la fièvre est de loin la manifestation clinique la plus fréquente.  

Une antibiothérapie a été instaurée chez 97% des patients. Gueye en 2020 avait 

trouvé une antibiothérapie chez 65,9% [64]. Ce taux élevé d’antibiotiques pourrait 

être expliqué par la fréquence d’une hyperleucocytose observée au cours du 

paludisme mais aussi les coïnfections. Cependant l’antibiothérapie à large spectre 

doit être relativisée en considérant le risque accru de résistance aux antibiotiques 

dans nos régions. 
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7.6.3. Etiologique 

Il a été administré chez 100% des patients dans notre étude selon le poids de 

l’enfant en intraveineuse. Ces résultats sont similaires avec ceux de Aina. J [58] 

et M. Keita [62] qui avaient trouvé respectivement 100% et 94% contrairement à 

B.Camara 2011 [56] qui avait utilisé comme traitement initial une perfusion de 

sels de quinine dans 91,8% et l’artémether dans 8,1%. Ces résultats 

s’expliqueraient par le fait que, le Haut Comité de la santé publique a défini selon 

les critères de l’OMS 2000 que l’artésunate en IV doit être le traitement de 

première intention du paludisme chez les enfants [77] ; confirmés par A 

Thiongane [42] avec un taux de guérison de 99% du groupe artésunate contre 96% 

du groupe quinine et les séquelles neurologiques étaient de 0,7% du groupe 

artésunate contre 1,3% du groupe quinine.  

La durée moyenne du traitement était de 4 jours. Aina. J [58] avait trouvé une 

durée de traitement de 3 jours. Ces résultats pourraient être expliqués par le fait 

que l’artésunate a été administré chez tous nos patients dès leur admission en 

fonction de leur poids.    

7.7. Données évolutives 

7.7.1. La durée d’hospitalisation  

La durée  moyenne  d’hospitalisation  était  de   5,3  +/-   jours  chez  nos patients 

avec des extrêmes de 12 heures  à  21 jours. Ces résultats sont similaires à ceux 

de Mabiala-Babela J R et al Congo [67] avaient eu une durée d’hospitalisation de 

5,5% +/-2,4 jours. Boushab M et al Mauritanie, 2014 [89] avaient trouvé une 

durée d’hospitalisation moyenne de 3 jours. Keita et al Bamako 2022 [62] avaient 

constaté une durée d’hospitalisation moyenne de 4,8 jours 

7.7.2. Létalité 

L’évolution a été favorable chez 95% de nos patients qui n’ont présenté aucunes 

complications à court terme.  Cependant un taux de létalité de 5% a été constaté. 

Comme facteur de mauvais pronostic la présence d’une hypoglycémie a été 
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incriminée. Ces résultats sont superposables à ceux de Keita et al [62] avec un 

taux de létalité de 5,5% ; F. Ilunga-Ilunga et al [61] 5,9% ; Mabiala et al [67] 

12,3% et Mutsigiri-Muruvanhema [80] 3,6%. Cependant M. GUEYE [64] et Aina 

[58] avaient retrouvé une létalité nulle. Le taux de la mortalité du paludisme grave 

connait une baisse considérable au fil des années en Afrique en général et au 

Sénégal en particulier. Cette baisse globale de la morbi-mortalité palustre au 

Sénégal est confirmée par l’OMS [2] et le PNLP en 2021 [5].  

Bien vrai que la mortalité du paludisme ne cesse de diminuer depuis plusieurs 

années, les résultats de notre étude pourraient être expliqués par le fait que l’étude 

a été mené dans une zone jaune dans son ensemble au sein de laquelle se trouve 

des zones rouges.  

7.8. Etude analytique 

Le coma et l’hypoglycémie étaient les critères significativement associés au décès 

dans notre étude avec des p valu respectif de 0,0001 et de 0,0002. Ces critères ont 

été retrouvés par plusieurs auteurs comme critères de gravité du paludisme et 

grèvent le pronostic vital de nos patients : Thiogane et al en 2023 à Dakar, Ly F 

et al en 2019 à Dakar [55, 59] 

8. Les limites de l’étude   

Au cours de notre étude, on a rencontré certaines limites à savoir : 

Les difficultés pour retrouver les dossiers car ils n’étaient pas à la même place. 

Certains dossiers ont été perdus ou inexploitables.  

Le manque d’informations notoire dans les dossiers d’hospitalisation tel que : 

 L’absence des données anthropologiques  

 L’absence de certaines données cliniques : la glycémie capillaire, la SpO2, 

le Glasgow ;  

 L’absence de mise à jour dans les dossiers, par conséquent, absence 

d’informations sur la durée des crises convulsives et sur la durée des troubles 

de la conscience 
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L’indisponibilité de certains examens biologiques dans les dossiers : GE et DP de 

départ et de contrôle, bilan rénal, l’ionogramme sanguin, la fonction rénale…   
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RECOMMANDATIONS 
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Première parasitose mondiale, le paludisme demeure une priorité de santé 

publique dans le monde. Malgré les efforts consentis dans les différentes 

stratégies de lutte, il reste un fléau en Afrique surtout dans la zone subsaharienne 

où il représente la première affection fébrile avec une mortalité infanto-juvénile 

importante. Le Sénégal ne fait pas l’exception à ce fléau même si des progrès 

considérables ont été faits durant ces dernières années. La morbidité et la mortalité 

palustre reste non négligeable.   

Au Sénégal, l’incidence ne cesse d’augmenter de 2019 (21,9) à 2021 (31,2) en 

passant par 26,7 en 2020 avec une diminution de la létalité hospitalière palustre 

de 4,1% en 2020 à 3,1% en 2021 selon le bulletin épidémiologique du PNLP de 

2021. La région de Ziguinchor est une zone jaune selon la cartographie de 

l’incidence. Ces données épidémiologiques et le peu de recherche fait sur le 

paludisme grave en particulier dans sa forme neurologique ont motivé le choix 

porté sur ce sujet.  

Nos objectifs étaient de : 

-  Déterminer l’incidence du paludisme grave au service de pédiatrie de 

l’hôpital de la Paix. 

- Décrire les caractéristiques sociodémographiques.  

- Déterminer la prévalence de la forme neurologique.  

- Évaluer la fréquence des signes cliniques et paracliniques du paludisme 

grave chez l’enfant. 

- Caractériser la prise en charge thérapeutique. 

- Décrire les modalités évolutives du paludisme grave et les facteurs associés 

à la létalité palustre chez les enfants. 

A cet effet nous avons mené une étude rétrospective descriptive et analytique 

portant sur les cas paludisme grave de façon général et dans sa forme neurologique 

en particulier chez les enfants de 0 à 15 ans hospitalisés dans le service de 

pédiatrie de l’hôpital de la Paix de Ziguinchor du 1er janvier 2020 au 31mars 2023. 
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Dans cette étude, 100 cas de paludisme grave ont été colligés et les conclusions 

suivantes peuvent être retenues : 

 Sur le plan épidémiologique et sociodémographique 

- La fréquence hospitalière du paludisme grave était de 3,78%, à 

prédominance masculine dont 54% de garçons et 46% de sexe féminin avec 

un sex ratio de 1,13. L’âge moyen était de 9 ans avec la tranche d’âge de 

11 à 15ans qui était la plus représentée. Plus de la moitié venaient des zones 

suburbaines (52%) avec un niveau socio-économique bas dans la majorité 

de cas. Quatre-vingt-cinq pourcent (85%) de la population dormaient sous 

moustiquaire imprégnée et aucun de nos patients n’avait bénéficié de la 

CPS.   

- La majorité de patients (80%) étaient admis entre les mois de septembre et 

de décembre   

 Sur le plan clinique 

- Plus de la moitié (55%) des patients étaient référés des différentes 

structures sanitaires de la région de Ziguinchor, de Sédhiou et de la Guinée 

Bisseau dont 31% avaient reçu un traitement pré-transfert et 41% un 

transfert médicalisé.  

- Le délai moyen de consultation était de 5 jours avec des extrêmes de 1 à 21 

jours.  

- La fièvre était le principal motif de consultation, suivie des céphalées avec 

un taux de 67% ; les troubles de la conscience étaient de 15% et les crises 

convulsives représentaient 12%.  

- Une hypoglycémie était retrouvée chez 4% de nos patients.  

- Les signes neurologiques les plus fréquents étaient les troubles de la 

conscience allant d’une confusion mentale à un état de mort apparente 

(44%) ; des crises convulsives avec un taux de 18% et la prostration était à 

9 %.  
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- La forme neurologique était la forme prédominante retrouvée chez 62% des 

patients suivi de la forme anémique à 49%, la forme ictérique à 11%, la 

forme hémoglobinurique chez 8% des patients et la forme parasitaire à 5%.  

 Sur le plan biologique 

- Tous les patients hospitalisés avaient un TDR positif et la goutte épaisse a 

été réalisée chez 93% de nos patients avec un taux de positivité de 83,87%, 

cependant 51,61% des résultats de la goutte épaisse n’était pas disponible 

dans les dossiers. 

- Une anémie sévère (taux d’hémoglobine inférieur à 5g/dl) était retrouvée 

chez 23,75%, une thrombopénie chez 67,35% et une hyperleucocytose chez 

40,82%. 

- 75% des patients avaient bénéficié d’un ionogramme sanguin et une 

hyponatrémie a été objectivée dans 56% des cas. 

- La fonction rénale était altérée chez 18,07% des patients. 

- La radiographie du thorax était réalisée chez 7% de nos patients avec une 

pneumonie retrouvée chez 4% des patients. 

 Sur le plan thérapeutique : 

- Tous nos patients avaient bénéficié d’un traitement à base d’artésunate 

injectable selon les recommandations de l’OMS avec une durée moyenne 

de 4 jours et le relais oral était fait avec les ACT chez nos malades. 

- 62% avait reçu une transfusion sanguine de culot globulaire. 

- Une oxygénothérapie était instaurée chez 29% des patients.  

- 97% des patients étaient mis sous antibiotiques.  

- Les anticonvulsivants étaient utilisés chez 18% des patients liés à la 

présence fréquents des crises convulsives. 

 Sur le plan évolutif 

- La durée d’hospitalisation moyenne était de 5,3 jours avec des extrêmes de 

12 heures à 21 jours  
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- 9% des patients étaient transférés en réanimation, qui avaient tous une 

évolution favorable 

- Le taux de guérison était de 95% avec une létalité de 5% des patients 

prédominant chez les enfants âgés de 11 à 15ans (60%) 

- Aucune complication neurologique à court terme n’a été retrouvée chez nos 

patients. 

- Les facteurs de mauvais pronostic retrouvés étaient l’hypoglycémie et le 

coma  
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Recommandations 

Les conclusions de notre étude nous ont incités à formuler quelques 

recommandations à l’endroit : 

Des autorités administratives et sanitaires 

 Relever le niveau de prise en charge des services de pédiatries de Bignona, 

Goudomp, Diouloulou et Oussouye.   

 Etendre la CPS aux zones jaunes comme Ziguinchor, Sédhiou. 

 Renforcer les moyens de lutte anti-larvaire du paludisme. 

 Travailler davantage pour la disponibilité du vaccin anti palustre. 

 Renforcer et/ou former sur la réalisation et la lecture des lames de GE et DP. 

 Promouvoir et encadrer le personnel de santé dans le diagnostic et la prise en 

charge adéquate des cas de paludisme notamment les formes graves. 

 Mettre en place un système d’archivage pour bien garder les dossiers. 

 Augmenter le nombre de paludologues en augmentant le nombre de poste 

annuel. 

Des personnels médicaux et paramédicaux 

 Faire le diagnostic précoce (faire un TDR devant une fièvre ou notion de 

fièvre) et une bonne prise en charge du paludisme simple en périphérie. 

 Identifier la population à risque à temps et de la référer dans le plus court délai 

pour une meilleure prise en charge. 

 Donner la première dose d’Artésunate si le produit est disponible avant de 

référer le malade. 

 Remplir correctement le dossier médical des patients en mettant toutes les 

informations (état clinique, constantes, résultats des bilans et son évolution) 

durant son hospitalisation 

      A la population 
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 Dormir sous les moustiquaires imprégnées toute la nuit, toute la famille 

toute l’année. 

 Consulter dès que l’enfant présente la fièvre et y retourné si la fièvre 

persiste et garder un cadre de vie salubre. 

 Eviter l’automédication traditionnelle et/ou moderne. 

 Respecter les traitements et les conseils donnés par le personnel de la santé. 
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ANNEXES 

 



 

 

 

Annexe I 

Fiche d’enquete 

ETAT CIVILE  

Numero de dossier : ………………. 

Nom et Prénom:…………….. 

Age:……….. 

Sexe:………. 

Adresse:  

- Urbaine :………. 

- Sub urbaine:…… 

- Rurale:…………. 

Numéro de telephone: ………………. 

 Ethnie:…………………..  

ENQUETE SOCIO-ECONOMIQUE 

Niveau socio-économique: 

- Bas: 

- Moyen: 

- Elevé: 

ANTECEDENTS ANTE, PER ET POSNATAUX ET TERRAIN 

SFA: 

TPI de la mere: 

CPN:   



 

 

 

- □01 CPN 

- □02 CPN 

- □03 CPN 

- □04 CPN 

Vaccination:…………… 

Développement psychomoteur: 

- □Bon  

- □Retard 

- □Regression 

Terrain: 

- □Drépanocytaire 

- □HIV 

- □Cardiopathie 

- □Epilepsie 

Utilisation de moustiquaire imprégnée 

- □Oui 

- □Non 

Chimioprophylaxie antipalustre:   

- □Oui 

- □Non 

Chimioprophylaxie du voyageur : 

- □Oui 

- □Non 

 



 

 

 

Date du début de la symptomatologie :………………. 

Délai de consultation :…………….jours 

Motifs de consultations 

Fièvre □      Léthargie  □ 

Vomissements □ Trouble de la conscience  □ 

Céphalées  □                                     Crises convulsives  □ 

Asthénie □ 

Autres motifs de consultations :……………………………………... 

Mode d’admission 

       Domicile □ 

       Référé □ 

- □Poste de santé 

- □Centre de santé 

- □Hôpital  

Durée d’hospitalisation :……………… 

Traitement pré transfert : □ Oui        □ Non 

Condition d’admission :   □ Médicalisé             □ Non médicalisé 

Constantes à l’admission 

Température : ………                                       Glycémie capillaire : ………… 

Pouls : ……….                                                 Diurèse : ……………..  

Fréquence respiratoire : …………..                 Poids :…………… 



 

 

 

Saturation : …………                                      Taille : ………… 

Pression artérielle : ……….                             Périmètre crânien :………  

Périmètre brachial : ……….                            Rapport Poids/Taille :…………… 

IMC : ………… 

 

 

Manifestations cliniques 

Fièvre □                                           Céphalées  □ 

Pâleur □                                           Détresse respiratoire □ 

Ictère  □                                           Dyspnée □ 

Déshydratation □                            Vomissement □ 

Dénutrition   □                                 Hépatomégalie  □ 

Splénomégalie □                            Syndrome méningé □ 

Hématurie □ Convulsions □ 

 Coma : 

- Non □ 

- Oui □ : score de Glasgow : ……/ 15 

 

DONNEES BIOLOGIQUES 

TDR :  

- Positive □ 



 

 

 

- Négative □ 

Goutte épaisse : 

- Oui □ 

- Non □ 

Densité parasitaire : …………..      Hémoglobine :……….VGM/TCMH :……... 

GB :…………               Plaquettes : ……….    CRP :…………… 

GSRh :……….              Ionogramme sanguin :…………   Transaminases :……. 

Urée :………..              Créatininémie :…….. 

PL □ : aspect LCR : clair □    louche □     cytologie :……..  chimie :……… 

Radio thorax :………………….       

Autres bilans (à préciser) :………… 

FORMES CLNIQUES: 

- Forme neurologique □ 

- Forme anémique □ 

- Forme ictérique □ 

- Forme hémoglobinurique □ 

- Forme parasitaire □ 

- Insuffisance rénale □ 

- Autres forme :……….. 

PRISE EN CHARGE MEDICALE 

Artésunate :                                                             Artémeter : 

- Posologie:….…                                                -    Posologie:………….                      

Durée de traitement: …….                               -    Durée de traitement:…... 



 

 

 

Quinine:                                                                

- Posologie:…….. 

- Durée de traitement:……… 

 

Relais ACT: 

- Oui □ : durée de traitement :………..jours 

- Non □ 

 

Mesures de reanimation: 

- Remplissage □ :  SSI □      SG5% □     Macrolides □        Drogues □ 

- Oxygénothérapie □ 

- Transfusion sanguine □ 

 

Médicaments: 

- Antipyrétiques □ 

- Antibiotiques □ 

- Anticonvulsivants □ 

- Autres médicaments : …………………………………………….. 

Durée d’hospitalisation:…………………..jours 

Durée des troubles de la conscience: …………..jours 

Durée des convulsions:…………………..jours 

Etat de mal convulsive: 

- Oui □ 



 

 

 

- Non □ 

Guérison: 

- Oui □ 

- Non □ 

Goutte épaisse de controle: 

- J3 □ 

- J5 □ 

- J7 □ 

- J14 □ 

Goutte épaisse de controle: 

- Non □ 

- Oui □ 

Densité parasitaire: 

- J3: …………….. 

- J5: …………….. 

- J7: …………….. 

- J14:…………….. 

Transfert en reanimation: 

- Oui □ 

- Non □ 

Décés: 

- Oui □ 

- Non □ 



 

 

 

 Complications ou séquelles: 

- Oui 

- Non 

Types de complications ou de séquelles: …………………………………… 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

Annexe II : Echelle de Blantyre 

                                    EVALUATION CLINIQUE 

                                Echelle de Blantyre (<3 ans) 

 

Mouvement des yeux : 

 

                    Bien adaptés 

 

                    Inadaptés  

 

 

1 

 

0 

Réponses verbales : 

 

                    Cris appropriés 

 

                    Gémissement ou cri inapproprié 

 

                    Aucune  

 

 

2 

 

1 

 

0 

Réponse motrice : 

 

                    Localise les stimuli douloureux  

 

                    Retire le membre en réaction à la douleur 

 

                   Non spécifique ou absence de réponse 

    

 

 

2 

 

1 

 

0 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

Annexe III : Score de Glasgow 

 

SCORE DE GLASGOW : 3 à15 

 

 

 

 

REPONSE VERBALE 

 

 

Orientée                               : 5 

 

Confuse                               : 4 

 

Incohérent                           : 3 

 

Incompréhensible                : 2 

 

Aucune réponse                   : 1 

 

 

 

REPONSE MOTRICE 

 

 

A la demande                      : 6 

A la douleur                     

           Adaptée                    : 5 

 

           Retrait                      : 4 

 

           Flexion                     : 3 

 

           Extension                 : 2 

 

           Nulle                        : 1 

 

 

 

 

OUVERTURE DES YEUX 

 

 

Spontanée                           : 4 

 

A l’appel                            : 3 

 

A la douleur                        : 2 

 

Nulle                                   : 1 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

Annexe IV : Evaluation du coma selon le score de Glasgow 

Echelle de Glasgow Profondeur du coma 

14 à 15 Normal 

11 à 13 Confusion mentale 

9 à 10 Obnubilation ou stupeur 

4 à 8 Coma profond  

3 Etat de mort apparente 

  

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

                                        SERMENT D’HYPPOCRAT 

« En présence des maîtres de cette école et de mes chers condisciples, je jure 

et je promets d'être fidèle aux lois de l'honneur et de la probité dans 

l'exercice de la médecine. 

 

Je donnerai mes soins gratuits à l'indigent et n'exigerai jamais un salaire 

au- dessus de mon travail. 

 

Admis à l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe, 

ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas 

à corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. 

 

Respectueuse et reconnaissante envers mes maîtres, je donnerai à leurs 

enfants l'instruction que j'ai reçue de leur père. 

 

Que les Hommes m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. 

Que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confrères si j'y manque.» 

 

 

 



 

 

 

ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES, CLINIQUES, PARACLINIQUES, THERAPEUTIQUES 

ET EVOLUTIFS DU PALUDISME GRAVE CHEZ LES ENFANTS DE 0 à 15ANS  AU 

SERVICE DE PEDIATRIE DE L’HOPITAL DE LA PAIX DE ZIGUINCHOR : A PROPOS DE 

100 CAS 

RESUME 

Objectif : Décrire les aspects épidémiologiques, diagnostiques, thérapeutiques et évolutifs du paludisme 

grave plus particulièrement la forme neurologique chez les enfants de 0 à 15 ans  au service pédiatrie de 

l’hôpital de la paix de Ziguinchor 

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique colligeant 100 

patients âgés de 0 à 15 ans hospitalisés dans ladite service  pour paludisme grave durant une période de 

3ans 3mois. Un questionnaire a été rempli à partir des dossiers de malade et des registres 

d’hospitalisation. 

Résultats :  

La fréquence hospitalière du paludisme grave était de 3,78%  avec un sex-ratio de 1,13. L’âge moyen 

était de 9 ans avec des extrêmes allant de 0 à 15 ans. 80% des patients étaient admis entre le mois de 

septembre et de décembre avec des pics en octobre. Le délai moyen de consultation était de 5 jours avec 

des extrêmes de 1 à 21 jours. La fièvre était le principal motif de consultation; les troubles de la 

conscience étaient de 15% et les crises convulsives représentaient 12%.  Une hypoglycémie était 

retrouvée chez 4% de nos patients. Les signes neurologiques les plus fréquents étaient les troubles de la 

conscience allant d’une confusion mentale à un état de mort apparente (44%) ; les crises convulsives 

(18%), la prostration (9 %). La forme neurologique était  retrouvée chez 62% des patients, suivi de la 

forme anémique à 49%. Tous les patients avaient un TDR positif. Une anémie sévère était retrouvée 

chez 23,75%, une thrombopénie chez 67,35%. La fonction rénale était altérée chez 18,07% des patients.  

Une hyponatrémie a été  objectivée dans 56%.  

Tous les patients avaient bénéficiés d’un traitement d’artésunate injectable avec une durée moyenne de 

4jours et un relais oral (ACT) chez tous les patients. Une transfusion a été réalisée chez 62% des patients. 

Une oxygénothérapie était instaurée chez 29%, une antibiothérapie chez 97%  des patients et les  sédatifs 

étaient administrés chez 18% des patients.  Les facteurs de mauvais pronostic retrouvés étaient 

l’hypoglycémie et le coma. 

Conclusion : Le paludisme est la première  parasitose  mondiale. Avec une prévalence plus élevée dans 

les zones à forte pluviométrie. Son traitement accessible et donne de bon résultats s’il est démarré 

précocement. Sa mortalité reste élevée malgré les efforts consentis. 

Mots clés: Paludisme-grave-Cliniques-Thérapeutiques-Ziguinchor. 

 


