
 

  



 

 

 

 

 

  



UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT  

  

 

 
      DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Docteur Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
 
ADMINISTRATION : 
Doyen :              Professeur Najia HAJJAJ     
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
                                   Professeur Mohammed JIDDANE 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
                                   Professeur Ali BENOMAR   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
                                   Professeur Yahia CHERRAH 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT    
PROFESSEURS : 
 
Février, Septembre, Décembre 1973 
1. Pr. CHKILI Taieb     Neuropsychiatrie 
 
Janvier et Décembre 1976 
2. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 
Mars, Avril et Septembre 1980 
3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie 
4. Pr. MESBAHI Redouane    Cardiologie 
Mai et Octobre 1981 
5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie 
6. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
7. Pr. HAMANI  Ahmed*     Cardiologie 
8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire 
9. Pr. SBIHI Ahmed     Anesthésie –Réanimation 
10. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique 
  

 



11. Mai et Novembre 1982 
12. Pr. ABROUQ Ali*     Oto-Rhino-Laryngologie 
13. Pr. BENOMAR M’hammed    Chirurgie-Cardio-Vasculaire 
14. Pr. BENSOUDA Mohamed    Anatomie 
15. Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
16. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma   Physiologie 
 
Novembre 1983 
17. Pr. ALAOUI  TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie 
18. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie 
19. Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 
20. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia   Rhumatologie 
21. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine    Cardiologie 
 
Décembre 1984 
22. Pr. BOUCETTA Mohamed*    Neurochirurgie 
23. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 
24. Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 
25. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
26. Pr. NAJI M’Barek  *    Immuno-Hématologie 
27. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 
 
Novembre et Décembre 1985 
28. Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
29. Pr. BENSAID  Younes     Pathologie Chirurgicale 
30. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
31. Pr. IHRAI Hssain  *    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale 
32. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie 
33. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
34. Pr. AJANA Ali      Radiologie 
35. Pr. AMMAR Fanid     Pathologie Chirurgicale 
36. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE Gastro-Entérologie     
37. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie 
38. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie 
39. Pr. EL MANSOURI  Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise 
40. Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
41. Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
42. Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
43. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne 
44. Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
45. Décembre 1988 
46. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
47. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
48. Pr. FAIK Mohamed     Urologie 
49. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
50. Pr. TOLOUNE Farida*      Médecine Interne 
 
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
51. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
52. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne 



53. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie 
54. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie 
55. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
56. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
57. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique 
58. Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
59. Pr. HACHIMI Mohamed    Urologie 
60. Pr. KHARBACH  Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
61. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
62. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
63. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie 
64. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
65. Pr. AL HAMANY  Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
66. Pr. ATMANI  Mohamed*    Anesthésie  Réanimation 
67. Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation 
68. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM    Néphrologie 
69. Pr. BELKOUCHI  Abdelkader    Chirurgie Générale 
70. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie 
71. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif  Chirurgie Générale 
72. Pr. BENSOUDA  Yahia     Pharmacie galénique 
73. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
74. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
75. Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
76. Pr. CHANA El Houssaine*    Ophtalmologie 
77. Pr. CHERRAH  Yahia     Pharmacologie 
78. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
79. Pr. FAJRI Ahmed*     Psychiatrie 
80. Pr. JANATI   Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale 
81. Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
82. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation 
83. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  
84. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH  Pharmacologie 
85. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
86.  Décembre  1992 
87. Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
88. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie 
89. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
90. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
91. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
92. Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
93. Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
94. Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
95. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation 
96. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 
97. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
98. Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
99. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 
100. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie  Obstétrique 
101. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
102. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 



 
Mars 1994 
103. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 
104. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale 
105. Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 
106. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
107. Pr. BENJELLOUN Samir    Chirurgie Générale 
108. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
109. Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
110. Pr. CHRAIBI  Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
111. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT   Gynécologie Obstétrique 
112. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
113. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
114. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
115. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  Médecine Interne 
116. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire 
117. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
118. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
119. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
120. Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
121. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie 
122. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
123. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
124. Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
125. Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 
126. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale 
127. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
128. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR  Dermatologie 
129. Pr. SLAOUI Anas     Chirurgie Cardio-Vasculaire 
 
Mars 1994 
130. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie 
131. Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
132. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
133. Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
134. Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
135. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie – Obstétrique 
136. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie – Orthopédie 
137. Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
138. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie 
139. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
140. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
141. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale 
142. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
143. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
144. Mars 1995 
145. Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
146. Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
147. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique 
148. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
149. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie 
150. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie 



151. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
152. Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 
153. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*  Anesthésie Réanimation 
154. Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
155. Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
156. Pr.  FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 
157. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
158. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 
159. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
160. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie 
161. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 
162. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie 
163. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
164. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 
165. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
  
Décembre 1996 
166. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
167. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie 
168. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  
169. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie 
170. Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
171. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie 
172. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
173. Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
174. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid   Chirurgie Générale 
175. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
176. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie 
177. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
178. Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
179. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
Novembre 1997 
180. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
181. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 
182. Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
183. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
184. Pr. BOULAICH Mohamed    O.RL. 
185. Pr. CHAOUIR  Souad*     Radiologie 
186. Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 
187. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
188. Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
189. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 
190. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
191. Pr. KANOUNI NAWAL    Physiologie 
192. Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
193. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale 
194. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
195. Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 
196. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
197. Pr. SAFI Lahcen*     Anesthésie Réanimation 
198. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 



199. Pr. YOUSFI MALKI  Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 
 Novembre 1998 

200. Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
201. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie 
202. Pr. ALOUANE  Mohammed*    Oto-Rhino-Laryngologie 
203. Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie 
204. Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
205. Pr. ER RIHANI  Hassan     Oncologie Médicale 
206. Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
207. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 
208. Pr. LAZRAK  Khalid  ( M)    Traumatologie  Orthopédie 
 

Novembre 1998 

209. Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
210. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
211. Pr. LABRAIMI  Ahmed*    Anatomie Pathologique 
  



Janvier 2000 

212. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
213. Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
214. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 
215. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie 
216. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
217. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 
218. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
219. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
220. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
221. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie 
222. Pr. EL OTMANYAzzedine    Chirurgie Générale 
223. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie 
224. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie 
225. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
226. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
227. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 
228. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
229. Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
230. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
231. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
232. Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
233. Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
234. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
235. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 
236. Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
237. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation 
238. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie 
239. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie 
240. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie 
241. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
242. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
243. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
244. Pr. LACHKAR Azzouz     Urologie 
245. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
246. Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
247. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
248. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 
249. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
250. Pr. ROUIMI Abdelhadi     Neurologie 
 

 

 

 

Décembre 2001 



251. Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
252. Pr. AOUAD Aicha     Cardiologie 
253. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
254. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
255. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
256. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie 
257. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
258. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
259. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
260. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
261. Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 
262. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 
263. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
264. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
265. Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 
266. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
267. Pr. CHAT Latifa      Radiologie 
268. Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 
269. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
270. Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
271. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique 
272. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
273. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
274. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
275. Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 
276. Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
277. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil    Radiologie 
278. Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
279. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
280. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatrique 
281. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale 
282. Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
283. Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
284. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
285. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
286. Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
287. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
288. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
289. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
290. Pr. NABIL Samira     Gynécologie Obstétrique 
291. Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
292. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie 
293. Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
294. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
295. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
296. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie 
 
Décembre 2002  
297. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
298. Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
299. Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
300. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
301. Pr. BAMOU  Youssef *     Biochimie-Chimie 



302. Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
303. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie 
304. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
305. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 
306. Pr. BERNOUSSI  Zakiya     Anatomie Pathologique 
307. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya    Psychiatrie 
308. Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
309. Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
310. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
311. Pr. EL ALJ Haj Ahmed     Urologie 
312. Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 
313. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
314. Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
315. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
316. Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
317. Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 
318. Pr. HAJJI  Zakia      Ophtalmologie 
319. Pr. IKEN Ali      Urologie 
320. Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 
321. Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
322. Pr. KRIOULE Yamina     Pédiatrie 
323. Pr. LAGHMARI  Mina     Ophtalmologie 
324. Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
325. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
326. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
327. Pr. MOUSTAINE My Rachid    Traumatologie Orthopédie 
328. Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
329. Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 
330. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
331. Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
332. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 
333. Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
334. Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
335. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
336. Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
337. Pr. ZRARA  Ibtisam*     Anatomie Pathologique 
 

PROFESSEURS AGREGES : 
 
Janvier 2004 

338. Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
339. Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
340. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
341. Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
342. Pr. BENRAMDANE Larbi*    Chimie Analytique  
343. Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
344. Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
345. Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
346. Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
347. Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 



348. Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
349. Pr. EL HANCHI  ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
350. Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
351. Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
352. Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
353. Pr. JABOUIRIK Fatima      Pédiatrie  
354. Pr. KARMANE Abdelouahed     Ophtalmologie  
355. Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique 
356. Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
357. Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
358. Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
359. Pr. NAOUMI Asmae*      Ophtalmologie  
360. Pr. SAADI Nozha      Gynécologie Obstétrique 
361. Pr. SASSENOU  ISMAIL*                Gastro-Entérologie  
362. Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
363. Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
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A. INTRODUCTION 

 

Le paludisme est un enjeu majeur de santé publique par la fréquence et la létalité de ses 

formes graves liées à Plasmodium falciparum. Selon l’OMS, le nombre de cas mondialement 

référencés annuellement s’élève à 100 millions, la mortalité touchant plus de 1 million de 

personnes par an, principalement de jeunes enfants africains de moins de 5 ans.  Cependant, 

les zones endémiques ne sont pas les seules touchées et concernées par ce fléau. Il concerne 

également nombre de pays pourtant situés géographiquement hors zones d’endémie. Le 

paludisme est alors le plus souvent lié au voyage (paludisme d’importation). De façon plus 

exceptionnelle, on identifie des cas de paludisme autochtone pour lesquels la transmission a 

lieu sur le sol national de manière accidentelle (Accidents d’Exposition au Sang « AES », 

greffe de moelle, transplantation d’organes, transfusion sanguine, paludisme congénital) ou 

par l’intermédiaire d’un anophèle importé (aéroports, ports, colis postaux)
 [1, 2, 3, 4]

. 

Au Maroc, depuis la neutralisation du dernier foyer de Plasmodium vivax en 2004, sont 

enregistrés chaque année une centaine de cas de paludisme d’importation dont 83 % à 

Plasmodium falciparum, provenant dans la majorité des cas d’Afrique subsaharienne. Les 

populations concernées sont les expatriés et les migrants vivant au Maroc et retournant à leur 

pays d’origine et surtout les voyageurs Marocains occasionnels en Afrique subsaharienne 
[5]

. 

La précocité du diagnostic et l’adéquation du traitement sont les facteurs essentiels du 

pronostic. La plupart des formes graves ou fatales surviennent en raison d’un retard de prise 

en charge, par négligence des patients ou de leur entourage et/ou du fait de confusions 

diagnostiques.  

Il est impératif de sensibiliser les voyageurs et les professionnels de santé à cette infection et 

aux mesures préventives à mettre en œuvre avant le départ, pendant le séjour et au retour 

d’une zone d’endémie. Aussi, toute symptomatologie, surtout la fièvre, au retour d’une zone 

impaludée doit faire suspecter un paludisme et impose un diagnostic parasitologique 

d’urgence. 
[6] 
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B.  OBJECTIFS DE L’ETUDE 

 

Ce travail a pour objectifs de : 

 

 Décrire le profil épidémiologique, clinique et biologique des cas de paludisme grave 

de l’étude 

 

 Analyser les critères de gravité, motifs d’admission des patients en réanimation.  

 

 Etudier  la relation de  cause à effet de  la survenue d’un accès palustre grave. 

 

 Proposer  des recommandations. 
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C.  MATERIEL ET METHODES 

 

1. Type, lieu et période de l’étude:  

Il s’agit d’une  étude rétrospective descriptive portant sur 13 cas de paludisme grave, 

diagnostiqués au Service de Parasitologie Mycologie et traités  au Service de Réanimation de  

l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech, durant la période comprise entre  le 1
er

 Novembre 

2003 et le 15 septembre  2011.         

 2. Patients de l’étude : 

   2.1. Critères d’inclusion  

Les patients inclus dans notre étude avaient été hospitalisés au service de réanimation avec 

comme diagnostic principal ou secondaire un paludisme grave. 

Le diagnostic était confirmé par étude parasitologique positive du frottis sanguin mince et/ou 

de la goutte  épaisse  avec  mise en évidence de  P.falciparum. 

Les critères de gravité utilisés pour le diagnostic sont ceux définis par l’OMS en 2000  

 Il s’agit des critères cliniques et biologiques suivants :  

-Prostration 

-Trouble de la conscience : score de Glasgow modifié<10 

-Crises convulsives généralisées répétées (plus de 2 en 24 heures) 

-Détresse respiratoire 

-Œdème pulmonaire : définition radiologique 

-Etat de choc (PAS< 8O mmHg et signes périphériques d’insuffisance circulatoire) 

-Saignement anormal 

-Hémoglobinurie (urines rouge foncé, hémoglobinurie à la bandelette) 

-Insuffisance rénale (créatinémie > 265μmol/l et/ou oligurie <400ml/j) 
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-Hypoglycémie (glycémie< 2,2 mmol/l) 

-Anémie grave (Hb < 5g/dl ou Ht<15%) 

-Acidose : bicarbonates < 15 mmol/l ± pH < 7,35 

-Hyperlactatémie : lactates plasmatiques > 5 mmol/l 

-Hyperparasitémie ≥ 4% chez le non immun. 

-Ictère (clinique ou bilirubinémie totale>50 μmol/l) 

    2.2.  Critères d’exclusion : 

Les critères d’exclusion étaient : 

- L’absence d’infection prouvée à P .falciparum. 

- les accès traités par antimalariques sans preuve parasitologique. 

- L’absence de tout critère OMS 2000 de paludisme grave. 

3. Recueil des données 

Les données ont été recueillies sur une fiche d’exploitation préétablie, à partir des registres  et 

des dossiers médicaux des patients hospitalisés pour paludisme à P.falciparum. « Annexe 2 » 

Les informations recueillies pour chaque patient comprenaient :  

- Des données épidémiologiques et  cliniques : 

o L’âge et le sexe 

o La profession 

o Le  pays visité 

o Durée du séjour en zone d’endémie 

o Type de séjour (professionnel, tourisme, familial…) 

o Chimioprophylaxie, observance de la chimioprophylaxie. 

o Délai entre le retour et les premiers symptômes 
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o Délai entre les premiers signes et la prise en charge (diagnostic et traitement) 

o Délai d’hospitalisation en réanimation 

o La gravité à l’admission en réanimation : 

 La sévérité  initiale a été estimée  par le calcul de scores de gravité en 

particulier Apache II et SAPS II. 

 Les critères de gravité du paludisme de l’OMS, pris en compte à l’admission 

et au cours du suivi en réanimation. 

- Des données parasitologique et biologique ; 

o Frottis et goutte épaisse :  

 Espèces plasmodiales 

 Stades parasitaires 

o Parasitémie à l’entrée 

o Evolution de la parasitémie sous traitement 

o Co-infections, résultats des prélèvements bactériologiques. 

o Les données  biologiques 

 NFS 

 Coagulation 

 Bilan hépatique 

 Paramètres fonctionnels rénaux (urée, créatinine) 

 Gazométrie 

- Des données  thérapeutiques : 

o Traitement antiparasitaire initial 

o Durée 
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o Traitements adjuvants non spécifiques. 

- L’évolution  

o Durée du séjour en réanimation 

o Favorable 

o Défavorable 

                     - Cause de décès. 

4. Analyse statistique : 

L’analyse statistique décrit et présente les fréquences pour les variables qualitatives ainsi que 

les médianes, moyennes et écarts types pour les variables quantitatives. 
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D. RESULTATS ET COMMENTAIRES 

 

1. Caractéristiques épidémiologiques des patients : 

   1.1. Age et sexe 

L’âge moyen des patients reçus au service de réanimation est de 31+/-5 ans. Ils sont 

exclusivement de sexe masculin. 

  1.2. Origine des patients 

Les patients sont de nationalité marocaine, nés et résidents au Maroc. 

  1.3. Antécédents pathologiques des patients 

Aucun antécédent pathologique n’a été reporté chez nos patients, hormis une notion d’allergie 

chez un malade. 

2. Estimation de l’état immunitaire : 

Les patients ne résident pas en zone d’endémie palustre. Par conséquent ils sont non 

immunisés et présentent un haut risque de contracter une forme grave de paludisme. 

  2.1. Circonstances de contamination 

        2.1.1. Durée de séjour  en zone d’endémie : 

La durée moyenne de séjour en zone d’endémie était de 9,2 mois avec des extrêmes allant de 

2 jours à 14 mois. 
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     2.1.2 Pays de contamination : 

Tous nos malades ont  contracté la maladie sur le continent africain dans la zone 

subsaharienne. Sept patients avaient séjourné en république démocratique du Congo (RDC), 

quatre en côte d’ivoire, un au Mali  et le dernier en Guinée.          

 

Fig 1 : REPARTITION DES PATIENTS SELON LES PAYS DE CONTAMINATION 

 

      2.1.3 Motif du séjour :  

10 cas des sujets hospitalisés  sont des militaires faisant parti du contingent marocain en RDC 

ou Cote d’ivoire, 1 cas est ouvrier de profession alors que les 2 autres cas sont des voyageurs 

ponctuels : 1 pour séjour touristique et l’autre pour un voyage d’affaire. 

               

Fig 2 : REPARTITION DES CAS DE PALUDISME GRAVE SELON LE MOTIF DE 

SEJOUR EN ZONE D’ENDEMIE PALUSTRE 
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      2.2. Chimioprophylaxie : 

La chimioprophylaxie était adaptée aux protocoles recommandés pour le pays visité chez 11 

patients. Elle  était à base de : 

-Méfloquine dans 7 cas (58 %), 

-L’association  chloroquine-proguanil (savarine®) dans 4 cas (34 %),  

Cette  chimioprophylaxie a été jugée : 

-Adéquate chez 4 patients (33%) 

-Inadéquate dans le reste des cas (60 %), car  arrêtée précocement après le retour (4 cas) ou 

prise de façon irrégulière en raison de la survenue d’effets indésirables (3cas). 

Dans 1 cas (7%) aucune   chimioprophylaxie n’était prise. 

            

Fig 3 : CLASSIFICATION DE LA CHIMIOPROPHYLAXIE DES PATIENTS 

HOSPITALISES 
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3. Données anamnestiques : 

   3.1. Délai d’apparition des symptômes :  

Il s’agit du temps écoulé entre la date du retour de la zone d’endémie et la date d’apparition 

de la première manifestation clinique. Ce délai était renseigné seulement chez 9 malades (soit 

69% des cas), il était de 21 jours ± 3 jours. 

   3.2. Description anamnestique : 

Nos patients  étaient admis au service de réanimation soit : 

 Directement  par le biais du service des urgences (5 cas soit 38 %).  Chez ces patients,   

le délai entre les premiers symptômes et l’admission en réanimation était de 7jours ± 3 

jours. 

 Après un séjour au service de médecine interne, d’une durée moyenne de 5 jours ±4 

jours, le passage en réanimation correspondait à une aggravation secondaire (8 cas soit 

62 %). (Voir tableau I) 

 

Critères de transfert en réanimation nombre de cas (%) 

Détresse respiratoire 1(7%) 

Coma 2(15%) 

Prostration 1(7%) 

Convulsion 1(7%) 

Insuffisance rénale 1(7%) 

Choc+ictère+acidose 1(7%) 

Insuffisance rénale+coma 1(7%) 

 

Tableau I : Critères de gravité conduisant au transfert des patients depuis le service de  

médecine interne vers la réanimation 
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4. Diagnostic du paludisme grave : 

   4.1. Diagnostic de présomption 

Tous nos patients ont présenté une fièvre au retour de zone endémique. 

   4.2. Diagnostic de certitude 

La technique de référence du diagnostic parasitologique du paludisme était utilisée et basée 

sur frottis sanguin et la goutte épaisse après coloration de May-Grünwald-Giemsa. Elle était 

suffisante pour confirmer le diagnostic du paludisme, identifier l’espèce et  déterminer  la 

parasitémie.  

L’espèce plasmodiale principalement en cause était Plasmodium falciparum qui était la seule 

espèce impliquée dans (11 cas soit 84.60%)  ou associée dans deux cas (soit 15.40%) au 

Plasmodium ovale. La parasitémie était élevée,  elle était en moyenne de   12 % ±5. 

          

   

Fig 4 : REPARTITION DES ESPECES PLASMODIALES 

 

5. Critères de gravité des cas recensés : 

Les scores de gravité  non spécifiques en particulier Apache II et SAPS II  étaient 

respectivement de 38 ± 7 et 35 ± 5 après 24 h d’hospitalisation. 

L’analyse des critères de gravité de l’OMS au cours des 4 premiers jours d’hospitalisation en 

réanimation montre que chaque patient avait au moins l’association de 4 critères de gravité 

établis pas l’OMS. Quatre patients (30 %) avaient présenté au cours de l’évolution une 

détérioration neurologique avec un coma profond (score de Glasgow moyen à 5 ± 2).  

Trois patients (23%) ont présenté une détresse respiratoire, dont un a évolué vers un SDRA 

authentique (avec PaO2/FiO2 = 150 ± 20, des infiltrats radiologiques bilatéraux, sans signes 

d’insuffisance ventriculaire gauche).           

84% 

16% 

P. falciparum

P. falciparum & ovale
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L’insuffisance rénale aigue (IRA) était observée chez 3  de  nos patients (soit 23 %) et a 

nécessité le recours à l’épuration extra rénale (EER) chez 2 patients.  

Une CIVD biologique était présente chez 1 seul patient (soit 7%) et s’est avérée 

symptomatique, marquée par des hémorragies digestives hautes à type  moelena et 

d’hématémèse, ayant nécessité plusieurs transfusions de culots globulaires.  

Un patient avait rapporté une notion de somnolence avec prostration et une asthénie intense.       

Par ailleurs, nous avons noté un cas d’hypoglycémie (8 %),  deux cas d’anémie sévère (Hb < 

5 g/dl) (17 %) et  deux cas d’acidose métabolique (17 %) avec un pH moyen de 7,15 ± 0,6. 

Une hyperparasitémie ≥ 4% était observée chez tous les patients. 

De même, 5 de nos patients étaient ictériques (42 %) (Ictère clinique et/ou biologique 

bilirubinémie > 50µmol/l) et 5  patients ont présenté  une dégradation de l’état 

hémodynamique avec une défaillance circulatoire majeure  (42 %).  

 Aucun cas d’hémoglobinurie macroscopique n’était  observé.  

 

Fig 5 : Les critères de gravité OMS recensés à l’admission et au cours de l’hospitalisation. 

6. Prise en charge des patients: 

Le délai de la mise en route  du traitement antipaludique était estimé à 5 ± 2 jours. 
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Le traitement était à base de quinine avec une dose de charge (DC) de 17mg/kg en quatre 

heures, puis relayé par une dose de 8mg/kg toutes les huit heures, jusqu’à négativation de la 

parasitémie qui était obtenue après  10  jours ±  2 en moyenne. 

La ventilation artificielle était entreprise chez 7 patients (52 %) : 6 comas profonds et 1 

SDRA. 

Le remplissage vasculaire et l’optimisation de la volémie étaient entrepris chez tous les 

malades, sous surveillance hémodynamique. Les  amines vasoactives ont  été indiquées  chez 

5 patients (42%).  

Dans 2 cas d’insuffisance rénale aigue, on a eu recours à l’EER (soit 15%). 

Les anticonvulsivants (benzodiazépines, valproate de sodium, …) ont été indiqués pour 

contrôler les convulsions chez 4 malades (30 %). 

La transfusion de culots globulaires était indiquée chez 2 malades (15 %) pour maintenir un 

taux d’hémoglobine suffisant.     

7. Contrôle, suivi du traitement et surveillance des patients : 

Chez certains patients, des manifestations graves n’ayant pas été observées au moment du 

diagnostic de paludisme grave, sont survenues au cours de l’évolution de ce même accès 

palustre. Certains étaient directement liés au paludisme et d’autres aux complications de la 

réanimation.  

Les complications faisant partie de la définition OMS 2000 du paludisme grave survenues au 

cours de l’accès sont : 

        -  Coma : 1 cas (7 %) 

        -  Etat de choc : 4 cas (30 %) dont un dans le cadre d’une défaillance multi viscérale 

         -  syndrome de détresse respiratoire aigue : 1 cas (7%) 

         -  convulsion : 1cas (7%) 

         -  hypoglycémie : 1 cas (7%) 

         -  acidose : 2 cas (15 %) 
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         -  insuffisance rénale aigue: 1 cas (7%) 

La principale complication liée à la réanimation  était la pneumopathie nosocomiale 

essentiellement aux bactéries à Gram négatif chez 2 patients soit 15% des cas (un cas à 

Acinetobacter baumanni et un autre cas à Pseudomonas aeruginosa). 

Concernant la durée de séjour en réanimation, elle était en moyenne de 13 ± 5 jours. 

Les contrôles parasitologique ont été entrepris pour tous les patients survivants au 3
ème

, 7
ème

, 

et au 28
ème

 jour après instauration du traitement.  

 Nombre (%) 

Traitement spécifique 

 - Quinine intraveineuse  

 - Dose de charge  

 

13(100%) 

13(100%) 

Délai de négativation parasitémique (survivants) 5-10 jours 

Traitement non spécifique  

 - Ventilation mécanique 

 - Amines vasopressives 

 - Epuration extra rénale 

           - transfusion 

 

7(53%) 

5(38%) 

2(15%) 

2(15%) 

Pneumopathies nosocomiales  2(15%) 

Durée de séjour 13 ± 5 j 

Mortalité 3(23%) 

 

Tableau II : Traitements, évolution des malades 

8. Evolution des patients : 
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L’évolution était favorable pour 10 patients (77%), mais on a déploré le décès de trois 

patients, soit un taux de mortalité de 23%. 

Ces décès étaient liés à la défaillance multi viscérale (2 cas soit 17 %) et au SDRA  (1 cas soit 

8%). 

Patient Age Prophylaxie Retard 

diagnostique 

Parasitémie Durée de 

séjour 

Cause de 

décès 

1 

2 

3 

32 Inadéquate 10j 9% 170j SDRA 

38 Inadéquate 6j 15% 90j DMV 

29 Inadéquate 7j 12% 67j DMV 

 

Tableau III : Caractéristiques des patients décédés.
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E.  DISCUSSION 

 

I. Epidémiologie du Paludisme:  

I.1.Etat du paludisme dans le monde  

Le paludisme est un enjeu majeur de santé publique par la fréquence et la létalité de ses 

formes graves liées à Plasmodium falciparum. Selon l’OMS, le nombre de cas mondialement 

référencés annuellement s’élève à 100 millions, la mortalité touchant plus de 1 million de 

personnes par an, principalement parmi les jeunes enfants africains de moins de 5 ans.
 [7]

 

Ces chiffres sont en constante augmentation du fait de la majoration des flux de voyageurs en 

provenance de zones impaludées et du manque de sensibilisation de ces populations, aux 

risques et mesures préventives, entrainant fatalement un retard diagnostic responsable de 

formes létales. 
[8]

 

I.2.Etat du paludisme dans le Maroc : 

Depuis des siècles, le Maroc, pays d’Afrique du Nord très riche en milieux aquatiques, a 

connu de grandes endémies meurtrières du paludisme, allant jusqu’à 30 % de mortalité dans 

certaines localités 
[9]

. Pour faire face à cette situation, le Maroc, commença en  1912 la lutte 

contre le paludisme. 

En 1919 fut crée le premier service de lutte antipaludique. 

En 1928 et 1929, une épidémie massive intéressa tout le pays. A partir de cet épisode furent 

entrepris d’importants travaux d’assainissement autour des villes de  Kenitra, Casablanca et  

Meknès. 

De 1930 à 1934, des études paludimétriques permettent d’établir avec précision l’aire 

d’extension du paludisme 
[10].

 

En 1945, le paludisme reste localisé à la façade atlantique du Maroc : le long du littoral 

sévissait un « paludisme des marécages ». Parallèlement, au pied des montagnes on trouvait 

un « paludisme des sources et des émergences ». Entre ces deux bandes principales, quelques 

bandes transversales représentaient le « paludisme d’irrigation » 
[10].
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A la fin des années 40, la lutte antivectorielle, permettait une décroissance rapide du nombre 

des cas et leur redistribution en foyers dispersés. 

A partir de 1960, le Maroc réoriente sa politique de santé en créant une infrastructure sanitaire 

de base polyvalente. En 1961, est crée le service central d’éradication du paludisme. En 1962, 

un accord est conclu avec l’OMS pour une pré-éradication du paludisme dans le pays. 

Jusqu’en 1970, environ 600 000 habitants étaient protégés par des aspersions intra-

domiciliaires de DDT.  

La neutralisation des foyers a pu être maintenue jusqu’en 1978. A partir de 1979, d’anciens 

foyers se réactivent : Khémisset en 1979 (397 cas), Beni Mellal, Chefchaouen, Nador et El 

Hoceima (318 cas) en 1984, Larache en 1985 (713 cas). En 1986, la transmission est 

interrompue à Beni Mellal, El Hoceima et Nador, mais 597 cas étaient encore notifiés à 

Chefchaouen et Larache. En 1987 se réactivent aussi les foyers de Fès, Meknès, Khouribga et 

Tétouan (1287 cas). En 1988, outre les foyers déjà cités on assistait à la réactivation de 

nouveaux foyers à Taounate, Taza (550 cas), Settat, El Kelaa, Khénifra et Khémisset en 

1989
[10]

. 

Pour les neuf premiers mois de 1990, 639 cas ont été notifiés. En 1995, 164 cas ont été 

diagnostiqués et 102 en 1996 dont 57 cas locaux. « Les cas autochtones ont été enregistrés 

dans des microfoyers répartis dans le milieu rural des provinces d’El Hoceima, Taounate, 

Béni Mellal et El Kelaa ». En 1997, la transmission autochtone s’est maintenue au niveau de 

la province de Taounate et deux foyers sont réapparus au niveau des provinces de 

Chefchaouen et de Khouribga indemnes depuis plusieurs années.  Le nombre de cas de 

paludisme en 1997 était de 125 dont 49 étaient importés de l’étranger 
[10]

. 

Plasmodium vivax est quasiment la seule espèce parasitaire autochtone (aucune 

chimiorésistance à cette espèce n’a été décrite). Le dernier cas dû à Plasmodium falciparum 

remonte à 1974, mais des cas importés persistent 
[10].

 

Depuis 2005, aucun cas de paludisme autochtone n’a été dépisté au Maroc. Cependant, on 

constate une augmentation permanente des cas de paludisme importé (75 en 2007) 
[11]

. On 

estime qu’une 100aine de cas sont notifiés chaque année parmi les militaires assurant des 

missions humanitaires, les touristes, les hommes d’affaires et les étudiants se rendant en zone 
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subsaharienne et aussi au sein des sujets immuns résidents en zone impaludée et perdant leur 

état de prémunition au cours de leur séjour au Maroc. 

En mai 2010, l'Organisation mondiale de la Santé a certifié le Maroc pays indemne de 

paludisme autochtone, attestant la capacité du pays à maintenir cette élimination, grâce 

notamment à la vigilance des services sanitaires responsables de la lutte contre le paludisme. 

Le 2 septembre 2010, le ministère marocain de la santé a confirmé 2 cas de paludisme à P. 

falciparum dans le quartier de Hay Hassani, à Casablanca (nord ouest du pays). Les 

investigations menées jusqu'à ce jour n'ont pu identifier d'autres cas suspects ni l’origine de la 

contamination. Des mesures de contrôle ont été prises par les autorités. 

Au Maroc, la surveillance épidémiologique du paludisme repose sur la déclaration obligatoire 

de cette maladie aux autorités médicales les plus proches. Cette déclaration est réglementée 

par le décret Royal n° 554-65 du 17 Rabii I 1387 (26 juin 1967) et dont les modalités 

d’application sont fixées par l’arrêté Ministériel n° 683-95 du 30 Chaoual 1415 (31 mars 

1995) 
[12]

.  

 

    II.PHYSIOPATHOLOGIE DU PALUDISME GRAVE :  

Les grandes études cliniques des vingt dernières années, issues de travaux réalisés en Afrique 

subsaharienne et en Asie, ont permis de mieux comprendre les mécanismes conduisant à 

l’accès palustre grave 
[13]

. Les principaux mécanismes pathogènes impliquent l’hôte et le 

parasite dans des interactions particulièrement complexes et souvent synergiques : 

séquestration des hématies parasitées qui adhèrent à l’endothélium vasculaire 

(cytoadhérence), réaction immunitaires et inflammatoires (réponse humorale), et dysfonction 

de l’hémostase 
[14, 15,16]

. 

II.1. La cytoadhérence 

La séquestration parasitaire dans le réseau vasculaire de l’hôte est essentiellement expliquée 

par le phénomène de cytoadhérence des hématies parasitées à la cellule endothéliale qui 

implique de multiples interactions ligand hématie Ŕ ligand endothélium. Les  principaux 

ligands de la paroi des hématies parasitées sont les P. falciparum erythrocyte membrane 

protein (PFEMP) 1 et 2, des protéines riches en histidine (HRP), le ring erythrocyte surface 
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antigen (RESA) et les rifines. Les principaux ligands de la surface endothéliale font partie de 

la superfamille des immunoglobulines (integrin cellular adhesion molecule [ICAM] 1, 

vascular cell adhesion molecule [VCAM] 1, platelet endothelial cell adhesion molecule 

[PECAM] 1), des glycoprotéines (CD36, sélectine E, thrombospondine, sélectine P) ou des 

glycoaminoglycanes comme le chondroïtine sulfate A 
[17, 18, 19]

. 

Les hématies parasitées séquestrées obstruent partiellement les capillaires, réduisant ainsi le 

flux sanguin, notamment dans le cerveau. Ce phénomène est majoré par la diminution de la 

déformabilité des hématies parasitées et par la présence de rosettes (une hématie parasitée 

agglutine plusieurs hématies saines) 
[20,21]

. Néanmoins, cette séquestration parasitaire ne 

semble que rarement arrêter complètement le flux sanguin, puisque, à la différence de 

l’infarctus cérébral où l’ischémie est souvent irréversible, au cours du neuropaludisme la 

récupération est volontiers complète et l’ischémie cérébrale est rare. 
[22, 23]

 

II.2.Réponse humorale 

Elle combine la réaction immunitaire et la réponse inflammatoire, ce qui correspond 

schématiquement à l’intense  activation immunitaire induite par le parasite, impliquant les 

macrophages et les lymphocytes T. Il en résulte une augmentation franche du taux des 

cytokines pro-inflammatoires (interleukines 1, 6 et 8, tumor necrosis factor [TNF]) qui vont à 

leur tour activer les macrophages, stimuler fortement la cytoadhérence, favoriser la synthèse 

de radicaux libres et la libération in situ d’oxyde nitrique. Néanmoins, les taux de cytokines 

peuvent aussi être élevés au cours du paludisme simple à P. vivax, suggérant que ce 

mécanisme puisse contribuer à la gravité mais sans être à lui seul suffisant. Cette hypothèse 

est renforcée par l’absence d’effet net d’un traitement par les anticorps anti-TNF, par les 

corticoïdes ou par les immunomodulateurs au cours du paludisme grave 
[16,24]

. 

II.3.Rôle des plaquettes et de la coagulation 

Au cours du paludisme grave, la coagulation et les plaquettes sont activées. En revanche, la 

CIVD est rare. Les plaquettes sont fortement impliquées dans les interactions entre les 

hématies parasitées, les leucocytes et l’endothélium vasculaire 
[25, 26]

. Certains auteurs ont 

même suggéré qu’elles assuraient le lien entre la cytoadhérence, la réponse humorale et les 

anomalies de la coagulation.  Toutes les cellules activées favorisent un orage de 

l’inflammation et de la coagulation, et contribuent à libérer des microparticules cellulaires 

dans la circulation. Les microparticules circulantes sont des marqueurs d’activation cellulaire 
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dont la présence peut être induite par l’action de cytokines comme le TNF ou par l’action 

proapoptotique des hématies parasitées. Ces microparticules circulantes peuvent conduire à 

l’activation des caspases, comme cela a été démontré chez la souris dans le mécanisme 

responsable de la thrombopénie qui s’avère corrélée à une augmentation des microparticules 

circulantes d’origine plaquettaire 
[27]

. La présence de microparticules circulantes d’origine 

endothéliale a été rapportée chez l’homme comme un facteur de gravité du paludisme avec 

composante neurologique et forte mortalité 
[28]

. 

III. Caractéristiques épidémiologiques des patients : 

III.1. Age et sexe 

L’âge moyen  de nos patients (31ans) est inférieur à celui rapporté dans l’étude de P. Corne , 

K. Klouche (hôpital Lapeyronie, Montpellier France) 44 ans
[29]

 ,  mais reste comparable à 

celui observé dans l’étude rapportée par B. Charra et all CHU Ibn Rochd (Casablanca) Maroc 

(30 ans) 
[30]

.Une population jeune est plus dynamique et donc plus exposée aux voyages, que 

ca soit pour les études, pour le travail ou encore pour le service militaire.
 

La prédominance masculine notée dans notre étude est  liée au type de recrutement au sein de 

la collectivité militaire, dominé essentiellement par une population masculine ainsi que par le 

comportement masculin qui est différent de celui chez la femme en termes de respect des 

mesures prophylactiques. 

 III.2. Origine des patients : 

Tous nos patients étaient d’origine marocaine, sans antécédent de résidence en zone 

d’endémie palustre. Ils sont donc non immuns et à haut risque de contracter une forme grave 

potentiellement mortelle .Cette constatation   renforce la thèse selon laquelle  une protection 

immunitaire, même partielle, est acquise chez les sujets ayant vécu de nombreuse années au 

contact du parasite sans chimioprophylaxie. Il semble que même si une part importante de 

l’immunité antipalustre est perdue en quelques années d’absence d’exposition à l’infection 

plasmodiale, une immunité résiduelle persiste plusieurs dizaines d’années, peut être toute la 

vie, particulièrement celle qui protégerait contre les formes graves du paludisme 
[31]

. 
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III.3. pays du séjour : 

Les données épidémiologiques au Maroc font état de 100% de contamination en Afrique 

Subsaharienne 
[32]

. En effet, tous nos patients  ont contracté la maladie sur le continent 

africain dans la zone intertropicale en RDC, en  côte d’Ivoire  au Mali et la Guinée.  

 

 

CHU Ibn Rochd 

(Casablanca) 

Maroc 

Hôpital Lapeyronie, 

Montpellier France 

Notre étude 

période de l'étude 1996-2001 Octobre 1997 et avril 2004 Novembre 2003 -  

Aout  2011 

 

Nombre de 

patients 

             10 32 13 cas 

 

pays de séjour 

Côte d’ivoire Burkina-Faso, Cameroun, 

côte d’ivoire, Mali  et la 

Guinée. 

(RDC), côte 

d’ivoire, Mali  et 

la Guinée 
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IV. FACTEURS RESPONSABLES DE LA SURVENUE D’UN PALUDISME GRAVE :  

Comme dans la plupart des études rapportées sur le paludisme d’importation, les aspects 

épidémiologiques les plus souvent associés à la survenue d’une forme grave au cours du 

paludisme d’importation sont le statut non immun des patients, l’absence d’une 

chimioprophylaxie appropriée et le retard diagnostique 
[33, 34, 35,36]

. 

IV.1. Séjour en zone d’endémie palustre (répartition géographique de Plasmodium 

falciparum) :  

Le paludisme autochtone ou transfusionnel étant rare, un séjour en zone d’endémie est 

nécessaire afin de contracter la maladie. Tous nos patients ont été infectés par P.falciparum.                                                                                                   

 La répartition actuelle de P falciparum est illustrée sur   la figure 6.  

                  

Fig. 6 : Régions d’endémie palustre (d’après l’OMS 2010) 
[38]

 

IV.2. Infection par Plasmodium falciparum :  

Le mécanisme suivant lequel le parasite à travers sa biodiversité, exprime des caractères 

cliniques différents, a été de nombreuses fois suspecté. En partant de ce principe, la 

pathogénèse pourrait être liée à l’hétérogénéité de virulence entre les diverses souches de P 

falciparum. Il est en effet licite de penser qu’une grande variabilité génotypique et 

phénotypique telle qu’elle est constatée pour P falciparum, puisse être à l’origine d’un spectre 

de formes cliniques larges. Cette notion de virulence s’apparenterait ainsi à celle que l’on peut 



 

 

23 

observer dans les domaines de la bactériologie ou de la virologie. Bien qu’aucun facteur de 

virulence (ou de Pathogénicité) n’ait clairement été identifié 
[37, 38,39]

. 

IV.3.Infection par Plasmodium knowlesi : 

Les quatre espèces de Plasmodium connus pour causer le paludisme comprennent 

Plasmodium falciparum, Plasmodium vivax, Plasmodium ovale et Plasmodium malariae. Une 

cinquième espèce, Plasmodium knowlesi, qui n’affectait que les primates (singes et 

macaques) a récemment été identifiée comme un agent pathogène pour les humains. 

Le premier cas de paludisme à P. knowlesi a été rapporté en 1965 de Pahang, péninsulaires 

Malaisie. 
[41] 

A cette époque, une étude à grande échelle a été lancée en Pahang pour enquêter 

si le paludisme était une zoonose, et a conclu qu'il s'agissait d'un événement extrêmement 

rare. Cependant, en 2004, une grande population infectée par P. knowlesi  a été identifié dans 

la Malaisienne de Bornéo .
[158]

 

Depuis, il ya eu des rapports de cas de P. knowlesi chez les humains en Malaisie péninsulaire, 

Philippines, Singapour et la Thaïlande.
[40] 

Ce parasite est transmis par la piqûre d'un 

moustique «anophèle leucosphyrus».  

IV.3.1.Transmission : 

 Plasmodium knowlesi semble se produire dans les régions qui seraient libres des quatre 

autres types de paludisme humain. Il existe deux modes possibles de transmission aux 

humains : soit à partir d'un singe infecté à un humain ou d'un humain infecté à un autre. Les 

gamétocytes du parasite peuvent apparaitre dans le sang entre le 10
ème

 et le 12
 ème 

jour 

d'infection. Plasmodium knowlesi est moins répandu en Afrique, car il semble que les sujets 

Noirs d'Afrique occidentale ont un Duffy-négatifs, antigène qui peut être un facteur diminuant 

la capacité du parasite à se lier aux globules rouges du sang. 

IV.3.2.Pathogénicité et période d’incubation : 

Période d'incubation de P. knowlesi est d'environ 12 jours. - La plus courte durée de tous les 

paludismes connus qui infectent les humains et les primates 
[42]

 P. knowlesi a un cycle de 24 

heures asexuée. 

IV.3.3.Présentation clinique chez l’homme : 
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Les symptômes de P. knowlesi chez les humains comprennent des maux de tête, fièvre, 

frissons et sueurs froides. Le diagnostic au laboratoire en utilisant  la PCR, peut également  

présenter des niveaux élevés de protéine C-réactive et la thrombocytopénie chez le patient 
[42]

. 

IV.3.4.Diagnostic  

P. knowlesi  est diagnostiqué par l'examen des frottis sanguins. L’apparence de P. knowlesi 

est semblable à celui de P. malaria et  peu probable pour être correctement diagnostiqué sauf 

en utilisant des essais de détection moléculaires 
[43]

 dans un laboratoire de référence au 

paludisme. 

Il existe plusieurs méthodes pour détecter et diagnostiquer P. knowlesi 
[42]

. À l'heure actuelle, 

la PCR et la caractérisation moléculaire sont les méthodes les plus fiables pour le détecter. La 

PCR identifie la protéine parasite, mais elle n'est pas rapide et ne peut pas être utilisée pour 

l'identification de routine. Les kits de diagnostic rapide peuvent ne pas reconnaître P. 

knowlesi en raison de sa spécificité. Les techniques de microscopie peuvent également être 

utilisées pour détecter la présence du parasite P. knowlesi dans les érythrocytes. Cependant, 

cette technique n'est pas fiable parce que P. knowlesi peut également être confondu avec P. 

malariae en raison de leurs similitudes morphologiques. 

IV.4. Facteurs liés à l’hôte :  

IV.4.1.Rôle de l’immunité :  

L’état immunitaire constaté entre un sujet autochtone vivant en zone de transmission intense 

et stable de la maladie et un voyageur qui n’a jamais été exposé au parasite diffère largement. 

L’immunité acquise résulte d’un processus lent et progressif. Elle est incomplète et de type 

non stérilisant. Elle est labile, disparaissant lentement à l’arrêt de l’exposition. Les sujets 

neufs tels les enfants autochtones ou les sujets transplantés ne peuvent se défendre contre le 

protozoaire. Cet état immunitaire ne s’installe qu’au prix d’une infection régulière et répétée. 

En zone d’endémie, on admet qu’il faut atteindre l’âge de 4 à 5 ans, pour que les enfants 

soient porteurs d’une résistance relative, dont le caractère incomplet a justifié le terme de 

« prémunition ». Les sujets prémunis ne sont pas à l’abri des réinfections, mais leur 

parasitémie modérée, devient cliniquement muette ou peu bruyante; le paludisme grave est 

exceptionnel. Cet état pauci symptomatique ne persiste que grâce aux réinfections et peut 

disparaître en un à deux ans si le sujet quitte la zone d’endémie (ou se soumet à une 
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chimioprophylaxie rigoureuse). L’immunité acquise limite la multiplication du parasite. Elle 

est spécifique de l’espèce plasmodiale et peut-être de souche. Le rôle des mécanismes 

humoraux a été clairement démontré en protégeant des sujets neufs par transfert passif de 

sérum immun 
[44]

 ; de la même façon, les mères prémunies transmettent in utéro des 

immunoglobulines G à leur enfant qui est ainsi protégé pendant les 3 à 4 premiers mois de la 

vie. 

Le rôle de l’immunité cellulaire est aussi important. Elle intervient entre autre pour 

promouvoir la réponse humorale. La coopération entre cellules monocytaires et anticorps 

spécifiques joue un rôle essentiel dans l’élimination des hématies parasitées et la phagocytose 

des mérozoïtes libres chez les sujets prémunis. Cette prémunition représente une véritable 

« tolérance » vis-à-vis des substances antigéniques exprimées par le parasite. Bate et Playfair 

ont démontré que les infections successives induisent progressivement une plus faible 

libération en cytokines 
[44, 45]

. 

On comprend ainsi pourquoi un sujet non-immun est un sujet à risque de paludisme grave. 

Cependant, les études cas/témoins effectuées jusqu’à ce jour n’ont pas permis de mettre en 

évidence un taux d’anticorps spécifique plus faible chez les patients atteints de paludisme 

grave par rapport à ceux présentant des accès paroxystiques simples. Ils n’en reste pas moins 

que les personnes avec un statut immunitaire peu développé ou diminué sont plus à risque de 

paludisme grave comme nous le verrons plus loin. Néanmoins, des études récentes suggèrent 

que l’immunité contre les formes graves non neurologiques pourrait s’acquérir rapidement, 

après un à deux épisodes infectieux 
[46]

.   

IV.4.2. Rôle des traits génétiques :  

La coïncidence géographique entre la prévalence élevée de certaines anomalies génétiques et 

l’endémie a suggéré un rôle protecteur de ces traits contre la malaria sévère. Cette hypothèse a 

été confirmée pour la drépanocytose, l’α-thalassémie, le groupe sanguin O,  et le déficit en 

glucose-6-phosphate déshydrogénase 
[47]

. De même les sujets porteurs des antigènes HLA 

Bw53 ou DRw13 ont moins de risque de développer un accès grave. A l’inverse, les sujets 

porteurs de certaines variantes codant pour l’expression de cytokines comme le TNF (allèle 

TNF-308A et neuropaludisme ; allèle TNF-238A et anémie grave), ou pour un récepteur 

endothélial impliqué dans la cytoadhérence des globules rouges infectés comme l’ICAM-1, 

ainsi qu’au niveau du récepteur TLR-4 impliqué dans l’inflammation ont une probabilité plus 
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élevée d’être atteints de paludisme grave 
[46, 48, 49, 50]

. Cela souligne que la susceptibilité 

génétique du paludisme grave est complexe et hétérogène, impliquant vraisemblablement 

plusieurs gènes. Par ailleurs, des études familiales menées récemment suggèrent un rôle 

prépondérant de la région 5p31-q33 dans le contrôle de la parasitémie. 

IV.5. Augmentation des résistances médicamenteuses :   

L’espèce plasmodiale la plus fréquente, P.falciparum, responsable du paludisme grave est la 

principale concernée par la chimiorésistance. A partir de 1960, l’apparition de souches 

résistantes à la chloroquine a été rapportée en Asie du Sud-est et en Colombie. Cette 

résistance s’est étendue de façon rapide et touche en particulier une grande partie de 

l’Afrique, continent largement pourvoyeur de cas de paludisme grave d’importation. Une 

illustration de la chloroquinorésistance est faite dans la figure 7. Les mécanismes de 

chimiorésistance opposés par le parasite aux antipaludiques commencent à être mieux connus. 

Ils sont complexes, généralement associés à des mutations chromosomiques. La génétique des 

populations parasitaires, abordée depuis le début des années 1990, devrait éclairer 

l’épidémiologie de la chimiorésistance. On suppose une forte variation de la fréquence 

allylique dans la phase initiale de sélection de mutants par la pression médicamenteuse, un 

équilibre de sélection/mutation variable selon la taille des populations, des brassages faibles 

dans les îles ou élevés dans les populations denses d’Afrique. Il faut rappeler que trois 

populations (Homme, anophèle, Plasmodium) sont en interaction, que tous les stades 

parasitaires évoluant chez l’homme sont haploïdes et que la recombinaison méiotique survient 

chez le moustique 
[51,52]

. 

IV.5.1.Résistance à la chloroquine et aux  lysosomotropes :  

L’activité la plus spectaculaire de la chloroquine est sa capacité à se concentrer à partir de 

niveaux nanomolaires hors du parasite jusqu’à des niveaux millimolaires dans la vacuole 

digestive du trophozoïte érythrocytaire (lysosomotropie). C’est à ce niveau qu’elle inhibe la 

digestion de l’hémoglobine et qu’elle se fixe à l’hématine. Le mécanisme moléculaire de la 

chloroquinorésistance n’est pas encore élucidé. La caractéristique commune des isolats 

résistants est une altération de l’accumulation de la chloroquine dans la vacuole digestive. Les 

théories dominantes suggéraient que ces défauts d’accumulation étaient dus à une altération 

des gradients de pH et/ou de la perméabilité membranaire en conséquence d’un mécanisme 

d’efflux. Il apparaît maintenant que la chloroquinorésistance implique une captation diminuée 
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de la molécule. Une spécificité structurale élevée de l’accumulation de médicaments est 

observée, ce qui implique le rôle soit d’un transporteur perméase spécifique soit d’une 

molécule associée à l’hématie dans la vacuole digestive.  

 Cette découverte a abouti à la localisation dans la membrane de la vacuole digestive de                 

P.falciparum d’une protéine, Pgh1, analogue aux P-glycoprotéines surexprimées dans les 

cellules cancéreuses où elles fonctionnent comme des pompes expulsant les médicaments 

cytotoxiques.                                                                                                                                           

Des études récentes  ont démontré que les mutations au niveau du gène PfMDR1 sont 

responsables d’une résistance à la chloroquine et à plusieurs antimalariques 
[53]

. 

IV.5.2. Résistance aux antifoliniques et autres antimétabolites :  

Les mutations ponctuelles du gène de PfDHFR sont les bases moléculaires de la résistance de 

P. falciparum à la pyriméthamine et au cycloguanil comme nous l’avons précédemment vu. 

Les isolats de P. falciparum provenaient d’échecs prophylactiques du proguanil ou d’échecs 

thérapeutiques de la sulfadoxine/pyriméthamine (SP) présentent une résistance in vitro à la 

fois au cycloguanil et à la pyriméthamine. La substitution S108N est la mutation primaire 

associée à la résistance à la pyriméthamine ou au cycloguanil en Afrique et en Asie du Sud-

est. En Amérique du Sud, on rencontre également la substitution S108T. Les mutations 

additives les plus fréquentes étaient N511 et C59R. Dans des conditions physiologiques, la 

concentration sanguine en folates peut influencer l’effet de la sulfadoxine, ceci pouvant 

expliquer des échecs du SP  sur des isolats de P. falciparum avec la seule mutation S108N sur 

PfDHPS. Il a été initialement évoqué que des mutations sur le gène de la dihydroptéroate 

synthétase (PfDHPS, la cible des antifoliques) pourraient être responsables de la résistance à 

la sulfadoxine. Effectivement, des mutants PfDHFR sont sélectionnés durant un traitement 

SP. L’atovaquone, dont la cible est supposée être le cytochrome b dans la voie métabolique 

des pyrimidines, est, en association avec le proguanil, disponible pour le traitement du 

paludisme. Comme pour les antifoliques, l’utilisation de l’atovaquone non associée contre 

Plasmodium falciparum sélectionne rapidement des mutants résistants 
[54]

. 
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Fig. 7 : La prévalence de la chloroquinorésistance (D’après l’OMS 2010) 
[38]

 

IV.6. Retard du diagnostic et du traitement : 

Le délai de diagnostic du paludisme grave d’importation représente le temps qui s’écoule 

entre le retour du voyage et la confirmation parasitologique. Les causes de ce retard sont la 

négligence des patients ou de leurs entourages et parfois les erreurs diagnostiques devant les 

formes atypiques. En effet plusieurs patients présentant un syndrome fébrile avec des troubles 

mineurs de la conscience (désorientation, obnubilation) et qui ne consultent pas ou consultent 

tardivement dans les services des urgences peuvent être l’objet d’un retard  de diagnostic et de 

mise en route du traitement spécifique du paludisme grave. 

Le délai du recours aux soins correspond au temps écoulé entre l’apparition des signes et 

l’établissement du diagnostic. 

La durée moyenne du séjour en zone d’endémie de nos patients était de 9,2 mois (02  à 14 

mois.                                                                                                                                                     

Le délai  moyen entre le retour de la zone d’endémie et l’apparition des premiers symptômes 

dans notre étude était de 21 jours ± 2 jours.                                                                                      

Le délai de prise en charge qui correspond au retard thérapeutique était en moyenne 5±2 

jours.                                                                                                                                                               

Le retard diagnostique est la troisième caractéristique épidémiologique associée à un plus fort 

risque de développer un paludisme grave. Il a été rapporté que même dans les conditions les 
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plus défavorables, aucun accès palustre du à P. falciparum n’évoluait vers un accès grave s’il 

était traité dès les premiers signes de l’accès palustre simple et à l’inverse, un accès palustre à 

P. falciparum non traité pouvait évoluer vers une forme grave de paludisme dans les 36 à 48 

heures suivant l’apparition des symptômes 
[55,56]

. 

Par comparaison avec les deux études marocaine et française citées ci-dessous, le délai du 

recours aux soins dans notre étude était assez court pour les 2/3 des patients et par conséquent 

une prise en charge assez précoce. 

 CHU Ibn Rochd 

(Casablanca) Maroc 

Hôpital Lapeyronie, 

Montpellier France 

Notre étude 

Délai entre apparition 

des premiers 

symptômes et le 

traitement 

9 jours 6 jours 5  jours chez 66% 

des cas. 

 

Le diagnostic et le traitement précoce de l’accès palustre restent les seuls garants d’une 

évolution favorable 
[57]

. 
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IV.7. Non respect des règles de chimioprophylaxie :         

Seule une chimioprophylaxie bien conduite et des mesures de protection contre les piqûres de 

l’anophèle permettent d’éviter la survenue de paludisme grave. Néanmoins  aucun moyen 

préventif n’assure à lui seul une protection totale du P. falciparum.  

 

 CHU Ibn Rochd 

(Casablanca) Maroc 

HôpitalLapeyronie, 

Montpellier France 

Notre étude 

 

Chimioprophylaxie 

Inadéquate 100% Adequate 6 % 

Inadéquate 32 % 

absente 62 % 

Adéquate 33% 

Inadéquate 59% 

Absente 8% 

 

S’agissant du protocole de  chimioprophylaxie suivi dans notre étude, 33% de nos patients 

avaient déclaré suivre une chimioprophylaxie correcte qui est largement supérieur à celle 

notée pour les 2 autres études. Cela peut être expliqué par la discipline au sein des militaires, 

majoritaires dans note étude. Il est à noter que depuis janvier 2003, un protocole à base de 

méfloquine  pendant une durée de  3 à 9 mois a été adopté chez les militaires en mission 

humanitaire en Afrique subsaharienne. Cette attitude  différente des recommandations, est 

guidée par l’expérience marocaine encourageante acquise lors de la mission au RDC. 

L’absence de chimioprophylaxie ou une chimioprophylaxie inadaptée sont  des facteurs de 

risque pour l’évolution vers une forme grave de paludisme. En effet, dans notre étude, 08 % 

des patients n’avaient pas pris de chimioprophylaxie et 59% avaient une chimioprophylaxie 

inadéquate  en raison d’un arrêt trop précoce et/ou d’une prise irrégulière.                                

Toutefois, plusieurs études ont montré que la plupart des cas de paludisme grave surviennent 

chez des patients n’ayant adopté aucune mesure préventive contre les piqûres de l’anophèle 

et/ou n’ayant pas reçu de chimioprophylaxie adaptée 
[57,58]

. On comprend donc qu’il y a 

beaucoup de progrès à faire pour favoriser l’accès aux conseils et à l’information concernant 

les voyages en zone d’endémie.     
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V- LE PALUDISME GRAVE EN REANIMATION : 

La définition de critères stricts imposant le transfert sans délai en unité de réanimation est 

essentiel pour tout médecin réanimateur prenant en charge un paludisme à P. falciparum. 

V.1.les critères  du paludisme grave de  l’OMS :  

L’OMS a défini en 1990 le paludisme grave comme la présence de formes asexuées de 

 P. falciparum dans le sang associé à un ou plusieurs critères dits majeurs 
[59]

. Dans cette 

définition, des critères mineurs ne permettant pas à eux seuls de parler de paludisme grave 

mais devant inciter à la vigilance étaient également définis. 

En 2000, de nouveaux critères ont été édités par l’OMS. Ces critères sont de deux types, 

cliniques et biologiques, la notion de critères mineurs disparaissant « Annexe1 ». 

V.2.Les critères  du paludisme grave de  l’OMS de 2000 sont ils adaptés à la 

réanimation ? 

Par rapport à ceux de 1990, les critères de l’OMS de 2000 ont l’immense avantage pour un 

médecin ne  disposant pas d’un laboratoire très étoffé de permettre le diagnostic de paludisme 

grave sur des éléments purement cliniques. Ils intègrent par ailleurs tous les troubles de la 

conscience quelle que soit leur profondeur, ainsi que la présence d’un ictère. Cependant sont-

ils pour autant synonymes de « paludisme de réanimation » ? 

Compte tenu de ces données et d’une revue de la littérature récente sur le paludisme grave 

d’importation, la révision 2007 sous forme de Recommandations pour la pratique clinique 

(RPC 2007) de la conférence de consensus française de 1999, consacrée au paludisme 

d’importation à P. falciparum, a pu aboutir à l’élaboration d’une définition du paludisme 

grave d’importation de l’adulte d’utilisation plus adaptée à la prise en charge des patients dans 

un contexte non endémique
[60]

 .« Annexe 3 ». 
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V.3.Les critères de paludisme grave en réanimation : 

Les critères de gravité d’un état septique sont aspécifiques. Ils traduisent le passage d’une 

réaction inflammatoire adaptée ou sepsis à une réaction inflammatoire inadaptée ou sepsis 

grave 
[61]

. Dans le cadre du paludisme, ils correspondent au passage de l’accès palustre simple 

au paludisme grave. Communs à tous les états septiques, ils se traduisent par une ou plusieurs 

dysfonctions d’organe et apparaissent parfois après disparition de l’agent infectant de 

l’organisme. Au cours du paludisme à P. falciparum, il faut par ailleurs individualiser des 

critères spécifiques qui sont la traduction de dysfonctions métaboliques directement liées à la 

présence du parasite dans l’organisme. 

Les critères de l’OMS de 2000 qui correspondent à une dysfonction métabolique (acidose 

métabolique, hyper- lactatémie, hypoglycémie) sont pertinents. En revanche, ceux traduisant 

une dysfonction d’organe sont souvent flous et peu adaptés à la réanimation, en particulier 

pour ce qui concerne les troubles de la conscience, les perturbations ventilatoires et 

hémodynamiques et les anomalies de l’hémostase 
[62]

. 
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VI- DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE DU PALUDISME GRAVE :  

Le diagnostic biologique du paludisme est une urgence. Il est défini par la présence de formes 

asexuées de Plasmodium à l’examen microscopique. L’objectif fixé par la conférence de 

consensus de 1999 et par les recommandations de l’OMS 
[63]

 est d’obtenir un délai de résultat 

inférieur à deux heures. 

100% des patients de notre étude ont bénéficié de l’analyse parasitologique d’un frottis 

sanguin et de la goutte épaisse. 

 D’après les données rapportées par le CNRP et l’Agence Française de Sécurité Sanitaire des 

Produits de Santé (AFSSAPS), le délai de rendu du diagnostic de paludisme en 2004 par les 

laboratoires de biologie médicale était de moins de deux heures dans 71 % des cas en pratique 

quotidienne normale (93 % dans les laboratoires hospitaliers, 68 % dans les laboratoires 

d’analyse médicale de ville) et dans 91 % des cas en activité de garde (98 % à l’hôpital et 88 

% en ville). À l’opposé, les résultats sont rendus en plus de 12 heures par 3 % des laboratoires 

en pratique quotidienne normale et par 1 % en activité de garde 
[64]

. 

Le diagnostic parasitologique du paludisme impose de respecter les procédures techniques qui 

ont un impact direct sur la qualité et sur les performances de l’analyse. Il se heurte à deux 

difficultés : 

• Les paludismes à faible parasitémies, difficiles à identifier; 

• La rareté relative de cette maladie que beaucoup de biologistes ne rencontrent 

qu’occasionnellement au cours de leur pratique professionnelle en France métropolitaine et 

même au Maroc. 

En 2004, parmi 3 341 laboratoires, les deux tiers (67 %) n’ont diagnostiqué aucun cas de 

paludisme, alors que 28 % ont identifié entre un et cinq cas et seulement 5 % plus de cinq cas 

[64]
. La nécessité d’une auto-évaluation annuelle des biologistes assurant le diagnostic est à 

souligner 
[65]

. Le contrôle national de qualité de l’AFSSAPS propose régulièrement des lames 

parasitées à identifier et contribue à entretenir le niveau de compétence des biologistes qui ont 

une expérience limitée dans le diagnostic du paludisme. A notre humble avis, cette 

recommandation devrait voir le jour au Maroc dans les meilleurs délais.  
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VI.1. Le prélèvement 

La prise de sang doit être faite immédiatement, sans attendre un frisson ou un pic thermique. 

Compte tenu de la durée du cycle érythrocytaire des plasmodies (48 à 72 heures), les parasites 

ont toute chance d’être observés dans le sang un à deux jours après le début de la fièvre, en 

l’absence de traitement antipaludique. Le prélèvement est fait par ponction veineuse sur tube 

EDTA. Le prélèvement au bout du doigt est un bon recours en cas d’impossibilité d’abord 

veineux mais ne permet pas l’étude de la chimiosensibilité. Le prélèvement doit être 

transporté sans délai au laboratoire, en raison de l’urgence vitale du diagnostic d’une part, et 

de l’altération progressive des formes parasitaires à température ambiante d’autre part. 

VI.2. Les techniques 

Les deux techniques classiquement utilisées pour affirmer le diagnostic de paludisme et qui 

figurent à la nomenclature officielle des actes de laboratoire sont le frottis sanguin et la goutte 

épaisse. En 2007, ces techniques sont les références indispensables au diagnostic. Il est 

recommandé d’associer systématiquement ces deux méthodes pour le diagnostic 

microscopique d’un paludisme. La valeur prédictive négative de l’examen microscopique 

d’un frottis sanguin et/ou goutte épaisse n’est pas de 100 %, ce qui impose de répéter 

l’examen après six à 12 heures si le premier prélèvement est négatif et si la suspicion de 

paludisme reste forte 
[66]

. 

L’examen d’un frottis sanguin et d’une goutte épaisse doit être pratiqué par des biologistes 

ayant suivi une formation spécifique, complète et continue. En 2006, le frottis sanguin est 

utilisé par plus de 99 % des laboratoires et la goutte épaisse dans 40 % des cas (55 % en 

2004). Le frottis est utilisé seul dans 37 % des cas et n’est malheureusement associé à la 

goutte épaisse que dans 40 % des cas (55 % des cas en 2004, données CNRP). L’utilisation de 

la goutte épaisse est donc en baisse, alors qu’à l’inverse la recherche sur bandelette de 

l’antigénémie HRP-2 (spécifique de P. falciparum) et d’antigènes pan-malariques comme la 

pLDH ou la pAldolase est de plus en plus utilisée 
[64]

. En 2006, ces dernières méthodes étaient 

utilisées par 44 % des laboratoires (données CNRP). 
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VI.2.1. Le frottis sanguin 

C’est la technique de très loin la plus utilisée en laboratoire polyvalent. Elle consiste à étaler 

une goutte de sang sur une lame en un frottis mince et à le colorer par le May-Grünwald 

Giemsa ou des colorations alternatives plus rapides (Giemsa, éosine-bleu de méthylène...). 

Les performances, en termes de sensibilité et de spécificité, dépendent directement du respect 

strict des conditions de séchage, de fixation et de coloration pour éviter les artéfacts. 

• Avantages : 

 La technique est rapide ; 

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

une « anomalie » ; 

 L’identification des espèces (taille, forme, contenu des hématies, etc.) est bonne ; 

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

• Inconvénients : 

La lecture est longue et on ne peut parler de négativité qu’après étude d’un minimum de 50 

000 hématies correspondant à environ 200 champs au grossissement ×1 000 ; 

La sensibilité est de l’ordre de 100-150 parasites par l et dépend de l’expérience du biologiste  

 Des différences dans l’estimation de la parasitémie peuvent être constatées selon l’expérience 

de l’examinateur, le niveau de cette parasitémie (les plus faibles étant les plus susceptibles 

d’être variables) et le moment du prélèvement au cours du cycle érythrocytaire parasitaire.    

                        

 Fig8 : 

Gamétocyte de P. falciparum. Objectif 100 

Collection du service de Parasitologie-Mycologie. 

 Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech 

Trophozoïte de P. falciparum. Objectif 100  

Collection du service de Parasitologie-Mycologie. 

 Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech 
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VI.2.2. La goutte épaisse 

Il s’agit d’une technique permettant d’augmenter d’un facteur 20 à 30 le volume de sang par 

unité de surface observée et donc d’améliorer théoriquement la sensibilité. 

La technique de fixation-hémolyse-coloration rapide 
[67]

 est recommandée. Comme les 

hématies sont lysées, la parasitémie est alors estimée par le nombre de parasites comptés pour 

500 leucocytes observés. La connaissance du nombre d’éléments nucléés sur un hémogramme 

simultané permet d’en déduire la numération des parasites par microlitre. La goutte épaisse 

est rendue négative après observation de 100 champs microscopiques selon les normes OMS. 

• Avantages 

 La goutte épaisse permet une concentration des parasites et présente une sensibilité de dix à 

20 parasites par microlitre ; 

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

séchoir) et toute la préparation peut être réalisée en dix à 30 minutes ; 

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

                                

                       Fig 8 :             Gamétocyte et trophozoïtes de P. falciparum. Objectif 100  

Collection du service de Parasitologie-Mycologie. 

 Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech 
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VI.2.3. Les tests de diagnostic rapide (antigénémie palustre) 

Ces méthodes sont destinées à la recherche dans le lysat de sang de protéines spécifiques des 

hématozoaires. Il existe de nombreux tests et les principaux détectent soit l’antigène HRP-2, 

soit la protéine LDH. L’Histidine Rich Protein 2 (HRP-2) est une glycoprotéine spécifique de 

P. falciparum, exportée par le parasite dans le cytoplasme du globule rouge et libérée au 

moment de la rupture des Schizontes. 

D’autres protéines détectées ne sont pas spécifiques de P. falciparum : lacticodéhydrogénase 

pan-malarique (pLDH) produite par tous les stades érythrocytaires, asexués et sexués, des 

parasites et aldolase 
[68]

. Il existe cependant des isomères de pLDH spécifiques d’espèce, 

utilisés dans les tests de diagnostic rapide. Les tests actuellement commercialisés sont des 

tests combinés, qui associent la détection de deux ou trois protéines, comprenant le plus 

souvent l’antigène HRP-2, associé à un isomère de pLHD spécifique de P. vivax ou à 

l’aldolase ou à la pLDH, non spécifiques d’espèce. Un test commercialisé associe la recherche 

de la pLDH spécifique de P. falciparum et la pLDH commune aux quatre espèces. 

Pour le diagnostic de P. falciparum chez les voyageurs provenant des zones d’endémie, les 

résultats d’une méta-analyse récente montrent que les tests rapides qui recherchent l’antigène 

HRP-2 sont plus performants en termes de sensibilité que les tests recherchant les pLDH 

parasitaires, spécifiques ou non spécifiques d’espèce. Les tests qui associent la recherche de 

l’antigène HRP-2 à deux autres protéines sont plus performants pour les autres espèces que 

ceux qui associent la recherche de l’antigène HRP-2 à une seule autre protéine 
[69]

. La 

détection des espèces plasmodiales à l’aide des protéines pLDH ou de l’aldolase pan-

malarique est plus performante pour P. falciparum que pour P. vivax. Elle est par contre 

franchement insuffisante pour P. ovale et P. malariae 
[68,69]

. 

• Avantages 

Rapidité et facilité de mise en œuvre, y compris en garde ; 

Recherche simultanée de P. falciparum et d’autres espèces d’hématozoaires ; 

La sensibilité est supérieure à 95 % à partir de 100 parasites par microlitre 
[70]

. 
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• Inconvénients 

Détection prolongée de l’antigène HRP-2 après la clairance parasitaire, en moyenne une à 

deux semaines, voire plus 
[71,72]

. Si ce phénomène peut expliquer la plupart des faux positifs, il 

peut cependant permettre un diagnostic rétrospectif de paludisme à P. falciparum. La 

clairance des pLDH est par contre beaucoup plus rapide et reflète mieux la viabilité des 

parasites. Par ailleurs, il est positif en présence de gamétocytes isolés ; 

Fréquence des faux positifs avec certains tests, chez les patients positifs pour le facteur 

rhumatoïde 
[73,74]

 ; 

 Existence de faux négatifs : faibles parasitémies, phénomène de prozone ou mutation/délétion 

du gène codant l’antigène HRP-2, diversité génétique de l’antigène HRP-2 
[69,75]

 ; 

Nécessité de bonnes conditions de conservation des tests avant utilisation, en évitant les 

températures élevées et l’humidité 
[63]

 ; 

Simplicité de mise en œuvre, pouvant être parfois responsable de dérive, imposant une 

procédure de réalisation claire et dont la compréhension doit être évaluée 
[76]

. 

VI.2.4. La méthode à l’acridine orange 

Le QBC (quantitative buffy coat) malaria® 
[77-79]

 est une technique très rapide et spécifique, 

avec un seuil  de détection de l’ordre de dix parasites par microlitre. Très performante dans les 

mains de lecteurs entraînés, elle ne permet cependant pas le calcul de la parasitémie, ni le 

diagnostic d’espèce. Le coût de l’équipement et des réactifs est élevé. 

VI.2.5. L’amplification génique 

La PCR est proposée depuis une quinzaine d’années pour le diagnostic du paludisme lié aux 

différentes espèces plasmodiales 
[80,81]

. Les méthodes les plus récentes utilisent la PCR en 

temps réel qui permet d’obtenir un résultat en quelques heures 
[82-85]

. Ces méthodes sont très 

sensibles et spécifiques et peuvent détecter des parasitémies très faibles, de l’ordre d’un 

parasite par microlitre, voire moins 
[83, 85,86]

. La PCR est plus sensible que l’examen 

microscopique et les tests rapides de recherche d’antigènes plasmodiaux 
[84, 86,87]

. 
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• Avantages 

◦ Excellente sensibilité, supérieure à celle du frottis mince et des tests rapides de recherche 

d’antigènes plasmodiaux. Elle permet de dépister de très faibles parasitémies chez des patients 

fébriles et négatifs par les autres méthodes de diagnostic ; 

Excellente valeur prédictive négative 
[86]

 ; 

Capacité de différencier P. falciparum et les autres espèces d’hématozoaires ; 

Méthode de référence pour la confirmation des infections mixtes ; 

Possibilité d’une quantification de l’ADN plasmodial ; 

Possibilité d’utilisation de cette méthode pour la recherche de marqueurs moléculaires de 

résistance aux antipaludiques 
[88]

 ; 

Capacité de documenter les faux positifs des tests rapides de recherche d’antigènes 

plasmodiaux. 

• Inconvénients 

Nécessite un matériel spécifique non accessible à tous les laboratoires. Actuellement réservée 

à des laboratoires spécialisés et inaccessible en garde, la nuit ou les jours fériés ; 

Risque de faux positif par contamination (comme toute PCR) par des ADN d’amplifications 

antérieures, ce qui impose un circuit d’analyse sécurisé ; 

Difficulté à rendre le résultat en moins de deux heures (à l’exception de certaines techniques 

en temps réel) ; 

Coût encore supérieur aux autres méthodes de diagnostic. La PCR est en 2007 une méthode 

promise à un grand avenir, mais qui ne peut cependant pas remplacer les méthodes classiques 

du diagnostic du paludisme à P. falciparum au laboratoire. Elle est cependant d’un apport 

appréciable dans les situations particulières exposées plus haut. 
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VI.2.6. Les autres examens 

L’accès palustre s’accompagne fréquemment d’anomalies hématologiques, dont la plus 

fréquente est une thrombopénie, chez l’adulte comme chez l’enfant 
[89-91]

. La thrombopénie 

s’accentue avec l’intensité de la parasitémie 
[92]

. La découverte d’une thrombopénie chez un 

patient fébrile doit systématiquement amener le clinicien et le biologiste à évoquer la 

possibilité d’un paludisme et en fonction du contexte épidémiologique, entraîner une reprise 

de l’interrogatoire sur les antécédents de séjour en zone d’endémie, avec le cas échéant la 

réalisation et la lecture d’un frottis et d’une goutte épaisse. Elle doit inciter le biologiste à 

prolonger la lecture d’un frottis qui parait initialement négatif et à recourir si nécessaire aux 

méthodes diagnostiques les plus sensibles (goutte épaisse, recherche d’antigènes, PCR). 

Les autres anomalies biologiques 
[92]

, comme la présence d’une anémie, l’absence 

d’hyperleucocytose ou l’augmentation de la protéine C réactive, ne sont pas spécifiques. 

Leur apparition est parfois retardée et elles ne peuvent donc pas correspondre à des examens 

de première intention. 

La sérologie (recherche d’anticorps spécifiques) n’a aucune place dans le diagnostic précoce 

du paludisme 
[93]

. 

VI.3. Peut-on traiter un paludisme sans confirmation parasitologique ? 

En cas de forte suspicion épidémiologique et clinique de paludisme, chez un patient ayant des 

signes de gravité, l’absence de disponibilité en urgence du diagnostic parasitologique (frottis 

sanguin + goutte épaisse) ne doit pas faire retarder la mise sous traitement. Cependant, cette 

situation ne devrait plus être rencontrée en France métropolitaine. 

Il est recommandé d’obtenir dans tous les cas une confirmation parasitologique aussi vite que 

possible, y compris lorsqu’un traitement antipaludique présomptif a déjà été engagé. La 

difficulté de confirmation parasitologique en cas de paludisme secondairement avéré à P. 

falciparum est généralement liée à de très faibles parasitémies. Elle dépend de la sensibilité 

des différentes méthodes utilisées (Tableau 1) et de l’expérience des biologistes en matière 

d’examen microscopique. La positivité de la recherche d’antigène HRP-2 est un élément utile 

au diagnostic, y compris pour un diagnostic rétrospectif plusieurs jours après la mise sous 

traitement spécifique d’un patient fébrile 
[71,72]

. 
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La positivité de la recherche de l’antigène HRP-2 doit faire reprendre les lames, demander 

une relecture prolongée des frottis et de la goutte épaisse et doit amener à réaliser une goutte 

épaisse si elle n’a pas été faite. La méthode de référence dans le cas de frottis et goutte épaisse 

négatifs, d’antigénémie positive et de forte suspicion de paludisme, est actuellement la PCR, 

méthode la plus sensible et dont la valeur prédictive négative est très élevée 
[86]

. 

La confirmation parasitologique du diagnostic de paludisme est recommandée dans tous les 

cas de suspicion clinique ou épidémiologique de paludisme. La démarche diagnostique idéale 

devrait associer la réalisation des examens microscopiques (frottis sanguin et goutte épaisse), 

suivie si nécessaire par un test rapide (HRP-2 + pLDH), afin de compenser l’absence de 

technique de référence [94]. 

Cependant, elle ne doit pas faire retarder la mise en route du traitement spécifique dans un 

contexte clinique grave et épidémiologique évocateur. 

VII. Modalités thérapeutiques du paludisme grave : 

VII.1.Les principaux antipaludiques actuels 

VII.1.1. Les quinoléines 

VII.1.1.1. La chloroquine (CQ) 

La CQ est une amino-4-quinoleine de synthèse qui a fait son apparition après la seconde 

guerre mondiale. Efficace, rapide et bon marché, la CQ s’est imposée comme un remarquable 

antipaludique. Cependant, des 1957, les premiers cas de résistance à la CQ sont apparus en 

Asie et en Amérique du Sud. Cette résistance s’est ensuite rapidement répandue sur les deux 

continents, puis en Afrique et elle touche aujourd’hui la totalité des zones d’endémie palustre. 

Pendant plus de 30 ans, la CQ a été le médicament de première ligne pour prévenir et traiter le 

paludisme. La résistance a la CQ s’est accompagnée d’une augmentation importante de la 

mortalité due au paludisme 
[95, 96]

. 

Son activité est liée à ses propriétés d’accumulation sélective dans l’hématie parasitée et sa 

localisation préférentielle dans la vacuole digestive. La CQ, dont le mécanisme d’action est le 

plus documenté, est active exclusivement sur les formes érythrocytaires du parasite. La CQ, 

base soluble, traverse les différentes membranes de l’érythrocyte et du parasite et s’accumule 

dans la vacuole digestive acide, suivant le gradient de pH. A l’intérieur de la vacuole, la CQ 
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est protonée et ne peut plus traverser librement la membrane vacuolaire. Prise au piège dans la 

vacuole, elle y exerce son action létale pour le parasite.  

VII.1.1.2. La quinine (QN) 

La QN était utilisée par les médecins avant même que le paludisme soit une maladie 

parasitaire reconnue. La QN reste le principal antipaludique recommandé dans le traitement 

du paludisme grave et chez la femme enceinte en Europe et en Afrique. Elle est un 

antipaludique efficace cliniquement contre des souches résistantes à la CQ ou a la méfloquine 

(MQ). Les premiers cas documentés de résistance à la QN ont été rapportés dans les années 

1960 au Brésil et en Asie du Sud-est 
[97,98]

 puis deviennent moins rares depuis les années 1980 

en Asie, Amérique du Sud et en Afrique 
[99-102]

. En Asie du Sud-est, la QN est utilisée en 

association avec la tétracycline 
[103,104]

 ou la clindamycine 
[105]

. Elle est associée maintenant 

dans le traitement du paludisme en Guyane. La QN se lie aussi à l’hème 
[106]

 et inhibe la 

cristallisation de l’hème 
[107]

. Le complexe quinine-hème est capable d’endommager les 

membranes parasitaires par peroxydation lipidique 
[108]

 et par libération d’hème en présence 

de glutathion 
[109]

. 

VII.1.1.3. L’amodiaquine (AQ) 

L’AQ a récemment connu un regain d’intérêt, dans le traitement de l’accès simple, en 

association avec les dérivés de l’artémisinine (ACT) et plus particulièrement en association 

avec l’artésunate, leur combinaison ayant un pouvoir synergique puissant. Le mode d’action 

de l’AQ semble être le même que celui de la CQ. L’accumulation de l’AQ est corrélée à celle 

de la CQ et est aussi diminuée chez les isolats chloroquinorésistants 
[110]

.  

VII.1.1.4. La méfloquine (MQ) 

Autre molécule de synthèse, la méfloquine est un arylaminoalcool. Elle a fait son apparition à 

la fin des années 1970. Elle reste une des molécules recommandée pour la prophylaxie en 

zone de poly-résistance. La MQ a été utilisée avec efficacité sur des souches poly-résistantes 

de P. falciparum 
[111]

 et notamment comme traitement de première ligne d’accès simples de 

paludisme en Thaïlande après la QN. Depuis, il a été observé une diminution de son efficacité 

dans certaines régions 
[112]

, et notamment l’apparition et la propagation de souches résistantes 

en Asie 
[113]

. Elle reste très largement utilisée en Asie associée à l’artésunate. Cependant, 
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même des résistances à l’association artésunate-MQ se sont développées sur le continent 

asiatique 
[114-116]

. 

VII.1.2. Les Dérivés de l’artémisinine (ART) : Arthemeter et Lumefanthrine 

(COARTEM ®) 

L’artémisinine (ART) est un alcaloïde naturel extrait de l’armoise Artemisia annua. Bien que 

les vertus de cette plante soient connue en Chine depuis plus de 2 000 ans, elle n’a été étudiée 

en Occident qu’à partir des années 1970 et introduite dans la pharmacopée antipaludique à la 

fin de la décade. Il a pourtant fallu attendre le début des années 1990, et les graves problèmes 

de chloroquinorésistance, pour qu’elle soit utilisée hors de Chine et de Birmanie. En 2001, 

l’OMS considérait que l’ART était « le plus grand espoir mondial contre le paludisme ». Elle 

agit très rapidement (Cmax par voie orale < 2 h et demi-vie < 1 h) mais elle ne permet pas 

d’éliminer complètement tous les parasites, d’où la nécessité de l’associer à d’autres 

antipaludiques (ACT). Depuis 2001, plus de 60 pays ont adopté officiellement les ACT en 

traitement de première ligne.  

VII.1.3. Les Hydroxynaphtoquinones: atovaquone (ATV) 

Les premières évaluations de l’ATV dans les accès simples de P. falciparum ont montré une 

bonne réponse, mais associée à un taux de recrudescence élevé 
[117]

 pouvant atteindre 30 % 

[118]
. Afin d’éviter l’apparition rapide de résistances à l’atovaquone, sa combinaison avec le 

proguanil a été développée. Cette association est synergique in vitro 
[119, 120]

 et l’efficacité 

clinique de cette association a largement été démontrée 
[121, 122]

.  

Cette association atovaquone-proguanil (ratio 2,5-1) est désormais commercialisée sous le 

nom de Malarone®. Elle est recommandée en prophylaxie dans les zones de résistance à la 

chloroquine et de multi-résistance et dans le traitement de l’accès simple à P. falciparum en 

France. L’atovaquone est une naphtoquinone analogue du coenzyme Q qui tue le parasite en 

inhibant indirectement la dihydroorotate réductase, quatrième enzyme de la synthèse des 

bases pyrimidines 
[123, 124]

.  

VII.1.4. Cyclines : doxycycline (DOX) 

La DOX, un antibiotique de la famille des cyclines, est recommandé en prophylaxie dans les 

zones de multirésistances ou en association à la méfloquine ou la quinine dans le traitement de 

l’accès simple ou de l’accès grave à P. falciparum 
[125, 126]

. Les tétracyclines agiraient en 
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diminuant l’activité enzymatique de la dihydroorotate déshydrogénase chez P. falciparum 
[127, 

128]
, probablement en inhibant sa synthèse.  

VII.1.5. Antifoliniques : pyriméthamine (PY) et proguanil (PRG) 

L’invasion de l’Indonésie par les Japonais pendant la seconde guerre mondiale a privé les 

armées alliées de leur unique source d’antipaludique, la quinine. Ceci a conduit à une 

recherche intensive et au développement du proguanil. Le succès du PRG 
[129]

 a stimulé la 

recherche sur les dérivés des pyrimidines et la synthèse de la PY 
[130]

. 

VII.1.6. Antifoliques : sulfones (dapsone) et sulfonamides (sulfadoxine) 

Les sulfones et les sulfonamides ont été très utilisés pendant la seconde guerre mondiale puis 

nettement moins avec l’utilisation de la CQ et de la PY. Le plus utilisé des sulfonamides en 

Afrique est la sulfadoxine (SFX) en association avec la PY. Les sulfones et les sulfonamides 

inhibent la dihydroptéroate synthase (DHPS) de P. falciparum 
[131, 132]

.  

VII.2.Traitement étiologique du paludisme grave dans notre étude : 

Le traitement était à base de quinine avec une dose de charge (DC) de 17mg/kg en quatre 

heures, puis relayé par une dose de 8mg/kg toutes les huit heures, jusqu’à négativation de la 

parasitémie qui était obtenue après  10  jours ±  2 en moyenne. 

VII.3. Modalité de traitement symptomatique en réanimation: 

Le traitement symptomatique et les mesures de réanimation adaptées aux défaillances 

d’organes sont capitaux, seule leur instauration peut permettre la survie du patient même si le 

traitement étiologique basé sur les sels de quinine s’avère parfois efficace 
[133]

.  

VII.3.1 lutte contre l’hyperthermie : 

Les antipyrétiques comme le paracétamol, l’aspirine, ou les anti-inflammatoires non 

stéroïdiens (AINS) sont efficaces mais ces deux derniers portent le risque de saignement 

gastrique. La quinine avait la réputation de détenir un pouvoir antipyrétique mais rien à ce 

sujet n’a été encore démontré 
[134]

. 
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VII.3.2 Médicaments anticonvulsivants: 

L’efficacité des benzodiazépines, phénytoïne, valproate et phénobarbital sur les crises 

convulsives est bien étayée, et sans prolongement de la durée du coma pour le phénobarbital. 

L’utilisation du diazépam peut provoquer une dépression respiratoire sévère chez certains 

patients. 

Le mannitol n’a jamais fait l’objet d’une évaluation chez l’adulte afin de prendre en charge les 

rares cas d’œdèmes cérébraux. Certains auteurs y voient malgré tout un intérêt. 
[134,135]

 

Chez deux (17 %) de nos malades les convulsions étaient contrôlées grâce aux 

benzodiazépines et au valproate de sodium.  

VII.3.3 ventilation mécanique: 

Qu’il s’agisse d’un OAP hémodynamique (par surcharge liquidienne) ou lésionnel (SDRA par 

augmentation de la perméabilité capillaire), la prise en charge repose sur l’apport d’oxygène 

imposé par une ventilation mécanique, la diminution des apports liquidiens et l’emploi de 

diurétiques. L’échocardiographie voire la détermination de la pression d’occlusion de l’artère 

pulmonaire par mise en place d’un cathéter artériel pulmonaire est parfois indispensable pour 

distinguer ces deux formes cliniques. Une ventilation avec pression positive PEEP/CPAP 

(« positive and expiratory pressure/continuous positive airway pressure ») contribue à une 

oxygénation adéquate dans l’attente d’une diurèse convenable et l’amélioration de 

l’oxygénation. 

Afin de prévenir, ou tout au moins réduire le risque d’OAP chez les patients atteints de 

paludisme grave, la pression veineuse centrale devra se maintenir comme le propose White 

entre 0 et +5 cm d’eau (ou pression d’occlusion de l’artère pulmonaire inférieure à 15 

mm/Hg), le malade en position demi-assise, et un strict contrôle des apports liquidiens sera 

entrepris 
[136,137]

. 

Dans notre série d’étude le recours à la ventilation mécanique s’est imposé chez 7 patients 

(58%), contre 100% des malades dans l’étude de chara et al. et 41% dans une étude française 

ce taux était à 41% 
[138]

. 
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VII.3.4 Contrôle de l’état de choc : 

Le paludisme grave peut se manifester par un état de choc, d’emblée ou en cours d’évolution. 

L’hypovolémie, une hémorragie, une arythmie ou une défaillance cardiaque, une infection 

bactérienne peuvent y contribuer. Mais c’est essentiellement la recherche d’une porte d’entrée 

infectieuse qui doit être entreprise par prélèvements multiples et mise en culture. Les 

principes de réanimation s’apparentent au traitement d’un état de choc septique bactérien : 

remplissage prudent (amines vasopressives), antibiothérapie empirique de principe, 

investigations hémodynamiques 
[134 ,136]

. 

La prévention impose des conditions d’asepsie draconiennes dans le maniement des abords 

veineux, urinaires et trachéaux. 

Chez nos patients, on a eu recours aux amines vasopressines dans 42% (5cas), et à 

l’antibiothérapie dans 33% des cas (4 cas). Dans l’étude marocaine de chara et al. on a  

rapporté un taux de 50%  pour les amines vasopressives et l’usage d’antibiotique. 

 VII.3.5 L’EER : 

Après avoir été assuré qu’il ne s’agit pas d’une IRA fonctionnelle (réhydratation prudente et 

adéquate), la pratique actuelle se veut non différente de la prise en charge d’une nécrose 

tubulaire aiguë dans le cadre d’un état de choc, et ce de manière précoce. En effet une IRA 

négligée peut avoir des répercussions sévères sur les fonctions pulmonaires et cérébrales. 

[134,139]
. 

Les deux techniques d’épuration extrarénale actuellement validées sont : 

-L’hémodialyse : technique de référence de la prise en charge de l’IRA, utilisée chez 70 à 

80% des patients développant cette complication. 

-L’hémofiltration veineuse continue : technique utilisée avec succès en présence d’un état de 

choc et de trouble de la conscience 
[140]

. 

La restauration de la fonction rénale intervient habituellement assez rapidement, après une 

durée médiane de quatre jours. Ajoutons qu’il convient dans certains cas d’insister sur les 

moyens médicamenteux disponibles comme les diurétiques, voire les inotropes, mais que leur 

évaluation dans la prévention ou la régression de l’IRA reste faible, en dépit d’une efficacité 

démontrée sur l’augmentation de la diurèse et la clairance de la créatinine. De plus les études 
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montrent que cette efficacité est surtout effective en cas d’IRA oligo-anurique et que très peu 

des patients anurique y répondent 
[140]

. 

La quinine n’étant pas dialysable quelle que soit la technique d’épuration utilisée, la posologie 

de quinine recommandée en cas d’épuration extrarénale n’est pas clairement définie. 

Toutefois, il semblerait que les posologies de quinine ne doivent pas être modifiées, surtout si 

le patient présente des signes d’atteinte cérébrale. Les adaptations ultérieures devraient 

s’effectuer en fonction des concentrations plasmatiques obtenues, et non sur le degré 

d’insuffisance rénale 
[135,140]

. 

La précocité de la mise en route de l’épuration extra rénale, en présence d’une insuffisance 

rénale oligoanurique améliore le pronostic d’un paludisme grave 
[141,142]

.  L’hémodialyse est la 

technique adoptée dans notre série, celle-ci a été utilisée dans 17% des cas qui présentaient 

une insuffisance rénale oligoanurique.  

Dans la série de Chara le recours à l’EER a été indiqué dans 50 % des cas et dans une autre 

étude française dans 22% des cas 
[138]

.  

VII.3.6 la transfusion: 

Elle est réalisée quand l’hémoglobinurie est inférieure à 7g/dl en l’absence d’insuffisance 

coronaire aiguë 
[143]

. 

La transfusion de plaquette dépend de l’importance de la thrombopénie et de l’existence d’un 

syndrome hémorragique. 

La consommation accrue des facteurs de la coagulation peut nécessiter une substitution en 

plasma frais congelé, en cas de complication hémorragique digestive ou muqueuse. Il n’y a 

pas eu d’essai publié sur l’efficacité de l’héparine chez l’adulte 
[136]

. 

Dans notre série d’étude deux de nos patients (17%) ont été transfusés par des culots 

globulaires. 
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VII.3.7 Contrôle de l’hypoglycémie : 

Elle peut survenir, nous l’avons vu, avant ou sous traitement et jusqu'à sept jours après 

l’initiation de la quininothérapie. Ceci justifie une surveillance systématique et répétée de la 

glycémie (par méthodes standards ou évaluation capillaire) et augmentation massive des 

apports de glucose le cas échéant. Certains auteurs proposent la perfusion de quinine dans des 

solutions de glucose à 10%. Les analogues de la somatostatine ont également été utilisés. 

[136,144]
. 

VII.3.8 Etat d’hydratation : 

La correction de la balance hydrique est d’une énorme importance chez les patients atteints de 

paludisme grave. Nous l’avons vu, une surcharge circulatoire provoquée par des perfusions ou 

des transfusions trop massives sont extrêmement dangereuses et peuvent précipiter 

rapidement un OAP (voire un SDRA) fatal. Inversement, une hypovolémie non traitée est 

également menaçante, pouvant mener à un état de choc, une hypoperfusion rénale (ou d’autres 

organes nobles), et une acidose lactique. 

Sur le plan pratique, une mesure de la pression veineuse centrale, de la diurèse des 24 heures, 

des apports hydriques et le poids des patients doivent être suivis de très près. Seule une 

solution isotonique salée est conseillée par l’OMS. Cette solution convient également en cas 

d’hyponatrémie qui est le plus souvent de déplétion 
[145]

. 

VII.3.9 Perturbations acido-basiques : 

L’acidose métabolique est souvent rencontrée dans le paludisme grave ; dans la plupart des 

cas, même accompagnée d’une IRA, elle est attribuable à une acidose lactique, elle-même 

trouvant son explication dans l’hypoperfusion tissulaire. Des études ont montré que le taux de 

lactate artériel chute rapidement après l’initiation du traitement, reflétant probablement la 

réhydratation, la chute de la température et l’initiation de la chimiothérapie antiparasitaire 

[134]
. 

La perfusion tissulaire doit être améliorée par la correction de l’hypovolémie et une 

augmentation de la pression de l’oxygène inspirée par une ventilation artificielle si nécessaire. 

La correction de l’acidose avec des solutions de bicarbonates doit se réaliser seulement si la 

mesure du pH artériel chute en dessous de 7,20, et seulement après correction de 

l’hypovolémie et de l’hypoxie selon l’OMS. Cependant, l’administration de bicarbonate 
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implique une charge considérable en sodium (une solution à 8,4% contient 1 mmol/ml de 

sodium), et peut par conséquent provoquer un OAP ou un SDRA  
[146 ,147]

. 

VII.3.10 Exsanguino-transfusion (EST) :  

Il s’agit d’une technique de réanimation datant de 1950 et est utilisée surtout lors d’une 

hyperparasitémie > 10% chez les patients non-immuns atteints du paludisme grave 
[134]

. 

L’EST consiste à pratiquer simultanément une soustraction de sang par saignée et une 

transfusion de produits de substitution dans l’intention de remplacer progressivement le sang 

pathologique par du sang normal 
[134,148]

. 

Dans le paludisme grave le but est de réduire rapidement la parasitémie, d’éliminer les 

hématies altérées et les médiateurs de l’inflammation, de rétablir un transport efficace 

d’oxygène 
[134,148]

. 
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VII.4.EVOLUTION : 

VII.4.1 Contrôle et surveillance du traitement : 

La goutte épaisse et le frottis sanguin servent pour le diagnostic du paludisme et aussi pour le 

suivi du traitement et l’évaluation de la parasitémie.                                                                                    

Ils étaient réalisés aux jours 3,7 et 28 après le début de traitement afin de détecter le taux de 

parasitémie.                                                                                                                                              

Un délai de négativité est signalé après 5 à 10 jours. 

VII.4.2.Evolution des patients : 

         

                  Fig 9 : Taux de mortalité des patients hospitalisés pour chaque étude 

Le taux de mortalité dans notre étude est de 23% qui est inferieur au taux de l’étude de  

B.chara et al, qui est de 50%. Ceci est expliqué par l’expérience des médecins militaires vis à 

vis de la prise en charge du paludisme par rapport aux médecins du secteur privé. Alors que 

ce taux est supérieur par rapport au taux rapporté par l’étude de P. Corne et al. 
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VIII- PROPHYLAXIE : 

Pour les voyageurs, la prévention repose sur la protection vis-à-vis des piqûres de moustiques 

et sur un traitement antipaludique. Ce traitement n’empêche pas l’infection initiale et doit 

donc être prolongé après avoir quitté la zone impaludée pour couvrir une éventuelle 

incubation 
[149]

.  

VIII.1.La lutte anti-vectorielle : 

Elle est d’un intérêt capital face aux inconvénients et limites de la chimioprophylaxie, 

notamment en cas de séjour prolongé. 

Les moustiquaires, éventuellement imprégnées de répulsifs, permettent une protection 

pendant le sommeil. Les fins grillages aux portes de fenêtres empêchent l’anophèle de rentrer 

dans l’habitation. En fin de journée et en début de nuit, le port de pantalons et de manches 

longues (fermés aux chevilles et poignets) permettent une certaine protection, insuffisante car 

les moustiques peuvent piquer à travers les vêtements fins. 

Les insecticides sont également utiles, sous forme de bombes aérosols, de tortillons de résines 

imprégnées de pyrithrénoïdes, de dispositifs électriques…. 

Les répulsifs en lotion, crème ou aérosol sur la peau ou les vêtements sont contre indiqués 

chez la femme enceinte 
[150]

. 

VIII.2. La chimioprophylaxie : 

 La chimioprophylaxie doit faire l’objet d’une information spécifique et doit intégrer la durée 

du voyage, les conditions de séjour, le pays, la région visitée, les antécédents du patient  (le 

plus souvent les associations avec les médications à visée cardio-vasculaire, les antécédents 

neuropsychiatriques ou la grossesse), ses dispositions à l’observance d’un traitement et son 

budget. 

Le schéma prophylactique pour l’adulte suivant le séjour dans un pays de groupe 1, 2 ou 3, 

correspondant au niveau de chimiosensibilité de P.falciparum à la chloroquine : 
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   - Dans les zones du groupe I : 

Le traitement indiqué est la chloroquine (Nivaquine®) à la dose journalière de 1 ,7 mg/Kg ou 

de 100mg pour l’adulte, débuté la veille du départ et poursuivi pendant 4 semaines après le 

retour 
[27,57]

. 

    -Dans les zones du groupe II : 

Ce sont des zones où la chloroquinorésistance est peu fréquente mais significative, elle justifie 

l’utilisation de chloroquine (à la posologie vue ci-dessus) et de proguanil (Paludrine®) à la 

posologie de 200 mg par jour chez l’adulte. Le  traitement est également débuté la veille du 

départ et poursuivi pendant 4 semaines après la retour. Chloroquine et proguanil sont associés 

dans la spécialité Savarine®.  

L’association atovaquone- proguanil (Malarone®) a une efficacité supérieure et peut être 

intéressante pour sa posologie : traitement à débuter dans la zone d’endémie puis à poursuivre 

par un comprimé par semaine et à prendre une dernière fois  7 jours après le retour. Le prix de 

Malarone® est relativement élevé. 

Son utilisation croissante depuis 2001 nécessite une surveillance particulière de son efficacité 

et sa chimiosensibilité 
[27,57]

.  

 -Dans les zones du groupe III : 

Cette zone, où la chloroquinorésistance est fréquente, relève d’un traitement par méfloquine à 

la dose de 250 mg par semaine. Ce produit connu sous le nom commercial de Lariam® est à 

prendre au moins une semaine avant le départ, poursuivi de façon hebdomadaire et maintenu 

pendant 4 semaines après le retour. Il est contre indiqué en cas de grossesse et il faut éviter 

tout début de grossesse pendant les 3 mois qui succèdent une chimioprophylaxie par 

méfloquine 
[27,57]

. 

La Malarone® a une efficacité comparable et peut être aussi utilisée pour ces zones, selon le 

schéma  décrit plus haut. C’est le seul traitement non contre indiqué pour cette zone mais il 

n’est pas recommandé par mesure de précaution en l’absence de recul suffisant. Le séjour 

dans ces zones est donc particulièrement déconseillé 
[27]

. 

La doxycycline peut être utilisée en prophylaxie au-delà de l’âge de 12 ans et en l’absence de 

grossesse à la dose de 100 mg/jour, en commençant la veille du départ et en poursuivant 4 

semaines après le retour. Ce produit est de faible coût, particulièrement efficace contre les 

formes multi-résistantes.  
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IX.  LA VACCINATION : 

IX.1. Intérêt d’un vaccin contre le paludisme 

Dans le contexte actuel, un vaccin antipaludique aurait de nombreux avantages 
[151]

 : 

● Il compléterait les moyens de lutte qui ne permettent et ne permettront probablement pas de 

contrôler le paludisme dans les zones de forte endémie et dont l’efficacité est diminuée par 

l’extension des résistances des vecteurs aux insecticides, et de P. falciparum et de P. vivax 

aux antipaludiques ; 

● l’administration d’un vaccin est moins contraignante que la mise à disposition immédiate de 

médicaments efficaces pour la prise en charge des cas dans les régions les plus reculées ou 

l’observance de la prise régulière d’une chimioprophylaxie. 

Par ailleurs, la mise en œuvre d’une stratégie vaccinale contre le paludisme bénéficierait de 

différents facteurs : 

● le programme élargi de vaccination assure déjà la délivrance efficace de vaccins à une 

proportion importante d’enfants vivant en zones d’endémie palustre. Il pourrait servir pour 

délivrer un vaccin antipaludique ; 

● la communauté internationale pourrait prendre en charge le coût de vaccins antipaludiques 

pour les pays les plus pauvres. 

La fourniture gratuite de tels vaccins serait une approche équitable pour le contrôle du 

paludisme. 

Ces avantages potentiels rendent les vaccins particulièrement attractifs. Ils pourraient devenir 

le principal moyen de protection contre le paludisme des habitants de nombreuses régions 

d’endémie mais aussi des voyageurs et des militaires en opération dans ces régions. 

IX.2.Les Vaccins : 

IX.2.1. Vaccins contre les stades pré-érythrocytaires 

Les vaccins contre les stades pré-érythrocytaires doivent induire des réponses immunes visant 

les sporozoïtes ou les schizontes hépatiques. Le but est d’empêcher toute libération de 

mérozoïtes dans le sang. Pour induire une immunité chez des individus non-immuns, 



 

 

54 

l’efficacité de ce type de vaccin doit être de 100 %. Dans le cas contraire, s’il ne réduisait que 

de 90 % ou moins le nombre de schizontes hépatiques ou de mérozoïtes libérés, le vaccin ne 

pourrait que retarder de quelques heures à quelques jours la survenue de manifestations 

cliniques 
[152]

. 

IX.2.2. Vaccins contre les stades sanguins asexués 

Un vaccin contre les stades érythrocytaires asexués  viserait soit à empêcher l’invasion des 

hématies et donc à contrôler les densités plasmodiales circulantes, soit à empêcher l’évolution 

des infections vers les formes cliniques et potentiellement graves de la maladie. La mise au 

point d’un tel vaccin se heurte à différents obstacles : les difficultés d’évaluation 

expérimentale chez l’homme, l’absence de modèle animal pertinent et l’absence de corrélat 

immunologique de la protection. 

La principale cible de vaccins contre les stades sanguins asexués est le mérozoïte, la forme du 

parasite qui est libérée par les schizontes hépatocytaires ou érythrocytaires et qui envahie les 

hématies 
[153]

. 

IX.2.3. Vaccins bloquant la transmission 

Des anticorps dirigés contre des antigènes des stades sexués du parasite peuvent empêcher la 

fécondation dans l’estomac de l’anophèle et bloquer le développement du parasite. Une 

vaccination permettant de reproduire ce phénomène serait altruiste. Elle ne viserait pas à 

protéger l’individu vacciné mais à limiter la transmission des parasites de l’homme au 

vecteur, et secondairement du vecteur à l’homme 
[154,155]

. 

IX.3. Nouvelles approches pour le développement de vaccins antipaludiques et nouvelles 

recherches : 

Le développement du vaccin RTS,S a montré l’apport important des recherches de nouveaux 

adjuvants pour la mise au point de vaccins antipaludiques 
[156]

. Les adjuvants peuvent induire 

des effets secondaires qui sont généralement considérés comme inacceptables dans les pays 

développés. En fait, la gravité du paludisme et le manque d’efficacité des mesures de contrôle 

actuellement disponibles pourraient justifier d’utiliser des adjuvants réactogènes s’ils sont 

capables d’améliorer sensiblement l’efficacité d’un vaccin. Ce pourrait être le cas d’adjuvants 

dérivés de l’adjuvant incomplet de Freund 
[157]

. 
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X. RECOMMANDATIONS : 

 

 

 Mieux informer le public des symptômes du paludisme pour l’encourager à s’adresser 

assez totaux services de santé et soutenir les activités de lutte antipaludique (par la 

radio, la presse, des réunions dans les collectivités, l'entremise des chefs religieux, 

l'emploi des langues locales, etc.). 

 

 Information rigoureuse des voyageurs, mais aussi des médecins, voire des 

pharmaciens d’officine sur les mesures prophylactique ainsi que sur l’intérêt d’une 

chimioprophylaxie adéquate. 

 

 

 Faciliter l’accès aux services de santé sur le plan matériel (dispensaires mobiles, 

hôpitaux de campagne, médicaments à la disposition des agents sanitaires de village, 

mobilisation de moyens de transport pour les malades : véhicules, charrettes tirées par 

des ânes, éventuellement bateaux pendant les inondations, etc.). 

 

 Faciliter l’accès aux services de santé sur le plan économique  
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F. Conclusion : 

Le paludisme reste un fléau redoutable dans les zones d’endémies tropicales. L’accès grave 

tue chaque année 2 millions d’individus, en majorité des enfants de bas âge. 

En zone non endémique, cette maladie est rare, mais parfois mortelle. Les données récentes de 

la littérature ont remis en question la pertinence de certains critères de gravité de l’accès 

pernicieux définis par l’OMS qui semblent moins adaptés au paludisme d’importation. 

L’analyse statistique des 13 cas de paludisme grave hospitalisés au service de Réanimation 

médicale confirme l’impression dégagée de la revue de la littérature. 

Les éléments les plus inquiétants sont la profondeur des troubles de conscience, la survenue 

d’un SDRA, d’une insuffisance rénale aigue et d’un état de choc.  

Le retard de prise en charge et les scores de gravité (SPAS II et Apache II) gardent leur intérêt 

dans le paludisme pernicieux pour évaluer la gravité et le pronostic des patients en 

réanimation. 

L’insuffisance rénale et l’ictère, plus fréquents, ont une bonne valeur diagnostique mais ne 

permettent pas de présumé l’évolution de la maladie. 

Le problème de n’admettre les patients en réanimation qu’en présence de critères majeurs est 

controversé. Ce point de vue nous semble très discutable dans la mesure où une détérioration 

neurologique rapide et une défaillance multiviscérale peuvent s’observer dans les jours qui 

suivent le début du traitement par quinine. L’orientation précoce des patients en réanimation 

est probablement un point essentiel dans la prise en charge du paludisme grave. 

Néanmoins, la stabilité de la mortalité au cours des dernières décennies souligne l’aspect 

imprévisible de cette pathologie, malgré les meilleures conditions techniques de traitement. 

La solution se trouve en amont du service de réanimation. 

 



 

 

G. RESUME 

Titre : Le paludisme grave d’importation à l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech 

Mots clés : Paludisme grave, paludisme importé, Plasmodium falciparum,        

chimioprophylaxie, Plasmodium knowlesi. 

Auteur : Soufiane ELFOURARI 

 

Introduction : Le paludisme d’importation reste une maladie méconnue et ses risques sous-

évalués, avec des délais de prise en charge trop longs. Compte tenu du risque imprévisible 

d’évolution rapide vers une forme grave, cette parasitose constitue une urgence diagnostique 

et thérapeutique qui fait intervenir différents acteurs de santé.  

Objectifs : Le but de ce travail est d’étudier les aspects épidémiologique, clinique, biologique, 

thérapeutique et évolutif des cas de paludisme grave colligés à l’hôpital militaire Avicenne de 

Marrakech. 

Patients et méthode : Il s’agit d’une  étude rétrospective descriptive comprise entre  le 1
er

 

Novembre 2003 et le 15 septembre  2011. Ont été inclus dans l’étude tous les patients ayant  

développé un paludisme grave, diagnostiqué au Service de Parasitologie et traité  au Service 

de Réanimation de l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech.         

Résultats : Treize patients sont retenus. L’âge moyen est de 31 ans. Tous les patients ont 

séjourné en Afrique subsaharienne et  étaient non-immuns. La chimio prophylaxie était  

adéquate dans 33% des cas,  inadéquate dans 59% et absente dans 08%. Le délai moyen entre 

le début des symptômes et l’instauration du traitement était de six jours. La parasitémie 

moyenne initiale était de 12 %. Les motifs d’admission en réanimation étaient un coma 

(15%), une convulsion (07%), une détresse respiratoire (07%), une prostration (07%), une 

insuffisance rénale (07%), un choc associé à un ictère et une acidose (07%) et enfin une 

insuffisance rénale conjuguée à un coma (07%). 

Tous les patients ont reçu un traitement par la quinine intraveineuse avec une dose de charge 

dans 100 % des cas. Le taux de mortalité était de 23 %. Les causes du décès étaient dues à la 

défaillance multi viscérale et au syndrome de détresse respiratoire aigu. 

Conclusion. – La mortalité des formes graves du paludisme reste élevée. L’adéquation de la 

chimioprophylaxie associée à la précocité du diagnostic et du traitement permettrait 

d’améliorer significativement le pronostic de cette parasitose. 



 

 

Summary 

 

Title: Severe imported malaria at the military hospital of Marrakech 

 

Keywords: Severe malaria, imported malaria, Plasmodium falciparum,  

                     chemoprophylaxis, Plasmodium knowlesi. 

 

Author: Soufiane ELFOURARI 

 

Introduction: Malaria is a disease of import and unknown risks understated, with time 

management too long. Given the unpredictable risk of rapid progression to a severe form, 

this infection is a diagnostic and therapeutic emergency that involves different actors in 

health. 

 

Objectives: The aim of this work is to study the epidemiological, clinical, biological, 

therapeutic and evolutionary severe malaria collected at the military hospital of Marrakech. 

 

PATIENTS AND METHODS: This is a descriptive retrospective study from 1 November 2003 

and September 15, 2011. Were included in the study all patients who developed severe 

malaria diagnosed in the Department of Parasitology and treated in intensive care in the 

military hospital of Marrakech. 

 

Results: Thirteen patients were selected. The average age is 31 years. All patients stayed in 

Africa and were not immune. Chemo prophylaxis was adequate in 33% of cases, inadequate 

in 59% and absent in 08%. The average time between symptom onset and initiation of 

treatment was six days. The initial mean parasitaemia was 12%. The reasons for ICU 

admission were coma (15%), convulsion (07%), respiratory distress (07%), prostration 

(07%), renal (07%), shock associated with a acidosis and jaundice (07%) and renal failure 

combined with a coma (07%). 

All patients were treated with quinine intravenously with a loading dose in 100% of cases. 

The mortality rate was 23%. The causes of death were due to failure and multi-visceral acute 

respiratory distress syndrome. 

 

Conclusion: The mortality of severe malaria remains high. The adequacy of 

chemoprophylaxis associated with early diagnosis and treatment would significantly improve 

the prognosis of this infection. 



 

 

 ملخص

 

 : حًٗ انًسرُمعاخ انخطٛزج انًسرٕردج فٙ انًسرطفٗ انعسكز٘ اتٍ سُٛا تًزاكص. انعُٕاٌ

انٕلاٚح انكًٛٛائٛح  –تلاسًٕدٕٚو فانٛسثارٔو  –حًٗ انًسرُمعاخ انًسرٕردج  -: حًٗ انًسرُمعاخ انخطٛزج   انكهًاخ الأساسٛح

 .َأنٛش٘،تلاسًٕدٕٚو 

 : انفزار٘ سفٛاٌ انًؤنف

: ياساند حًٗ انًسرُمعاخ انخطٛزج يزضا يجٕٓلا، ٔٔلد الاعرُاء تّ طٕٚم، َظزا نعذو انمذرج عهٗ انرُثؤ تانرطٕر يمذيح

ال انصحح / حانح انسزٚع نهًزض إنٗ ضكهّ انحاد؛ ٚطكم انرطخٛص ٔانعلاج يٍ طزف يخرهف انجٓاخ انفاعهح فٙ يج

 طٕارئ.

 :الأْذاف

انٓذف يٍ ْذا انعًم ْٕ دراسح انجٕاَة انٕتائٛح، انثٕٛنٕجٛح انسزٚزٚح، ٔ انعلاجٛح نحالاخ حًٗ انًسرُمعاخ انخطٛزج فٙ 

 انًسرطفٗ انعسكز٘ اتٍ سُٛا.

 انًزضٗ ٔانطزق:

ََٕثز  1ٗ انًسرُمعاخ انحادج يا تٍٛ ذعرثز ْذِ انذراسح، اسرعادٚح ٔصفٛح نجًٛع انًزضٗ انذٍٚ ضخصد نذٚٓى حانح حً

 فٙ لسى انطفٛهٛاخ ٔعٕنجٕا تمسى الإَعاش فٙ انًسرطفٗ انعسكز٘ اتٍ سُٛا. 2011ضرُثز  11ٔ  2003

 نُرائج:ا

سُح. جًٛع انًزضٗ ألايٕا جُٕب انصحزاء الإفزٚمٛح انكثزٖ ٔلا ٚرًرعٌٕ  31حانح، يرٕسظ انعًز ْٕ  13ذى الاحرفاظ ب 

 %00يٍ انحالاخ، ٔغائثح عُذ   %15يٍ انحالاخ، غٛز كافٛح ل   %33ح انكًٛٛائٛح كاَد كافٛح تانُسثح ل تانًُاعح. انٕلاٚ

 يٍ انحالاخ.

 .%12انذو كاٌ  ذطفهٍأٚاو. يرٕسظ  6يرٕسظ انٕلد تٍٛ ظٕٓر الأيزاض ٔتذء انعلاج ْٕ 

، فطم %3، آَٛار عمهٙ  %3انضائمح انرُفسٛح ، %33%، ذطُجاخ 11أسثاب انمثٕل تٕحذج انعُاٚح انًزكشج كاٌ انغٛثٕتح 

 .  %3، ٔأخٛزا فطم كهٕ٘ يزفك تانغٛثٕتح  %3، صذيح يزذثطح ب انٛزلاٌ ٔ.... %3كهٕ٘ 

تسثة فطم يرعذد فٙ الأحطاء   %23ٍٛ. يعذل انٕفٛاخ كاٌ انكُٛذهمٗ جًٛع انًزضٗ عثز انٕرٚذ جزعح ذحًٛم يٍ 

 ٔيرلاسيح انضائمح انرُفسٛح انحادج.

 ذًح:خا

 يعذل انٕفٛاخ نحالاخ حًٗ انًسرُمعاخ انحادج ذثمٗ يزذفعح.

 يلائًح انٕلاٚح انكًٛٛائٛح ٔانرثكٛز فٙ انرطخٛص ٔانعلاج سًٛكٍ يٍ ذحسٍٛ الاعرُاء تٓذا انًزض.
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ANNEXE I 

TABLEAU  I :  

 

Pronostic
a
                            Critères de gravité                                                     Fréquence

b
                                                                                                                                           

 

Manifestations cliniques 

( ?)         Prostration : en règle, extrême faiblesse                                                                +++ 

+            Troubles de la conscience : score de Glasgow modifié
c
 < 10                                 ++ 

+++        Détresse respiratoire : définition clinique seulement chez l’enfant                         + 

++          Convulsions répétées : au moins deux par 24 heures + 

+++        État de choc : pression artérielle systolique < 80 mmHg en présence de signes                    

               Périphériques d’insuffisance circulatoire. 

+++        OEdème pulmonaire (radiologique) : anomalies précisées chez l’enfant                + 

++           Saignement anormal : définition purement clinique                                               + 

+             Ictère : clinique ou bilirubine totale supérieure à 50 μmol l-1                              +++ 

+             Hémoglobinurie macroscopique                                                                             + 

Données biologiques 

+            Anémie profonde : hémoglobine < 5 g dl-1                                                           + 

+++       Hypoglycémie : glycémie < 2,2 mmol l-1                                                            ++ 

+++       Acidose : pH < 7,35 ou bicarbonates < 15 mmol l-1                                            ++ 

+++       Hyperlactatémie : lactates plasmatiques > 5 mmol l-1                                         ++ 

++         Hyperparasitémie : notamment parasitémie ≥ 4% chez le non immun                  + 

++         Insuffisance rénale : créatininémie > 265 μmol l-1 

a +++ Indique un mauvais pronostic.                                                                                                          

b +++ Indique une fréquence élevée.                                                                                                             

c  Le score de Glasgow modifié d’un sujet normal est de 14 car l’item « réponse motrice non 

orientée à la douleur » est supprimé. 
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ANNEXE II 

Fiche d’exploitation 

Paludisme grave d’importation chez l’adulte 

Identité:                                             N° Fiche : 

Date d’entrée :                                            Date de sortie  

Age :                                                                   Sexe :    F       M   

Provenance du malade : 

                  Urgences        Médecine               Autre hôpital   

 Motif d’admission en réanimation :    

……………………………………………………………………….. 

Séjour dans la zone impaludée : 

 Motif de séjour : Tourisme    professionnel        type :……………... 

 Pays visité : 

 Consultation avant le voyage :      oui      non    

 Durée de séjour : 

 État immunitaire :      immunité partielle  immunité absente    

 Zone de chimiorésistance :        I                       II                    III   

 Chimio prophylaxie : absente             inadéquate           correcte 

              Type : 

                Chloroquine                 durée :                                  dose : 

                Proguanil                     durée :                                  dose : 

                Méfloquine                  durée :                                  dose : 

                 Autres                         Type :  

Délai date de retour - premiers signes :                                

Délai premiers signes - début de traitement :                        
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Données cliniques et biologiques : 

Température     Hb  

GCS     Hte  

PAS/PAD mmHg     GR  

FC     GB  

FR     PQ  

Diurèse     TP  

Ictère     TCA  

Glycémie     Fgène  

Bilirubine     Urée  

ASAT     Créatinine  

ALAT     Natrémie  

Sao²     Bicarbonates  

Pao²/Fio²     ph  

 

Critères cliniques de gravité :   

- Prostration                                       oui       non   

- Trouble la conscience                       oui       non   

- Respiration acidosique                      oui       non   

- Convulsions répétées                       oui       non    

- Œdème pulmonaire                         oui       non   

- Saignement anormal                       oui       non   

- Ictère                                             oui       non   

- Hémoglobinurie macroscopique        oui       non   
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Critères biologiques de gravité :   

- Anémie sévère oui          non   

- Hypoglycémie oui          non   

- Acidose  oui          non   

- Hyperlactatémie  oui         non   

- Insuffisance rénale  oui          non   

Traitement spécifique :  

 Médicaments :                                                                                                                     

Dose :                                                                                                                                             

Durée : 

Traitement non spécifique : 

 Remplissage vasculaire :             oui       non         quantité 

 Drogues vasoactives                   oui        non         type : 

 Ventilation artificielle   :             oui        non         durée : 

 Sédation :                                    oui        non         type : 

 Anticonvulsivants :                     oui        non          type : 

 Antibiothérapie :                        oui         non          type 

 Transfusion :                              oui        non          nombre : 

 EER :                                         oui         non          nombre de séance : 

 Autres : 

Evolution : 

Duré de  séjour en réanimation :         jours                                                                                      

Guérison : sans séquelles                        avec séquelles                                                              

Décès                          cause de décès : 

 

 

 

 



 

 

ANNEXE III 

TABLEAU II : Paludisme grave d’importation de l’adulte : définition en France 

métropolitaine . 

 

Pronosticª        Critères de gravité                                                                          Fréquence
ƅ

 

Manifestations cliniques                                                                                       

+++           Toute défaillance neurologique incluant :                                                      +++ 

                - obnubilation, confusion, somnolence, prostration 

                - coma avec score de Glasgow < 11 

+++         Toute défaillance respiratoire incluant :                                                          + 

                 - si VMou VNI : PaO2/FiO2 < 300 mmHg 

                 - si non ventilé PaO2 < 60 mmHg et/ou SpO2 < 90 % en air ambiant et/ou FR >      

               32 cycles min-1 

                 - signes radiologiques : images interstitielles et/ou alvéolaires 

+++        Toute défaillance cardiocirculatoire incluant :                                                  ++ 

                 - pression artérielle systolique < 80 mmHg en présence de signes périphériques  

               d’insuffisance circulatoire 

                 - patient recevant des drogues vasoactives quel que soit le chiffre de pression   

                artérielle 

                - signes périphériques d’insuffisance circulatoire sans hypotension 

++          Convulsions répétées : au moins deux par 24 heures                                      + 

++          Hémorragie : définition purement clinique                                                      + 

+            Ictère : clinique ou bilirubine totale > 50 μmol l-1                                          +++ 

+             Hémoglobinurie macroscopique                                                                     + 

Données biologiques 

+           Anémie profonde : hémoglobine < 7 g dl-1, hématocrite < 20 %                     + 

+           Hypoglycémie : glycémie < 2,2 mmol l-1                                                         + 
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SSeerrmmeenntt  ddee  GGaalliieenn  
  

    JJee  jjuurree  eenn  pprréésseennccee  ddeess  mmaaîîttrreess  ddee  cceettttee  ffaaccuullttéé  ::  

--    DD’’hhoonnoorreerr  cceeuuxx  qquuii  mm’’oonntt  iinnssttrruuiitt  ddaannss  lleess  pprréécceepptteess  ddee  
mmoonn  aarrtt  eett  ddee  lleeuurr  ttéémmooiiggnneerr  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssee  eenn  rreessttaanntt  
ffiiddèèllee  àà  lleeuurr  rreennsseeiiggnneemmeenntt..  

--    DD’’eexxeerrcceerr  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee,,  ddaannss  ll’’iinnttéérrêêtt  ddee  
llaa  ssaannttéé  ppuubblliicc,,  ssaannss  jjaammaaiiss  oouubblliieerr  mmaa  rreessppoonnssaabbiilliittéé  eett  
mmeess  ddeevvooiirrss  eennvveerrss  llee  mmaallaaddee  eett  ssaa  ddiiggnniittéé  hhuummaaiinn..  

--  DD’’êêttrree  ffiiddèèllee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  llaa  pphhaarrmmaacciiee    àà  llééggiissllaattiioonn  
eenn  vviigguueeuurr  aauuxx  rrèègglleess  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr,,  ddee  llaa  pprroobbiittéé  eett  dduu  
ddééssiinnttéérreesssseemmeenntt..  

--  DDee  nnee  ppaass  ddéévvooiilleerr  àà  ppeerrssoonnnnee  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mm’’aauurraaiieenntt  
ééttéé  ccoonnffiiééss  oouu  ddoonntt  jj’’aauurraaiiss  eeuu  ccoonnnnaaiissssaannccee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  
ddee  mmaa  pprrooffeessssiioonn,,  ddee  nnee  jjaammaaiiss  ccoonnsseennttiirr  àà  uuttiilliisseerr  mmeess  
ccoonnnnaaiissssaanncceess  eett  mmoonn  ééttaatt  ppoouurr  ccoorrrroommpprree  lleess  mmœœuurrss  eett  
ffaavvoorriisseerr  lleess  aacctteess  ccrriimmiinneellss..  

--  QQuuee  lleess  hhoommmmeess  mm’’aaccccoorrddeenntt  lleeuurr  eessttiimmee  ssii  jjee  ssuuiiss    
                          ffiiddèèllee  àà  mmeess  pprroommeesssseess,,  qquuee  jjee  ssooiiss  mméépprriisséé  ddee  mmeess                                                                                                                            
..                      ccoonnffrrèèrreess  ssii  jjee  mmaannqquuaaiiss  àà  mmeess  eennggaaggeemmeennttss..  

  

  

  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
     

                           

 

  أن أراقب الله فً مهنتًأن أراقب الله فً مهنتً  --

أن أبجل أساتذتً الذٌن تعلمت على أٌدٌهم مبادئ مهنتً أن أبجل أساتذتً الذٌن تعلمت على أٌدٌهم مبادئ مهنتً   --

  وأعترف لهم بالجمٌل وأبقى دوما وفٌا لتعالٌمهم.وأعترف لهم بالجمٌل وأبقى دوما وفٌا لتعالٌمهم.

أن أزاول مهنتً بوازع من ضمٌري لما فٌه صالح الصحة أن أزاول مهنتً بوازع من ضمٌري لما فٌه صالح الصحة   --

العمومٌة، وأن  لا أقصر أبدا فً مسؤولٌتً وواجباتً تجاه العمومٌة، وأن  لا أقصر أبدا فً مسؤولٌتً وواجباتً تجاه 

  المرٌض وكرامته الإنسانٌة.المرٌض وكرامته الإنسانٌة.

ممارستً للصٌدلة بالقوانٌن المعمول بها وبأدب ممارستً للصٌدلة بالقوانٌن المعمول بها وبأدب   أثناءأثناءأن ألتزم أن ألتزم   --

  السلوك والشرف، وكذا بالاستقامة والترفع.السلوك والشرف، وكذا بالاستقامة والترفع.

أن لا أفشً الأسرار التً قد تعهد إلى أو التً قد أطلع علٌها أن لا أفشً الأسرار التً قد تعهد إلى أو التً قد أطلع علٌها   --

أثناء القٌام بمهامً، وأن لا أوافق على استعمال معلوماتً أثناء القٌام بمهامً، وأن لا أوافق على استعمال معلوماتً 

  تشجٌع الأعمال الإجرامٌة.تشجٌع الأعمال الإجرامٌة.لإفساد الأخلاق أو لإفساد الأخلاق أو 

                لأحظى بتقدٌر الناس إن أنا تقٌدت بعهودي، أو أحتقر من طرفلأحظى بتقدٌر الناس إن أنا تقٌدت بعهودي، أو أحتقر من طرف  --

                                                                          زملائً إن أنا لم أف بالتزاماتً.زملائً إن أنا لم أف بالتزاماتً.
        

    ""شهٌدشهٌد      "والله على ما أقول"والله على ما أقول                                                                                  

  

  

  

  

  



 

 

  

 


