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Le paludisme, maladie découverte au 19 -ème siècle, sévit au monde d’aujourd’hui dans des 

régions ou elle est endémique à l’encontre de plusieurs maladies découvertes dans la même 

période qui ne sont que des reliques du passé. De son terme anglais « malaria » qui est dérivé 

de l’italien « mal ’aria » qui signifie « mauvais air » en raison de son association précoce aves 

les zones marécageuses. La pertinence de cette maladie dans le monde d’aujourd’hui est due à 

plusieurs facteurs et mobilise différentes initiatives et organismes pour lutter contre sa 

prolifération. [1] 

Le paludisme est transmis par la piqure d’un moustique Anophèles femelle infecté (Figure 1).  

 

Figure 1: Anophèles albimanus au cours d’un repas sanguin. 

Ces piqures libèrent des parasites en forme de micro-organismes unicellulaires eucaryotes qui 

appartiennent au genre Plasmodium. Plus de 100 espèces de plasmodium peuvent infecter de 

nombreuses espèces animales telles que les reptiles, les oiseaux et divers mammifères, peut 

produire des infections de longue durée au stade sanguin, qui, si elles ne sont pas traitées, [1] 

peuvent persister de manière asymptomatique chez l'hôte humain pendant des périodes 

s'étendant sur plusieurs décennies. 

Ces parasites ont un cycle de vie complexe dans leur moustique vecteur et leurs hôtes 

vertébrés. Les principaux facteurs contribuant à la résurgence du paludisme sont l'apparition 

de souches de parasites résistantes aux médicaments, la propagation des souches de 
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moustique résistantes aux insecticides et l'absence de vaccins antipaludiques homologués et 

d'efficacité prouvée. [2] 

 Seules quatre espèces de parasites peuvent infecter les humains : Plasmodium falciparum, 

Plasmodium vivax, Plasmodium ovale et Plasmodium malaria, Des cartes montrant la 

distribution mondiale de P. falciparum et P. vivax (figure 2a et 2b) 

 

 

 P.falciparum répartition (figure2a) 

 

P.vivax répartition (figure 2b) 

Figure 2: Répartition géographique des différentes variantes. 
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Ces quatre espèces diffèrent morphologiquement et immunologiquement dans leur 

distribution géographique, dans leurs schémas de rechute et dans leurs réponses aux 

médicaments. En particulier, P. falciparum est l'agent du paludisme le plus grave, 

potentiellement mortel et est la principale cause de décès chez les jeunes enfants en Afrique. 

Le parasite du paludisme le moins fréquent est P. ovale qui est limité à l'Afrique de l'Ouest, P. 

malaria de son côté est présent dans le monde entier mais également avec une fréquence 

relativement faible. Le parasite du paludisme le plus répandu est P. vivax, mais les infections 

par cette espèce sont rarement mortelles. [3] 

Dans le cas de P. falciparum, les érythrocytes infectés peuvent obstruer les petits vaisseaux 

sanguins.  Si cela se produit dans le cerveau, il en résulte une malaria cérébrale, une 

complication souvent fatale en particulier chez les nourrissons africains. P. ovale et P. vivax 

ont des stades hépatiques dormants, appelés hypnozoïtes dormants qui peuvent rester dans cet 

organe pendant des semaines, voire des années avant le début d'un nouveau cycle de 

schizogonie pré-érythrocytaire entraînant des rechutes de l'infection palustre.[4] Dans certains 

cas, P. malaria peut produire des infections de longue durée au stade sanguin qui, non traitées, 

peuvent persister de manière asymptomatique chez l'hôte humain pendant des périodes 

s'étendant sur plusieurs décennies.[1] 

L’expression de la maladie est influencée à la fois par des facteurs liés au parasite et à l'hôte, 

comme dans le cas de l'exacerbation de la maladie pendant la grossesse. Le paludisme fait 

peser un lourd fardeau sur la vie humaine. Les individus de tous les continents sont 

potentiellement à risque, mais ce sont les habitants des pays tropicaux qui en souffrent le plus. 

D’ailleurs toute fièvre au retour de ces zones là chez les voyageurs doit faire penser au 

paludisme jusqu’à preuve du contraire. Le paludisme reste une cause importante de maladie et 

de décès chez les enfants et les adultes dans les pays où il est endémique. La lutte contre le 

paludisme requiert une approche intégrée comprenant la prévention (principalement la lutte 

anti vectorielle) et un traitement rapide avec des agents antipaludiques efficaces. [5]  



 

5 

I. ATUALITES EPIDEMIOLOGIQUES SUR LE PALUDISME  

I.1Dans le monde  

En 2020, près de la moitié de la population mondiale était exposée au risque de paludisme. 

Certains groupe de population courent un risque considérablement plus élevé de contracter le 

paludisme et de développer une maladie grave : les nourrissons, les enfants de moins de 5 ans, 

les femmes enceintes et les patients atteints du VIH/sida, ainsi que les personnes faiblement 

immunisées qui se déplacent vers des zones de transmission intense du paludisme, comme les 

travailleurs migrants, les populations mobiles et les voyageurs. [6] 

 Charge de la maladie 

Selon le dernier rapport mondial sur le paludisme, 241 millions de cas de paludisme ont été 

recensés en 2020, contre 227 millions de cas en 2019. Le nombre estimé de décès dus au 

paludisme s'élevait à 627 000 en 2020, soit une augmentation de 69 000 décès par rapport à 

l'année précédente. Si environ deux tiers de ces décès (47 000) sont dus aux perturbations 

survenues pendant la pandémie COVID-19, le tiers restant (22 000) reflète un changement 

récent de la méthodologie de l'OMS pour le calcul de la mortalité due au paludisme 

(indépendamment des perturbations liées à COVID-19). [6] La nouvelle méthode de calcul 

des causes de décès a été appliquée à 32 pays d'Afrique subsaharienne qui supportent environ 

93 % de tous les décès dus au paludisme dans le monde. L'application de cette méthodologie a 

révélé que le paludisme a fait chaque année depuis 2000 un nombre beaucoup plus élevé de 

victimes parmi les enfants africains qu'on ne le pensait auparavant. 

La Région africaine de l'OMS continue de supporter une part disproportionnée de la charge 

mondiale du paludisme. En 2020, la Région abritait 95 % de tous les cas de paludisme  

et 96 % des décès. Les enfants de moins de 5 ans représentaient environ 80 % de tous les 

décès dus au paludisme dans la Région.[7] 

Quatre pays africains représentaient un peu plus de la moitié de tous les décès dus au 

paludisme dans le monde : le Nigeria (31,9 %), la République démocratique du Congo  

(13,2 %), la République-Unie de Tanzanie (4,1 %) et le Mozambique (3,8 %).[6] 
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Epidémiologie 

L'infection palustre est toujours considérée comme un problème majeur de santé publique 

dans les 106 pays où le risque de contracter l'infection par une ou plusieurs espèces de 

Plasmodium existe. Selon les estimations de l'Organisation mondiale de la santé, plus de 200 

millions de cas et environ 655 000 décès sont survenus en 2010. Il est difficile d'estimer la 

charge sanitaire et sociale réelle de la maladie, car de nombreux pays où le paludisme est 

endémique disposent de moyens de diagnostic limités, en particulier dans les zones rurales où 

des pathologies présentant un tableau clinique similaire peuvent coexister dans les mêmes 

zones géographiques.[8] 

 

Figure 3: Répartition des territoires à risque de transmission du paludisme, 2010 
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Sur les 216 millions de cas de paludisme estimés en 2010, 81 % sont survenus dans la Région 

africaine, suivie de l'Asie du Sud-Est (13 %) et de la Région de la Méditerranée orientale  

(5 %). Le nombre total de décès dus au paludisme en 2010 a été estimé à 655 000, dont 91 % 

dans la Région africaine, 6 % en Asie du Sud-Est et 3 % dans la Région de la Méditerranée 

orientale. [9] 

Bien que la proportion de la population exposée aux parasites du paludisme ait diminué au 

cours du siècle dernier, le nombre absolu de personnes à risque d'infection palustre est passé 

de 800 millions en 1900 à 3,3 milliards en 2010 en raison de l'augmentation absolue de la 

population vivant dans le région lieu. 1,2 Cependant, entre 2005 et 2010, les cas de paludisme 

ont diminué de 244 millions à 216 millions ; en outre, de 2000 à 2010, les taux de mortalité 

liés au paludisme ont globalement diminué de 26 %. 

La plupart des cas de paludisme et des décès surviennent dans la région africaine. Grâce à ces 

mesures, les pays à forte incidence de la région africaine, tels que Madagascar, Sao Tomé-et-

Principe, l'Érythrée, le Rwanda et la Zambie, ont enregistré une baisse allant jusqu'à 50 % des 

cas de paludisme entre 2000 et 2009. 21 Le Rwanda a connu une réduction de 74 % des  

cas de paludisme signalés entre 2005 et 2010, et les taux de positivité des lames sont passés 

de 35 % à 9 %. En revanche, le nombre d'hospitalisations et de décès dus au paludisme a 

baissé respectivement de 65% et 55%. À Zanzibar, qui fait partie de la République-Unie de 

Tanzanie, les admissions et les décès dus au paludisme ont fortement chuté, non seulement en 

raison de l'efficacité des mesures de contrôle, mais aussi en raison des avantages 

géographiques. [10] 

Les pays à faible transmission de la région africaine ont également mis en place des stratégies 

de contrôle. Grâce à ces mesures, l'Algérie est en phase d'élimination du paludisme, le Cap-

Vert est en phase de pré-élimination et l'Afrique du Sud est en phase de développement. [11] 

 La Région européenne de l'OMS 

Le nombre de cas indigènes a diminué, passant de 32 394 en 2000 à 176 en 2010. Tous les cas 

de paludisme sont désormais attribués à une infection à P. vivax ; depuis 2008, il n'y a plus de 
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cas de paludisme à falciparum. Des cas de paludisme ont été signalés en Azerbaïdjan, au 

Kirghizistan, au Tadjikistan, en Turquie et en Ouzbékistan. La Géorgie n'a signalé aucun cas 

en 2010 et le Turkménistan a été déclaré exempt de paludisme en octobre 2010. Une 

exception est la Grèce, qui a été déclarée exempte de paludisme depuis 1974.  

Depuis juin 2011, un total de 63 cas de paludisme autochtone ont été signalés21, tous dus à 

une infection à P. vivax. Les cas se trouvent principalement dans le sud du pays, en particulier 

dans la région du delta d'Evrotas de la province de Laconie, une zone agricole avec une 

importante population immigrée. 21,22 D'autres cas sont survenus dans la région d'Evia/Evia 

(une île dans la partie orientale de la région centrale de la Grèce), East Atiki, Voitia et Larissa. 

[12] 

Tableau 1 Le nombre de cas de paludisme a diminué de 40 % (1,5 million contre 0,90 million) 

entre 2000 et 2019, et le taux d'incidence a chuté de 57 % (14 à 6). Le nombre de décès a 

diminué de 39 % (909 à 551) et le taux de mortalité a baissé de 50 % (0,8 à 0,4). 

Les efforts dans ce domaine ont été affectés par une augmentation significative du paludisme 

vénézuélien ces dernières années, qui est passé de près de 35 500 cas en 2000 à plus de 467 

000 cas en 2019. [5] 

Le Brésil, la Colombie et le Venezuela comptent plus de 86% des cas dans la région. Le Costa 

Rica, l'Équateur et le Suriname ont signalé plus de cas en 2019 qu'en 2018, avec 25, 150 et 66 

nouveaux cas en 2019. Plus de 70% des décès de la région en 2019 sont survenus au 

Venezuela. 

Le Belize n'a signalé aucun cas de paludisme autochtone pour la première fois depuis 2000. El 

Salvador n'a signalé aucun cas de paludisme indigène pour la troisième année consécutive, 

soumettant ainsi une demande officielle de certification. 

 La Région OMS de la Méditerranée orientale 

La région autonome d'Iran et l'Arabie saoudite sont en phase d'élimination, tandis que 

l'Égypte, l'Iraq, Oman et la République arabe syrienne sont en phase de prévention de la 

réémergence. [13] 
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 I.2 Actualites au Maroc 

Aucun cas de paludisme autochtone n'a été détecté au Maroc depuis 2004. Ce résultat est dû à 

une stratégie nationale de lutte contre la maladie par un dépistage et un traitement appropriés 

et bien organisés, ainsi que par la lutte contre le moustique vecteur de la maladie, l'anophèle 

femelle. Néanmoins, les cas de paludisme importés sont en augmentation (75 en 2007), en 

raison de l'augmentation des voyages internationaux et des migrations depuis les pays où la 

maladie est endémique. [14] 

Le paludisme autochtone complètement éliminé du Maroc depuis 2003 

Grâce aux efforts du Ministère de la Santé et de ses différents partenaires dans la lutte contre 

cette endémie, le Maroc a été déclaré par l'OMS en mai 2010 comme étant un pays indemne 

de paludisme autochtone. Afin de préserver cet accomplissement, le Ministère de la Santé a 

développé et mis en œuvre une stratégie nouvelle pour la prévention de la réapparition du 

paludisme. Celle-ci consiste principalement à lutter contre le paludisme en provenance de 

l'étranger et à consolider les mesures de surveillance, de dépistage et de lutte anti vectorielle 

dans les provinces réceptrices. Au niveau épidémiologique, la situation actuelle au Maroc est 

ainsi caractérisée par les constantes éliminations du paludisme autochtone et par la détection, 

annuellement, de près de 200 cas en provenance de l’étranger. [15] 

 

Tableau 2: Répartition des cas importés par nationalités  

et par espèces plasmodiales, 2003- 2006 



 

10 

Jusqu'à récemment, le paludisme était endémique au Maroc. Trois espèces plasmodiales y 

étaient présentes : Plasmodium falciparum, P. vivax et P. malariae. Plasmodium falciparum 

était l'espèce prédominante et ce jusqu'au tout début des années 1950, lorsque P. vivax est 

devenu plus important. Les régions les plus affectées étaient celles qui étaient les plus 

inondées, essentiellement les plaines qui comportent des marécages, qui sont les principaux 

sites de multiplication du principal vecteur au Maroc : Anophèles labranchiae. [16] 

Des programmes de drainage et d'irrigation, lancés au tout début du vingtième siècle, ont 

permis de lutter contre la propagation du virus du paludisme, mais la maladie était encore 

répandue au cours des années 1960. En 1965, un programme national de lutte contre le 

paludisme a été lancé. Il était fondé sur la lutte anti vectorielle par pulvérisation de DDT à 

effet rémanent à l'intérieur des habitations et sur la lutte contre les réservoirs de parasites par 

des traitements et la chimio prophylaxie. Les effets sur la transmission de P. falciparum ont 

été rapidement obtenus, et le seul cas autochtone a été notifié en 1973. Une trentaine d'années 

plus tard, il a été en mesure de faire cesser la propagation de P. vivax. En 2008, le Maroc a 

entamé le processus de labellisation du statut de pays indemne de paludisme selon les normes 

de l’OMS. [17] 

Toutefois, le Maroc rapporte encore, annuellement, une centaine de cas de paludisme 

importés. Ces derniers sont essentiellement dépistés dans les grandes régions urbaines, 

notamment Casablanca et Rabat, mais aussi Fès et Agadir. La majorité des cas de paludisme 

importés sont des P. falciparum en provenance d'Afrique sub-saharienne.[18] 
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Tableau 3: Répartition des cas importés de l’étranger 

 selon les pays d’origine, Maroc 2006 

Ainsi, la recrudescence du paludisme au Maroc demeure un risque, parce que les vecteurs 

sont bien présents dans les zones autrefois impaludées et que des parasites sont régulièrement 

importés. Ce risque est susceptible d'évoluer avec les changements climatiques et 

environnementaux ainsi qu'avec l'augmentation du nombre de personnes porteuses du 

paludisme en provenance d'Afrique sub-saharienne. 
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La stratégie de prévention de la résurgence de la transmission du paludisme au Maroc est 

basée sur une surveillance qui doit être fondée sur une stratification spatiale et temporelle en 

termes de facteurs de risque malariogènes, à comprendre la vulnérabilité, la réceptivité et 

l’ineffectivité. [16] 

 

 

 

Figure 4: Evolution annuelle des cas de paludisme enregistrés au Maroc 2000-2013 
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II. DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE DU PALUDISME  

II 1 Description morphologique des parasites  

Il y a environ 156 espèces nommées de Plasmodium qui infestent différentes espèces de 

vertébrés. Quatre espèces sont reconnues comme étant de véritables parasites de l'homme, 

puisqu'elles se servent presque exclusivement de l'homme en tant qu'hôte intermédiaire 

naturel : P. falciparum, P. vivax, P. ovale et P. malariae. Néanmoins, on rapporte 

périodiquement la présence de parasites simiens du paludisme chez l'homme, la plupart des 

rapports concernant P. knowlesi. Par conséquent, P. knowlesi est toujours considérée comme 

une malaria zoonotique. [19] 

 Plasmodium falciparum  

Plasmodium falciparum est un parasite protozoaire, responsable de la majorité des décès dus 

au paludisme dans le monde et est l'espèce la plus répandue en Afrique subsaharienne. Il est 

transmis par le moustique anophèle femelle. Le paludisme causé par cette espèce (également 

appelé paludisme malin ou falciparum) est la forme la plus dangereuse de paludisme, avec les 

taux les plus élevés de complications et de mortalité ,dans la plupart des pays africains, plus 

de 75 % des cas sont dus à P. falciparum, alors que dans la plupart des autres pays où le 

paludisme est transmis, d'autres espèces plasmodiales moins virulentes prédominent.  Presque 

tous les décès dus au paludisme sont causés par P. falciparum .[20] 

 Morphologie  

Dans le cas des infections à P. falciparum, les globules rouges (GR) sont de taille normale. En 

général, seuls les anneaux et les gamétocytes sont vus, à moins que le sang ait séjourné avant 

la préparation des frottis. [21] 
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Figure 5: Aspects morphologiques de P. falciparum 

Anneaux  

Les anneaux de P. falciparum ont un cytoplasme délicat et un ou deux petits points de 

chromatine. Les GR qui sont infectés ne sont pas hypertrophiés ; l'infection multiple des GR 

est plus fréquente chez P. falciparum que chez les autres espèces.  

Forme annulaire : 

C'est le jeune trophozoïte que l'on trouve à l'intérieur des GR. Le nom d'anneau est dérivé de 

l'aspect morphologique du stade ressemblant à une structure en anneau. Il se compose d'une 

vacuole centrale et d'un noyau présent au centre dans le cytoplasme. On trouve souvent deux 

ou plusieurs formes annulaires du parasite à l'intérieur d'un seul GR. 

Dans le frottis coloré, le cytoplasme en forme d'anneau entoure la vacuole centrale de couleur 

bleue avec un noyau de couleur rouge. [22] 
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Figure 6: Images d'un frottis sanguin épais montrant des anneaux. 

 

 

Figure 7: Images d'un frottis de sang épais montrant plus d'anneaux ,avec l'aspect classique 

"casque" de la plupart des anneaux 
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Figure 8: Images d’anneaux dans des frottis de sang fin, montrant  

les globules rouges infectés à plusieurs reprises. 

Gamétocytes  

Les gamétocytes de P. falciparum sont en forme de croissant ou de saucisses. 

Les gamétocytes sont le stade sexuel et érythrocytaire du parasite et sont infectieux pour les 

moustiques. [23] 

Ils ont généralement la forme d'un croissant (banane) avec des extrémités rondes ou pointues. 

La taille du gamétocyte mature est environ une fois et demie plus grande que celle du GR. 

Il existe deux types de gamétocytes. La chromatine est en une seule masse (macro gamète) ou 

diffuse (microgamète). [24] 

Microgamète : forme mâle 

Macro gamète : forme femelle 

 

Figure 9: Images de gamétocytes dans un frottis sanguin épais, qui montre également la 

présence de plusieurs anneaux. 
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Figure 10: Images d’gamétocyte dans un frottis mince  

avec des anneaux et des fentes de Maurer. 

Trophozoïtes  

Les trophozoïtes de P. falciparum sont rarement observés dans les frottis de sang 

périphérique. Les parasites plus anciens, au stade de l'anneau, sont appelés trophozoïtes, sont 

vacuolés, plus ou moins amiboïdes et non nucléés. Ils sont petits, délicats et mesurent de 1,25 

à 1,5 µm Le cytoplasme des trophozoïtes matures tend à être plus dense que celui des anneaux 

plus jeunes. [25] 

 Au fur et à mesure que les trophozoïtes de P. falciparum grandissent et mûrissent, ils ont 

tendance à conserver leur forme annulaire et on peut parfois voir des traces de pigment jaune 

dans le cytoplasme appelée hémozoine, est présente. [26] 

 

 

Figure 11: Images de trophozoïtes dans un frottis sanguin épais et des trophozoïtes matures et 

compacts dans un frottis sanguin mince. 
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Sporozoïtes : 

Les sporozoïtes sont la forme infectieuse et sont infectieux pour l'homme. On les trouve dans 

les moustiques infectés. 

Les sporozoïtes sont des structures mononuclées, en forme de faucille avec des extrémités 

également pointues. Ils ont une structure complexe et une pellicule épaisse. 

La pellicule est constituée d'une fine membrane externe, d'une membrane à deux couches et 

d'une couche de microtubules subpericulaires. Ils contiennent 3 anneaux polaires et une 

mitochondrie présente à l'extrémité postérieure. 

Les fibres périphériques servent d'organe de locomotion. 

Ils mesurent 10-15 µm de long. [25] 

 

Figure 12: Image d’un frottis de la glande salivaire d'un moustique montrant 

des Sporozoïtes, coloration de Giemsa. 

Schizontes  

Les schizontes de P. falciparum sont rarement observés dans le sang périphérique. Ce sont des 

parasites de petite taille, immobiles, asexués et qui se divisent. Ils mesurent 4,5 à 5 µm de 

diamètre et occupent environ 2/3 du GR infecté. [22] 
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Chaque schizonte contient deux ou quatre mérozoïtes et un agrégat de pigments de couleur 

sombre. Au moment de la maturation, le schizonte contient 10 à 36 mérozoïtes disposés en 

grappes de raisin. Chaque mérozoïte mesure 5-10µm de long. 

 Les schizontes sont très rarement observés dans les frottis de sang périphérique. La présence 

de schizontes dans le sang périphérique suggère une infection sévère. 

 

Figure 13: Images d’schizonte mature et autre rompu dans un frottis sanguin mince. 

Plasmodium malaria 

Plasmodium malaria, le premier parasite à être reconnu comme une cause de paludisme,  

Après l'incorporation dans les érythrocytes, les premiers trophozoïtes commencent à 

accumuler l'hémozoïne et les points de Ziemann de coloration rose. Le cytoplasme du 

trophozoïte est compact, apparaissant souvent comme une bande à travers la cellule infectée.  

Morphologiquement, les trophozoïtes matures ressemblent aux macro gamétocytes et sont 

donc difficiles à distinguer. Aucun changement de diamètre n'est évident dans l'érythrocyte 

infecté, probablement en raison de l'affinité du parasite pour les érythrocytes plus anciens. 

Le nombre de mérozoïtes, après la schizogonie, varie de 6 à 12 (moyenne, 8). L'hémozoine 

s'accumule généralement sous forme de masse dense au centre du schizonte. Les mérozoïtes 

se détachent de la cellule infectée de façon synchrone toutes les 72 heures, accompagnés d'un 

paroxysme de fièvre (paludisme quartanique). La recrudescence a été signalée jusqu'à 53 ans 

après l'infection initiale. [27] 

Dans les infections à P. malaria, les globules rouges (GR) ont une taille normale ou inférieure 

à la normale (3/4×) 
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Figure 14: Aspects morphologiques de P.malariae 
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 Anneaux  

Les anneaux de P. malaria ont un cytoplasme robuste et un grand point de chromatine. 

 

Figure 15: Images d’anneaux dans un frottis de sang épais  

et d’anneaux dans un frottis sanguin mince. 

 

Trophozoïtes  

Les trophozoïtes de P. malaria ont un cytoplasme compact et un grand point de chromatine. 

Des formes occasionnelles de bandes et/ou des formes "panier" avec un pigment grossier, 

brun foncé, peuvent être observées. [27] 

 

Figure 16: Images de trophozoïtes dans un frottis sanguin épais et des trophozoïtes 

 en forme de bande dans un frottis sanguin mince 
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Figure 17:Images de trophozoïtes en forme de panier dans un frottis mince. 

Schizontes  

Les schizontes de P. malaria ont 6 à 12 mérozoïtes avec de gros noyaux, regroupés autour 

d'une masse de gros, pigment brun foncé. Les mérozoïtes peuvent parfois être disposés en 

rosette. 

 

 

Figure 18: Images de schizontes dans des frottis de sang épais montrant  

 l'aspect classique de "rosette" des mérozoïtes. 
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Figure 19:Images de schizontes dans un frottis sanguin fin montrant  

un motif en rosette des mérozoïtes. 

 

Gamétocytes  

Les gamétocytes de P. malaria sont ronds à ovales avec un pigment brun dispersé ; ils peuvent 

presque remplir le globule rouge infecté. 

 

Figure 20: Images de gamétocytes dans les frottis de sang mince. 

Plasmodium vivax  

Dans les infections à P. vivax, les globules rouges (GBR) peuvent être de taille normale ou 

augmentée (jusqu'à 1 1/2× à 2×), et peuvent être déformés. Dans des conditions optimales, des 

points de Schüffner peuvent être observés sur des lames colorées au Giemsa. [21] 
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Figure 21: Aspects morphologiques de P. vivax 
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Anneaux  

Les anneaux de P. vivax ont de grands points de chromatine et le cytoplasme peut devenir 

amiboïde pendant leur développement 

 

Figure 22:Images d’anneaux amiboïde dans un globule rouge infecté agrandi et déformé, 

dans un frottis sanguin mince Le "halo" est suggestif des points de Schüffner. 

 

On remarque le léger agrandissement des globules rouges. 

Figure 23: Images d'autres formes d'anneaux et trophozoïtes dans un frottis sanguin mince. 

Trophozoïtes  

Les trophozoïtes de P. vivax présentent un cytoplasme amiboïde, de grands points de 

chromatine et un fin pigment brun jaunâtre.  

Les points de Schüffner peuvent sembler plus fins par rapport à ceux observés chez P. ovale. 
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Figure 24: Images de grands trophozoïtes amiboïdes dans des frottis sanguin mince. 

À noter la présence des points de Schüffner, qui sont mieux visibles lorsque le sang est coloré 

avec du Giemsa  

 

Figure 25: Images de frottis minces montrant des trophozoïtes matures. 

 

On remarque la ressemblance avec les formes en bande de P. malaria. La taille agrandie des 

globules rouges infectés aide à distinguer les deux espèces. 
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Gamétocytes  

Les gamétocytes de P. vivax sont ronds à ovales avec un pigment brun dispersé et peuvent 

presque remplir les globules rouges. Les points de Schüffner peuvent paraître plus fins que 

ceux observés dans les gamétocytes de P. vivax. [28] 

 

Figure 26: Images de gamétocytes dans des frottis sanguin mince. 

On note l'agrandissement du globule rouge infecté et le pigment dispersé 

Schizontes  

Les schizontes de P. vivax sont grands, ont 12 à 24 mérozoïtes, un pigment jaune-brun, 

coalescé, et peuvent remplir le globule rouge. 

 

Figure 27: Images de schizontes immatures et des schizontes matures  

dans un frottis sanguin mince 
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Plasmodium ovale 

Dans les infections à P. ovale, les globules rouges (GBR) peuvent être normaux ou 

légèrement agrandis (jusqu'à 1 1/4×) en taille, peuvent être ronds ou ovales, et sont parfois 

fibrés. Dans des conditions optimales, les points de Schüffner peuvent être observés sur les 

lames colorées au Giemsa. [29] 

 

Figure 28: Aspects morphologiques de P. ovale 
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1. Anneaux  

Les anneaux de P. ovale ont un cytoplasme robuste et de grands points de chromatine. 

 

Figure 29:Images d’anneaux dans des frottis de sang fin. 

On note les globules rouges multi-infectés.  

 Trophozoïtes  

Les trophozoïtes de P. ovale ont un cytoplasme robuste, de grands points de chromatine, et 

peuvent être compacts ou légèrement irréguliers. 

 

 

Figure 30: Images de formes annulaires et trophozoïtes en développement  

dans des frottis sanguin mince. 
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Les points de Schüffner sont également visibles. 

 

Figure 31: Images de trophozoïtes compacts montrant les points de Schüffner. 

Gamétocytes  

Les gamétocytes de P. ovale sont ronds à ovales et peuvent presque remplir les globules 

rouges. Le pigment est brun et plus grossier que celui de P. vivax. [22] 

 

 

Figure 32:Images de Macro gamétocytes dans des frottis sanguins minces. 

Remarquez comment ils remplissent presque entièrement les globules rouges infectés. Noyau 

rouge discret et points de Schüffner. Des points de Schüffner peuvent être vus.  
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 Schizontes  

Les schizontes de P. ovale ont 6 à 14 mérozoïtes avec de grands noyaux, regroupés autour 

d'une masse de pigment brun foncé. 

 

Les globules rouges infectés sont ovales 

Figure 33: Images de schizontes dans les frottis sanguins minces. 

 

Cycle de vie 

L'histoire naturelle du paludisme implique une infection cyclique des humains et des mous-

tiques anophèles femelles. Chez l'homme, les parasites se développent et se multiplient 

d'abord dans les cellules du foie, puis dans les globules rouges du sang. Dans le sang, des 

couvées successives de parasites se développent à l'intérieur des globules rouges et les détrui-

sent, libérant des parasites filles ("mérozoïtes") qui continuent le cycle en envahissant d'autres 

globules rouges. [30]  

Les parasites en phase sanguine sont ceux qui provoquent les symptômes du paludisme. Lors-

que certaines formes de parasites du stade sanguin (gamétocytes, qui se présentent sous des 

formes mâle et femelle) sont ingérées par un moustique anophèle femelle lors de la prise de 
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sang, elles s'accouplent dans l'intestin du moustique et entament un cycle de croissance et de 

multiplication dans le moustique. Après 10 à 18 jours, une forme du parasite appelée sporo-

zoïte migre vers les glandes salivaires du moustique. Lorsque le moustique anophèle prend un 

repas de sang sur un autre humain, la salive anticoagulante est injectée avec les sporozoïtes, 

qui migrent vers le foie, amorçant ainsi un nouveau cycle. [31] 

Ainsi, le moustique infecté transporte la maladie d'un humain à l'autre (agissant comme un 

"vecteur"), tandis que les humains infectés transmettent le parasite au moustique. Contraire-

ment à l'hôte humain, le moustique vecteur ne souffre pas de la présence des parasites. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 34: Cycle biologique du paludisme 
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Le cycle de vie du parasite du paludisme implique deux hôtes. Au cours d'un repas sanguin, 

un moustique Anophèles femelle infecté par le paludisme inocule des sporozoïtes à l'hôte hu-

main. Les sporozoïtes infectent les cellules du foie et se transforment en schizontes, qui se 

rompent et libèrent les mérozoïtes. (Il est à noter que chez P. vivax et P. ovale, un stade dor-

mant [hypnozoïtes] peut persister dans le foie (en l'absence de traitement) et provoquer des 

rechutes en envahissant la circulation sanguine des semaines, voire des années plus tard). 

Après cette réplication initiale dans le foie (schizogonie exo-érythrocytaire), [32] les parasites 

subissent une multiplication asexuée dans les érythrocytes (schizogonie érythrocytaire). Les 

mérozoïtes infectent les globules rouges. Les trophozoïtes de stade annulaire deviennent des 

schizontes, qui se rompent en libérant des mérozoïtes. Certains parasites se différencient en 

stades érythrocytaires sexuels (gamétocytes). Les parasites de stade sanguin sont responsables 

des manifestations cliniques de la maladie. Les gamétocytes, mâles (micro gamétocytes) et 

femelles (macro gamétocytes), sont ingérés par un moustique anophèle lors d'un repas san-

guin. La multiplication des parasites dans le moustique est connue sous le nom de cycle spo-

rogonique. Dans l'estomac du moustique, les microgamètes pénètrent dans les macro gamètes 

et produisent des zygotes. Les zygotes deviennent à leur tour mobiles et allongés (ookinètes) 

qui envahissent la paroi de l'intestin moyen du moustique où ils se transforment en oocystes. 

Les oocystes se développent, se rompent et libèrent des sporozoïtes, qui se dirigent vers les 

glandes salivaires du moustique. L'inoculation des sporozoïtes à un nouvel hôte humain per-

pétue le cycle de vie de la malaria. [33] 



 

34 

 II 2 Quelles exigences pour le diagnostic biologique d’un accès pa-

lustre 

Le paludisme doit être reconnu rapidement afin de traiter le patient à temps et d'empêcher la 

propagation de l'infection dans la communauté par les moustiques locaux. Il doit être considé-

ré comme une urgence médicale potentielle et doit être traité en conséquence. Le retard dans 

le diagnostic et le traitement est une des principales causes de décès chez les patients atteints 

de paludisme. [34] 

Cette maladie peut être suspecté sur la base des antécédents de voyage du patient, de ses 

symptômes et des résultats de l'examen physique. Cependant, pour qu'un diagnostic définitif 

soit posé, les tests de laboratoire doivent démontrer que les parasites du paludisme ou leurs 

composants. 

Cependant, en raison des taux élevés de morbidité et de mortalité enregistrés à cause du palu-

disme, notamment chez les enfants dans les zones endémiques, en raison des retards de trai-

tement, le traitement après un diagnostic présomptif a été préconisé et recommandé. [7]  

Le diagnostic présomptif implique de diagnostiquer la maladie sur la base des symptômes 

associés à la maladie sans autres tests de confirmation. Cette méthode de diagnostic a gagné 

beaucoup de popularité parce que la plupart des traitements présumés du paludisme dans les 

zones endémiques, en particulier en Afrique subsaharienne, étaient déjà effectués à domicile. 

 Dans ce cas, toute fièvre est presque entièrement attribuée à la maladie du paludisme dans ces 

régions et est utilisée dans le diagnostic à domicile. La fièvre peut être définie comme une 

température corporelle supérieure à la normale résultant d'une augmentation du point de con-

signe de la température corporelle. [35] 

Eléments d’orientation et principe de réalisation du diagnostic biologique 

Face au manque de spécificité de la présentation clinique du paludisme « primitif invasif » et 

au risque d'exacerbation de cette forme clinique des formes simples aux formes sévères, tout 

professionnel de santé doit garder à l'esprit « toute fièvre ou autre symptôme non spécifique 

revenant des zones d'endémie palustre « Le paludisme devrait être suggéré ». 
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 Ainsi, la notion de déplacement en zone d'endémie est une notion extrêmement importante à 

laquelle les cliniciens doivent systématiquement se référer lors de l'interrogatoire des patients 

fébriles aux urgences. [35] 

 S'il y a des antécédents de voyage au cours des derniers mois, les cliniciens peuvent recher-

cher des informations sur les zones endémiques visitées et les mesures de chimioprophylaxie 

qui aideront à interpréter les résultats biologiques. 

Cette hypothèse diagnostique doit être étayée par un examen biologique pour mettre en évi-

dence la forme asexuée circulante du parasite dans le sang total. 

 Selon l'Organisation mondiale de la santé, un diagnostic biologique du paludisme est consi-

déré comme une urgence médicale et les résultats doivent être rendus dans les 2 heures sui-

vant le prélèvement. Les prélèvements sanguins nécessaires à l'obtention d'un diagnostic bio-

logique de qualité peuvent être capillaires ou, s'ils sont veineux, doivent être réalisés sur tubes 

EDTA. Bien que le nombre de parasites circulants puisse varier dans le temps, il n'est pas 

nécessaire de prélever des échantillons au plus fort de la fièvre ou des frissons d'un patient 

pour pouvoir observer la forme parasitaire. Cependant, face aux recherches négatives de palu-

disme à symptomatologie persistante évocatrice, Des prises de sang supplémentaires peuvent 

être répétées 6 à 12 heures plus tard pour détecter d'éventuelles formes parasitaires, confir-

mant ainsi le diagnostic. Différentes techniques de diagnostic existent pour trouver le palu-

disme avec des performances analytiques variables, qui doivent être prises en compte pour 

interpréter le diagnostic de laboratoire de paludisme qui en résulte. [36] 
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III. OUTILS DE DIAGNOSTIC DU PALUDISME 

III.1 Microscopie optique 

III.1.1 Goutte épaisse – frottis sanguin mince  

L’analyse microscopique de frottis sanguins épais et minces colorés de façon appropriée est la 

technique de diagnostic standard pour identifier les infections palustres plus d'un siècle. La 

méthode classique choisie pour la détection du parasite du paludisme est l'examen de frottis 

de des films sanguins épais et minces colorés au Giemsa ou au Leishman.  

Le frottis de sang périphérique fournit des informations complètes sur l'espèce, les stades et la 

densité de la parasitémie. L'efficacité du test dépend de la qualité de l'équipement et des 

réactifs, du type et de la qualité du frottis, de la compétence du technicien, de la densité 

parasitaire et du temps consacré à la lecture du frottis. Le test prend environ 20 à 60 minutes, 

selon la proximité du laboratoire et les autres facteurs mentionnés ci-dessus. [37] 

Avant de rapporter un résultat négatif, au moins 200 champs visuels en immersion dans l'huile 

à un grossissement de 1000× doivent être examinés sur les frottis épais et minces, ce qui a une 

sensibilité de 90%. Le niveau de parasitémie peut être exprimé soit en pourcentage 

d'érythrocytes parasités, soit en nombre de parasites par microlitre de sang. Dans le cas du 

paludisme non falciparum, la parasitémie dépasse rarement 2 %, alors qu'elle peut être 

considérablement plus élevée (> 50 %) dans le cas du paludisme falciparum. Chez les 

individus non immunisés, l'hyperparasitémie (>5% de parasitémie ou >250 000 parasites/μl) 

est généralement associée à une maladie grave. [38] 

Le frottis peut être préparé à partir de sang prélevé par ponction veineuse, piqûre au doigt et 

piqûre au lobe de l'oreille. En pratique obstétrique, les frottis de sang de cordon et d'empreinte 

placentaire peuvent être utilisés. Dans les cas mortels, on peut utiliser des frottis post-mortem 

de matière grise cérébrale obtenus par nécropsie à l'aiguille à travers le foramen magnum, la 

fissure orbitale supérieure, le sinus ethmoïdal par le nez ou à travers la fontanelle chez les 

jeunes enfants. [37] 
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Les parasites du paludisme peuvent être identifiés en examinant au microscope une goutte de 

sang du patient, étalée comme un "frottis de sang" sur une lame de microscope. Avant 

l'examen, le spécimen est coloré (le plus souvent avec la coloration de Giemsa) pour donner 

aux parasites un aspect distinctif. Cette technique reste la référence pour la confirmation en 

laboratoire du paludisme. Cependant, elle dépend de la qualité des réactifs, du microscope et 

de l'expérience du laborantin. 

L'examen microscopique reste le "gold standard" pour la confirmation du paludisme en 

laboratoire. Ces tests doivent être effectués immédiatement lorsqu'ils sont demandés par un 

prestataire de soins de santé. Il ne faut pas les réserver au personnel le plus qualifié ou les 

regrouper pour des raisons de commodité. En outre, ces tests ne doivent pas être envoyés à 

des laboratoires de référence dont les résultats ne sont disponibles que quelques jours ou 

semaines plus tard. [39] 

Il est essentiel que les prestataires de soins de santé reçoivent les résultats de ces tests dans les 

heures qui suivent afin de pouvoir traiter correctement leurs patients infectés par le paludisme. 

Il existe de nombreux tests de diagnostic rapide du paludisme qui sont disponibles dans le 

commerce, qui détectent tous l'antigène du paludisme dans le sang qui circule le long d'une 

membrane contenant des anticorps anti-paludisme spécifiques. Les tests se répartissent en 

quelques types de base en fonction de l'antigène ciblé. La plupart des tests qui détectent P. 

falciparum sont basés sur la protéine 2 riche en histidine (HRP-2), qui est spécifique à cette 

espèce. D'autres tests détectent l'enzyme parasitaire lactate déshydrogénase (LDH), en 

utilisant des anticorps monoclonaux qui réagissent avec la LDH de toutes les espèces qui 

réagissent avec la LDH, y compris P. falciparum (appelée PAN ou pLDH), soit des anticorps 

spécifiques de la LDH de P. falciparum.[29] 

Les tests immunochromatographiques pour la détection des antigènes du paludisme, 

développés au cours de la dernière décennie, ont ouvert une voie nouvelle et passionnante 

dans le diagnostic du paludisme ; cependant, leur rôle dans la gestion et le contrôle du 

paludisme semble être limité à l'heure actuelle . 

Étude du frottis périphérique pour les parasites du paludisme - Le test MP 
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La microscopie optique de frottis sanguins à coloration épaisse et fine reste la méthode 

standard de diagnostic du paludisme. Elle implique le prélèvement d'un frottis sanguin, sa 

coloration avec des colorants de Romanowsky et l'examen des globules rouges à la recherche 

de parasites paludéens intracellulaires. La goutte épaisse est 20 à 40 fois plus sensible que les 

frottis minces pour le dépistage des parasites Plasmodium, avec une limite de détection de 10-

50 trophozoïtes/μl. Les frottis minces permettent d'identifier les espèces de paludisme (y 

compris le diagnostic des infections mixtes), de quantifier la parasitémie et d'évaluer la 

présence de schizontes, de gamétocytes et de pigment palustre dans les neutrophiles et les 

monocytes.[40] 

III.1.1.1 Frottis sanguin mince  

Les frottis minces consistent en du sang étalé en une couche telle que l'épaisseur diminue 

progressivement vers le bord plumé. Dans le bord plumeux, les cellules doivent être en 

monocouche, sans se toucher. 

Préparez au moins 2 frottis par patient  

Préparation d'un frottis mince. 

Placez une petite goutte de sang sur la lame pré-nettoyée et étiquetée, près de son extrémité 

dépolie. 

Amenez une autre lame à un angle de 30-45° jusqu'à la goutte, pour permettre à la goutte de 

se répandre le long de la ligne de contact des deux lames. 

Poussez rapidement la lame supérieure (étaleur) vers l'extrémité non givrée de la lame 

inférieure. 

Assurez-vous que les frottis ont un bon bord en plume. Ceci est obtenu en utilisant la bonne 

quantité de sang et la bonne technique d'étalement. 

Laissez sécher les frottis fins. (Ils sèchent beaucoup plus vite que les frottis épais, et sont 

moins sujets au détachement car ils seront fixés). 

Fixez les frottis en les plongeant dans du méthanol absolu. 
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Remarque : Sur le terrain, où les lames sont rares, les programmes nationaux de lutte contre le 

paludisme préparent à la fois une goutte epaisse et un frottis mince sur la même lame. Cela 

fonctionne correctement si l'on s'assure que des deux frottis, seul le frottis fin est fixé. [41] 

Technique 

Un échantillon de sang prélevé sur le patient est étalé sous forme de frottis sanguin épais ou 

fin, coloré avec un colorant de Romanovsky (le plus souvent du Giemsa) et examiné avec un 

objectif à immersion d'huile 100X. Des critères visuels sont utilisés pour détecter les parasites 

du paludisme et pour différencier (si possible) les différentes espèces.  La coloration de 

Wright, qui est couramment utilisée dans les laboratoires hospitaliers pour l'examen du sang 

(appelé NFS avec différentiel manuel), peut être utilisée si la coloration de Giemsa n'est pas 

disponible. Cependant, la détermination des espèces peut être plus difficile. [42] 

Les frottis sanguins minces sont colores avec la coloration de Leishman et lus au ×100 

(objectif à immersion d'huile) du microscope. Puis examiné une lame pour chaque patient le 

test était a l’aveugle quant aux interprétations de chacun ainsi qu'aux résultats du test QDx 

Malaria Rapid. 

Les lames étaient considérées comme positives pour le paludisme lorsque des formes 

asexuées et/ou des gamétocytes étaient trouvés. 

Les diapositives ont été considérées comme négatives si aucun parasite n'a été observé après 

avoir observé 100 champs à haute puissance. La numération des globules blancs (GB) est 

effectuée par un compteur de cellules entièrement automatisé AGD Erma PCE 210. Les 

mesures de contrôle conventionnelles ont été appliquées aux analyseurs hématologiques semi-

automatiques utilisés dans l’étude. [43] 

Examen des frottis minces 

Les frottis minces sont utiles pour l'identification des espèces de parasites déjà détectés sur la 

goutte épaisse, pour le dépistage des parasites si des frottis épais adéquats ne sont pas 

disponibles, et pour un dépistage rapide pendant que le frottis épais est encore en train de 

sécher. 
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Effectuez un dépistage à faible grossissement (objectif 10× ou 20×) si cela n'a pas été fait sur 

les frottis épais. 

Examinez soigneusement le frottis à l'aide de l'objectif à immersion d'huile 100×. Les normes 

NCCLS recommandent l'examen d'au moins 300 champs en utilisant l'objectif à immersion 

d'huile 100×. 

La lecture dure au minimum 20 minutes, à l’objectif à immersion x 1000 (400 champs). Le 

seuil de détection est de l’ordre de 150 parasites/μl. Lorsque P.falciparum a été identifié, le 

pourcentage d’hématies parasitées est calculé .[44] 

 

Figure 35: Frottis de sang : Plasmodium falciparum, trophozoites (MGG ; x1000) 

Quantification des parasites 

Dans certains cas (notamment le paludisme), la quantification des parasites fournit des 

informations cliniquement utiles. Si le médecin a besoin de cette information, les parasites du 

paludisme peuvent être quantifiés par rapport aux éléments sanguins tels que les globules 

rouges ou les globules blancs.[45]  
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Pour quantifier les parasites du paludisme par rapport aux GR, comptez les GR parasités 

parmi 500 à 2 000 GR sur le frottis mince et exprimez les résultats en % de parasitémie. 

% de parasitémie = (GR parasités/GR totaux) × 100 

Si la parasitémie est élevée (par exemple, > 10%), examiner 500 GR ; si elle est faible (par 

exemple, <1%), examiner 2.000 GR (ou plus) ; compter séparément les parasites asexués du 

stade sanguin et les gamétocytes. Seuls les premiers sont cliniquement importants et les 

gamétocytes de P. falciparum peuvent persister après l'élimination des stades asexués par un 

traitement médicamenteux. [46] 

III.1.1.2 Goutte épaisse 

Examen de la goutte épaisse  

La goutte épaisse  

Le frottis est séché pendant 30 minutes et non fixé au méthanol. Cela permet aux globules 

rouges d'être hémolysés et les leucocytes et les éventuels parasites du paludisme présent 

seront les seuls éléments détectables. Cependant, en raison de l'hémolyse et du séchage lent, 

la morphologie des plasmodies peut être déformée, ce qui rend la différenciation des espèces 

difficile. La goutte épaisse est donc utilisée pour détecter l'infection, et pour estimer la 

concentration de parasites. [47]  

Comme les érythrocytes (GR) ont été lysés et que les parasites sont plus concentrés, la goutte 

épaisse est utile pour le dépistage des parasites et pour la détection des infections mixtes. 

On examine d'abord l'ensemble du frottis à un faible grossissement (objectif 10× ou 20×), afin 

de détecter les parasites de grande taille tels que les microfilaires. 

Ensuite le frottis à l'aide de l'objectif à immersion dans l'huile 100×. On sélectionne une zone 

bien colorée, sans précipité de coloration, et bien peuplée de globules blancs (GBs) (10-20 

GBs/champ). 

La présence des parasites doit être suivie par une détermination provisoire de l'espèce sur la 

goutte épaisse, puis une examination sur le frottis mince pour déterminer l'espèce présente. Le 

plus souvent, le frottis mince est l'échantillon approprié pour l'identification des espèces. [48] 
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Détermination de l'"absence de parasites" (NPF) : Pour le diagnostic du paludisme, l'OMS 

recommande qu'au moins 100 champs, contenant chacun environ 20 GB, soient examinés 

avant de considérer un frottis épais comme négatif. En supposant une numération leucocytaire 

moyenne de 8 000 par microlitre de sang, cela donne un seuil de sensibilité de 4 parasites par 

microlitre de sang. Chez les patients non immunisés, le paludisme symptomatique peut 

survenir à des densités parasitaires plus faibles, et le dépistage de plus de champs (par 

exemple, 200, 300, ou même le frottis entier) peut être justifié, en fonction du contexte 

clinique et de la disponibilité du personnel de laboratoire et du temps. Les normes du NCCLS 

recommandent l'examen d'au moins 300 champs en utilisant l'objectif 100× à immersion dans 

l’huile. [49] 

 

 

Figure 36:  Goutte épaisse colorée au Giemsa : trophozoïtes de Plasmodium falciparum et 

deux noyaux de globules blancs. 
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Procédure de réalisation  

- Prélevez un échantillon de sang par ponction veineuse et mettez-le dans un tube à 

essai propre. 

- A l'aide d'un tube capillaire, prélever du sang dans le tube et déposer deux grosses 

gouttes au centre d'une lame microscopique stérile. 

- En tenant la lame entre votre pouce et votre index, secouez doucement la lame pour 

étaler le sang sur environ 10 mm de diamètre. 

- Laissez sécher le frottis à l'air libre pendant 20 à 30 minutes jusqu'à ce qu'il soit 

complètement sec, puis appliquez la coloration de Romanowski appropriée. [50]  

Quantification de la parasitemie  

Pour quantifier les parasites du paludisme par rapport aux GB : sur la goutte épaisse, comptez 

les parasites par rapport aux GB, jusqu'à ce que vous ayez compté 500 parasites ou 1 000 GB, 

selon ce qui arrive en premier ; exprimez les résultats en parasites par microlitre de sang, en 

utilisant la numération des GB si elle est connue, ou sinon en supposant 8 000 GB par 

microlitre de sang. [51]  

Parasites/microlitre de sang=(parasites/GB) × nombre de GB par microlitre<ou 8 000>. 

Les résultats en % de GR parasités et de parasites par microlitre de sang peuvent être 

interconvertis si les numérations de GB et de GR sont connues, ou sinon (de manière moins 

souhaitable) en supposant 8 000 GB et 4 000 000 GR par microlitre de sang. 

Les érythrocytes infectés sont comptés par rapport à un nombre prédéterminé de leucocytes et 

une moyenne de 8000/µl est prise comme standard. 200 leucocytes sont comptés dans 100 

champs (0,25 µl de sang). Toutes les espèces et formes de parasites, y compris les formes 

sexuelles et asexuées, sont comptées ensemble. 

Si >10 parasites sont comptés, alors les formules suivantes peuvent être appliquées : 

(Nombre de parasites/nombre de leucocytes comptés) x 8000 = nombre de parasites/µl. 

Ou si 200 leucocytes sont comptés 
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No. De parasites comptés x 40 = No. De parasites/µl 

Si les parasites sont <9, alors 500 GB doivent être comptés et la formule sera - 

Nbre de parasites comptés x 16 = Nbre de parasites/µl 

Avantages et inconvénients de la microscopie optique  

Avantages 

La microscopie est une technique établie, relativement simple et familière à la plupart des 

laborantins. Tout laboratoire capable de réaliser des tests hématologiques de routine est 

équipé pour réaliser un frottis mince et épais du paludisme. Quelques heures après le 

prélèvement du sang, l'examen microscopique peut fournir des informations précieuses. Il 

permet avant tout de déterminer que des parasites du paludisme sont présents dans le sang du 

patient. Une fois le diagnostic établi - généralement par la détection des parasites dans le 

frottis épais - le laborantin peut examiner le frottis fin pour déterminer l'espèce de paludisme 

et la parasitémie, c'est-à-dire le pourcentage de globules rouges du patient infectés par les 

parasites du paludisme. Les frottis minces et épais sont capables de fournir ces trois 

informations vitales au médecin pour guider les décisions initiales de traitement qui doivent 

être prises en urgence. [52]  

Inconvénients 

Les résultats de la microscopie sont aussi fiables que les laboratoires qui effectuent les tests. 

Aux États-Unis, il y a, en moyenne, 2000 cas de paludisme diagnostiqués et rapportés chaque 

année. Par conséquent, le laboratoire moyen n'effectue pas ce test régulièrement et peut ne pas 

maintenir une compétence optimale. [53]  

Différences entre le frottis sanguin mince et la goutte épaisse 

La goutte épaisse  

Il faut obtenir trois frottis épais et fins à 12-24 heures d'intervalle. Le rendement le plus élevé 

de parasites périphériques se produit pendant ou peu après une poussée de fièvre ; cependant, 

les frottis ne doivent pas être retardés en attendant les poussées de fièvre. 
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Les frottis épais sont 20 fois plus sensibles que les frottis fins, mais la spéciation peut être 

plus difficile utilisée pour le diagnostic des parasites protozoaires sanguins et des anomalies 

du sang, par exemple l’anémie. La parasitémie peut être calculée sur la base du nombre de 

globules rouges infectés. Il s'agit d'un test quantitatif. 

Les frottis sanguins épais nécessitent des volumes de sang plus importants que les frottis 

sanguins minces, ce qui permet de les utiliser pour la détection des parasites sanguins dans les 

échantillons de sang. Un frottis sanguin épais est réalisé en étalant une grosse goutte de sang 

sur une petite surface d'environ 1 cm, ce qui permet de mieux détecter les différentes formes 

de parasites sur un fond plus transparent. [40] 

Frottis minces 

Les frottis minces sont moins sensibles que les frottis épais, mais ils permettent d'identifier les 

différentes espèces Utilisé pour la démonstration et la différenciation des leucocytes. Ce test 

doit être considéré comme un test qualitatif. [50]  
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 La goutte épaisse Frottis sanguin mince 

1. 
La goutte épaisse est plus utile pour détecter la 

présence de parasites. 

Le frottis sanguin mince  permet de découvrir 

quelle espèce de parasite est à l'origine de 

l'infection. 

2. 
La goutte épaisse est une goutte de sang sur une 

lame de verre. 

Un frottis de sanguin mince  est une goutte de sang 

qui est étalée sur une grande surface de la lame 

3. 

La goutte épaisse  doit être lavée avant ou 

pendant la coloration pour rompre tous les 

globules rouges afin que seuls les globules 

blancs, les plaquettes et les parasites soient 

visualisés 

Le but est de permettre de voir les parasites du 

paludisme à l'intérieur des GR et d'évaluer la taille 

des GR infectés par rapport aux GR non infectés 

4. 

La goutte épaisse permet une détection plus 

efficace des parasites (sensibilité 11 fois 

supérieure à celle du frottis mince). 

Moins sensible qu'un film épais, surtout lorsque la 

parasitémie est faible. 

5. Il n'est pas fixé dans le méthanol. Il est fixé dans du méthanol 

6. 

La goutte épaisse est principalement utilisée 

pour détecter une infection et pour estimer la 

parasitémie. 

Les frottis minces permettent à l'examinateur 

d'identifier les espèces de paludisme, de quantifier 

la parasitémie et de reconnaître les formes 

parasitaires comme les schizontes et les 

gamétocytes. 

 

Tableau 4: Différences entre la goute épaisse de sang et le frottis sanguin mince 
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Problèmes rencontrés pour la microscopie optique : 

Les exigences de l'examen du frottis sanguin ne sont souvent pas satisfaites dans certaines 

régions éloignées et pauvres du monde. La détection de faibles niveaux de parasitémie, de 

parasites séquestrés de P. falciparum et d'infections antérieures chez les aspirants donneurs de 

sang ; la vérification de la viabilité des parasites détectés ; les difficultés à maintenir les 

compétences techniques requises et les erreurs de diagnostic qui en résultent en raison d'une 

mauvaise connaissance et des problèmes d'accès et d'activation de l'installation en cas 

d'urgence sont quelques-unes des déficiences de l'examen du frottis sanguin.[54]  

Dans le cas du paludisme à falciparum, les érythrocytes parasités peuvent être séquestrés dans 

les capillaires des tissus, ce qui entraîne une numération parasitaire faussement faible dans le 

sang périphérique (parasitémie "visible"). Dans ce cas, les stades de développement du 

parasite observés sur le frottis sanguin peuvent aider à évaluer la gravité de la maladie mieux 

que la seule numération parasitaire. La présence de formes parasitaires plus matures (>20% de 

parasites sous forme de trophozoïtes tardifs et de schizontes) et de plus de 5% de neutrophiles 

contenant du pigment palustre indique une maladie plus avancée et un pronostic plus 

défavorable. Un frottis sanguin négatif rend le diagnostic de paludisme très improbable (en 

particulier la forme grave) ; cependant, les frottis doivent être répétés toutes les 6-12 heures 

pendant 48 heures si le paludisme est toujours suspecté. [54] 

Parfois, aucun parasite ne peut être trouvé dans les frottis de sang périphérique des patients 

atteints de paludisme, même dans les infections graves. Cela peut s'expliquer par un 

traitement antipaludique partiel ou par la séquestration des cellules parasitées dans les lits 

vasculaires profonds. Dans ces cas, des parasites ou un pigment palustre peuvent être trouvés 

dans les aspirât de moelle osseuse. La présence de pigment palustre dans les neutrophiles et 

les monocytes circulants peut également suggérer la possibilité d'un paludisme [55]. 
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III.1.2 QBC (Quantitative Buffy Coat test) 

 QBC TEST  

Test Quantitatif Buffy Coat (QBC) 

Le test QBC, développé par Becton and Dickenson Inc. est une nouvelle méthode 

d'identification du parasite du paludisme dans le sang périphérique. Il implique la coloration 

de la couche de globules rouges centrifugés et comprimés avec de l'acridine orange et son 

examen sous une source de lumière UV. Cette méthode est rapide, facile et prétend être plus 

sensible que l'examen traditionnel par goutte épaisse. [42] 

Méthode : Le tube QBC est un tube hématocrite en verre de haute précision, pré-revêtu 

intérieurement de colorant acridine orange et d'oxalate de potassium. Il est rempli de 55-65 

microlitres de sang provenant d'une ponction au doigt, à l'oreille ou au talon. Un bouchon en 

plastique transparent est ensuite fixé. Un flotteur cylindrique de fabrication précise, conçu 

pour être suspendu dans les globules rouges emballés, est inséré. Le tube est centrifugé à 12 

000 tours/minute pendant 5 minutes. Les composants de la couche leucocytaire se séparent en 

fonction de leur densité, formant des bandes distinctes. Comme le flotteur occupe 90 % de la 

lumière interne du tube, la largeur des bandes de cellules leucocytaires et thrombocytaires et 

la zone supérieure des globules rouges sont agrandies à 10 fois la normale. Le tube QBC est 

placé sur le porte-tube et examiné à l'aide d'un microscope standard à lumière blanche équipé 

de l'adaptateur pour microscope UV, un objectif de microscope épi-illuminé. Les parasites 

fluorescents sont alors observés à l'interface globule rouge/globule blanc. [56] 

La caractéristique principale de la méthode est la centrifugation et donc la concentration des 

globules rouges dans une zone prévisible du tube QBC, ce qui rend la détection facile et 

rapide. Les globules rouges contenant des Plasmodies sont moins denses que les globules 

normaux et se concentrent juste en dessous des leucocytes, en haut de la colonne 

érythrocytaire. Le flotteur pousse tous les globules rouges environnants dans l'espace de 40 

microns entre sa circonférence extérieure et l'intérieur du tube. Comme les parasites 

contiennent de l'ADN qui absorbe la coloration à l'orange acridine, ils apparaissent comme 

des taches lumineuses parmi les globules rouges non fluorescents. La quasi-totalité des 
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parasites présents dans les 60 microlitres de sang peut être visualisée en faisant tourner le tube 

sous le microscope. [57]   Les composants sanguins et les parasites du paludisme se séparent 

en fonction de leur densité et se concentrent dans des couches distinctes. Les parasites et les 

noyaux leucocytaires sont fluorescents en vert jaunâtre, C'est dans la couche de Buffy Coat 

que les parasites du paludisme sont visibles [58] Un test négatif peut être signalé en une 

minute et un résultat positif en quelques minutes.[59] 

Les études qui ont comparé le QBC avec le frottis périphérique rapportent que le test est aussi 

sensible que le frottis ; cependant, l'identification de l'espèce et la quantification de la 

parasitémie sont difficiles avec la technique du QBC. Par conséquent, malgré la rapidité et la 

simplicité de la technique QBC, elle ne peut pas être considérée comme une alternative 

acceptable  dans les situations de laboratoire clinique de routine.[60] 

Identification des parasites du paludisme 

Le QBC Malaria Tube peut être utilisé pour détecter les parasites du paludisme : 

Le QBC Malaria Tube est placé dans le QBC ParaViewer, ce qui permet de faire tourner le 

tube pendant la microscopie afin d'examiner tout le diamètre du tube - pas seulement une vue 

unidimensionnelle. 

24 "champs" peuvent être examinés en faisant tourner le tube pendant l'examen. 

Une fois en position, le tube peut être examiné pour les parasites du paludisme à l'extrémité 

supérieure du flotteur et pour les autres parasites en descendant à l'autre extrémité du tube. 

Les globules rouges (GR) contenant des parasites du paludisme sont moins denses que les GR 

non infectés. [61] 

Dans les infections légères de paludisme, après centrifugation, les GR parasités forment la 

couche supérieure (la couche "brune") des GR - la plupart des parasites du paludisme s'y 

trouvent. Dans les infections paludéennes graves, les parasites peuvent se trouver n'importe où 

dans le tube. [62] 



 

50 

En raison de sa densité, le flotteur, inséré dans le tube QBC avant la centrifugation, se 

déposera entre la couche supérieure des GR et la zone supérieure du plasma. Le flotteur crée 

une monocouche permettant de voir facilement les parasites fluorescents. 

Le QBC Malaria Tube est facile à utiliser et le temps de formation est considérablement 

réduit par rapport aux films épais et minces. Il suffit de cinq jours pour devenir compétent 

dans l'identification des parasites. [63]  

 

 

Figure 37: Schéma du tube QBC et: Aspect des parasites fluorescents par la technique QBC * 
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Comparaison entre le frottis sanguin périphérique et le test QBC pour la détection du paludisme>. 

 Frottis sanguin 

périphérique  

QBC 

Méthode Encombrant Facile 

Temps  Plus long, 60 - 120 

minutes 

Plus rapide, 15 à 30 minutes 

Sensibilité  5 parasites/µl en film 

épais et 200 / µl en film 

fin 

Prétendument plus sensible, au moins aussi bien 

qu'un film épais 

Spécificité Gold standard ? Faux positifs, des artefacts peuvent être 

signalés comme positifs par des techniciens pas 

si bien formés que ça. 

Identification 

de l’espèce 

Précis, gold standard  Difficile a impossible  

Cout  Peu coûteux Équipement et consommables coûteux 

Acceptabilité  100% Pas vraiment 

Disponibilité  Partout Limité 

Autres — Peut accidentellement détecter les vers filaires 

 

Tableau 5: Différence entre frottis sanguins et QBC 
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Par conséquent, en cas de doute, demandez une étude des frottis périphériques, en particulier 

pour l'identification des espèces. Il existe des cas de paludisme diagnostiqué comme vivax sur 

le QBC, mais qui peu après ont développé des complications fatales de paludisme falciparum. 

[64]  

 

Figure 38 (A à D) : Détection des parasites du paludisme par le test QBC : (A) 

Microcentrifugeuse pour le test QBC, (B) tube QBC traité, (C) microscope équipé d'une 

lentille para et d'un objectif 60x avec un viseur para et (D) trophozoïte et schizontes de 

plasmodium vivax avec des pigments paludéens. 
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Figure 39:Image de trophozoites of P. falciparum stained with AO in the QBC UV 

fluorescence method. 

 

III.2 Détection d’antigènes solubles par tests 

immunochromatographiques 

L'identification et la caractérisation des protéines produites au cours de l'infection humaine 

par Plasmodium spp.  ont guidé la communauté du paludisme dans ses efforts de recherche, 

de diagnostic, d'épidémiologie et autres. Des méthodes récemment développées pour la 

détection de ces protéines (antigènes) en laboratoire ont fourni de nouveaux types de données 

qui peuvent informer l'évaluation des diagnostics du paludisme, les enquêtes 

épidémiologiques et les stratégies globales de contrôle du paludisme.[65] Dans cet article, 

l'accent est mis principalement sur les antigènes que l'on sait actuellement être détectables 

dans les spécimens humains et sur leur impact sur la compréhension du paludisme dans les 

populations humaines. Nous mettons en évidence les tests de laboratoire historiques et 
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contemporains pour la détection des antigènes du paludisme, le concept de profil antigénique 

pour un échantillon biologique, et les façons dont les résultats binaires pour un panel 

d'antigènes peuvent être interprétés et utilisés pour différentes analyses. Un accent particulier 

est mis sur la comparaison directe entre les diagnostics du paludisme sur le terrain et la 

détection d'antigènes en laboratoire pour le développement d'un système d'évaluation externe. 

Les limites actuelles de la détection d'antigènes en laboratoire sont examinées, et l'avenir de 

ce domaine en développement est discuté. [66] 

Des tests de diagnostic rapide du paludisme ont été mis au point. Ils utilisent des méthodes 

immunochromatographiques basées sur la détection des antigènes du paludisme présent dans 

le sang périphérique. La plupart des tests utilisent des anticorps monoclonaux et détectent des 

antigènes paludéens particuliers dans les échantillons de sang. Des tests ont été développés 

pour détecter des antigènes tels que la protéine II riche en histidine (HRP-II), l'aldolase et la 

lactate déshydrogénase parasitaire (pLDH). Ces tests donnent des résultats en 15 minutes et 

ne nécessitent pas de microscopistes qualifiés. [67] 

Les kits disponibles dans le commerce pour l'HRP-II ne détectent que l'HRP-II de P. 

falciparum et ne diagnostiquent donc que le paludisme à P. falciparum. L'antigène HRP-II est 

synthétisé et libéré par les stades trophozoïte et gamétocyte immature et persiste dans le sang 

périphérique. Par conséquent, les tests HRP-II peuvent rester positifs jusqu'à 2 semaines après 

la chimiothérapie et la disparition du parasite, comme le confirme la microscopie. [68] Ces 

tests ont une faible sensibilité pour détecter les infections avec des parasitémies de faible 

niveau (<100 parasites/µl) et des gamétocytes matures. En revanche, des microscopistes 

qualifiés peuvent diagnostiquer des infections avec des parasitémies aussi faibles que 5-10 

parasites/µl. Les spécificités rapportées de ces tests sont élevées (>90%). Les premiers tests 

ont signalé des faux positifs dus à des réactions croisées avec le facteur rhumatoïde, mais ces 

problèmes auraient été abordés et corrigés. [69] 

Tests de diagnostic rapide du paludisme (TDR) 
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Les tests de diagnostic rapide du paludisme (TDR), parfois appelés bâtonnets ou dispositifs de 

diagnostic rapide du paludisme (DDRP), sont des tests immunochromatographiques simples 

qui identifient les antigènes spécifiques des parasites du paludisme dans le sang total ou 

périphérique. Les tests de diagnostic rapide sont disponibles sous forme de simples bâtonnets, 

de cassettes ou de cartes. La simplicité des formats peut être cruciale pour la sensibilité 

globale. [70]  

Antigènes cibles :  

Les antigènes du paludisme actuellement ciblés par le TDR sont la protéine II riche en 

histidine de Plasmodium falciparum (PfHRPII), l'aldolase plasmatique et la lactate 

déshydrogénase parasitaire (pLDH). La protéine II riche en histidine de P. falciparum 

(PfHRPII) est une protéine hydrosoluble qui est produite par les stades sexuels et les 

gamétocytes de P. falciparum et dont on a constaté qu'elle restait dans le sang pendant le 

traitement antipaludique. Il a été signalé que plusieurs TDR ciblant la PfHRPII ont été 

plasmodium aldolase est une enzyme du stade parasitaire de P. falciparum ainsi que des 

parasites du paludisme non falciparum. Les anticorps monoclonaux contre l'aldolase de 

Plasmodium sont panspécifiques dans leur réaction et ont été utilisés dans un test 

immunochromatographique combiné P.f/P.v qui cible l'antigène panpaludéen (PMA) ainsi 

que la PfHRPII. [71] La lactate déshydrogénase parasitaire (pLDH) est une enzyme 

glycolytique soluble produite par les stades sexuels et asexués des parasites vivants et elle est 

présente dans les érythrocytes infectés par le parasite et libérée par celui-ci. Elle est présente 

dans les érythrocytes infectés par le parasite et est libérée par celui-ci. Elle a été trouvée dans 

les quatre espèces de paludisme humain et il existe différents isomères de la pLDH pour 

chacune des quatre espèces. Avec la pLDH comme cible, un test d'immunocapture quantitatif, 

un test immunochromatographique qualitatif par bandelette utilisant des anticorps 

monoclonaux, un test par points et un test par bandelette utilisant des anticorps poly clonaux 

ont été développés. [72] 
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Les TDR sont disponibles sous différents formats (jauge, cassette ou hybrides). Quel que soit 

le format, ils sont généralement très simples à utiliser, ne nécessitant aucun service spécialisé 

et une formation minimale. Ils ne nécessitent aucune infrastructure ou appareil et peuvent être 

utilisés au point de service, y compris dans les régions très éloignées. [73] 

Les TDR fonctionnent en capturant des anticorps marqués par un colorant et liés à des 

antigènes parasitaires spécifiques. L'antigène le plus approprié pour la détection spécifique de 

P. vivax est la lactate déshydrogénase parasitaire (pLDH).1 Bien que la sensibilité des TDR 

détectant la pLDH ne soit souvent pas aussi bonne que celle obtenue par les TDR basés sur la 

HRP2 pour P. falciparum, un certain nombre d'initiatives sont en cours pour développer des 

TDR pour P. vivax qui ont une sensibilité considérablement améliorée - dans le but de réduire 

le nombre de cas cliniques de P. vivax manqués. [74] 

Anticorps Antigène détecté Espèces reconnues 

Anti PV-pLDH pLDH P. vivax 

Anti Pvom-LDH pLDH P. vivax, P. ovale, P. malaria 

Anti Aldolase Aldolase Toutes les espèces de Plasmodium 

Anti pan pLDH pLDH Toutes les espèces de Plasmodium 

Anti Pf-pLDH pLDH P. falciparum 

Anti HRP2 HRP2 P. falciparum 

 

Tableau 6: Anticorps et antigènes actuellement utilisés pour la détection de Plasmodium spp 
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La plupart des TDR fonctionnent sur le principe de l'action capillaire. Un anticorps de capture 

et un anticorps de détection distinct sont utilisés pour fournir un résultat visuel où les 

anticorps de capture sont posés en bande sur la membrane et l'anticorps de détection est 

conjugué à un indicateur, généralement des particules d'or, qui se lie à l'antigène du parasite. 

Ce complexe antigène-anticorps de détection se lie à l'anticorps de capture et produit une 

ligne visible si l'antigène ciblé est présent dans l'échantillon clinique [75]. La plupart des TDR 

sont capables de détecter les antigènes du paludisme dans 5-15 μl de sang et les résultats 

peuvent être obtenus en 5-20 min selon les instructions du fabricant. Les limites de détection 

des TDR varient selon les fabricants et la qualité et la sensibilité des TDR dépendent de 

facteurs tels que les conditions de stockage, la température et la durée du test. [76]  

L'immunochromatographie est basée sur la dispersion d'un liquide à la surface d'une 

membrane de nitrocellulose. Les tests immunochromatographiques reposent sur la capture de 

l'antigène du parasite à partir du sang périphérique à l'aide d'anticorps monoclonaux préparés 

contre un antigène cible du paludisme et conjugués soit à un liposome contenant un colorant 

au sélénium, soit à des particules d'or dans une phase mobile. Un deuxième ou troisième 

anticorps monoclonal de capture appliqué sur une bande de nitrocellulose sert de phase 

immobile. La migration du complexe antigène-anticorps dans la phase mobile le long de la 

bandelette permet la capture de l'antigène marqué par l'anticorps monoclonal de la phase 

immobile, produisant ainsi une ligne colorée visible. L'incorporation d'une capture d'anticorps 

de chèvre anti-souris marqués garantit que le système est contrôlé pour la migration.  

La migration dépend de plusieurs caractéristiques physiques des réactifs composants, 

principalement de la porosité de la membrane contrôlant le débit et des composants de la 

solution tampon utilisée pour transporter le complexe antigène-anticorps marqué dans 

l'échantillon de sang lysé.[77]  
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Tableau 7: Le tableau I résume les caractéristiques de neuf TDR du paludisme 

(1) HRP2 : spécifique de Pl. falciparum 

(2) Pf-LDH : LDH spécifique de Pl. falciparum 

(3) Pan-LDH : LDH commune aux quatre espèces plasmodiales 

(4) Pv-LDH : LDH spécifique de Pl. vivax 

(5) Ne différencie pas les espèces Pl. vivax, Pl. malaria et Pl. ovale entre elles 

(6) Différencie Pl. vivax. 

Mode d'action du format courant des TDR du paludisme 

Mode d'action des TDR courants du paludisme 

1. La première étape de la procédure de test consiste à mélanger le sang du patient avec un 

agent de lyse dans une bandelette de test ou un puits. Cela détruit les globules rouges, libérant 

plus de protéines parasites. 
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Figure 40: Principe de la capture par immunochromatographie 

 

2. Un anticorps marqué par un colorant spécifique de l'antigène d'intérêt est présent sur 

l'extrémité inférieure de la bandelette de nitrocellulose ou dans le puits en plastique fourni 

avec la bandelette. Les anticorps, également spécifiques de l'antigène cible, se lient à la bande 

sur la ligne fine (de test), tandis que les anticorps spécifiques de l'anticorps ou de l'antigène 

marqué se lient à la ligne de contrôle. [34] 

 

Figure 41: Interprétation du test. 
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3. Mélangez le sang et l'écouvillon placés sur la bandelette de test ou dans le puits avec 

l'anticorps marqué, et tirez la bandelette de test par le fil lié à l'anticorps. 

 

Figure 42: Interprétation du test. 

 

4. Si l'antigène est présent, certains des complexes anticorps-antigène marqués seront capturés 

et accumulés sur la ligne de test. L'anticorps marqué en excès est capturé et accumulé sur la 

ligne de contrôle. Une ligne de contrôle visible indique que l'anticorps marqué a traversé toute 

la longueur de la bandelette, au-delà de la ligne de test, et qu'au moins une partie de 

l'anticorps libre est encore liée au colorant, et que certaines des propriétés de l'anticorps de 

capture restent intactes. 

5. L'intensité de la bande de contrôle varie avec la quantité d'antigène, au moins pour les 

faibles densités de parasites (concentration d'antigène), car cela détermine la quantité de 

particules de colorant qui s'accumulent en ligne. À des densités de parasites plus élevées, 

l'intensité de la bande de contrôle peut être réduite car la plupart des anticorps marqués seront 

capturés par la bande de test avant d'atteindre le contrôle. [71] 
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III.2.1. Détection de la glycoprotéine HRP 2 

La disponibilité d'outils de diagnostic rapides, simples et spécifiques contribuera à la lutte 

contre le paludisme en permettant la mise en place d'un traitement thérapeutique, et d'être 

administré de manière précise et agressive.  

Cependant, l'accès à un diagnostic efficace est limité dans la plupart des pays en 

développement. La microscopie reste la norme, la plus rentable. Cependant, elle demande 

beaucoup de travail, nécessite un microscope de haute qualité et en bon état de marche, et 

n'est bien réalisée que par des lecteurs qualifiés. Elle n'est généralement pas accessible dans 

de nombreuses régions.  

En conséquence, la thérapie clinique est souvent basée sur un diagnostic présomptif, qui dans 

de nombreux cas, est d'une inexactitude alarmante. [72]  

Récemment, plusieurs nouveaux tests de diagnostic rapide ont été évalués.  ; cependant, aucun 

d'entre eux ne répond à tous les critères énoncés. L'une des plus importantes alternatives à la 

microscopie a été une série de tests basés sur la détection des protéines riches en histidine 

(HRP).3,4 Ces tests peuvent être réalisés à l'aide de formats immunochromatographiques 

rapides, actuellement en cours de développement. 

Le test ParaSightt F (Becton Dickinson, Meylan, France) ou le test Malaquickt (ICT, Sydney, 

New South Wales, Australie).5-7 Dans la pratique, ces tests semblent donner de bons 

résultats. 

Cependant, l'antigène HRP-2 n'est présent que dans les infections à P. falciparum. Et, par 

conséquent, le test ne peut pas être utilisé pour la détection de P. vivax ou d'autres maladies, 

ou d'autres paludismes humains (P. ovale et P. malaria). On a également constaté que l'activité 

antigénique de HRP-2 persiste dans la circulation sanguine longtemps après qu'un épisode 

palustre ait été résolu par un traitement antipaludéen. 

Tests immunochromatographiques pour les antigènes du paludisme 
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Les tests immunochromatographiques sont basés sur la capture des antigènes du parasite dans 

le sang périphérique à l'aide d'anticorps monoclonaux ou poly clonaux contre les cibles 

antigéniques du parasite.  

Le test utilise des anticorps monoclonaux spécifiques pour chacun des antigènes HRPII   

immobilisé sur la bandelette de test. Une ligne de contrôle de procédure est également 

immobilisée sur la bandelette et apparaîtra toujours si le test a été correctement effectué. Le 

test est positif lorsque 2 ou 3 lignes apparaissent dans la fenêtre de test. Tant que la ligne de 

contrôle apparaît, les résultats suivants représentent des tests positifs : P. falciparum positif : 

une ligne de contrôle et une ligne de test supérieure (antigène HRPII) ; infection à P. 

falciparum ou infection mixte (P. vivax., P. malaria, et P. ovale) : une ligne de contrôle et 2 

lignes de test (antigènes HRPII et aldolase) ; P. vivax., P. malaria, et P. ovale ou infection 

mixte des trois : une ligne de contrôle et une ligne de test inférieure (antigène aldolase). La 

procédure suivie et les réactifs utilisés pour la lecture étaient ceux recommandés et fournis par 

le fabricant du test. 

•Il est particulièrement intéressant de noter que le test ICT n'a permis d'identifier que 7,6 % 

des mono-infections à P. falciparum diagnostiquées par microscopie. Par conséquent, les 

antigènes présents dans toutes les espèces de plasmodium semblent jouer un rôle plus 

important dans le diagnostic que l'antigène HRPII spécifique de P. falciparum. Des études 

contrôlées ultérieures seraient nécessaires pour évaluer correctement ces faits. Néanmoins, il a 

été avancé que la diversité des gènes codifiant les antigènes HRPII chez P. falciparum 

provenant de différentes zones géographiques pouvait expliquer la disparité des résultats 

obtenus dans les différents tests de terrain. [78] 

Actuellement, les tests immunochromatographiques peuvent cibler la protéine 2 riche en 

histidine de P. falciparum, l’aldolase pan paludique de Plasmodium, et la lactate 

déshydrogénase spécifique du parasite. 

La protéine 2 riche en histidine de P. falciparum (PfHRP2) est une protéine hydrosoluble 

produite par les stades asexués et les gamétocytes de P. falciparum.et les gamétocytes de P. 

falciparum, 
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Elle est exprimée à la surface de la membrane des globules rouges et reste dans le sang 

pendant au moins 28 jours après le début de la maladie. 

Pendant au moins 28 jours après le début du traitement antipaludique. Plusieurs TDR ciblant 

la PfHRP2 ont été développés. [79]  

Tests sérologiques à base de HRP-2 

Lorsqu'il y a 60±100 parasites/ml, les tests à base de HRP-2 sont 90% sensibles et spécifiques 

par rapport à la microscopie à frottis épais (Beadle et al., 1994). Actuellement, deux tests de 

ce type sont disponibles dans le commerce : le ParaSightÔF (Becton Dickinson) et l'essai ICT 

(immunochromatographique) Malaria PfTest (ICT Diagnostics, Sydney). Cependant, aucun 

de ces tests n'est actuellement disponible aux États-Unis car la Food and Drug Administration 

ne les a pas encore approuvés. 

Les deux tests sont réalisés à partir d'échantillons de sang prélevés par piqûre de moustique, 

ne détectent que le paludisme à P. falciparum et sont basés sur des anticorps monoclonaux 

dirigés contre la protéine HRP-2. [73]  

Des études ont signalé une réactivité croisée des divers TDR avec des auto anticorps tels que 

le facteur rhumatoïde, entraînant des faux positifs pour le paludisme. Dans une étude de 173 

voyageurs revenant de zones endémiques, le test PfHRP2 s'est avéré vrai positif chez 26 

patients et faux positif chez 4 patients ; 3 de ces patients avaient facteur rhumatoïde et le 

quatrième avait de faibles titres d'anticorps antinucléaires. Les études menées chez des 

patients présentant un facteur rhumatoïde positif ont montré que les réactions faussement 

positives sont plus élevées avec les tests PfHRP2 utilisant un anticorps de capture IgG (par 

rapport aux tests PfHRP2 utilisant des anticorps IgM. [72] 

Le test ICT Malaria P.f./P.v. est un test immunochromatographique rapide, fabriqué sous 

forme de carte de test. Le test détecte l'antigène 2 de la protéine riche en histidine (HRP2) 

spécifique de Plasmodium falciparum et un antigène pan paludique. Des études de terrain 

récentes ont rapporté la capacité du test à détecter Plasmodium vivax, mais aucune donnée sur 

l'expression de l'antigène par P. malaria n'est disponible. Dyer et al.  ont rapporté l'échec du 

test à détecter P. malaria. En revanche, nous présentons ici des preuves que l'antigène pan 

paludique est exprimé par P. malaria. 
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Les détails du test ICT sont décrits ailleurs. Brièvement, 10 μl de sang total sont ajoutés à un 

tampon d'échantillon contenant des anticorps marqués à l'or colloïdal, suivi d'un réactif 

tampon pour induire une lyse cellulaire. Les antigènes HRP2 et pan malariens libérés se lient 

aux anticorps sur le tampon. Les complexes d'anticorps marqués à l'antigène migrent vers le 

haut de la bandelette, où ils traversent deux lignes de test et une ligne de contrôle. 

L'interprétation est positive à P. falciparum si la ligne spécifique à l'HRP2 est visible, que la 

ligne de l'antigène pan paludique soit visible ou non. Lorsque les trois lignes sont observées, 

le test est interprété comme indiquant une mono-infection à P. falciparum ou une infection 

mixte à P. falciparum et non-P. falciparum. Si seules les lignes de l'antigène témoin et de 

l'antigène pan paludique sont observées, l'échantillon est positif pour un parasite du paludisme 

autre que P. falciparum. [80] 

La possibilité que la HRP-2 persiste après l'infection annulerait la possibilité d'utiliser des 

tests basés sur la HRP-2 pour le suivi du traitement antipaludique et la détection des 

infections résistantes aux médicaments. 

Pour répondre au besoin d'un test de diagnostic de la malaria, nous avons développé des tests 

basés sur la détection d'une enzyme glycolytique soluble qui est exprimée à des niveaux 

élevés dans le parasite au stade sanguin, la lactate déshydrogénase de Plasmodium exprimé au 

stade sanguin, la Plasmodium lactate déshydrogénase (pLDH). [72] 

III 2.2 Détection de la lactate déshydrogénase 

Des tests de diagnostic rapide ont été développés pour permettre un diagnostic biologique là 

où la microscopie conventionnelle n'est pas possible. La plupart des tests sont basés sur la 

détection de la protéine II riche en histidine (HRP II) ou de l'enzyme parasitaire, la lactate 

déshydrogénase de Plasmodium (pLDH).[71] 

 Ce dernier test de détection a l'avantage, en théorie, de détecter également les spp. Non-P, 

falciparum (Makler et al.,1998). Nous avons constaté que les quatre parasites du paludisme 

humain produisent une activité pLDH unique et que cette activité suit le niveau de parasitémie 

dans les cultures in vitro. 
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Nous avons également constaté que l'activité de la pLDH dans les échantillons de plasma de 

patients peut suivre la parasitémie mesurée par microscopie. Ce qui indique que la pLDH peut 

être un bon marqueur de suivi des infections paludéennes actives. Nous avons récemment 

décrit un test enzymatique qui peut mesurer spécifiquement la pLDH en présence de LDH 

humaine. Ce test est basé sur le fait que la pLDH peut utiliser l'analogue 3-acétylpyridine de 

NAD (APAD1) alors que les iso enzymes de la LDH humaine n'utilisent pas facilement cet 

analogue. 

 Ainsi, l'activité de la pLDH peut être facilement mesurée dans des lysats de sang entier dilués 

en utilisant le réactif MalStaty, qui contient de l'APAD1.  

 Cependant, la mesure de l'activité pLDH réelle est compliquée par la présence 

d'hémoglobine, qui interfère avec la détection colorimétrique de l'activité pLDH. 

 Par conséquent, l'utilisation de l'essai MalStaty est limitée à l'utilisation d'une méthode 

simple pour détecter la croissance des parasites dans les essais in vitro de sensibilité aux 

médicaments. 

Afin d'améliorer les méthodes de détection spécifique de la pLDH, nous avons développé un 

panel d'anticorps monoclonaux qui peuvent se lier à la pLDH active. Ces anticorps ont été 

formatés dans un test d'immunocapture de l'activité de la pLDH (test IC pLDH) qui incorpore 

l'immunocapture avec la mesure spécifique de l'activité de la pLDH avec APAD1. 

Bien que les tests sérologiques basés sur le HRP-2 ont permis de diagnostiquer rapidement le 

paludisme à falciparum, ils ont une utilité clinique limitée pour plusieurs raisons. Tout 

d'abord, puisque HRP-2 est uniquement présent dans P. falciparum, les tests basés sur la 

détection de HRP-2 donnent des résultats négatifs pour les échantillons contenant P. vivax, P. 

ovale ou P. malaria. De nombreux cas d'infections non falciparum. [81] 
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Figure 43: Schéma du premier test Optimal, basé sur la détection de la lactate 

déshydrogénase du parasite (pLDH). 

 Trois résultats sont possibles dans un test valide :  

(a) Une bande de contrôle plus deux bandes de test, indiquant la présence de P. falciparum  

; (b) une bande de contrôle plus une bande, indiquant la présence d'une espèce de Plasmodium autre 

que P. falciparum ; ou (c) une bande de contrôle seulement, indiquant qu'aucun Plasmodium spp. 

(viable)  n'était présent dans le sang . 
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Figure 44: Sensibilité des anticorps aux antigènes HRP2 et pan malariens à différentes 

densités de parasites (à l'exclusion des infections mixtes). 
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Différentes densités parasitaires (à l'exclusion des infections mixtes). (a) Sensibilité des tests 

pour l'antigène HRP2 pour la détection de P. falciparum. (b) Sensibilité des tests pour 

antigène panpaludéen pour la détection des deux espèces. 

Sensibilité et spécificité des tests de diagnostic rapide du paludisme : 

Le test de diagnostic rapide fonctionne selon le principe immunochromatographique, avec la 

formation de complexes antigène-anticorps avec l'antigène spécifique du paludisme libéré par 

le sang lysé. L'antigène spécifique du paludisme est identifié comme une ligne procédurale 

sur la bandelette de test. La bandelette intracellulaire est recouverte de puits d'anticorps 

spécifiques. La protéine riche en histidine II (HRPII) est une protéine hydrosoluble produite 

par les trophozoïtes et les jeunes gamétocytes de P. falciparum, tandis que la lactate 

déshydrogénase parasitaire (pLDH) est produite par les stades asexués et sexuels de tous les 

parasites du paludisme. Le TDR à base de HRPII détecte le HRP de P. falciparum et le TDR 

de pLDH détecte les 4 espèces chez l'homme. Le choix du TDR par chaque pays/zone 

géographique dépend du niveau d'endémicité, de la prévalence et du type de résistance aux 

médicaments, de l'accessibilité géographique, des caractéristiques sociales et économiques et 

de l'infrastructure sanitaire sous-jacente. 

Facteurs influençant la sensibilité, la spécificité et la valeur prédictive d'un TDR pour P. 

falciparum : Plusieurs facteurs peuvent affecter la précision du diagnostic des TDR. On peut 

les classer en deux grandes catégories : 

 Les facteurs liés au dispositif de test (contrôle/assurance qualité, stockage, transport, 

conditions environnementales de manipulation). Les problèmes de préparation et 

d'interprétation (volume de sang et de tampon, âge et stockage de l'échantillon de sang, 

activité visuelle du scientifique) et antigène, densité et espèce). [40] 

 D'autres comprennent des facteurs liés à l'hôte, tels que l'historique des traitements et leur 

efficacité. L'interprétation des résultats du TDR doit prendre en compte les antécédents 

cliniques de traitement antipaludique en raison d'une clairance parasitaire retardée (>1 mois) 

pour l'antigène HRP-2. Dans ce cas, le diagnostic de paludisme ne devrait être atteint qu'en 

l'absence d'autres maladies infectieuses. Des études ont montré une sensibilité décroissante à 

faible parasitémie dans une étude menée dans l'alimentation (zone non endémique) avec des 
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symptômes évocateurs de paludisme, a enregistré une sensibilité de 100% pour ≥ 500 

parasites P. falciparum/μl qui a diminué à ≤ 73% à une densité parasitaire plus faible (<500 

parasite/μl). s. Cette variation a été rapportée dans des infections mixtes. La dépendance de la 

sensibilité par rapport à l'espèce parasitaire a été clairement élucidée dans des travaux 

antérieurs. Cela pourrait être dû à des kits de TDR défectueux ou à un changement de l'espèce 

plasmodiale prédominante. Des études menées à Enugu et en Ethiopie ont montré la faible 

sensibilité d'un TDR P.f. et d'un TDR parascreen indépendamment de la densité parasitaire ou 

de la variabilité des espèces. [82] 

Avantages des TDR  

- Les RTD sont plus simples à réaliser et à interpréter. Ils ne nécessitent pas d'électricité, 

d'équipement spécial ou de formation comme pour la microscopie. Les agents de santé 

périphériques (et les autres prestataires de santé ainsi que les volontaires 

communautaires) peuvent apprendre la procédure en quelques heures, avec une bonne 

rétention des compétences sur une période d'un an. 

- Les TDR ne demandent pas de travail intensif. 

- Comme les TDR détectent des antigènes circulants, ils peuvent détecter une infection 

à P. falciparum même lorsque le parasite est suggéré dans le compartiment vasculaire 

profond, ce qui est compréhensible par l'examen microscopique d'un frottis de sang 

périphérique. 

- Les TDR sont plus rapides que la microscopie. 

Inconvénients 

- Certains TDR disponibles dans le commerce sont ciblés pour HRP-11 qui ne peut 

détecter qu'un P. falciparum nécessairement l'espèce la plus répandue. 

- Les TDR actuels sont plus chers que la microscopie et peuvent dépendre de la zone de 

commercialisation. 
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- Les TDR ne sont pas quantitatifs. Ils ne fournissent donc pas d'informations sur 

d'éventuelles espèces importantes et ne sont pas adaptés à des enquêtes détaillées sur 

l'efficacité thérapeutique des médicaments antipaludiques. 

- Des versions antérieures des kits de test ciblant le HRP-II d'un P. falciparum ont donné 

des résultats faussement positifs chez des patients atteints de facteur rhumatoïde, bien 

que ce problème ait été corrigé. 

- Les kits qui détectent à la fois P. falciparum et les espèces non falciparum ne peuvent 

pas différencier P. vivax, P. ovale et le paludisme, ni distinguer les infections pures à 

P. falciparum des infections mixtes incluant P. falciparum. [20] 

III 2.3. Détection de l’Aldolase : 

Aldolase 

L'aldolase est une autre cible pour les TDR du paludisme. L'aldolase est une enzyme 

glycolytique présente dans de nombreux tissus de l'hôte et du parasite du paludisme, où elle 

catalyse la formation de dihydroxyacétone phosphate et de glycéraldéhyde-3 phosphate à 

partir du fructose 1,6-bisphosphate. Trois types d'iso enzymes aldolases spécifiques des tissus 

ont été signalés chez les vertébrés supérieurs, contre un seul type chez P. falciparum et P. 

vivax. L'aldolase de P. falciparum partage 61 à 68 % d'identité de séquence avec les aldolases 

eucaryotes. Les aldolases de P. vivax et de P. falciparum ont toutes deux une longueur de 369 

aa et leurs séquences d'acides aminés sont relativement conservées. Une analyse récente de la 

séquence du gène de l'aldolase de 25 isolats coréens de P. vivax a révélé un polymorphisme 

mono nucléotidique en position 180.  

En l'absence du cycle de l'acide citrique, les parasites de la malaria dans les hôtes vertébrés 

dépendent de la glycolyse pour la synthèse de l'ATP. La fructose 1,6-bisphosphate aldolase 

est une enzyme importante et bien caractérisée de cette voie importante et bien caractérisée de 

cette voie, catalysant le clivage du fructose-1,6-bisphosphate en glycéraldéhyde-3-phosphate 

et en dihydroacétone phosphate. La nature essentielle de cette enzyme fait d'elle une cible 

potentielle pour la conception de médicaments antipaludique. Chez les vertébrés supérieurs, 

trois iso enzymes tissu spécifiques ont été identifiées, avec des spécificités de substrat et des 
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propriétés cinétiques différentes. Seule une enzyme aldolase a été identifiée Plasmodium 

falciparum, ce qui suggère que de multiples iso enzymes ne sont pas nécessaires à 

l'achèvement de la prolifération, et ne sont pas nécessaires à l'achèvement des cycles de vie 

des parasites protozoaires. En revanche, la preuve de l'existence de deux gènes (aldo1 et aldo-

2) codant pour des enzymes distinctes chez Plasmodium berghei a été apportée. [83] 

Moins d'études ont porté sur l'utilisation d'anticorps contre l'aldolase pour les TDR du 

paludisme par rapport aux tests basés sur la PfHRP2 et la pLDH. L'aldolase en conjonction 

avec la PfHRP2 pour les TDR du paludisme a été utilisée pour le diagnostic des espèces P. 

falciparum et non-P. falciparum, mais avec une faible performance pour ce dernier groupe. La 

bandelette à trois lignes ICT Malaria Combo (PfHRP2/aldolase) (Pf/Pv) a été évaluée chez 

674 personnes qui avaient visité des zones d'endémie palustre. La sensibilité était de 100 et 

48,1 % pour la PfHRP2 et l'aldolase, respectivement, dans l'identification de P. falciparum, 

bien que la sensibilité pour l'aldolase de P. falciparum s'améliore à 80 % à des parasitémies 

élevées (>40 000 parasites µl-1). La sensibilité de l'aldolase de P. vivax était de 37,5 %, tandis 

que l'aldolase ne réagissait pas avec les parasites P. ovale ou P. malaria. [44] 

 De faibles concentrations d'aldolase sont libérées par le parasite, et donc le niveau de 

sensibilité des TDR basés sur l'aldolase est susceptible de dépendre de la densité parasitaire.  

Bien que les TDR à base d'aldolase ne semblent pas avoir donné de bons résultats dans les 

études mentionnées ci-dessus, l'aldolase reste un antigène qui mérite d'être pris en 

considération. 

. La faible sensibilité de la détection de l'antigène aldolase pourrait être due aux faibles 

niveaux d'expression de l'antigène dans les érythrocytes infectés et/ou être liée au processus 

de fabrication des TDR. [84] 

 III.3 Détection de pigments malariques et ADN intra érythrocytaire 

Les parasites à l'origine du paludisme sont transmis à l'homme par la piqûre d'un moustique 

infecté. La salive du moustique transmet les sporozoïtes dans la circulation sanguine de 

l'homme qui pénètrent dans le foie pour envahir les cellules hépatiques et incuber pendant 

quelques semaines à plusieurs mois, voire des années dans le cas de P. vivax. [85] 
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Bien que cette phase hépatique de l'infection ne provoque pas de morbidité, elle fait l'objet de 
candidats vaccins prometteurs. Après une période d'incubation, le parasite éclate, libérant un 
petit stade d'invasion des érythrocytes appelé mérozoïtes qui commence à envahir les 
érythrocytes. Après l'invasion initiale, le parasite, communément appelé stade annulaire, en 
raison de son apparence lorsqu'il est coloré, se repose avant de digérer l'hémoglobine présente 
dans les globules rouges, puis commence à se développer. Le sous-produit toxique de la 
dégradation de l'hémoglobine, l'hème, est conditionné en cristaux inertes appelés pigment 
palustre ou hémozoïne. [62] 

La détection au microscope de cristaux d'hémozoïne ainsi qu'une augmentation de 
l'expression de l'ARN indiquent le stade suivant du parasite appelé trophozoïte. Après la 
digestion d'une grande partie de l'hémoglobine, les parasites du paludisme vont commencer à 
synthétiser de l’ADN, ce qui est la marque du stade schizonte. Lorsque la synthèse de l'ADN 
ralentit, la forme de nage libre du parasite commence à être créée en condensant une copie du 
génome du parasite dans chaque mérozoïte, juste avant la lyse, ce qui est parfois appelé le 
stade du segmenteur.  

Bien que le temps entre l'invasion et la lyse varie de plusieurs heures d'une souche à l'autre au 
sein de chaque espèce, en général, ce processus prend environ 24 heures pour P. knowlesi, 
environ 48 heures pour P. falciparum, P. ovale et P. vivax, et environ 72 heures pour P. 
malaria. [82]  

Les analyseurs CBC automatisés tels que le Cell-Dyn 4000® (Abbot Diagnostics, Santa 
Clara, Ca) a été évalué dans le diagnostic du paludisme. 

Le principe repose sur la distribution anormale des globules blancs et histogramme des 
réticulocytes : 

1. Différence entre les monocytes normaux et les monocytes ayant digérés les 
Globules rouges parasités (dépolarisation de l'hème pour déterminer la POS). 

2. Sondes fluorescentes (iodure de propidium pour la coloration des réticulocytes) 
colorer les globules rouges donnant ainsi un histogramme des réticulocytes 
marqués "pseudo réticulocytose". 

Mais la sensibilité dépend de la présence et de la quantité de pigment les boucles, de plus, ne 
sont pas évaluées pour les charges parasites. [86] 
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III.4 Techniques d’amplification génique  

Depuis la première description, en 1990, du diagnostic de l'infection par Plasmodium 

falciparum au moyen de la réaction en chaîne par polymérase (PCR), le rôle de ce genre de 

méthode moléculaire dans le diagnostic de laboratoire du paludisme d'importation est encore 

une question d'actualité. [87] Bien qu'elle soit considérée comme l'étalon-or en ce qui 

concerne la sensibilité et la spécificité, l'utilisation des tests basés sur la PCR pour la détection 

de routine de l'infection palustre est discutable pour de nombreuses personnes, qui considèrent 

les exigences pratiques (appareils coûteux, besoin de techniciens qualifiés, coûts d'utilisation), 

ainsi que le risque de contamination et les problèmes de diagnostic d’urgence, sont 

disproportionnés par rapport aux avantages connus. Cependant, l'amélioration permanente de 

la technologie a rendu la PCR plus rapide et de plus en plus conviviale. [88] 

La réaction en chaîne par polymérase "PCR" peut atteindre un seuil de détection très faible, 

environ 0,1 parasite/µL de sang. Il permet le diagnostic des espèces, en distinguant la 

confusion entre P. vivax et P. ovale. 

Même pour le personnel expérimenté, la microscopie optique ne peut être ignorée, surtout le 

diagnostic de coïnfection. Cependant, cette technologie existe toujours. [89] 

Une méthode actuellement réservée aux laboratoires professionnels. Les différentes 

techniques développées sont très sensibles et spécifiques, mais leurs indications ne sont pas 

clairement établies en pratique courante, et il ne convient pas pour diagnostiquer le paludisme 

dans une certaine situation d’urgence. [90] 

III.5 Quel outil utiliser dans le suivi thérapeutique ? 

La gestion des cas des populations endémiques est clairement la plus grande application des 

technologies de diagnostic du paludisme, avec le plus grand impact sur la santé publique. 

Bien que l'accès au diagnostic soit encore faible par rapport aux besoins potentiels. 

La microscopie optique et les TDR, lorsqu'ils sont de bonne qualité, permettent de détecter la 

plupart des cas de paludisme cliniquement significatifs, et peuvent être utilisés avec succès à 

grande échelle. [42] 
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Utilisés depuis les années 1990, les tests de détection de l'antigène par flux latéral (connus 

sous le nom de TDR) peuvent fournir un diagnostic précis pour la prise en charge des cas 

lorsqu'ils sont en bon état et préparés et interprétés correctement, et sont plus adaptés aux 

endroits éloignés et moins dépendants de niveaux de compétences élevés. Actuellement, les 

TDR sont disponibles à un prix bien moins cher, sont relativement stables sur le terrain, 

offrent un certain potentiel de différenciation des espèces, bien que la sensibilité puisse encore 

être insuffisante pour les parasites non falciparum. Cependant, les TDR ne sont pas 

quantitatifs (ce qui n'a qu'une importance limitée dans la gestion des cas), la différenciation 

des espèces est limitée et le contrôle de qualité au point d'utilisation est difficile. [91]  

Alors que la plupart des TDR ont ciblé la protéine 2 riche en histidine (HRP2) comme 

marqueur de l'infection par P. falciparum, on reconnaît depuis longtemps en Amazonie des 

populations parasitaires présentant des délétions du gène HRP2, indétectables par ces tests. La 

fréquence croissante des délétions du gène HRP2 dans les pays africains, reconnue mais non 

publiée au moment de la rédaction de ce document, soulève la nécessité de tests pour des 

cibles non spécifiques à P. falciparum (par exemple la lactate déshydrogénase), bien que cela 

implique l'amélioration de la technologie actuelle plutôt que l'introduction d'une nouvelle 

plateforme. [92] 

La persistance de la microscopie optique pour le paludisme plus d'un siècle après son 

introduction s'explique en partie par sa polyvalence en laboratoire pour différents types 

d'échantillons et de maladies, et par l'absence d'alternatives pratiques pour des applications 

telles que la quantification des parasites et la différenciation des espèces. Bien que plus 

difficile à prendre en charge et moins adaptable à une utilisation au niveau communautaire, la 

microscopie de terrain présente un potentiel similaire en termes de coût et de débit, et est utile 

pour la gestion des maladies autres que le paludisme. Cependant, sa dépendance à l'égard des 

performances du technicien peut entraîner une faible reproductibilité, ce qui rend cette 

technologie peu adaptée à la prise de décision clinique dans de nombreux contextes où le 

paludisme est endémique. Sa position bien établie, à la fois en termes de microscopes utilisés 

et de chaînes d'approvisionnement établies, signifie qu'elle restera probablement largement 
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utilisée à certains niveaux du système de santé dans un avenir prévisible, malgré l'avènement 

et l'utilisation croissante des TDR. [93] 

Compte tenu des diverses déficiences des tests actuels et de la persistance d'une importante 

population à risque non atteinte, il subsiste d'importantes lacunes diagnostiques non comblées 

qui retardent la prise en charge des cas dans les régions où la plupart des cas se produisent. La 

technologie et les programmes n'ont jamais réussi à combler ces lacunes, et l'augmentation du 

financement et de l'intérêt pour le développement de produits au cours des dernières années 

n'a pas permis de produire des technologies de remplacement efficaces. Pour être largement 

applicable sur ce marché, un test devra au moins égaler les performances actuelles des TDR et 

de la microscopie de qualité et les égaler en termes de simplicité d'utilisation (TDR) et de 

coût. L'échec de l'émergence d'alternatives réussies pour la gestion des cas de paludisme 

suggère qu'il s'agit d'un obstacle technologiquement difficile à surmonter, et que l'innovation 

du système de santé pourrait être au moins aussi importante que l'innovation technologique 

pour répondre à ce besoin continu. [48] 
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IV. QUELLES RECOMMANDATIONS INTERNATIONALES DANS 

LE DIAGNOSTIC DU PALUDISME 

Le paludisme doit être reconnu rapidement afin de traiter le patient à temps et d'empêcher la 

propagation de l'infection dans la communauté par les moustiques locaux. 

Le paludisme doit être considéré comme une urgence médicale potentielle et doit être traité en 

conséquence. Le retard dans le diagnostic et le traitement est une des principales causes de 

décès chez les patients atteints de paludisme. 

Le paludisme peut être suspecté sur la base des antécédents de voyage du patient, de ses 

symptômes et des résultats de l'examen physique. Cependant, pour qu'un diagnostic définitif 

soit posé, les tests de laboratoire doivent mettre en évidence les parasites du paludisme ou 

leurs composants. [94] 

Le diagnostic du paludisme peut être difficile : 

Là où le paludisme n'est plus endémique, les prestataires de soins de santé peuvent ne pas 

connaître la maladie. Les cliniciens qui voient un patient atteint de paludisme peuvent oublier 

de considérer le paludisme parmi les diagnostics potentiels et ne pas demander les tests de 

diagnostic nécessaires. Les laborantins peuvent manquer d'expérience en matière de 

paludisme et ne pas détecter les parasites lors de l'examen des frottis sanguins au microscope. 

[95] 

Dans certaines zones d'endémie, la transmission du paludisme est si intense qu'une grande 

partie de la population est infectée mais n'est pas rendue malade par les parasites. Ces porteurs 

ont développé une immunité juste suffisante pour les protéger de la maladie palustre mais pas 

de l'infection palustre. Dans cette situation, la découverte de parasites du paludisme chez une 

personne malade ne signifie pas nécessairement que la maladie est causée par ces parasites. 

[96]  
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Diagnostic clinique 

Le diagnostic clinique est basé sur les symptômes du patient et sur les résultats de l'examen 

physique. 

Les premiers symptômes du paludisme (le plus souvent fièvre, frissons, sueurs, maux de tête, 

douleurs musculaires, nausées et vomissements) ne sont souvent pas spécifiques et se 

retrouvent dans d'autres maladies (comme la "grippe" et les infections virales courantes). De 

même, les signes physiques ne sont souvent pas spécifiques (température élevée, 

transpiration, fatigue). 

En cas de paludisme grave (principalement causé par Plasmodium falciparum), les signes 

cliniques (confusion, coma, signes neurologiques focaux, anémie sévère, difficultés 

respiratoires) sont plus frappants et peuvent augmenter l'indice de suspicion du paludisme. 

Les résultats cliniques doivent toujours être confirmés par un test de laboratoire pour le 

paludisme. 

En plus de demander les tests de diagnostic spécifiques au paludisme décrits ci-dessous, le 

prestataire de soins de santé doit effectuer un bilan initial et demander un hémogramme 

complet et un bilan chimique de routine. Si le test de dépistage du paludisme est positif, ces 

tests supplémentaires seront utiles pour déterminer si le patient présente des manifestations 

non compliquées ou graves de l'infection palustre. Plus précisément, ces tests peuvent détecter 

une anémie grave, une hypoglycémie, une insuffisance rénale, une hyper bilirubinémie et des 

troubles acido-basiques. [97]  

Diagnostic microscopique 

Les parasites du paludisme peuvent être identifiés en examinant au microscope une goutte de 

sang du patient, étalée sous forme de "frottis sanguin" sur une lame de microscope. Avant 

l'examen, le spécimen est coloré (le plus souvent avec la coloration de Giemsa) pour donner 

aux parasites un aspect distinctif. Cette technique reste la référence pour la confirmation en 

laboratoire du paludisme. Cependant, elle dépend de la qualité des réactifs, du microscope et 

de l'expérience du laborantin. [98]  
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Détection des antigènes 

Divers kits de test sont disponibles pour détecter les antigènes dérivés des parasites du 

paludisme. Ces tests immunologiques ("immunochromatographiques") utilisent le plus 

souvent un format à bandelette ou à cassette, et fournissent des résultats en 2 à 15 minutes. 

Ces "tests de diagnostic rapide" (TDR) offrent une alternative utile à la microscopie dans les 

situations où un diagnostic microscopique fiable n'est pas disponible. Les TDR du paludisme 

sont actuellement utilisés dans certains milieux et programmes cliniques. L'Organisation 

mondiale de la santé procède à des évaluations comparatives des performances de nombreux 

TDR disponibles dans le commerce dans le monde entier, sur la base d'un panel de parasites 

provenant d'un réseau mondial de sites de collecte. [86] 

Diagnostic moléculaire 

Les acides nucléiques des parasites sont détectés à l'aide de la réaction en chaîne par 

polymérase (PCR). Bien que cette technique puisse être légèrement plus sensible que la 

microscopie à frottis, elle est d'une utilité limitée pour le diagnostic des patients gravement 

malades dans le cadre des soins de santé standard. Les résultats de la PCR ne sont souvent pas 

disponibles assez rapidement pour être utiles au diagnostic de l'infection palustre. 

La PCR est plus utile pour confirmer l'espèce du parasite du paludisme après que le diagnostic 

ait été établi par la microscopie à frottis ou le TDR. [99] 

Sérologie 

La sérologie détecte les anticorps contre les parasites du paludisme, en utilisant soit 

l'immunofluorescence indirecte (IFA), soit le test immuno-enzymatique (ELISA). La 

sérologie ne détecte pas l'infection actuelle mais mesure plutôt l'exposition passée. 

Tests de résistance aux médicaments 

Les tests de résistance aux médicaments doivent être effectués dans des laboratoires 

spécialisés pour évaluer la sensibilité aux composés antipaludiques des parasites prélevés 

chez un patient spécifique. Il existe deux grandes méthodes de laboratoire : 
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Les tests in vitro : Les parasites sont mis en culture en présence de concentrations croissantes 

de médicaments ; la concentration de médicament qui inhibe la croissance du parasite est 

utilisée comme point final. 

Caractérisation moléculaire : Les marqueurs moléculaires évalués par PCR ou séquençage de 

gènes permettent également de prédire, dans une certaine mesure, la résistance à certains 

médicaments. Les CDC recommandent que tous les cas de paludisme diagnostiqués soient 

évalués pour détecter les signes de résistance aux médicaments. [100]  

Recommandations 

Diagnostic du paludisme 

Tous les cas de suspicion de paludisme doivent faire l'objet d'un test parasitologique 

(microscopie ou test de diagnostic rapide (TDR)) pour confirmer le diagnostic. 

La microscopie et les TDR doivent être soutenus par un programme d'assurance qualité. 

Déclaration de bonne pratique 

Traitement du paludisme à P. falciparum non compliqué 

Traitez les enfants et les adultes atteints de paludisme à P. falciparum non compliqué (à 

l'exception des femmes enceintes au cours du premier trimestre) avec l'une des associations 

thérapeutiques à base d'artémisinine (ACT) recommandées suivantes 

- artéméther + luméfantrine 

- artésunate + amodiaquine 

- artésunate + méfloquine 

- dihydroartémisinine + pipéraquine 

- artésunate + sulfadoxine-pyriméthamine (SP) 

Durée du traitement ACT 

Les schémas ACT doivent prévoir 3 jours de traitement avec un dérivé de l'artémisinine. 

Recommandation forte, preuves de haute qualité 



 

80 

Recommandation de dose révisée pour la dihydroartémisinine + pipéraquine chez les jeunes 

enfants 

Les enfants < 25 kg traités par dihydroartémisinine + pipéraquine doivent recevoir au 

minimum 2,5 mg/kg de poids corporel (pc) par jour de dihydroartémisinine et 20 mg/kg de pc 

par jour de pipéraquine pendant 3 jours. 

Forte recommandation basée sur la modélisation pharmacocinétique. 

Réduction de la transmissibilité des infections à P. falciparum traitées 

Dans les zones de faible transmission, administrer une dose unique de 0,25 mg/kg pc de 

primaquine avec une ACT aux patients atteints de paludisme à P. falciparum (à l'exception 

des femmes enceintes, des nourrissons âgés de moins de 6 mois et des femmes allaitant des 

nourrissons âgés de moins de 6 mois) afin de réduire la transmission. Le dépistage du déficit 

en glucose-6-phosphate déshydrogénase (G6PD) n'est pas nécessaire. [101] 

Traitement du paludisme à P. falciparum non compliqué dans des groupes à risque particuliers 

Premier trimestre de la grossesse 

Traitez les femmes enceintes atteintes de paludisme à P. falciparum non compliqué au cours 

du premier trimestre avec 7 jours de quinine + clindamycine. 

Forte recommandation 

Nourrissons de moins de 5 kg de poids corporel 

Traitez les nourrissons pesant moins de 5 kg atteints de paludisme à P. falciparum non 

compliqué avec une ACT à la même dose cible de mg/kg pc que pour les enfants pesant 5 kg. 

Patients co-infectés par le VIH 

Chez les personnes atteintes du VIH/SIDA et du paludisme à P. falciparum non compliqué, 

évitez l'artésunate + SP si elles sont traitées par cotrimoxazole, et évitez l'artésunate + 

amodiaquine si elles sont traitées par éfavirenz ou zidovudine. Déclaration de bonne pratique 
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Voyageurs non immunisés 

Traitez les voyageurs atteints de paludisme non compliqué à P. falciparum retournant dans 

des zones non endémiques avec des ACT. 

Hyperparasitémie 

Les personnes souffrant d'hyperparasitémie à P. falciparum présentent un risque accru d'échec 

du traitement, de paludisme grave et de décès et doivent être étroitement surveillées, en plus 

de recevoir des ACT. 

Déclaration de bonne pratique 

Traitement du paludisme non compliqué à P. vivax, P. ovale, P. malaria ou P. knowlesi 

Infection au stade sanguin 

Si l'espèce de paludisme n'est pas connue avec certitude, traitez comme pour le paludisme non 

compliqué à P. falciparum non compliquée. 

Dans les régions où les infections sont sensibles à la chloroquine, traitez les adultes et les 

enfants atteints de paludisme non compliqué à P. vivax, P. ovale, P. malaria ou P. knowlesi 

soit par une ACT (à l'exception des femmes enceintes au cours du premier trimestre) soit par 

la chloroquine. [102] 

Dans les régions où les infections sont résistantes à la chloroquine, traitez les adultes et les 

enfants atteints de paludisme non compliqué à P. vivax, P. ovale, P. malaria ou P. knowlesi (à 

l'exception des femmes enceintes au cours de leur premier trimestre) par une ACT. 

Traitez les femmes enceintes au cours du premier trimestre qui ont un paludisme à P. vivax 

résistant à la chloroquine avec des ACT. 

P. vivax résistant à la chloroquine avec de la quinine. 

Prévention de la rechute dans le paludisme à P. vivax ou P. ovale 

Le statut G6PD des patients doit être utilisé pour guider l'administration de primaquine pour 

la prévention des rechutes. 

Déclaration de bonne pratique 
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Pour prévenir les rechutes, traiter le paludisme à P. vivax ou à P. ovale chez les enfants et les 

adultes (à l'exception des femmes enceintes, des nourrissons âgés de moins de 6 mois, des 

femmes qui allaitent des nourrissons âgés de moins de 6 mois, des femmes qui allaitent des 

nourrissons âgés de moins de 6 mois, des femmes qui allaitent des nourrissons âgés de moins 

de 6 mois). 

< 6 mois, les femmes allaitant des nourrissons plus âgés, sauf si l'on sait qu'ils ne présentent 

pas de déficit en G6PD, et les personnes présentant un déficit en G6PD) avec un traitement de 

14 jours (0,25-0,5 mg/kg pc par jour) de primaquine dans tous les contextes de transmission. 

Chez les personnes atteintes d'un déficit en G6PD, envisager de prévenir les rechutes en 

donnant de la primaquine base à 0,75 mg/kg pc une fois par semaine pendant 8 semaines, 

avec une surveillance médicale étroite en cas d'hémolyse potentielle induite par la 

primaquine. 

Lorsque le statut G6PD est inconnu et que le test G6PD n'est pas disponible, la décision de 

prescrire de la primaquine doit être basée sur une évaluation des risques et des bénéfices de 

l'ajout de primaquine. [103]  

Déclaration de bonne pratique 

Femmes enceintes et allaitantes 

Chez les femmes enceintes ou allaitantes, envisager une chimio prophylaxie hebdomadaire 

par la chloroquine jusqu'à la fin de l'accouchement et de l'allaitement, puis, sur la base du 

statut G6PD, traiter par la primaquine pour prévenir les rechutes futures. 

Traitement du paludisme grave 

Traitez les adultes et les enfants atteints de paludisme grave (y compris les nourrissons, les 

femmes enceintes à tous les trimestres et les femmes allaitantes) avec de l'artésunate par voie 

intraveineuse ou intramusculaire pendant au moins 24 heures et jusqu'à ce qu'ils puissent 

tolérer un traitement oral. Une fois qu'un patient a reçu au moins 24 h de thérapie parentérale 

et qu'il peut tolérer une thérapie orale, complétez le traitement avec 3 jours d'ACT (ajoutez 

une dose unique de primaquine dans les zones de faible transmission). 
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Recommandation de dose révisée pour l'artésunate parentéral chez les jeunes enfants 

Les enfants pesant < 20 kg doivent recevoir une dose d'artésunate plus élevée (3 mg/kg pc par 

dose) que les enfants plus grands et les adultes (2,4 mg/kg pc par dose) afin d'assurer une 

exposition équivalente au médicament. 

Recommandation forte basée sur la modélisation pharmacocinétique. 

Alternatives parentérales lorsque l'artésunate n'est pas disponible 

Si l'artésunate n'est pas disponible, utiliser l'artéméther de préférence à la quinine pour traiter 

les enfants et les adultes atteints de paludisme grave. 

Traitement des cas de suspicion de paludisme grave en attendant le transfert vers un 

établissement de niveau supérieur (traitement de pré-référence) 

Options de traitement avant le transfert 

Lorsqu'un traitement complet du paludisme grave n'est pas possible mais que des injections 

sont disponibles, administrez aux adultes et aux enfants une dose intramusculaire unique 

d'artésunate et orientez-les vers un établissement approprié pour la suite des soins. Lorsque 

l'artésunate intramusculaire n'est pas disponible, utilisez l'artéméther intramusculaire ou, si 

celui-ci n'est pas disponible, utilisez la quinine intramusculaire. 

Lorsque l'injection intramusculaire d'artésunate n'est pas disponible, traiter les enfants < 6 ans 

avec une dose rectale unique (10mg/kg pc) d'artésunate, et les référer immédiatement dans un 

établissement approprié pour des soins supplémentaires. Ne pas utiliser l'artésunate par voie 

rectale chez les enfants plus âgés et les adultes. [102] 

Chimio prévention pour les groupes à risque particuliers 

Traitement préventif intermittent pendant la grossesse 

Dans les zones d'endémie palustre en Afrique, fournir un traitement préventif intermittent à la 

SP à toutes les femmes lors de leur première ou deuxième grossesse (SP-IPTp) dans le cadre 

des soins prénataux. Le dosage doit commencer au cours du deuxième trimestre et les doses 

doivent être espacées d'au moins un mois, l'objectif étant de s'assurer qu'au moins trois doses 

sont reçues. 
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Traitement préventif intermittent chez les nourrissons 

Dans les zones d'Afrique où la transmission du paludisme est modérée à élevée et où la SP est 

encore efficace, fournir un traitement préventif intermittent à la SP aux nourrissons (< 12 

mois) (SP-IPTi) au moment des deuxièmes et troisièmes cycles de vaccination contre la 

diphtérie, le tétanos et la coqueluche (DTP) et de la vaccination contre la rougeole. 

Chimio prévention du paludisme saisonnier 

Dans les zones de transmission hautement saisonnière du paludisme dans la région sub-

sahélienne de l'Afrique, fournir une chimio-prévention du paludisme saisonnier (SMC) avec 

de l'amodiaquine + SP tous les mois pour tous les enfants âgés de moins de 6 ans pendant 

chaque saison de transmission. Recommandation forte, preuves de haute qualité 

Qualité des médicaments antipaludiques 

Les autorités nationales chargées des médicaments et de la réglementation doivent veiller à ce 

que les médicaments antipaludiques fournis dans les secteurs public et privé soient de qualité 

acceptable, par le biais de la réglementation, de l'inspection et de l'application de la loi. 

Surveillance de l'efficacité des médicaments antipaludiques 

Tous les programmes de lutte contre le paludisme doivent surveiller régulièrement l'efficacité 

thérapeutique des médicaments antipaludiques en utilisant les protocoles standard de l'OMS. 

Adaptation et mise en œuvre au niveau national 

Le choix des ACT dans un pays ou une région doit être basé sur une efficacité, une sécurité et 

une observance optimales. 

Lorsque cela est possible, utiliser 

- des combinaisons à dose fixe plutôt que des formulations à agent unique co-bloquées 

ou libres 

- pour les jeunes enfants et les nourrissons, des formulations pédiatriques, avec une 

préférence pour les formulations solides (par exemple les comprimés dispersibles) 

plutôt que les formulations liquides. 
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 Le traitement doit être opportun. La plupart des recommandations privilégient les 

associations à base d'artémisinine (ACT). La chloroquine reste une bonne option si vous 

venez d'une zone sensible à la chloroquine. Si une personne est infectée par P. vivax ou 

ovale, la primaquine doit être administrée pour prévenir les rechutes tardives dues à 

l'hypnose pendant 14 jours. Contre-indiqué en cas de déficit en G6PD. L'artésunate est le 

traitement de première intention ou la quinine IV si le patient est originaire d'une zone 

résistante à la chloroquine, ou par voie orale si l'artésunate n'est pas disponible. La 

quinine sera utilisée en association avec la doxycycline ou la clindamycine s'il existe un 

risque de diminution de la sensibilité de P. falciparum à la quinine. Une bonne option de 

traitement par voie orale reste l'atovaquone + proguanil à la dose de 4 < co/j pendant trois 

jours. Atovaquone pour les patients atteints de paludisme non grave qui peuvent être 

traités par voie orale. [98] 

 Récemment, un vaccin antipaludéen (Mosquirix ou RTS S/AS01) a été approuvé par 

l'Agence européenne des médicaments (EMA). Les résultats d'efficacité et de tolérance 

de ce vaccin ont été publiés récemment. L’étude de phase 3 a été menée sur des enfants 

âgés de 6 à 12 semaines et de 5 à 17 mois dans 11 centres de sept pays d'Afrique 

subsaharienne du 27 mars 2009 au 31 janvier 2011. Le vaccin a été efficace pour prévenir 

la première ou la seule crise clinique de paludisme chez 56 % des enfants âgés de 5 à 17 

mois et 31 % des enfants âgés de 6 à 12 semaines. Après un an, l'effet diminuera. C'est le 

premier pas vers un vaccin contre le paludisme. [104] 
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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. 

 Le paradoxe du paludisme est qu’il reste un fléau sanitaire planétaire alors qu’il est l’une des 

pathologies infectieuses les plus simples à la fois à prévenir, à diagnostiquer et à traiter en 

phase non compliquée. Le recul obtenu ces dernières décennies est le résultat de stratégies de 

lutte antipaludique, mais aussi la conséquence du développement dans la compréhension de 

certains mécanismes physiopathologiques. 

Le diagnostic du paludisme est plus que la simple détection d'une infection. Alors que la 

démonstration des parasites ou antigènes du paludisme dans le sang périphérique indique une 

infection paludéenne, le diagnostic de la maladie paludéenne et les décisions relatives à son 

traitement dépendent des différents facteurs liés à l'hôte et l'endémicité de l'infection. Si l'on 

ne peut pas interpréter correctement la présence de parasites dans le sang du patient, le 

diagnostic parasitologique de la malaria n'est pas utile. Dans ce contexte, un test qui fournit 

des informations complètes sur l'espèce les stades, et la sévérité de la parasitémie est plus utile 

et plus fiable. Pendant un siècle ou plus, le frottis de sang périphérique a répondu à ces divers 

besoins.  

La détection de l’antigène HRP 2 par les bandelettes est une méthode fiable ne nécessitant pas 

d’appareillage spécialisé et d’interprétation aisée. Le test Immunoquick Malaria falciparum® 

ne permet de diagnostiquer que le P. falciparum, il perd donc de son avantage en ne 

permettant pas de diagnostiquer les autres espèces. Ceci n’a pas de conséquences graves sur le 

pronostic vital du patient ni sur l’attitude thérapeutique, mais sur un plan purement 

épidémiologique, il est important de pouvoir identifier les espèces autres que P. falciparum 

notamment pour ne pas méconnaître les accès de reviviscence qui peuvent survenir plusieurs 

années après le retour. Par ailleurs ; l’Immunoquick présente des faux négatifs. A l’inverse, le 

Now ICT malaria® permet de diagnostiquer les autres espèces. De plus il présente d’autres 

avantages, par sa maniabilité et sa présentation qui offrent une plus grande sécurité d’emploi 

pour le personnel qui n’est pas en contact avec le sang. La recherche de l’antigène HRP 2 ne 

peut cependant se substituer aux techniques de microscopie optique (FSM et GER) qui 

demeurent les techniques de références. Une réalisation simultanée sur chaque prélèvement 
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d’une bandelette et d’un examen microscopique est donc nécessaire, d’autant plus que ces 

bandelettes ne permettent pas d’apprécier la densité parasitaire ou parasitémie ni de 

différencier les différents stades parasitaires. 

 La combinaison bandelettes et examen microscopique peut enfin fournir des informations sur 

les infections parasitaires. L’estimation des coûts et des temps de réalisation de ces tests 

montrent qu’ils ne sont pas chers et qu’ils permettent un diagnostic rapide qui répond aux 

exigences de l’urgence thérapeutique. Enfin, c’est l’association GER / Now ICT® qui 

présente le meilleur rapport coût – rendement, c’est pour ces raisons que nous proposons cette 

association dans le diagnostic d’accès palustre. 

 L’artémisinine et ses dérivés sont actuellement les molécules de première ligne pour le 

traitement de l’accès palustre avec un avantage au traitement par l’artésunate intraveineux par 

rapport à la quinine dans l’accès palustre grave. Etant donné que la résistance aux 

antipaludiques continue à progresser dans de nombreuses régions du monde, avec des 

répercussions sur la morbidité et la mortalité, il est essentiel d’utiliser de façon rationnelle les 

quelques médicaments efficaces qu’il nous reste afin de prolonger au maximum leur validité 

thérapeutique tout en continuant d’assurer aux personnes à risque un traitement sans danger, 

efficace et abordable.  

La lutte contre cette parasitose doit se faire par des sensibilisations répétées de l’importance 

des mesures préventives avant tout départ en zone d’endémie palustre. Elle doit aussi reposer 

sur une chimio prophylaxie bien tolérée et adaptée en fonction des pays visités et sur 

l’évaluation du degré d’observance des divers moyens de prophylaxie. 
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RESUME  

Titre : Les outils de diagnostic dans le suivi thérapeutique du paludisme. 

Auteur : Wassima EL ANKOURI  

Directeur de la thèse : Pr Badre Eddine LMIMOUNI 

Mots clés : Paludisme, diagnostic rapide,TDR,sensibilité. 

 Le paludisme est l'une des principales causes de décès dans le monde transmise par les moustiques du 
genre Anophèles lors d’un repas sanguin.  

L'absolue nécessité d'une thérapie rationnelle face à la résistance aux médicaments confère une 
importance croissante à la précision du diagnostic du paludisme. Le présent travail a pour but de 
souligner l'importance des méthodes de diagnostic précises, sensibles et abordables dans la lutte contre 
le paludisme. 

 La microscopie Giemsa et les tests de diagnostic rapide (TDR) représentent les deux diagnostics les 
plus susceptibles d'avoir un grand impact sur le contrôle du paludisme aujourd'hui. Ces deux 
méthodes, qui présentent chacune des atouts et des limites, représentent le meilleur espoir d'un 
diagnostic précis, élément clé d'une lutte efficace contre le paludisme, malgré l'augmentation des faux 
négatifs, reste le test de diagnostic le plus réalisable car il est facile à utiliser, rapide et ne nécessite pas 
d'équipement coûteux.  

L'un des problèmes rencontrés dans la lutte contre le paludisme est l'inexactitude du diagnostic, qui 
résulte du degré de sensibilité des outils de diagnostic du paludisme. Même si la microscopie reste le 
gold standard du diagnostic, des outils de diagnostic plus sensibles et plus robustes, tels que les 
réactions en chaîne par polymérase (PCR), sont utilisés dans le cadre de la recherche pour surveiller 
les interventions et suivre les infections submicroscopiques en raison de certains des inconvénients de 
la microscopie.  

Ce travail aborde les problèmes de qualité des diagnostics actuels du paludisme et présente des 
données récentes de tests de diagnostic rapide. Un investissement dans le développement d'un 
médicament antipaludique ou d'un vaccin contre le paludisme devrait s'accompagner d'un engagement 
parallèle pour améliorer les outils de diagnostic et leur disponibilité pour les personnes vivant dans les 
zones impaludées. 
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 Malaria is one of the main causes of death in the world, due to the infestation of red blood cells by 

protozoa belonging to the genus Plasmodium. These hematzoa are inoculated into the human host by 

the female Anopheles during a blood meal.  

The absolute necessity of rational therapy in the face of rampant drug resistance makes accurate 

diagnosis of malaria increasingly important. The purpose of this work is to review and highlight the 

importance of accurate, sensitive and affordable diagnostic methods in the control of malaria. 

 Giemsa microscopy and rapid diagnostic tests (RDTs) represent the two diagnostics most likely to 

have the greatest impact on malaria control today. These two methods, each with their own 
characteristic strengths and limitations, together represent the best hope for accurate diagnosis, a key 

element of effective malaria control, despite the increase in false negatives, remains the most feasible 

diagnostic test because it is easy to use, rapid, and does not require expensive equipment.  

One of the problems encountered in malaria control and elimination is the inaccuracy of diagnosis, 

which results from the degree of sensitivity of the different malaria diagnostic tools. Although 

microscopy remains the gold standard for malaria diagnosis, more sensitive and robust diagnostic 

tools, such as polymerase chain reactions (PCRs), are being used in research to monitor interventions 

and track submicroscopic infections because of some of the drawbacks of microscopy.  

This work addresses quality issues in current malaria diagnostics and presents data from recent trials 

of rapid diagnostic tests. An investment in malaria drug or vaccine development should be 

accompanied by a parallel commitment to improve diagnostic tools and their availability to people 

living in malarious areas 
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 ملخص
 . ا: أدوات التشخیص في المراقبة العلاجیة للملاریالعنوان

 : وسیمة العنكوريالكاتبة. 

 . : الأستاذ بدر الدین میمونيالمشرف  

 ، الحساسیةTDRالملاریا ، التشخیص السریع ، : الكلمات الأساسیة

 

الحمراء بطفیلیات تنتمي إلى نوع الملاریا ھي أحد الأسباب الرئیسیة للوفاة في العالم، نتیجة إصابة كریات الدم 

في المضیف البشري من قبل أنثى بعوضة الأنوفلیس خلال  الحیدمیاتھذه ) یتم تلقیح Plasmodium.(  البلازمودیوم

 امتصاصھا لدمھ.

 

ة إن الضرورة المطلقة للعلاج العقلاني في مواجھة المقاومة المتفشیة للأدویة تجعل التشخیص الدقیق للملاریا ذا أھمی

عظمة. الھدف من ھذا العمل ھو مراجعة وإبراز أھمیة طرق التشخیص الدقیقة والحساسة والمیسورة التكلفة في مكافحة 

 الملاریا.

 

یمثلان الیوم التشخیصین الارجح أن یكون لھما TDRواختبارات التشخیص السریع ( ( Giemsaالفحص المجھري 

ًا أفضل أمل للتشخیص أكبر تأثیر على مكافحة الملاریا. لكل من ھاتا ن الطریقتان نقاط قوة وحدود تمیزھا، ویمثلان مع

الدقیق وھو عنصر أساسي للسیطرة الفعالة على الملاریا، وعلى الرغم من زیادة النتائج السلبیة الزائفة یظل الاختبار 

 التشخیصي الأكثر جدوى لأنھ سھل الاستخدام، سریع ولا یتطلب معدات باھظة الثمن.

 

إحدى المشاكل التي تواجھ مكافحة الملاریا والقضاء علیھا في عدم دقة التشخیص، والذي ینتج عن درجة حساسیة تتمثل 

أدوات تشخیص الملاریا المختلفة. على الرغم من أن الفحص المجھري لا یزال المعیار الذھبي لتشخیص الملاریا إلا أن 

تسُتخدم في البحث لرصد التدخلات  PCRلیمیراز المتسلسلة ((أدوات التشخیص الأكثر حساسیة وقوة مثل تفاعلات البو

 وتتبع العدوى دون المجھریة بسبب بعض عیوب الفحص المجھري.

 

یعالج ھذا العمل مشاكل الجودة في تشخیصات الملاریا الحالیة ویقدم بیانات من التجارب الأخیرة لاختبارات التشخیص 

عقار أو لقاح الملاریا مصحوباً بالتزام موازٍ لتحسین أدوات التشخیص  السریع. یجب أن یكون الاستثمار في تطویر

 وإتاحتھا للأشخاص الذین یعیشون في المناطق الموبوءة بالملاریا.
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