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Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont 

dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes 

malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 
Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon 

patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une 

façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

Déclaration Genève, 1948 
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Liste des abréviations 
 

Ac  : Anticorps.  

Ag   : Antigène.  

An   : Anophèle 

A.M.M  : Autorisation de mise sur le marché.   

A.T.U.N : Autorisation temporaire d’utilisation nominative   

B.C.G  : Bacille Calmette-Guérin (vaccin contre la tuberculose).  

B.H.E  : Bulletin Épidémiologique Hebdomadaire.  

C.D.C  : Center for Disease Control and prevention.   

C.H.U  : Centre Hospitalier Universitaire.   

C.I      : Côte d’Ivoire.    

C.I.V.D  : Coagulation Intravasculaire Disséminée.  

C.R.P  : Protéine C réactive.  

C.T.A  : Combinaison Thérapeutique à base d’Artémisinine. 

D.E.L.M : Direction de l'Epidémiologie et de Lutte contre les Maladies.  

D.M.V  : Défaillance multiviscérale. 

E.L.I.S.A : Enzymes-Linked Immuno-Sorbent Assay.  

E.M.A  : Agence Européenne des Médicaments.   

F.A.R  : Forces Armées Royales.   

FiO2  : Concentration de l’oxygène dans l’air inspiré. 

G6PD  : Glucose-6-Phosphate Déshydrogénase. 

H.M.A  : Hôpital Militaire Avicenne.   

I.R.A     : Insuffisance Rénale Aigue. 

Ig  : Immunoglobuline.    

I.V     : Intraveineux.  

L.D.H  : Lactate déshydrogénase.  

M.G.G  : May-Grünwald- Giemsa.   

O.A.P  : Œdème Aigu du Poumon.  



 

 

O.M.S  : Organisation Mondiale de la Santé. 

P.A.  : Pression Artérielle.  

P.C.R  : PolymeraseChain Reaction.  

P.E.C  : Prise En Charge.  

P.f  : Plasmodium falciparum.  

pLDH  : Lactate déshydrogénase parasitaire.  

P.m  : Plasmodium malariae.   

P.o  : Plasmodium ovale.   

P.o.c  : Plasmodium ovalecurtisi 

P.o.w  : plasmodium ovalewallikeri 

P.v  : Plasmodium vivax.   

Q.B.C  : Quantitative Buffy Coat.  

R.D.C  : République Démocratique du Congo.   

S.D.R.A : Syndrome de Détresse Respiratoire Aigu.  

S.M.P  : Service des Maladies Parasitaires.   

S.P  : Sulfadoxine-Pyriméthamine. 

T.D.R  : Tests de Diagnostic Rapide.  

T.P.I  : Traitement Préventif Intermittent.   

T.N.F  : Tumor Necrosis Factor. 
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À l'aube du XXIème siècle, le paludisme demeure un problème majeur de santé publique. 

Et ce malgré les différents projets mis en place depuis plus de 50 ans pour l’éradiquer, et plus 

modestement pour le contrôler, cette maladie parasitaire affecte encore de nos jours plus de 

40% de la population mondiale [1]. 
 

Il est responsable chaque année de plus de 200 millions d’accès cliniques entraînant près 

de 430000 de décès, dont 90% sont enregistrés en Afrique. Ce nombre de décès touche 78% des 

enfants de moins de 5 ans [1]. 
 

Le paludisme à Plasmodium ovale est une infection parasitaire dûe à l’infestation des 

hématies par le plasmodium ovale qui est une espèce protozoaire (hématozoaire) appartenant au 

genre plasmodium. Ces hématozoaires sont inoculés chez l’hôte humain par l’anophèle femelle 

lors d’un repas sanguin, uniquement vespéro-nocturne. C'est l'une des espèces de parasite 

Plasmodium qui infectent les humains, y compris Plasmodium falciparum, Plasmodium vivax et 

plasmodium malariae qui sont responsables de la plupart des infections paludéennes puis en 

dernier plasmodium knowlesi. Le P. ovale est composé  de 2 sous-espèces: P.ovale curtisi et 

P.ovale wallekri, et reste moins dangereux que le P. falciparum. 
 

Le paludisme à P. ovale constitue 5,3% des infections palustres, rencontré principalement 

en Afrique intertropicale du Centre et de l’Ouest, avec une prévalence supérieure à 10% et dans 

certaines régions du Pacifique. En raison des difficultés d’identification en microscopie optique 

et de la confusion fréquente avec P. vivax, cette prévalence reste sous-estimée comme le 

confirment des études, reposant sur la biologie moléculaire, qui retrouvent une prévalence de 

15,6 % versus 0.3 % par les techniques microscopiques classiques [2]. 
 

Classiquement, le P. ovale est une espèce bénigne responsable d’accès simples, rarement 

des cas de paludisme viscéral évolutif sont observés, avec des possibilités de survenue d’accès 

de reviviscence tardifs de 2 à 5 ans après la primo-infection. Le traitement des accès palustres 

de cette espèce repose sur l’association de 2 antipaludiques chloroquine et primaquine. 
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Le travail mené au service de médecine interne à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech 

porte sur une étude de cas de paludisme à P. ovale, sur une période s’étendant du Janvier 2015 à 

Octobre 2017, et ce a pour objectifs de : 

 Décrire le profil épidémiologique, clinique et thérapeutique des cas diagnostiqués 

de paludisme à P. ovale. 

 Proposer des recommandations. 
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I. Type, lieu et période de l’étude : 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive portant sur 31 cas de paludisme à plasmodium 

ovale, diagnostiqués au service de parasitologie mycologie et suivis au service de médecine interne 

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

er
P janvier 2015 et 

le 31 octobre  2017. 

 

II. Patients de l’étude : 
 

1. Critères d’inclusion : 
 

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

interne avec comme diagnostic principal ou secondaire un paludisme à P. ovale. 

Le diagnostic était confirmé par une étude parasitologique positive du frottis sanguin 

et/ou de la goutte épaisse avec mise en évidence du P. ovale, faite au service de parasitologie, 

mycologie de l’HMA de Marrakech. 

 

2. Critères d’exclusion : 
 

Les critères d’exclusion étaient : 

- L’absence d’infection prouvée à Plasmodium ovale 

- Les accès traités par les antipaludiques sans preuve parasitologique 

- Les cas de paludisme pour d’autres espèces (P. falciparum, vivax …) 

- Les patients asymptomatiques au moment de l’examen parasitologique 

 

III. Recueil des données : 
 

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

registres d’hospitalisation et des dossiers médicaux des patients hospitalisés pour paludisme à 

P. ovale « Annexe 1 ». 
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Les informations recueillies pour chaque patient comprenaient : 

− Des données épidémiologiques et cliniques: 

o L’âge et le sexe 

o La profession 

o Le pays visité 

o Durée du séjour en zone d’endémie 

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

o Chimioprophylaxie 

o Délai entre le retour et les premiers symptômes 

o Les signes cliniques 

− Des données parasitologiques et biologiques 

o Frottis et goutte épaisse : 

 Espèces plasmodiales 

 Stades parasitaires 

o Parasitémie à l’entrée : 

o Les données biologiques (hémogramme …) 

− Des données thérapeutiques 

− L’évolution 

 

IV. Analyse statistique : 
 

La saisie informatique des données a été réalisée au moyen du logiciel EXCEL 

MICROSOFT® version 2007 pour Windows®. 

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

que les moyennes pour les variables quantitatives. 
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I. Données épidémiologiques : 
 

1. Répartition des cas de paludisme : 
 

Tableau I: Répartition des cas de paludisme en fonction des années 

Année Nombre de cas 
2015 19 
2016 16 
2017 16 

 

Tableau II : Répartition des cas de plasmodium ovale en fonction des années 

Année Nombre de cas 
2015 9 
2016 9 
2017 13 
 

Durant la période d’étude, nous avons reçu 51 patients, présentant un accès palustre aux 

différentes espèces plasmodiales, diagnostiqués au service de médecine interne militaire. 

Parmi ces 51 patients, on a trouvé 31 cas soit 60% présentant un accès palustre au 

plasmodium ovale, répartis comme suit : 9 cas en 2015, 9 cas en 2016 et 13 cas en 2017. 
 

 
Figure 1: Répartition des espèces plasmodiales 

58,5% 
25,5% 

10% 4% 2% 
P.o 

P.f 

P.v 
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P.o+P.f 
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Dans notre étude, le plasmodium ovale a été rapporté dans 58,5% (30 cas), le 

plasmodium falciparum  a été identifié dans 25,5%  (13 cas), le plasmodium vivax et le 

plasmodium malariae  ont été isolés respectivement dans 10% (5 cas) et 4% (2 cas), puis 

l’association plasmodium ovale+plasmodium falciparum dans 2% (un cas). 
 

Tableau III: Répartition des espèces plasmodiales en fonction des années 

Espèce 
 
Année 

 
P.O 

 
P.F 

 
P.V 

 
P.M 

 
P.F + P.O 

2015 9 6 2 2 0 
2016 9 5 2 0 0 
2017 12 2 1 0 1 
 30 13 5 2 1 

 

 
Figure 2: Répartition des espèces plasmodiales en fonction des années 

 

Durant notre étude, on a remarqué que le P.o est l’espèce la plus retrouvée chaque année 

avec une moyenne de 10 cas par an, suivi par le P.f, le P.v et en dernier lieu le P.m. 

 

2. Age et Sexe : 
 

La moyenne d’âge des patients  dans notre série est de 33 ans avec des extrêmes  allant 

de  24 à 47 ans, et ils  sont tous de  sexe masculin. 
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3. Origine : 
 

94% des patients  sont d’origine marocaine (29 cas) et 6 % sont de la Cote d’ivoire (2 cas). 
 

 
Figure 3: Répartition des patients selon les pays d'origine 

 

4. Antécédents des patients : 
 

Aucun antécédent pathologique n’a été reporté chez nos patients, hormis une varicocèle 

chez un malade. 

 

5. Estimation de l’état immunitaire : 
 

Dans notre série, 9 patients ont déjà présenté au moins un accès palustre (de 1 à 3 

accès), ils sont donc immunisés et présentent un faible risque de forme grave de paludisme. 

 

6. Circonstances de contamination : 
 

6.1. Durée de séjour 

La durée moyenne de séjour dans notre série est de 5 mois avec des extrêmes allant de 1 

mois  à  10 mois. 

94% 

6% 

Maroc Cote d'ivoire 
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6.2. Pays de contamination : 

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

subsaharienne, La Côte d’ivoire représentait la zone endémique au niveau de laquelle  on a 

enregistré les prévalences les plus élevées (12 cas soit 39 %), suivie par la république 

centrafricaine  (11 cas soit 35 %)  puis la république démocratique du  Congo (8 cas soit 26 %). 
 

 
Figure 4:Les pays de contamination 

 

Tableau IV:Nombre de cas  selon les pays de contamination 

Pays Nombre de cas Pourcentage (%) 
Côte d’ivoire 12 39 
Centre d’Afrique 11 35 
RDC 8 26 

 

6.3. Motifs de séjour : 

Le motif du séjour était lié à la profession dans la majorité des cas (90%). 28 patients 

étaient des militaires  faisant partie des contingents marocains aux pays subsahariens. 

Dans les autres cas, il s’agissait de 2 patients vivant en zone d’endémie palustre, et qui 

se sont retrouvés au Maroc dans un cadre de profession (6,45%), avec un seul voyageur ponctuel 

dans 3,55% (voyage d’affaires). 

COTE D'IVOIRE CENTRE D'AFRIQUE RDC 

39% 

35% 

26% 
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6.4. Type de résidence : 

Durant le séjour en zone d’endémie palustre, le lieu de résidence était non précisé pour 

7% (2 cas), 6 patients résidaient en zone urbaine soit 19%, alors que 23 patients étaient en zone 

rurale soit 74% des cas. 
 

Tableau V:Type de résidence des patients 

Type de résidence Nombre de cas Pourcentage (%) 
Rural 23 74 
Urbain 6 19 
Non précisé 2 7 

 

7. Chimioprophylaxie antipaludique: 
 

Tous nos patients étaient censés prendre une chimioprophylaxie adaptée aux protocoles 

recommandés pour les pays visités même ceux originaires des pays endémiques. 

La chimioprophylaxie était faite chez 28 patients soit 90%, dont 60% l’ont bien suivie. Elle 

était à base de méfloquine chez les 28 cas. 3 patients n’ont pas pris de chimioprophylaxie (10%). 

Concernant les autres mesures prophylactiques, on n’a pas de renseignements dans les 

dossiers cliniques. 
 

 
Figure 5: La chimioprophylaxie antipaludique 
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II. Données cliniques : 
 

1. Délai d’apparition des symptômes après le retour : 
 

La symptomatologie s’est révélée dans un délai inférieur à 3 mois chez 13 %, entre 3 

mois et 6 mois chez 35,5 % des patients, et plus de 6 mois chez 29%. 
 

Tableau VI : Répartition des cas en fonction du délai d’apparition des symptômes 

Délai d’apparition des symptômes Nombre de cas Pourcentage (%) 
< 3 mois 4 13 
≥ 3 mois et < 6 mois 11 35,5 
≥6 mois 9 29 
Non précisé 7 22,5 

 

2. Signes cliniques : 
 

Tous les patients étaient symptomatiques à l’admission. La fièvre après le retour d’un 

pays endémique était le motif de consultation chez tous les patients, suivie par les frissons chez 

48,5% puis les céphalées chez 42%. 

Les signes digestifs étaient présents chez 13 patients : les vomissements dans 32% (10 

cas), les troubles du transit (diarrhée) dans 2%. 

Les algies (courbatures, myalgies, arthralgies et douleurs abdominales) étaient notées 

chez 9 patients soit 29%. 

Par ailleurs, l’asthénie était présente chez 30% des patients  (9 cas). 

Les accès palustres chez nos patients étaient des accès simples, sans aucun signe 

clinique de gravité. 
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Figure 6: Synthèse des manifestations cliniques 

 

III. Données paracliniques : 
 

1. Le diagnostic de certitude : 
 

Les deux techniques de diagnostic parasitologique utilisées : le frottis sanguin et la 

goutte épaisse après coloration de May-Grünwald-Giemsa, étaient suffisantes pour confirmer le 

diagnostic du paludisme, identifier l’espèce P. ovale et déterminer la parasitémie. 
 

 
A      B 

Figure 7 : Plasmodium ovale vu au microscope optique 
 

   A : Trophozoïte      B : Schizonte 
(Collection du service de parasitologie- HMA - Pr Moutaj) 

    100% 

48% 42% 
32% 30% 

13% 6,5% 2% 2% 
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Dans notre étude, le P. ovale a été identifié seul chez 30 patients  avec un seul cas 

d’association au plasmodium falciparum rencontré en centre d’Afrique. 
 

Tableau VII : Les cas d’infection à P. ovale 

Infection à P. ovale Nombre de cas Pourcentage (%) 
Plasmodium ovale seul 30 97 
P. ovale +P. falciparum 1 3 

 

 
Figure 8: Les cas d’infection à P. ovale 

 

1.1. Parasitémie : 

La parasitémie était inférieure ou égale à 1% chez 30 patients, et dans un seul cas, elle 

était à 2%. 

 

2. Le bilan biologique d’orientation : 

 

2.1. Hémogramme : 

La thrombopénie était observée chez 26 patients soit 84 % avec un taux de plaquettes 

variable allant de 17000 éléments/mm³ à 140000 éléments/mm³, suivie par l’anémie qui était 

présente chez 2 patients soit 6,5%, de type hémolytique. 

Le taux des leucocytes était normal chez la plupart des malades, 28  patients soit 91%  

contre 3 patients (9 % des cas) qui ont présenté une leucopénie de valeur variable touchant 

surtout la lignée lymphocytaire. 

97% 

3% 
Plasmodium ovale seul P .ovale+P.falciparum 
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2.2. Les autres bilans biologiques : 

Le syndrome inflammatoire biologique était présent chez 26 patients soit 84%. 

L’hyperbilirubinémie était observée chez 14 patients soit 45 %, à prédominance non 

conjuguée chez 10 cas (32 %) sans aucun cas d’insuffisance rénale ni de cytolyse hépatique. 

Par ailleurs, on n’a pas noté des cas d’hyperglycémie ni d’hypoglycémie. 
 

 
Figure 9:Les différentes perturbations biologiques 

 

IV. Traitement : 
 

1. Traitement curatif : 
 

Le schéma thérapeutique a été basé principalement sur les antipaludéens. 

Tous les patients de la série, ont reçu des antipaludéens par voie orale  à base de 

Artéméther- luméfantrine . 

 

2. Traitement symptomatique : 
 

Il était à base du paracétamol 1g toutes les 8h en IV ou per os, et de l’antiémétique 

1ampoule toutes les 8h en IV. 

84% 84% 

45% 

9% 6,5% 
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V. Surveillance et évolution des patients : 
 

La surveillance des patients était faite sur le plan clinique par monitorage de la 

température, et des autres signes cliniques présentés initialement par le patient. 

Sur le plan paraclinique, la surveillance consiste à contrôler les différentes perturbations 

biologiques et l’évolution de la densité parasitaire après traitement à J3, J7 et J28. 

70% des contrôles à J3 ont été réalisés contre 30% à J7. 

Aucun cas d’intolérance secondaire au traitement n’a été enregistré. 
 

L’évolution de nos patients a été marquée par une amélioration sur le plan général et une 

normalisation des paramètres biologiques initialement perturbés, ainsi au bilan de contrôle on a noté: 

 Goutte épaisse de contrôle : négative chez tous les patients 100% 

 Thrombopénie a disparu chez 24  parmi 26 cas soit 92,3% 

 Pas d’anémie, ni de leucopénie 
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I. Épidémiologie : 
 

1. La distribution mondiale : 
 

Selon les dernières estimations de décembre 2016, l’OMS a enregistré en 2015, 212 

millions de cas de paludisme qui ont causé 429 000 décès, soit une diminution de la mortalité 

de 48% au niveau mondial par rapport à l’année 2000 [1]. 

La plupart des cas de paludisme et des décès dus à cette maladie surviennent en Afrique 

subsaharienne. Toutefois, l’Asie du Sud-Est, l’Amérique latine et le Moyen-Orient sont 

également affectés. Environ 40% de la population mondiale est exposée à la maladie et 500 

millions de cas cliniques sont observés chaque année. En 2016, le paludisme est considéré 

endémique dans 91 pays et territoires, contre 108 en 2000, où les enfants moins de 5 ans et les 

femmes enceintes sont les plus touchés [2]. 

Entre 2010 et 2015, l’incidence du paludisme (le nombre de nouveaux cas parmi les 

populations exposées) a baissé de 21% au niveau mondial tandis que le taux de mortalité a 

reculé de 29%, toutes tranches d’âge confondues, et de 35% chez les enfants de moins de 5 ans. 

Toutefois, le paludisme demeure toujours un facteur majeur de mortalité chez cette catégorie 

puisqu’un enfant en meurt toutes les deux minutes, malgré les progrès investis [2]. 

Le risque d’acquisition du paludisme est moindre aux altitudes au-dessus de 1500 m. 

Cependant, dans des conditions climatiques favorables, la maladie peut être contractée à des 

altitudes arrivant jusqu’à 3000 m. Le risque d’infection peut également changer en fonction de la 

saison, avec une incidence augmentée en fin d’hiver où la transmission est majorée. 

Le paludisme a été éradiqué des zones anciennement impaludées d’Europe et d’Amérique 

du Nord et certains pays d’Afrique du Nord. Les cas diagnostiqués actuellement dans ces zones 

non endémiques sont des cas d’importation. Cette situation explique les 7000 cas de paludisme 

annuels diagnostiqués en France [3,4], les 16 000 cas annuels européens et les 1500 cas 

annuels vus aux États-Unis [5,6]. On peut aussi avoir des cas rares de paludisme d’aéroport 

(transport accidentel du vecteur Anophèles) déjà rencontrés en Belgique et en France [7, 8]. 
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La distribution actuelle du paludisme dans le monde est montrée dans la Figure 10. 
 

 
Figure 10: Répartition mondiale du paludisme (2016) [2] 

 

P. ovale représente 5,3% des infections palustres, rencontré principalement en Afrique de 

l’Ouest où il a été décrit en premier (Cameroun, Nigeria, Burkina Faso, Côte d’Ivoire), en Afrique de 

l’Est et du Sud (Ghana, Mozambique, Tanzanie) [9] mais aussi dans les îles du Pacifique Ouest. 

En dehors de ces régions, sa prévalence est assez faible < 5%, il a été rapporté en Asie du 

sud-est et en Océanie [10] (Vietnam 58 cas, Thaïlande, frontière du Myanmar, Laos, Indonésie) 

en Nouvelle Guinée, aux Philippines (Palawan), au Timor [10], à Malawi, au Kenya, en Ouganda 

[11]. Peu de cartes actualisées sont disponibles (Figure 11). 
 

 
Figure 11: Répartition géographique du P. Ovale (2007) [11] 
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2. La situation au Maroc : 
 

Durant les premières décennies du siècle dernier, le paludisme était considéré comme la 

principale maladie endémo-épidémique au Maroc. Dès 1965, le programme national de lutte 

contre cette maladie a été mis en place, ce qui a permis de contrôler la transmission de la 

maladie et de réduire la morbidité. Ainsi, le   nombre   de cas du paludisme est passé d’environ 

30.000 en 1965 à une centaine de cas vers la fin des années quatre vingt dix. 

Selon le rapport du Ministre de santé, le nombre de cas autochtones a chuté brutalement 

de 30.893 cas en 1964 à un seul cas en 2004. De ce fait, l’OMS a certifié le Maroc en Mai 2010, 

comme un pays indemne de paludisme autochtone. 

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

P. falciparum dans le quartier de Hay Hassani, à Casablanca. Les investigations menées jusqu'à 

ce jour n'ont pas pu identifier d'autres cas suspects ni leur origine de contamination. De ce fait, 

des mesures de contrôle ont été prises par les autorités. 

Cependant, des cas importés de l’étranger, principalement d’Afrique subsaharienne,sont 

enregistrés chaque année, et un cas du paludisme post-transfusionnel a été notifié en 2011. Au 

cours de l’année 2013, 314 cas de paludisme importés de l'étranger ont été notifiés au Maroc. 

Le nombre de cas du paludisme importé est à la hausse ces dernières années. Les liens 

avec les pays du continent, ne cessent de s’intensifier donc l’incidence est prédisposée  à 

augmenter considérablement. C’est ainsi l’occasion,  pour les acteurs de santé, de s’unir et 

d’agir afin de contribuer à l’éradication définitive de ce fléau. 

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

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

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

modalités d’application sont fixées par l’arrêté Ministériel n° 683-95 du 30 Chaoual1415 (31 

mars 1995) [12]. 
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Figure 12: Evolution annuelle des cas de paludisme enregistrés au Maroc entre 2000 et 2013 [12] 

 

II. Historique : 
 

Le paludisme (malaria) est une des plus vieilles maladies de l’homme dont les 

manifestations cliniques sont décrites par les premières civilisations : Les médecins de l’Inde 

védique et brahmanique distinguaient déjà, 1000 ans avant JC, des fièvres intermittentes 

caractéristiques. Ainsi qu’Hippocrate décrivait longuement des fièvres tierce et quarte. 
 

Les principaux événements ayant marqué l’évolution du paludisme sont : 

− 1630 : Emploi de l’écorce de quinquina contre les « fièvres des marais » ; 

− 1820        : Découverte de la quinine par Pelletier et Caventou ; 

− 1880        : Découverte du parasite par Laveran ; 

− 1885-90  : Découverte de trois premières espèces parasites de l’homme P.vivax,  

  P.malariaeetP.falciparum  par Marchiafava et Celli ; 

− 1897     : Découverte du rôle des moustiques dans la transmission du  

paludisme par Ross 
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− 1922        : Découverte de P. ovale par Stephens ; 

− 1940        : Découverte des antimalariques de synthèse (Nivaquine) ; 

− 1948        : Découverte du stade hépatique ; 

− 1957        : L’OMS entreprit à l’éradication de paludisme ; 

− 1960        : Apparition des premiers cas du chloroquinorésistance, en Colombie, puis  

  en Asie  du Sud-Est ; 

− 1968        : L’OMS renonça à l’éradication et entreprit dans la lutte contre le  paludisme ; 

− 1976        : Culture in vitro de P.falciparum ; 
 

Plasmodium ovale a longtemps été confondu avec Plasmodium vivax [13]. En effet, des 

formes atypiques de P. vivax ont été rapportées dès le début de ce siècle. Il s'agissait de P. vivax 

var minuta, P. vivax var camaranense et plus tard de P. vivax var craig's. L'observation princeps 

de P. ovale a été effectuée par Macfiedans le sang d'un enfant ghanéen [13]. 

L'année d'après, en 1918, STEPHENS découvrit dans le sang d'un soldat malade, arrivé en 

Angleterre de l'Afrique de l'Est, une plasmodie paludéenne morphologiquement distincte des 

espèces connues à l'époque, des plasmodies responsables du paludisme humain. Au début; ce 

parasite fut confondu avec P. vivax puis identifié comme P.malariae [13]. Mais, l'examen ultérieur 

des prélèvements de sang, effectués toutes les 4 heures, montra qu'il s'agissait d'un quatrième 

et nouvel agent paludéen jusque-là inconnu. 

En 1922, STEPHENS décrivit cet hématozoaire et proposa de le nommer Plasmodium 

ovale, puisque de nombreuses hématies infectées (environ 25%), décelées dans le frottis sanguin, 

présentaient une forme ovale avec des contours festonnés. 

Les travaux ultérieurs sur P. ovale se limitèrent à l'étude de la morphologie et de la 

répartition géographique [13]. Des informations sur la mise en évidence de P. ovale affluaient de 

tous les continents. Mais il s'agissait pour la plupart, de découvertes isolées et qui, par ailleurs, 

n'étaient pas toujours fiables. La découverte des caractéristiques spécifiques des oocystes et 

plus tard des formes exoérythrocytaires, confèrent à P. ovale une reconnaissance universelle. 

  



Paludisme à plasmodium ovale 

 

 

- 24 - 

III. Pathogénie : 
 

1. Données génétiques : 
 

Le génotypage de P. ovale est très peu documenté. Habituellement, le gène de la petite 

sous-unité de l’ARNr est le plus ciblé pour l’effectuer. Ceci a permis de découvrir deux sous 

types : P. ovale curtisi (type classique) et P. ovale wallikeri (type variant)[14]. 

Dans un premier temps, P. ovale curtisi (type classique) et P. ovale wallikeri (type variant) 

ont été considérés comme étant deux sous-types ou sous-espèces de l’espèce P. ovale, mais à 

partir de 2010, il est apparu qu’il s’agit de deux espèces distinctes au sein de P. ovale [14]. Ces 

deux espèces auraient divergé il y a un à trois millions d’années et ont été rapportées comme 

étant sympatriques dans l’espace et dans le temps [15]. Il faut noter qu’il est impossible de les 

distinguer à la microscopie. Toutefois, il semble que les deux espèces aient des périodes de 

latence différentes [16]. 

 

2. Données parasitologiques : 

 

2.1. Agent pathogène: 
 

Les parasites du genre Plasmodium sont des hématozoaires classifiés selon le schéma 

taxonomique suivant: 

o Règne : Animal 

o Sous-règne : Protozoaires 

o Embranchement : Apicomplexa (Sporozoaires) 

o Classe : Haemosporidae 

o Ordre : Haemosporida 

o Famille : Plasmodidae 

o Genre : Plasmodia 



Paludisme à plasmodium ovale 

 

 

- 25 - 

o Sous-genre : Plasmodium Laverania 

o Espèces : P. falciparum , P. vivax, P. ovale, P. malariae, P. knowlesi 
 

Le règne des Protozoaires comprend de nombreux parasites unicellulaires sanguins tels 

que les Trypanosoma, ou digestifs comme les Entamoeba, Giardia, ou Trichomonas [17]. 

L’Embranchement des Apicomplexes ou Sporozoaires se caractérise par la présence d’un 

complexe apical composé de structures dont l’ensemble permet la pénétration dans la cellule 

hôte (conoïde, rhoptries, anneaux polaires, micronèmes, apicoplaste). 

Ce sont donc des parasites intracellulaires obligatoires, également caractérisés par une 

multiplication complexe : sexuée ou sporogonique chez l’hôte définitif, et asexuée ou 

schizogonique chez l’hôte intermédiaire. 

Deux classes regroupent ensuite ces organismes [17]: les Coccidies comprenant les 

genres Isospora, Sarcocystis, Cryptosporidium et Toxoplasma, et les Hémosporidies (parasitisme 

intra-érythrocytaire) incluant les genres Plasmodium et Babesia. 

 

2.2. Vecteur : L’anophèle femelle 

 

a. Classification : 

 

Tableau VIII : Taxonomie de l’anophèle [17] 

Embranchement Arthropodes 
Classe Insectes 
Ordre Diptères 
Sous-ordre Nématocères 
Famille Culicidae 
Sous-famille Anophélinae 
Genre Anophèles 

 

II existe plus de 450 espèces d'anophèles (An), dont environ 80 sont vectrices de 

différents Plasmodium et dont une cinquantaine sont capables de transmettre le paludisme à 

l’Homme. 
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Les principales espèces sont : 

o En Afrique : Anophèles gambiae, An. arabiensis, An. Funestus et An. Moucheti. 

                      Au Maroc deux espèces ont été impliquées dans la transmission du paludisme à 

                      savoir : An.Labranchiae et An.sergenti. 

o En Indonésie et dans le Pacifique : An. farauti et An. punctulatus, 

o En Asie du Sud-Est : An. stephensi et An. maculatus, 

o En Chine et au Moyen-Orient : An. sinensis, An. labranchiae et An. sergenti, 

o En Amérique du Sud : An. albimanus et An. quadrimaculatus, 

o Et dans l’ancien monde : An. maculipennis 
 

Parmi toutes ces espèces, An. gambiae est l’espèce la plus dominante (92%) suivie de   

An. pharoensis (5%) et An. funestus (3%). 

De très nombreux facteurs climatiques et/ou environnementaux, naturels (sécheresse, 

variations de température…) ou dus à l’activité humaine peuvent modifier la répartition des 

anophèles  dans une région donnée, et  par conséquent, influencer la transmission du   paludisme. 

 

b. Morphologie d’anophèle 

L’anophèle adulte mesure 5 à 20 mm. Il est fusiforme à pattes allongées et grêles avec 

une paire d’ailes. Son attitude est oblique au repos, tête en bas et possède une trompe piqueuse 

très élaborée.  Le vol de l'anophèle est silencieux et seule la femelle est hématophage et pique la 

nuit avec un maximum d’activité entre 23 heures et 6 heures ; sa piqûre est indolore [17]. 
 

 
Figure 13: Anophèle [17] 
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c. Le mode de transmission : 

Le paludisme est transmis, essentiellement pendant la nuit, par un anophèle femelle après 

contact Homme/vecteur à proximité d’un gîte larvaire, surtout en zone d’endémie palustre. 

Certains cas de transmission congénitale, transfusionnelle, par greffe d’organe, 

aéroportée ou par partage de seringue (toxicomanie) ont été rapportés. Mais en pratique, ces 

transmissions sont tout à fait exceptionnelles. 

 

d. Cycle évolutif du paludisme : 

Il s’effectue chez deux hôtes successifs : l’Homme, chez qui se fait la reproduction 

asexuée ou schizogonie et un moustique vecteur, l’anophèle femelle, où se réalise la 

reproduction sexuée ou sporogonie. 

 

d.1. Cycle chez l’Homme : 

Il est composé de deux étapes : pré-érythrocytaire (hépatique) et érythrocytaire 

 

 Etape hépatique et hypnozoïtes: 

Les sporozoïtes contenus dans les glandes salivaires de l'anophèle femelle sont inoculés 

à l'Homme au cours d'un repas sanguin. Véhiculés par le torrent circulatoire, un certain nombre 

d’entre eux vont gagner le foie en quelques minutes. A ce niveau, ils pénètrent dans les 

hépatocytes où ils forment une vacuole parasitophore, au sein de laquelle ils continuent leur 

développement puis une schizogonie se manifeste par des mitoses à partir du noyau haploïde. 

Il en résulte l'individualisation en quelques jours de plusieurs dizaines de mérozoïtes au 

sein d'une même vacuole parasitophore (schizonte hépatique ou corps bleu de Garnham).La 

cellule infectée éclate et libère les mérozoïtes qui sont capables d'infecter les érythrocytes. 

La quantité de mérozoïtes contenus dans les schizontes matures puis libérés, varie en fonction 

de l’espèce. Pour P. ovale et vivax, les schizontes contiennent de 10.000 à 15.000 mérozoites. 

P.ovale  a la capacité de former lors de la première phase hépatique de l'infection des 

formes quiescentes: les hypnozoïtes, qui peuvent rester à l'état latent pendant des années. Ces 
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formes intra-hépatocytaires, mononucléées, capables d'effectuer un cycle de maturation exo-

érythrocytaire [18]. 

Les hypnozoïtes vont être à l'origine de nouveaux accès palustres de « reviviscence » 

selon une périodicité variable qui serait génétiquement déterminée pour chaque souche: plus 

courte chez les souches tropicales et plus longue chez les souches tempérées (1 an en Corée). 

Cela permettrait au parasite de réapparaître au niveau sanguin chez l'hôte au moment de la 

présence d'anophèles dans l'environnement. [18,19, 20, 21,22] 
 

 
Figure 14 : Les hypnozoites dans le cycle P. ovale et vivax [19] 



Paludisme à plasmodium ovale 

 

 

- 29 - 

 Etape érythrocytaire : 

Les mérozoïtes libérés par les hépatocytes, vont infecter les jeunes hématies. La 

multiplication asexuée aboutit à la libération de nouveaux mérozoïtes et d'antigènes. En effet, le 

mérozoïte interagit avec les récepteurs de l'hématie, s'y fixe par sa partie apicale, après la 

membrane érythrocytaire déformée, s'invagine et le mérozoïte pénètre dans le globule rouge 

avec la formation d'une vacuole parasitiforme [13]. Le processus de passage des mérozoïtes 

dans l'érythrocyte dure 30 secondes.  Après sa pénétration dans l'hématie, le mérozoïte se 

transforme, et prend une forme  plus ou moins sphérique qui caractérise le trophozoïte. Il est le 

siège d'importantes activités métaboliques et a une volumineuse vacuole nutritive qui refoule le 

noyau à la périphérie du cytoplasme. 

Cette vacuole nutritive parasitaire se remplit progressivement du produit de dégradation 

de l'hémoglobine, formant le pigment malarique ou hémozoïne. Des saccules se détachent de 

cette vacuole et migrent vers la membrane érythrocytaire avec laquelle ils fusionnent. Ces 

organites ou granulations de schüffner chez P.ovale assurent le transport du matériel parasitaire 

dans le cytoplasme des hématies. 

La durée du cycle de la schizogonie érythrocytaire est de 48 heures pour P. vivax, P. 

ovale, P.falciparum, et de 72 heures pour P. malariae. Au cours du cycle asexué, chaque 

mérozoïte donnant naissance à un schizonte sanguin produisant généralement 8 mérozoïtes 

pour P. ovale, soit dans la différenciation sexuelle pour former les gamétocytes. Le schizonte 

provient de la multiplication successive du noyau du trophozoïte en plusieurs petits noyaux dont 

chacun s'entoure de cytoplasme, c'est la schizogonie endo-érythrocytaire. Le schizonte mûr est 

appelé "corps en rosace". A maturité, le schizonte éclate; ceci est suivi par l'éclatement de 

l'hématie parasitée et les mérozoïtes ainsi libérés dans le plasma envahissent de nouvelles 

hématies. De nombreux cycles érythrocytaires sont ainsi initiés. 

La lyse des hématies parasitées par les schizontes mûrs est synchronisée et 

contemporaine des accès fébriles. En effet, il a été clairement établi que la rupture des 

schizontes cause la fièvre en stimulant les macrophages et d'autres cellules précurseuses des 
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cytokines pyrogéniques en particulier le Tumor Necrosis Factor. La durée du cycle de la 

schizogonie érythrocytaire de P. ovale (48 heures) rythme les accès thermiques tierces. La 

schizogonie érythrocytaire pour P. ovale a lieu dans le sang périphérique. Le schizonte mature de 

P. ovale arrondi, compact, comprenant 8 à 16 noyaux arrangés régulièrement autour d'une 

masse centrale de pigment, peut alors présenter une certaine ressemblance avec le schizonte 

mature de P. malariae qui présente 8 tandis que P. falciparum présente 16 en moyenne. Après 

plusieurs cycles schizogoniques asexués, certains parasites érythrocytaires se différencient en 

éléments uninucléés potentiellement sexués qui vont permettre la poursuite du cycle chez le 

moustique, ce sont les gamétocytes. Les macrogamétocytes (femelle) et microgamétocytes 

(mâle) sont les seules formes capables de survivre dans l'estomac du moustique après son repas 

de sang. Les anticorps de la surface du gamétocyte ingérés par le moustique peuvent empêcher 

sa fertilisation et son développement [13]. 

Cependant, le mécanisme d'induction ou de déclenchement ainsi que le processus de la 

gamétocytogenèse ne sont pas encore bien compris, de même la nature du stimuli demeure 

inconnue.Le délai entre l'infection et l'apparition des parasites dans le sang s'appelle la période 

pré-patente. 

 

d.2. Cycle chez l’anophèle : 

Le cycle évolutif chez le moustique ou cycle sporogonique, représente le délai entre 

l'ingestion par l'anophèle de gamétocytes mâles et femelles viables lors du repas sanguin et 

l'apparition de sporozoïtes dans les glandes salivaires de l'insecte. Le cycle sporogonique dure 

15 à 21 jours pour P. malariae, 14 à 15 jours pour P. ovale, Il est à 12 jours pour P. falciparum et 

9 jours pour P. vivax à une température ambiante de 25°C. Il est intéressant de noter que P. 

malariae et P. ovale effectuent les plus longs cycles chez le moustique. La densité des gamétocytes a 

été le principal facteur identifié dans cette réussite pour les infections naturelles de P.falciparum [13]. 

Dans l'estomac du moustique, le gamétocyte femelle se transforme en macrogamète. Le 

macrogamète grossit sans se diviser. Le gamétocyte mâle se divise 3 fois après la prise d'un 
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repas de sang. Le gamétocyte mâle libère 4 à 8 microgamètes flagelliformes qui pénètrent dans 

des cellules sexuelles femelles et les fertilisent. Celle-ci donne naissance à un oeuf mobile, 

appelé zygote. Ce dernier se transforme en ookinète 18 à 20 heures après formation du zygote. 

Les microgamètes et l'ookinète de P. ovale sont de petite taille par rapport aux autres espèces 

plasmodiales.L'ookinète mature traverse la paroi de l'estomac du moustique pour venir se loger 

en s'arrondissant, sous la face externe de l'estomac, et prendre la forme d'un oocyste, entouré 

d'une enveloppe entre 24 à 36 heures après la fertilisation. Le déplacement de l'ookinète à 

travers ou entre les cellules épithéliales de l'estomac vers la face séreuse de celui-ci où il est 

transformé en oocyste (entre les cellules épithéliales et leur lame basale), met probablement en 

jeu des interactions récepteur-ligand distinctes. 

L'oocyste croît, son contenu se divise plusieurs fois, ce qui entraine la formation d'un 

grand nombre (jusqu'à 10000 chez P. ovale) de sporozoïtes fuselés, longs de 11 à 15 micro et 

larges de 1 micro. Le nombre d'oocystes de P. ovale varie de 1 à 40 et la taille de 5 à 44 micro. 

Lorsque l'oocyste arrive à maturité (45 micro  de diamètre), son enveloppe éclate, les sporozoïtes 

s'en dégagent et circulent avec l'hémolymphe dans l'organisme du moustique, en s'accumulant 

en grande quantité dans ses glandes salivaires, permettant leur passage chez l'hôte 

intermédiaire à l'occasion du prochain repas du moustique. 
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Figure 15: Les différents stades parasitaires du plasmodium [18] 
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Figure16: Cycle de vie du plasmodium [19] 

 

2.3. Immunité anti-palustre [23] : 

 

a. Immunité innée contre le paludisme : 

Elle s’observe dans certaines hémoglobinopathies telles que la drépanocytose, la thalassémie 

et le déficit en G6PD. Dans ces cas il y a une inhibition du développement plasmodial.  

 

b. Immunité acquise : 

Chez les populations des régions où le paludisme est endémique, l’infection palustre induit 

de fortes réponses immunes humorales, impliquant une production à prédominance d’IgM et d’IgG 

mais aussi d’autres isotypes d’immunoglobulines, notamment les sous classes d’IgG : IgG1, IgG2, 
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IgG3 et IgG4. Bien qu’une grande proportion de ces immunoglobulines soit non spécifique au 

paludisme, reflétant une activation polyclonale de la lignée lymphocytaire B, plus de 5% d’entre elles 

sont des anticorps spécifiques qui réagissent avec une grande variété d’antigènes des parasites. 

Après plusieurs années d'infections répétées, l’homme peut acquérir une immunité, 

appelée prémunition. Souvent, cette immunité n'est pas stérilisante car il n'a jamais été 

démontré de façon formelle de disparition totale des parasites en l'absence de traitement, aussi 

elle est labile car la prémunition disparait en l'absence de contacts fréquents entre l'être humain 

et le parasite (elle disparait après 12 à 24 mois si le sujet quitte la zone d'endémie). 
 

IV. Diagnostic du paludisme : 
 

1. Diagnostic clinique : 
 

Le paludisme peut être asymptomatique ou symptomatique. Dans le cas du paludisme 

asymptomatique, il s’agit de la présence de plasmodies dans le sang avec absence de signes 

cliniques. Dans le cas du paludisme symptomatique, la gravité et l'évolution de l’accès palustre 

dépendent de l'espèce plasmodiale impliquée, mais aussi de l'âge du patient, ses caractéristiques 

génétiques, son état d'immunité et de nutrition, ainsi que son état de santé général [24]. 
 

1.1. Phase d’incubation : 

C’est la période entre l’infection et l’apparition des premiers signes cliniques. Elle est de 10 à 

14 jours pour P.o et P.v. 

Des reviviscences sont possibles jusqu’à 2 et 5 ans plus tard. 
 

1.2. Phase de primo-invasion : 

Le tableau clinique initial le plus habituel est celui d'une fièvre continue, d'apparition 

progressive, souvent associée à un syndrome algique (céphalées, myalgies, arthralgies, douleurs 

abdominales) et à des troubles digestifs (anorexie, nausées, vomissements, diarrhées). A ce 

stade, la splénomégalie est absente. Non reconnue ni traitée, cette forme évolue vers des accès 

périodiques, quelle que soit l'espèce plasmodiale en cause [25, 26]. 
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1.3. Accès palustres : 

Les accès de fièvre périodiques ou intermittents correspondent aux reviviscences 

schizogoniques et réalisent, dans les cas typiques, des tableaux de fièvre tierce (P. ovale, 

P. vivax, P. falciparum) ou de fièvre quarte (P, malariae). Classiquement, chaque accès se déroule 

en trois stades, soit après une phase prodromique (céphalées, anorexie, nausées), 
 

Soit brutalement: 

− stade de froid avec frissons et malaise intense pendant 1 à 2 heures. 

− stade de fièvre d'ascension rapide à 40°C ou plus, avec pouls rapide ou lent, chez 

un malade au faciès congestif, pendant 1 à 4 heures. 

− stade de sueurs profuses pendant 1 à 2 heures, accompagnant la défervescence 

thermique, laissant le patient asthénique et courbaturé. 
 

L'hépatosplénomégalie est inconstante. 

Le rythme des accès est variable selon l’espèce plasmodiale. Ils surviennent tous les 2 jours 

lorsque la schizogonie est de 48 heures et réalisant alors une fièvre tierce (P.o, P.v et P.f ) ou bien 

tous les trois jours pour une schizogonie de 72 heures et déterminent une fièvre quarte (P.malariae). 
 

 
Figure17: Patient au stade de sueurs [27] 
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1.4. Reviviscences palustres: 

Après une période de latence, peuvent survenir des accès de reviviscence liés au « réveil » 

des hypnozoïtes hépatiques remarqués lors des infections par P.o et P.v .  L'immunité de l'hôte 

et les traitements administrés pour traiter la primoinfection jouent aussi un rôle dans la 

survenue des rechutes. Le sexe féminin, une parasitémie élevée au départ, peu de jours 

symptomatiques avant le début du traitement, sont des facteurs prédisposants aux rechutes 

[67].  C'est entre le 16P

ème
P jour et jusqu'à 4 ans après la primo-infection que des rechutes 

cliniquement apparentes ont été rapportées [28]. 

Les reviviscences palustres dues aux hypnozoïtes ne peuvent être distinguées 

cliniquement de l'accès primaire, hormis un début plus brutal et l'absence de période irrégulière 

initiale (schizogonie synchrone d'emblée). Les reviviscences sont en général plus courtes et 

moins sévères que la crise initiale [26]. 

 

1.5. Formes compliquées [29] : 

Le P.o est connu dans le monde par sa bénignité, mais il peut être responsable des 

formes graves : complications biologiques (anémie sévère, thrombopénie sévère, insuffisance 

rénale aigue), complications respiratoires (SDRA), complications spléniques ( infarctus splénique/ 

rupture splénique). 

 

1.6. Evaluation de la gravité : 

Le tableau ci-dessous montre les différents critères d’un paludisme grave, quoique le 

P.ovale est rarement responsable de ces manifestations. 



Paludisme à plasmodium ovale 

 

 

- 37 - 

Tableau IX : Critères de définition d'un paludisme grave [27] 
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2. Diagnostic biologique : 
 

Le paludisme est une urgence parasitologique dont la prise en charge nécessite un 

diagnostic rapide, précis et sûr afin de mettre en place un traitement adapté [30]. 

 

2.1. Eléments d’orientation : 
 

A cause de la diversité des tableaux cliniques, le diagnostic du paludisme est une 

urgence médicale, donc toute suspicion clinique de paludisme doit faire pratiquer 

immédiatement et en urgence une recherche de Plasmodium. Ainsi que toute fièvre au retour 

d’une zone d’endémie doit être suspecte de paludisme [30]. 

 

a. Perturbations biologiques : 
 

Certaines modifications de l’hémogramme sont très évocatrices du paludisme : 

• Anémie hémolytique due à l’hémolyse des hématies infectées, 

• Leucopénie qui est habituellement survenue lors des accès palustres, 

• Thrombopénie qui est fréquente au cours du paludisme de l’enfant. 
 

Autres paramètres peuvent être indicateurs des accès palustres : 

• La C protéine réactive peut s’élever de façon très importante lors des accès palustres. 

• Une hyperbilirubinémie qui est principalement secondaire à une hémolyse intravasculaire, 

et rarement à une atteinte hépatique [30]. 

 

2.2 Diagnostic parasitologique de confirmation : 

Un cas suspect cliniquement de paludisme doit faire l’objet obligatoirement et en urgence 

d’une confirmation parasitologique. 
 

Le diagnostic parasitologique permet : 

1.  Un diagnostic sûr et une confirmation de l’espèce en cause ; 

2.  Une meilleure et adéquate prise en charge selon l’espèce en cause. 
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3.  Un suivi post-thérapeutique. 

4.  La recherche d’autres étiologies dans le cas où le résultat est négatif. 

5.  L’éviction de prise médicamenteuse inutile. 

Le diagnostic parasitologique se fait par les méthodes suivantes : 

 

a. Le frottis mince : 

Systématiquement réalisée, c’est la technique de référence pour le diagnostic du 

paludisme.  Cinq microlitres de sang sont étalés en couche mince (frottis) sur une lame de verre. 

Après coloration au May-Grünwald-Giemsa (MGG), le frottis est lu au microscope optique 

(grossissement x 1000) et les différents stades parasitaires sont recherchés dans les hématies 

du patient. Cette technique a l’avantage de permettre l’identification d’espèce selon les critères 

morphologiques définis par Garnham (1966) et la quantification de la parasitémie (nombre 

d’hématies parasitées / nombre d’hématies totales x 100). Elle est peu coûteuse, rapide et 

obligatoire pour le diagnostic de paludisme.  Le diagnostic différentiel avec P.vivax est parfois 

difficile. Le seuil de sensibilité est évalué à 100 hématies parasitées / µL de sang (parasitémie de 

0,01 %) [31]. 

 

a.1. Aspect général du frottis en cas de P.o : 
 

Les parasites sont en règle peu nombreux. Le frottis est polymorphe avec la présence des 

trophozoïtes, schizontes, rosaces et gamétocytes. 

• Les trophozoïtes jeunes: ont un anneau petit mais large, bleu foncé avec un gros 

noyau rouge. Apparition rapide de grosses granulations orangées qui sont les 

granulations de Schüffner. Elles sont plus précoces que dans P.vivax. 

• Les trophozoïtes âgés: ont une forme allongée ou ovoïde, le cytoplasme est bleu 

foncé, non amiboïde avec un noyau rouge très net, gros et compact. 

• Les schizontes: sont arrondis ou ovales, situés au centre de l'hématie. Le nombre 

de noyaux est variable selon le degré de maturation. 
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• Rosaces: possèdent 4 à 12 mérozoïtes (en général 8), organisés autour d'une 

masse centrale de pigment. 

• Les gamétocytes: sont arrondis, pâles. Le pigment est en forme de bâtonnets. 
 

Les hématies parasitées sont de taille normale. Lors de la confection du frottis, la pression 

provoque souvent une ovalisation des hématies parasitées, avec un aspect frangé des contours. 

L'utilité de la microscopie optique est limitée par les difficultés à distinguer P. ovale et P. 

vivax dans les frottis, ainsi que les parasitémies basses caractéristiques de l'infection à P. ovale. 

 

b. La goutte épaisse rapide : 
 

 
Figure 18:Confection d'une goutte épaisse [33] 

 

Cette technique permet de concentrer les Plasmodium éventuellement présents dans 

l’échantillon, en analysant un volume de sang (5 µL) sur une petite surface (1 cm). Après défibrination, 

lyse des érythrocytes et coloration de la lame au MGG, les éléments parasitaires sont recherchés au 

microscope (grossissement x 1000). Du fait de l’hémolyse, les parasites ne s’observent pas dans les 

hématies, modifiant ainsi certains caractères morphologiques d’identification spécifique. Le lecteur doit 

ici être expérimenté car l’identification d’espèce est beaucoup plus difficile que sur le frottis. En 
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revanche, le seuil de sensibilité est bas, évalué à 10 hématies parasitées / µL de sang. La parasitémie 

est évaluée par rapport au nombre de globules blancs [32]. 

Résultats : Formes rondes ou ovales, compactes. Noyaux irréguliers. Il est très difficile 

d'établir un diagnostic d'espèce sur la goutte épaisse. 
 

 
Figure 19: Aspects morphologiques de P.ovale [33] 

 

c. La technique QBC ®  (Quantitative Buffy Coat) : 

Elle utilise un fluorochrome, l’acridine orange, intercalant des acides nucléiques. Un 

volume de 40 à 60 µL de sang est injecté dans un capillaire de verre contenant un flotteur en 

polystyrène occupant 90 % du diamètre  du tube. Suite à une centrifugation, le flotteur se place 

par gravité au niveau de la zone de séparation érythrocytes-leucocytes et permet une répartition 

des éléments du sang en une couche monocellulaire. Le noyau des Plasmodium apparait 
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fluorescent, coloré en vert. La lecture du microtube en verre se fait directement au microscope à 

fluorescence. Cette technique plus coûteuse que les premières citées présente un seuil de 

sensibilité remarquable, permettant de détecter une à cinq hématies parasitées / µL de sang 

[32]. Cependant, elle nécessite du matériel spécifique (microscope à fluorescence, filtres de 

longueur d’onde spécifique de l’acridine orange, centrifugeuse et capillaires), et les réactifs sont 

difficilement disponibles. De plus, elle ne permet pas d’identifier l’espèce plasmodiale ni de 

déterminer la parasitémie. 
 

 
Figure 20: Illustration de la technique QBC [34] 
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d. Techniques de détection du parasite: Tests immunochromatographiques 
 

d.1. La détection d’antigène par test rapide : 

Il s’agit des trousses de détection prêtes à l’emploi qui permettent en quelques minutes et 

sans matériel particulier de mettre en évidence la présence du plasmodium. La détection d’antigènes 

parasitaires se fait par immunocapture à l’aide des bandelettes réactives sensibilisées par des 

anticorps monoclonaux spécifiques : HRP2 (Histidin Rich Protein 2) de Plasmodium falciparum, pf 

LDH (Plasmodium Falciparum Lactate Déshydrogénase), pv LDH (Plasmodium Vivax Lactate 

Déshydrogénase), Anticorps anti-aldolase. En pratique, une goutte de sang veineux est déposée sur 

la bandelette. Après un délai de révélation, des bandes de précipitation apparaissent signant la 

présence de Plasmodium falciparum ou P. vivax. Cet outil, simple d’utilisation et d’interprétation ne 

doit jamais être utilisé isolément. Sa sensibilité et sa spécificité, notamment pour Plasmodium ovale, 

quelles que soient les marques ne sont jamais de 100 % [23]. 

Les tests de diagnostic rapide à base d'immuno-chromatographie montrent une faible 

sensibilité pour la détection de l'infection par P. ovale. 

 

d.2. La biologie moléculaire : 

La PCR  classique ou en temps réel, permet de déterminer avec certitude l'espèce 

plasmodiale. La sensibilité  est de 0,001 à 0,3 parasites par µL de sang [8]. Cette méthode a 

permis de découvrir les deux sous espèces du P.o : P.o.curtisi et P.o.wallikeri en se basant sur 

l’amplification du gène de la petite sous-unité de l’ARNr. 

 

e. Sérologie : 
 

Plusieurs techniques peuvent être utilisées pour déceler la présence d’anticorps 

antipalustres dans le sang. Ainsi, on peut citer : 

− L’immunofluorescence, 

− L’hémagglutination, 

− Enzyme-linked immunosorbent, assay (ELISA), 

− Immunotransfert [23]. 
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Ces différentes techniques n'ont  pas d'intérêt pour un diagnostic d'urgence. 

La sérologie est surtout utilisée sur le plan épidémiologique et pour le diagnostic de certaines 

formes cliniques tel le paludisme viscéral évolutif, au cours duquel le taux d'anticorps est très élevé. 

 

3. Cas particuliers : 
 

3.1. Paludisme de la femme enceinte : 

Le paludisme et la grossesse sont deux situations qui s’aggravent mutuellement. En effet, 

le paludisme est plus grave et plus fréquent au cours de la grossesse, provoquant une 

importante morbidité et mortalité maternelle, fœtale et périnatale. 

La grossesse entraine une baisse de l’immunité anti-palustre et donc une augmentation 

de la fréquence et de l’intensité de la parasitémie, qu’il s’agisse d’une touriste non immunisée 

ou d’une femme en zone d’endémie, mais les conséquences dont différentes. 

La femme voyageuse peut faire toutes les formes de paludisme, avec des risques associés : 

l’avortement puis l’accouchement prématuré avec hypotrophie fœtale et paludisme congénital. 

La femme en zone d’endémie, déjà plus au moins immunisée, la grossesse s’accompagne 

d’une certaine diminution de l’immunité acquise, surtout chez la primigeste, 

L’utérus et le placenta forment une importante localisation du parasite avec un taux 

d’infestation du placenta est supérieur à celui du sang, ce qui laisse passer des antigènes vers le 

fœtus. L’anémie est la conséquence fréquente du paludisme sur la grossesse. 

Le paludisme à P.o chez la femme enceinte peut donner les mêmes formes cliniques du 

paludisme, il y a même des études qui ont décrit des cas de  rechute du P.o chez la femme enceinte [35]. 

 

3.2. Paludisme de l’enfant : 

La majorité des paludismes infantiles chez les enfants non immunisés évoluent vers le 

décès. La gravité de la maladie sera conditionnée par l’âge, certains facteurs environnementaux, 

génétiques, et l’immunité. La tranche d’âge de 6 mois à 10 ans est importante : 

De 0 à 6 mois, l’enfant possède encore les anticorps de sa mère ainsi l’hémoglobine F et 

par conséquent, il est indirectement protégé. 
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De 6 mois à 10 ans, si l’enfant est exposé régulièrement à des piqûres d’anophèle, son 

organisme pourra développer une immunité. 

Les formes les plus graves sont donc constatées chez les sujets de moins de 4 ans. 

Concernant le P. o chez l’enfant, on ne trouve pas de caractéristiques particulières par 

rapport aux autres espèces [36]. 

 

3.3. Paludisme transfusionnel : 

La transfusion sanguine est une voie potentielle de transmission du Plasmodium. 

Tous les produits sanguins labiles (PSL) peuvent être incriminés dans cette transmission, à 

savoir les concentrés érythrocytaires en majorité, le plasma (y compris d’aphérèse), les concentrés 

leuco-plaquettaires et les concentrés de leucocytes. En effet, il suffit de quelques hématies 

résiduelles parasitées pour que la transmission ait lieu. La conservation des produits à + 4°C pendant 

les périodes autorisées n’altère pas la viabilité et l’infectivité des parasites. En revanche, la 

transmission du paludisme par les médicaments dérivés du sang n’a jamais été décrite. 

Les principales particularités du paludisme chez les receveurs sont un retard au 

diagnostic et une létalité élevée (10 – 12%), vingt fois supérieure à la létalité du paludisme du 

voyageur, notamment chez le sujet âgé. Les particularités des donneurs sont une notion de 

séjour prolongé en zone d’endémie et un portage asymptomatique de longue durée allant d’un à 

trois ans selon les espèces [2,37]. 

 

V. Pratiques nationales : 
 

Les lames des cas dépistés au niveau provincial doivent être confirmées par le laboratoire 

régional et le laboratoire de référence de l’Institut National d’Hygiène (INH), dans un délai qui ne 

dépasse pas les 48 heures pour pouvoir traiter le malade convenablement et rapidement. 

En absence de possibilité de confirmation parasitologique et en cas de forte suspicion clinique 

et épidémiologique de paludisme (retour d’un voyage en zone endémique) avec présence de signes de 

gravité, il est nécessaire d’effectuer sur place un frottis et une goutte épaisse ou de réaliser un 
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prélèvement sanguin sur tube EDTA avant de démarrer le traitement. Si l’examen sur lame et le test de 

diagnostic rapide sont tous les deux négatifs, d’autres étiologies doivent être recherchées et traitées 

parce que le diagnostic du paludisme devient hautement improbable. 

 

 Déclaration de cas : 
 

Le paludisme est une maladie à déclaration obligatoire (arrêté ministériel n°683-95 du 30 

Chaoual 1415 correspondant au 31mars 1995). La déclaration du cas, quand il est confirmé, doit 

se faire immédiatement par téléphone, fax ou e-mail aux : 

1. Direction régionale de la santé concernée (Service Régional de Santé Publique et 

de la surveillance épidémiologique) : 

2. Service des maladies parasitaires (DELM). 
 

La fiche de déclaration doit être dûment remplie et envoyée dans un délai de 48 heures, 

qui suivent la déclaration par téléphone, à la direction régionale et à la DELM (SMP)[38]. 
 

VI. Traitement : 

 

1. Agents thérapeutiques [39] : 
 

Les antipaludéens naturels ou synthétiques se caractérisent fondamentalement par leur 

point d’impact sur les divers stades des plasmodies. Il est donc possible de différencier les 

principes actifs schizontocides érythrocytaires et/ou hépatiques des principes actifs 

gématocytocides ou encore hypnozoïtocides. 
 

Les mécanismes d’action mis en jeu sont multiples : 

 

• Inhibition de l’hème polymérase (amino-4-quinoléines, aryl- amino-alcools). 

Ces principes actifs traversent la vacuole et s’y accumulent, leur fonction amine étant 

ionisée en milieu acide. Ils forment des complexes héminiques toxiques et diminuent ainsi la 

disponibilité du fer nécessaire à la croissance du parasite. 
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• Production de radicaux libres (artémisinine et ses dérivés synthétiques). 

Au contact d’une forte concentration en fer, l’artémisinine et ses dérivés produisent des 

radicaux libres toxiques vis-à-vis des membranes cellulaires [2] via le stress oxydatif. Ces 

agents modifieraient également les membranes  réticulo-endoplasmiques. 

 

• Inhibition de la synthèse des bases puriques et pyrimidiques 

Au niveau de deux enzymes : la synthétase de l’acide dihydrofolique (anti-foliques) et la 

réductase de l’acide dihydrofolique (anti-foliniques). 

 

• Inhibition de l’ubiquinone mitochondriale 

En bloquant le transport des électrons du complexe du cytochrome bc1 (atovaquone). 

 

• Inhibition de la dihydro-réductase 

Nécessaire au fonctionnement de l’acide désoxyribo- nucléique (ADN) plasmodique et 

interfère dans le métabolisme énergétique mitochondrial (primaquine). 

 

1.1. Schizontocides érythrocytaires purs 

Les schizontocides érythrocytaires représentent la majorité des agents antipaludiques 

connus à ce jour. Six grandes familles existent : amino-4-quinoléines, aryl-aminoalcools, 

artémisinine et dérivés, antifoliques, antifoliniques et antibiotiques. 

 

a. Amino-4-quinoléines 

La chloroquine (Nivaquine), d’action rapide et d’élimination lente, garantit une 

imprégnation prolongée de l’organisme. Sa bonne tolérance et son faible coût en font un 

antipaludique de choix. Néanmoins, elle connaît des  résistances et son goût est amer. 

L’iatrogénie est dominée par des troubles digestifs (nausées, vomissements, anorexie), 

occulaires (vision floue, opacifications cornéennes, rétinopathies), cutanés (prurit intense, éruptions 

cutanées, pigmentation ardoisée des ongles, du palais, de la peau du visage et du cou, surtout en 

prophylaxie prolongée), des céphalées, des vertiges et des manifestations psychiques. 
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b. Aryl-amino-alcools dérivés de la quinoléine méthanol 
 

• La quinine et son diastéréoisomère, la quinidine, sont des alcaloïdes, extraits de 

l’écorce d’un arbre de la famille des Rubiacées, le quinquina (Cinchona). 

Disponible sous forme intraveineuse (IV) (Quinimax ), la quinine est le 

médicament préféré en cas d’urgence pour les formes sévères et compliquées du 

paludisme à P. falciparum, en particulier en l’absence d’artésunate IV. Son coût 

est relativement élevé. Elle peut induire un cinchonisme  correspondant à une 

atteinte  cochléo-vestibulaire avec  bourdonnements, hypoacousie et vertiges, 

une hypoglycémie (majorée chez la femme enceinte) et une vision trouble. La 

voie intramusculaire est à exclure car elle peut provoquer une nécrose 

suppurative et une algodystrophie sciatique. 

• La méfloquine (Lariam®) issue de la recherche militaire américaine dans les 

années 1970, présente l’avantage d’une demi vie longue oscillant entre sept 

et 30 jours. Les troubles neuropsychiatriques composés d’anxiété, voire 

d’idées suicidaires imposent l’arrêt immédiat du traitement. Elle induit aussi 

insomnies, convulsions, troubles digestifs, vertiges, arythmie sinusale, 

pneumopathie  allergique, agranulocytose, anémie et troubles hépatiques. 

 

c. Aryl-amino-alcools dérivés du phénanthrène   méthanol 

Un antimalarique de synthèse connu depuis 1988. En raison d’accidents cardiaques difficiles 

à prévoir, ce médicament est indiqué en troisième intention dans le traitement des accès palustres 

simples. Sa demi-vie est courte, de l’ordre d’un à deux jours. La prise d’halofantrine expose 

principalement à des troubles digestifs (diarrhées), une arythmie ventriculaire grave, une élévation 

des transaminases et un prurit. L’halofantrine (Halfan®). 

 

d. Artémisinine et dérivés 

L’artémisinine est une lactone  sesquiterpénique extraite d’une Astéracée originaire de 

Chine,  l’armoise annuelle (Artemisia annua). Le principe actif a été caractérisé et isolé en 1971. 
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L’artémisinine étant peu soluble, la chimie a développé divers dérivés semi-synthétiques plus 

hydrosolubles ou liposolubles.Toutefois, l’utilisation continue de monothérapies à base  

d’artémisinine ou d’un de ses  dérivés par voie orale  contribuait au développement des 

résistances. C’est pourquoi, en 2007, la  résolution de l’Organisation mondiale de la santé a 

retiré du marché les monothérapies à base d’artémisinine par voie orale et a promu les 

combinaisons thérapeutiques à base d’artémisinine (CTA) permettant de raccourcir le traitement 

à trois jours, d’achever l’élimination des rares parasites restants après l’action puissante de 

l’artémisinine et de protéger de l’émergence des résistances. En France, seuls trois principes 

actifs sont disponibles : l’artéméther, l’arténimol et l’artésunate. 
 

• L’artéméther (molécule liposoluble)  associé à la luméfantrine (Riamet®), dérivé du 

phénanthrène méthanol, s’accumule  dans la vacuole digestive du parasite jusqu’à des 

doses toxiques pour ce dernier. L’association fixe agit rapidement et intensément mais de 

façon brève (demi-vie de deux heures), entraînant la disparition de la parasitémie 

en l’espace de 36 à 48 heures. Les effets indésirables sont essentiellement  cardiaques  

(palpitations, allongement de l’intervalle QT), des vertiges, céphalées, arthromyalgies, 

toux, prurit et exanthème sont aussi rencontrés. 

• L’association fixe arténimol et pipéraquine (Eurartesim), amino-4-quinoléine, aussi 

dénommée dihydroartémisinine, représente la deuxième CTA disponible en  France. 

L’effet d’allongement du QT d’Eurartesim semble plus important que celui de 

Riamet®, notamment dans les 48 premières heures de traitement. 

• L’artésunate IV (Malacef®) molécule hydrosoluble, disponible uniquement sous autorisation 

temporaire d’utilisation nominative (ATUn), est le traitement de première intention des formes 

graves de paludisme. Il doit être débuté le plus tôt possible. Le recours à la quinine en IV est 

retenu si l’artésunate  IV n’est pas disponible dans les deux heures sur le site hospitalier. 

Un relais par ce médicament pourra toujours être entrepris dans les 24 heures suivant le début 

de traitement. L’iatrogénie est dominée par une anémie, une hépatite cytolytique, une éruption 

cutanée, une bradycardie transitoire et un allongement de l’intervalle QT. 
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e. Antifoliques 

Les sulfamides ne connaissent qu’un seul représentant à visée antipaludique : la sulfadoxine. 

Elle s’emploie en association fixe à la pyriméthamine (antifolinique) dans le traitement des accès 

palustres non compliqués à P. falciparum en cas de résistance aux amino4-quinoléines ou de 

contre-indication aux autres antipaludiques. Les sulfamides présentent une activité sporonticide 

chez l’anophèle par blocage de la sporogonie. Des manifestations cutanées (rash, urticaire, 

syndrome de Lyell et de Stevens-Johnson) et hématologiques (anémie mégaloblastique, leucopénie, 

agranulocytose, thrombopénie) imposent l’arrêt immédiat du traitement. 
 

f. Antifoliniques : 

Les antifoliniques doivent être réservés aux zones de chloroquinorésistance avérée et être 

toujours associés à un autre antipaludique pour profiter d’un effet synergique et ainsi réduire les 

doses. Une diaminopyrimidine, la pyriméthamine, est associée à la sulfadoxine (Fansidar). Le 

proguanil (Paludrine), un biguanide synthétisé en 1951, est une prodrogue convertie par le foie 

en métabolites triazinés actifs : le cycloguanil. C’est un schizontocide d’action lente sur les 

formes érythrocytaires du parasite. En revanche, il présente une activité schizontocide hépatique 

mise à profit en association à l’atovaquone (Malarone). Sa tolérance est excellente et son 

élimination rapide (demi-vie de 20 heures). 
 

g. Antibiotiques 

Les antibiotiques sont aussi bien employés en monothérapie pour la chimioprophylaxie 

que dans le traitement curatif en association à la quinine. Il s’agit soit de la doxycycline 

(Doxypalu®, Granudoxy et générique) par voie orale pendant dix jours, soit de la clindamycine 

(Dalacine® et générique) par voie parentérale pendant trois à sept jours. 

Ces recommandations tiennent compte de l’avis des experts, hors autorisation de mise 

sur le marché (AMM). 
 

1.2. Schizontocide dual 

Une hydroxynaphtoquinone, l’atovaquone, découverte dans les années 1940, provoque 

rapidement des résistances par mutation au niveau du codon 268 du gène codant pour le 

cytochrome b lors d’un emploi en monothérapie. L’association fixe au proguanil (Malarone®) 

réduit ainsi l’incidence des rechutes. Le taux deguérison avoisine 100 %. 
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1.3. Gamétocytocide, schizontocide hépatique et hypnozoïtocide 

Les gamétocytocides inhibent la transformation des gamétocytes du sang humain en 

gamètes chez l’anophèle. Cela permet un blocage de la transmission de l’espèce plasmodiale. Ils 

ont une tolérance très inférieure à celle des schizonticides. 
 

La primaquine (Primaquine®) est une amino-8-quinoléine agissant particulièrement sur les 

stades de non-croissance du parasite avec une activité gamétocytocide sur P.Falciparum et 

hypnozoïtocide sur P.vivax et P.ovale. Elle est disponible sous ATUn. Avant  l’instauration d’un 

traitement par primaquine, la recherche d’un déficit en glucose-6-phosphate-déshydrogénase doit 

être réalisée pour écarter tout risque d’hémolyse intravasculaire aiguë. Ce médicament expose à un 

risque de méthémoglobinémie et de douleurs abdominales, qui sont diminuées lors d’une prise au 

cours d’un repas .La primaquine peut être utilisée dans trois indications :  

- Cure radicale  après une infection confirmée à P. vivax ou P. ovale, chez un patient qui 

ne retourne pas en zone d’endémie. 

- Prophylaxie terminale = PART (PresomptiveAntiRelapseTherapy) : chez un sujet exposé à 

P.vivax ou P. ovale si l’exposition est importante (durée > 6 mois) ou intense (activités de 

rivière: densité importante du vecteur). L’objectif est de prévenir la 1P

ère
P reviviscence. (Annexe 3) 

- Prophylaxie causale : l’objectif est de prévenir l’accès de primo invasion comme pour la   

prophylaxie suppressive, mais aussi les reviviscences. Elle est indiquée pour des séjours 

courts (1 semaine) dans des régions épargnées par P.  falciparum. Elle dispense de 

prophylaxie terminale. Le CDC (Center for Disease Control) propose  une utilisation de 

la primaquine en prophylaxie primaire en seconde intention ; mais précise que 

l’indication n’est pas encore validée par la FDA (Food and Drug Administration).   
 

 

 L’OMS ne reconnait qu’une seule indication : la cure radicale. 
 

2. Modalités du traitement : 
 

La prise en charge thérapeutique doit être adaptée à l’espèce plasmodiale, une fois le diagnostic 

parasitologique confirmé. Ce traitement doit être administré soit dans un milieu hospitalier surveillé pour 

les cas graves ou en ambulatoire sous la surveillance du personnel de santé pour les cas simples. 



Paludisme à plasmodium ovale 

 

 

- 52 - 

La confirmation de la guérison, pour tous les cas, doit être effectuée par une surveillance 

clinique et un suivi parasitologique. 

• Critères du choix d’un antipaludique : [40] 
 

Le choix du médicament antipaludique doit dépendre : 

• des médicaments disponibles, de leurs contre-indications et effets indésirables possibles. 

• du terrain (femme enceinte, jeune enfant, antécédents du malade, intolérances antérieures 

aux antipaludiques…). 

• de la présence de vomissements ou de troubles de la conscience au moment de la 

prise en charge. 

• de la prise récente par le malade d’un traitement antipaludique à visée prophylactique ou 

thérapeutique. 

 

3. Objectifs: 
 

Le traitement du paludisme à P.ovale a un double objectif : 

− mettre un terme à l’infestation sanguine aiguë et aux symptômes cliniques. 

− débarrasser le foie des hypnozoïtes afin d’éviter des rechutes ultérieures. C’est ce 

qu’on entend par le traitement radical de l’infestation. 

 

4. Schémas thérapeutiques recommandés chez l’adulte: (Recommandations 
thérapeutiques selon l’OMS) devant un paludisme à Plasmodium ovale : 

 

4.1. Traitement des accès simples [41, 42, 43] : 

La résistance de Plasmodium ovale aux antipaludéens n’est pas bien caractérisée et les    

infestations provoquées sont considérées comme généralement sensibles à la chloroquine. 

L’association artémether-luméfantrine comme pour le paludisme à P. falciparum, peut 

être employée contre le paludisme à P. ovale en association avec la primaquine (0,25 mg de 

primaquine base/kg de poids corporel, en une prise journalière avec des aliments pendant 14 

jours) pour obtenir une cure radicale. 
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4.2. Co-infestation [40] : 

Les associations à base d’artémisinine (artémether-luméfantrine) sont efficaces contre 

toutes les espèces de Plasmodium  et constituent le traitement  de choix. Un traitement radical 

par la primaquine doit être associé en cas d’infestation confirmée à P. vivax, sauf dans les zones 

de forte transmission où le risque de réinfestation est élevé. 

 

4.3. Traitement en cas de rechute : 

En cas de rechute due à P. ovale, le traitement recommandé est identique à celui qui est 

administré pour obtenir la guérison radicale d’un paludisme à Plasmodium vivax, c’est-à-dire de 

la chloroquine et de la primaquine. 

 

4.4. Traitement des formes comliquées du P.ovale [44]: 

Le malade doit être traité et pris en charge aussi rapidement et efficacement que pour un 

cas de paludisme à falciparum grave et compliqué. 

 
5. Recommandations thérapeutiques au Maroc : Traitement du paludisme à 

Plasmodium ovale : 
 

Les accès palustres de ces deux espèces seront traités par le même protocole. 

 

5.1. Traitement radical : 
 

Il consiste en l’administration d’une association de deux médicaments qui sont la 

Chloroquine et Primaquine selon le schéma suivant : 

− CHLOROQUINE : 10 mg/kg/j le 1P

er
P et 2P

ème
P jour et 5 mg/kg/j le 3 P

ème
P jour, sans dépasser 

600 mg/jour 

− PRIMAQUINE : 0,25 mg/kg du 1 P

er
Pau 14P

ème
P jour. 
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TableauX:Dosage de la chloroquine et de la primaquine selon l'âge 

 
 

6. Prise en charge des cas particuliers : 

 

6.1. La femme enceinte [40]: 

 

a. Recommandations thérapeutiques selon l’OMS : 
 

a.1. En cas de paludisme simple : 
 

 Au premier trimestre 

• Quinine + clindamycine pendant 7 jours (Si l’on ne dispose pas de 

clindamycine on optera pour une monothérapie.) 

• l’association artésunate + clindamycine pendant 7 jours est indiquée 

en cas d’échec de ce traitement 
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 Aux deuxième et troisième trimestres 

• Une CTA reconnue comme efficace  

• artésunate + clindamycine pendant 7 jours 

• quinine + clindamycine pendant 7 jours. 

 

a.2. En cas de paludisme grave : 

Des doses complètes d’antipaludéens doivent être administrées sans délai par voie 

parentérale aux femmes enceintes atteintes de paludisme grave. 

On préférera l’artésunate par voie parentérale à la quinine au cours des deuxième et 

troisième trimestres car la quinine comporte un risque d’hypoglycémie récurrente. 

Au premier trimestre, ce risque est moindre et l’incertitude au sujet de l’innocuité des 

dérivés de l’artémisinine plus grande. Cela étant, si l’on met en balance ces risques et le fait que 

l’artésunate réduit effectivement la probabilité de décéder d’un paludisme grave, on peut 

envisager d’utiliser à la fois l’artésunate et la quinine jusqu’à ce que l’on dispose de données 

plus probantes. 

 

b. Recommandations thérapeutiques au Maroc : 

 

b.1. En cas de paludisme simple : 
 

 Au premier trimestre : 

 

• Trois possibilités thérapeutiques : 

− Quinine cp 10 mg/kg trois fois par jour + Clindamycine 10 mg/kg deux fois par 

jour pendant 7 jours 

 

Ou 

− L’atovaquone – Proguanil : comprimé dosé à 250 mg/ 100 mg 
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Ou 

− En cas d’échec des traitements suscités, malgré l’incertitude de l’innocuité des dérivés de 

l’artémisinine au cours du premier trimestre de la grossesse, s’il est le seul traitement 

immédiatement disponible  et si le rapport bénéfice/risque est important, 

l’administration sans aucun retard de l’artéméther-luméfantrine est indiquée. 

 

 Au deuxième et troisième trimestre de grossesse : 

 

• Trois possibilités thérapeutiques : 
 

L’association Artémether-Luméfantrine 

Ou Artésunate injectable + Clindamycine 10 mg/kg deux fois par jour pendant 7jours ; 

Ou Quinine cp 10 mg/kg trois fois par jour toutes les huit heures + Clindamycine10  

mg/kg deux fois par jour pendant 7 jours. 

 

b.2. En cas de paludisme grave : 
 

 Artésunate injectable : 

Devant ses avantages, l’artésunate constitue le traitement de choix par rapport aux autres 

médicaments du paludisme grave chez la femme enceinte quel que soit le stade de la grossesse. On 

administrera sans tarder par voie parentérale des antipaludiques aux femmes enceintes souffrant 

d’un paludisme grave, quel que soit le stade de la grossesse et sans réduire la dose. 
 

 Quinine injectable : 

Ce traitement doit être administré en milieu hospitalier (réanimation) en administrant une  

dose de charge de 20 mg/kg (17 mg/kg de quinine base) en perfusion continue pendant 4 

heures suivi d’une dose de 10 mg/kg (8 mg de quinine base) toutes les 8 heures  en perfusion 

lente (le débit de perfusion ne doit pas dépasser 5 mg/kg par heure)  dans du sérum glucosé 10 

% en raison du  risque d’hypoglycémie enregistré dans 50% des cas. 
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 Relais : 

Quinine cp 10 mg/kg trois fois par jour toutes les huit heures + Clindamycine 

10 mg/kg deux fois par jour pendant 7 jours ; 
 

Ou 

L’association Artémether-Luméfantrine si deuxième et troisième trimestre de grossesse. 

 

6.2. L’enfant : 

 

a. Recommandations thérapeutiques de l’OMS : 
 

a.1. Traitement du paludisme grave 

L’artésunate à raison de 2,4 mg/kg de poids corporel en intraveineuse ou en 

intramusculaire administré dès l’admission (temps zéro), puis au bout de 12 et 24 heures et 

ensuite une fois par jour, constitue le traitement recommandé. 

L’artéméther ou la quinine sont des options acceptables, si l’on ne dispose pas 

d’artésunate injectable : 

L’artéméther à la dose de 3,2 mg/kg poids corporel en intramusculaire dès l’admission, 

puis 1,6 mg/kg de poids corporel par jour. 

La quinine : 20 mg de sel par kg de poids corporel dès l’admission (en perfusion 

intraveineuse ou répartie en plusieurs injections intramusculaires), puis à raison de 10mg/kg de 

poids corporel toutes les 8 h, le débit de la perfusion ne doit pas dépasser 5mg de sel par kg de 

poids corporel et par heure. 

 

b. Recommandations thérapeutiques au Maroc: 
 

Le traitement du paludisme grave indiqué est à base de : Artémether-Luméfantrine 

• L’artésunate injectable avec relai par l’association en cas de forme grave ; 

• La quinine injectable est une alternative si indisponibilité de l’artésunate ; 

• Si ces voies ne sont pas praticables, il est possible de broyer l’association Artémether-

Luméfantrine et l’administrer par sonde gastrique ; 
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Traitement de relais : 

- L’association Artémether-Luméfantrine 
 

Ou 

- Quinine cp 10 mg/kg trois fois par jour toutes les huit heures + Clindamycine10 

mg/kg deux fois par jour pendant 7 jours. 

 

6.3. En cas de vomissements : 

Selon l’OMS, Un malade qui vomit tout, y compris ses médicaments, doit être pris en 

charge comme un cas de paludisme grave 

 

a. Recommandations thérapeutiques au Maroc 

• L’artésunate en IV ou en IM 

• La quinine injectable doit être administrée à raison de 10 mg/kg toute les 8 

heures en perfusion lente dans du sérum glucosé 10 % pendant 4 heures ; 

• Relais par l’association Artémether-Luméfantrine et une dose unique de 

primaquine à 0.25 mg/kg est obligatoire le premier jour de la reprise de la 

voie orale. 

 

VII. Discussion des résultats : 
 

1. les caractéristiques épidémiologiques  des patients: 

 

1.1. L’âge et le sexe : 

Les patients de notre étude sont tous de sexe masculin, d’âge moyen de 33 ans, avec des 

extrêmes oscillant de 24 ans à 47 ans. Aucun cas d’enfant âgé de moins de 15 ans n’a été 

notifié. Ces caractères reflètent la nature de nos patients, essentiellement de jeunes militaires, 

marocains amenés à partir de missions en zone d’endémie. 
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Pour la majorité des études, le sexe masculin est le plus touché par les atteintes 

plasmodiales  y compris le P. ovale.  L’étude faite par Siswantoro et al en Indonésie a montré 

qu’il ya plus d’hommes que de femmes touchés par ce parasite, 73% sont des hommes et 27% 

sont des femmes, d’âge moyen de 28 ans [45]. 

Selon l’étude de Yuanyuan Cao faite en Chine, un total de 115 dossiers du paludisme à P. 

ovale  a été revu. Le sexe masculin a été prédominant, 97,4% contre 2,6% de sexe féminin, avec 

une prédominance dans la tranche d’âge 41-50 ans (58,3 %)[46]. 

Ces résultats restent comparables à ceux observés dans l’étude rapportée par  S.Houzé à 

l’hôpital Bichat de Paris, qui a montré que la moyenne d’âge est de 29 ans, avec des intervalles allant 

de 21 à 47 ans, le sexe ratio homme/femme montre une prédominance masculine (= 1,97)[47]. 

 

1.2. Les caractéristiques des séjours : 

 

a. Les pays de contamination 

Toutes les études concordent sur le fait que l'Afrique subsaharienne est la région du 

monde la plus à risque. Toutefois, au sein de ce continent, il existe des pays regroupant une 

proportion importante de paludisme, plus précisemment à P. ovale. Dans notre cas, il s’agit 

essentiellement de militaires marocains opérants en zone d’endémie palustre dans le cadre des 

opérations de maintien de la paix. 

Dans notre série, la Cote d’ivoire est la zone la plus incriminée où on a enregistré une 

prévalence de 39%, suivie par la Centre d’Afrique puis la République Démocratique du Congo. 

Selon l’étude de Chauvin Vincent à l’université Paris Val-de-marne, en France, la majorité 

des patients atteints par le P. ovale, sont des militaires ayant contracté la maladie après un 

séjour en Cote d’ivoire, ce qui concorde avec les résultats de  notre étude [48]. 

L’étude rapportée par S. Houzé à l’hôpital Bichat de Paris montre que les patients sont 

majoritairement d’origine africaine, de retour d’Afrique sub-saharienne. Les principaux pays 

d’endémie déclarés étaient par ordre de fréquence, la Cote d’Ivoire, le Cameroun, la République 

centrafricaine, la Guinée et le Mali [47]. 
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Une étude en Chine, faite par Yuanyuan Cao, a montré que la Guinée est le pays le plus 

responsable d’infection par le P. ovale avec un pourcentage de 35% suivie par Nigeria, Angola 

puis Congo [46]. 

 

b. Motif et  durée du séjour 

Le motif et la durée des voyages varient également selon les auteurs. Pour la plupart, les 

séjours sont plutôt courts (1 à 2 mois) en cas du tourisme, de visite familiale pour les migrants 

et enfin de coopération et d’aide humanitaire [49, 50]. 

Dans notre étude, ils sont plutôt longs et professionnels (des missions militaires marocaines 

à l’étranger) dont les séjours durent à peu près cinq mois. Ces résultats restent semblables à ceux 

observés dans l’étude faite par Chauvin Vincent à l’université Paris Val-de-marne, en France où la 

majorité des patients étaient des militaires avec une durée de séjour de 158 jours. 

En revanche, cette durée  paraît  plus  longue  que  celle  rapportée  dans  l’étude  de 

Gerardo Rojo-Marcos à l’hôpital Principe de Asturias, Alcala de Henares, Madrid,  en Espagne, 

qui est de 41 jours (avec des extrêmes de 15 et 90 jours) [51]. 
 

Tableau XI: Les caractéristiques épidémiologiques des cas de P. ovale dans différentes études [29] 

 
 

c. Le type de résidence 

Il y a une hétérogénéité de la transmission du paludisme selon les faciès épidémiologiques et la 

structure propre de l’agglomération. 
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Dans notre population, les cas de paludisme sont survenus de façon assez importante en 

zone rurale (dans 74% des cas), tandis que la zone urbaine, on a seulement 19% des cas. 

En effet, Le séjour en zone rurale est le plus risqué comme le confirme l'étude française 

sur les problèmes de santé des migrants africains, où le nombre de cas était significativement 

plus élevé quand le séjour avait comporté une période en zone rurale par rapport à des séjours 

strictement urbains, avec respectivement 73 % et 27 % des cas [52]. 

 

1.3. La chimioprophylaxie : 

Aucun moyen préventif n'assure à lui seul une protection totale, quelque soit la 

chimioprophylaxie utilisée. Il convient donc d'insister sur la nécessité de l'observance simultanée 

d'une protection contre les piqûres de moustiques associée à une chimioprophylaxie adéquate [53]. 

Dans notre série, les pays de séjour de la population impaludée étaient classés en zone III  

(Annexe n°2). Ceci témoigne d’abord du grand risque auquel sont exposés nos patients, et 

ensuite de l’extrême nécessité de respecter les mesures prophylactiques afin de se protéger au 

maximum du risque du paludisme. 

Cette corrélation entre le non respect des mesures prophylactiques et l’augmentation du risque 

de contracter la maladie, a été prouvée statistiquement à la fois dans une étude menée par El Wartiti M. 

et al. à l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat [54], et lors d’une étude réalisée par 

Cotte T. et al. au service d’accueil des urgences à hôpital de la Croix-Rousse de Lyon [55]. 

Plusieurs études ont été réalisées afin de déterminer les différents facteurs individuels et 

collectifs pouvant influencer l’adhérence à ces mesures prophylactiques. L'équipe de Huzly a 

suivi 6.504 voyageurs allemands avant leur départ et à leur retour de voyage en zone d'endémie 

palustre : 73,6% se sont protégés contre les piqûres de moustiques, et 34,8 % utilisaient au 

moins deux des mesures recommandées, en dépit de la consultation «voyageurs». 

La protection était influencée par l'âge (75,6% des moins de 30 ans et 64.8% des plus de 45 

ans), la durée de séjour (50,8 % pour une semaine, 70,5% pour 4 semaines et 91,8% pour plus de 12 

semaines), les séjours antérieurs (72% pour 1 à 4 séjours antérieurs, 61% pour plus de 10 séjours) et la 

destination (plus de 70 % pour l'Afrique de l'Est et plus de 50% pour l'Amérique Centrale) [56]. 
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L'équipe de Laver constate à l'inverse que les voyageurs résidants plus de 4 semaines 

sont moins observants pour l'utilisation des mesures de protection mécanique que les voyageurs 

de courte durée [57]. 

L’utilisation inadéquate ou absente d’une chimioprophylaxie est encore trop fréquente. 

L’arrêt prématuré de la chimioprophylaxie au retour constitue une des principales causes de 

survenue des accès palustres. Un effort d’éducation sanitaire est nécessaire pour faire passer des 

messages de prévention auprès des catégories de voyageurs les plus touchées (les étudiants et 

les voyageurs marocains à destination de l’Afrique subsaharienne). 

Dans notre cas, la chimioprophylaxie a été faite chez 90% des patients par la méfloquine, 60% 

étaient observants et absente chez 10%. Avant 2013, les militaires marocains en CI utilisaient la 

doxycycline 100 mg par jour en chimioprophylaxie. Ce médicament présente l’avantage d’être 

relativement bien toléré. Depuis 2013, le bataillon marocain déployé en CI s’est converti au régime de 

prophylaxie par la méfloquine à l’instar du contingent se trouvant en RDC, qui lui utilisait toujours 

cette molécule. La prise hebdomadaire de ce médicament faciliterait son observance. 

Une étude faite par Debbie Nolder sur 134 voyageurs britanniques présentant une 

infection à P.ovale, a montré que 65,8% de ces patients n’ont pas bénéficié de la 

chimioprophylaxie, 9% ont pris la méfloquine et 8% ont utilisé la doxycycline [58]. 

 

2. Diagnostic clinique : 
 

Le paludisme est une urgence, nécessitant un diagnostic rapide et une prise en charge 

adéquate [53]. 

Il est évoqué par des éléments d’anamnèse devant la survenue d’une fièvre chez un 

patient au retour de zone tropicale. L’interrogatoire est orienté en vue de l’identification des 

éléments suivants : notion de séjour en zone d’endémie palustre, le lieu et la durée du séjour, la 

date de début des signes d’appel par rapport au retour, la présentation clinique, la prise récente 

d’antimalariques, souvent en auto-traitement [59]. 
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2.1. Délai d’apparition des symptômes : 

La déclaration des symptômes pour les patients de notre étude s’est faite entre 3 et 6 

mois  après le retour de voyage en zone d’endémie avec un pourcentage de 35,5%. 

Il est possible qu’un biais d’information ait modifié les résultats de ces variables dont la 

valeur repose sur la déclaration des patients, faisant donc intervenir leur subjectivité. 

L’étude faite par Chauvin Vincent à l’université Paris Val-de-marne, en France, a montré 

que le délai moyen entre le retour et le 1 P

er
P accès palustre à P. ovale était de 6 mois, et il est de 

63,5 jours (17-143) selon une étude de Yuanyuan Cao faite en Chine [46]. 

La plupart des patients impaludés, avant d’être transférés à l’Hôpital Militaire Avicenne de 

Marrakech, ont consulté un médecin dans une infirmerie de garnison où la notion d’accès palustre 

n’est pas souvent évoquée en premier lieu, ce qui contribue au retard de diagnostic. Ceci implique 

de mettre le point sur la nécessité de former et de sensibiliser nos médecins des infirmeries de 

garnisons en matière de pathologies d’importation, notamment le paludisme, devant toute 

symptomatologie suspecte (fièvre essentiellement) au retour d’une zone d’endémie palustre. En 

effet, une étude canadienne montre qu’il y a un retard de diagnostic et d’initiation du traitement 

quand les patients se présentent à un service non expérimenté en médecine tropicale. [60] 

 

2.2. Les signes cliniques : 
 

a. La fièvre : 

Tous les patients de notre étude étaient fébriles, ce qui est en concordance avec l’étude 

de Gerardo Rojo Marcos en Espagne, qui a indiqué que 91% des patients ayant une infection à P. 

ovale, sont fébriles [51]. 

L’étude de Franck de Laval portant sur 6 soldats français après leur retour de la Centre 

d’Afrique, a montré que tous ces patients étaient fébriles, 66% parmi eux ont présenté une fièvre 

tierce, avec une température supérieure à 38,5°C dans la moitié des cas [61]. 

Ce résultat va dans le sens de la qualification du paludisme d’importation de première 

cause de fièvre au retour des tropiques. C’est aussi le symptôme le plus fréquemment rencontré 

dans cette affection. 
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b. Les frissons : 

La notion de frissons est un argument en faveur du diagnostic de paludisme surtout si en 

association avec une fièvre et la notion de séjour en zone tropicale est positive [62]. Dans l’étude 

de Severov MV et Comolet 81,48% de cas avaient présenté des frissons [63] contre 48% de cas 

dans notre série. 
 

c. Les céphalées : 

La présence de céphalées et une grande fatigue sont souvent présentes chez les patients. 

Elles étaient présentes chez 42 % de cas comparablement avec  l’étude de Gerardo Rojo 

Marcos en Espagne avec 28% et 65% des cas selon l’étude de P. Proença et Coll incluant toutes 

les espèces plasmodiales [64]. 

 

d. Les signes digestifs : 

Ils peuvent se manifester par des nausées, des vomissements, des douleurs abdominales 

ou des troubles du transit. Les données fournies par l’étude faite par Franck de Laval ont montré 

que  les vomissements étaient présents  chez 33% des cas [61]. Ce qui concorde avec notre 

étude, le plus fréquent des signes digestifs était les vomissements avec 32% de cas, suivi par des 

douleurs abdominales et les trouble du transit chez 2% . 

 

e. Les autres signes : 

Ces signes sont représentés par des signes généraux à type d’asthénie (30%), des signes 

articulaires à type d’arthralgies (13 %) et de myalgies (6,5 %). 

L’examen clinique doit rechercher la présence de signes de gravité en vue d’un éventuel 

diagnostic d’accès palustre compliqué et la présence de signes d’alerte prédictifs de signes de gravité. 

 

3. Diagnostic paraclinique : 
 

3.1. Les examens biologiques d’orientation : 

Les examens biologiques sanguins peuvent apporter des éléments évocateurs (thrombopénie, 

anémie hémolytique, réaction inflammatoire avec hypocholestérolémie et élévation de la LDH). 
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La découverte d’une thrombopénie précoce est très fréquente et parfois importante, elle 

apparaît en 24 à 48 h et disparaît en 5 à 10 jours, en évoluant de façon parallèle à la fièvre et à 

la parasitémie.  Cette perturbation de l’hémogramme est plus informative que l’anémie qui est 

peu fréquente au début de l’accès palustre [65]. Une anémie est de type hémolytique, mais 

souvent retardée. Elle est normochrome, avec anisocytose, poïkilocytose, polychromatophilie, et 

hyper-réticulocytose. 

La thrombopénie représentait 84% de cas dans notre étude, ce qui confirme sa fréquence 

dans cette affection, alors que l’anémie était présente dans 6,5% des cas. 

L’étude de Gerardo Rojo Marcos, en Espagne, a confirmé la thrombopénie chez 60% des cas 

avec un taux de plaquettes plus bas en présence de P. ovale wallikeri, et l’anémie chez 56% [51]. 

Ces résultats sont semblables à ceux observés lors d’une étude faite à l’hôpital Bichat, 

Paris en France par S. Houzé, qui a montré que la valeur moyenne de la numération plaquettaire 

était significativement plus basse 102200/mm P

3
P dans le cas des accès à Po wallikeri vs 

120900/mmP

3
P pour les accès à Po curtisi [57] . 

L’étude de Franck de Laval, en France, a objectivé la thrombopénie chez 50% (inférieure à 

100000/mmP

3
P), tandis que le taux d’hémoglobine était normal chez tous les patients. En ce qui 

concerne les autres perturbations biologiques, cette étude a trouvé un syndrome inflammatoire 

biologique chez tous les patients 100%, une cytolyse hépatique chez 50% et une hyperbilirubinémie 

chez 16% [61]. Comparée à notre étude où le syndrome inflammatoire biologique a été observé chez 

84%, l’hyperbilirubinémie chez 45% sans cytolyse hépatique ni insuffisance rénale. 

D'autres perturbations biologiques sont également décrites, comme une hypoglycémie, 

une hyperglycémie [66] et une élévation des lactates déshydrogénases [67]. 

 

3.2. Les examens de certitude : 

L’OMS recommande que dans toutes les circonstances, il doit procéder à une 

confirmation parasitologique du paludisme au moyen d’un test de diagnostic de qualité garantie 

avant de commencer le traitement. 
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Le diagnostic biologique par microscopie optique reste l’examen de référence pour 

confirmer les cas de paludisme [68]. 

La microscopie optique peut être négative en cas de P. ovale, d’où l’intérêt de compléter par une 

PCR, comme le montre Rojo-Marcos dans son étude, où la MO était négative et la PCR était positive chez 

2 patients parmi 35, cela est expliqué par la faible densité parasitaire de cette espèce [51]. 

Le typage moléculaire permet de distinguer le P.owallekeri et le P.ocurtisi qui ont été 

considérés comme étant deux sous-types ou sous-espèces de l’espèce P. ovale, mais à partir de 

2010, il est apparu qu’il s’agit de deux espèces distinctes au sein de P. ovale [14]. Ces deux 

espèces auraient divergé il y a un à trois millions d’années et ont été rapportées comme étant 

sympatriques dans l’espace et dans le temps [51]. Il faut noter qu’il est impossible de les 

distinguer à la microscopie. 

Toutes les recherches faites sur le paludisme, montrent que le P. falciparum est le plus 

répandu à l’échelle mondiale. Selon l’étude faite par Tlamçani I. et al. à l’hôpital militaire Moulay 

Ismail de Meknès, le plasmodium falciparum est le plus dominant avec un pourcentage de 66,7% 

et en deuxième position, était le Plasmodium ovale avec un pourcentage de 23,3%. [61] 

D’après l’étude de Bellazreg F.et al. au Service de Maladies Infectieuses en collaboration 

avec le Laboratoire de Parasitologie au CHU Farhat Hached à Sousse en Tunisie entre 2000 et 

2015, l’espèce la plus fréquemment rapportée était le plasmodium falciparum dans 96,15% de 

cas, suivi par le plasmodium ovale dans 3,84% de cas [70]. 

Le plasmodium ovale est l’espèce la plus fréquemment rapportée dans notre étude, il est 

responsable de 60% des infections palustres, avec un seul cas en association au plasmodium falciparum. 

Cette émergence de l’infection à P. ovale a été aussi rapportée chez des militaires 

français ayant séjourné en CI depuis 2005, alors que l’incidence globale du paludisme au sein de 

ces troupes a connu une importante diminution entre 2005 et 2012. Les auteurs ont avancé 

l’hypothèse d’une forte exposition à l’infection par cette espèce ou une diminution de l’efficacité 

de la chimioprophylaxie par la doxycycline sur le P. ovale ou bien une diminution d’utilisation de 

la primaquine [71]. 
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Le P. ovale infectant surtout les hématies jeunes et se présente habituellement avec des 

parasitémies faibles, le maximum observé dans notre série était de 2% chez un seul patient. 

Par ailleurs, les densités parasitaires sont souvent faibles, se situant en dessous de 50 

parasites/µl [5]. Cette tendance à des densités parasitaires faibles fait partie des éléments qui 

expliquent la faible virulence du parasite. En effet, on considère que pour que les signes 

cliniques se manifestent, il faut dépasser un seuil de 800 parasites/µl [72,73]. 

 

4. Les formes cliniques : 
 

Le paludisme à  P. ovale se caractérise par des accès palustres simples, il est rarement 

rapporté comme étant responsable de paludisme grave [74, 75, 76]. Très souvent, l’infection est 

asymptomatique ou se présente sous forme cliniquement modérée [77]. Des reviviscences ou 

des complications plus graves dues à l’infection à P. ovale (comme la rupture splénique,  le 

SDRA, l’anémie sévère) sont décrites. 

Selon une étude faite à l’université Tübingen  en Allemagne, 22 cas de complications liées 

à ce parasite, sont publiées dans la littérature, par ordre de fréquence : le  SDRA, l’anémie sévère 

(Hb<7 g/dl), l’œdème pulmonaire, puis la rupture ou l’infarctus splénique [29] 

Deux études distinctes faites à l’université Mohammed V à Rabat, ont parlé d’un cas de SDRA 

[78], et d’un cas de rupture splénique avec choc hémorragique suite au paludisme à P. ovale [79]. 

Le taux de mortalité décrit dans l'infection à P. ovale importé aux États-Unis, était de 

0,3% contre 1,3% P. falciparum, 0,3% de P. malariae et 0,06% de P. vivax [51]. 

Les données fournies par l’étude de Mirjam Groger dans une université Allemagne, 

indiquent que, depuis la découverte de ce parasite en 1922 jusqu’à 2015, des cas de rechute  

ont été décrits dans la littérature, et dans 44% le sexe était identifié avec prédominance 

masculine. 8 patients ont présenté deux rechutes et un seul patient a rechuté 3 fois. La fièvre 

était le signe clinique le plus mentionné. 
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5. Traitement : 
 

Le traitement du paludisme repose sur une prise en charge globale: Une confirmation 

diagnostique par les examens parasitologiques, une évaluation de la gravité, une prise en charge 

thérapeutique adéquate ainsi qu’un traitement préventif. 

Les objectifs du traitement sont en fonction de la gravité des cas. 
 

Les objectifs du traitement sont comme suit : 

• Obtenir la guérison sans rechute 

• Réduire le réservoir infectieux afin de diminuer le risque de transmission de 

l’infestation à d’autres personnes 

• Éviter les complications iatrogènes 

• Éviter l’apparition et la propagation d’une résistance aux antipaludiques. 

• prévenir les éventuelles complications  ainsi que le décès. 
 

Selon les recommandations de l’OMS, les cas confirmés de paludisme à Plasmodium ovale 

ou à d’autres non falciparum doivent être traités par une thérapie combinée à base 

d’artémisinine (CTA) ou chloroquine. CTA présente de nombreux avantages : 

• La réduction rapide et sensible de la biomasse parasitaire 

• L’élimination rapide du parasite 

• La disparition rapide des symptômes cliniques 

• La réduction du taux de portage des gamétocytes, ce qui devrait diminuer la 

transmission d’allèles résistants. 
 

Le traitement de référence dans notre étude était le CTA (COARTEM) administré chez tous 

les patients soit 100 % des cas par voie orale en monothérapie, ceci est concordant avec la 

littérature. 
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6. Surveillance : 
 

Un bilan clinique et biologique incluant le frottis sanguin et la GE avec de la parasitémie 

doit être réalisé les 3P

ème
P et 7P

ème
Pjours. Une augmentation initiale de la parasitémie sous traitement 

allant jusqu’à une valeur multipliée par deux est possible et n’a pas de signification en terme 

d’échec thérapeutique. La parasitémie doit être négative à j7. Il est recommandé de réaliser un 

frottis sanguin à j28 afin de repérer une rechute tardive. 

À l’issue du traitement d’un accès palustre importé, il n’y a pas d’indication à reprendre 

une chimioprophylaxie. En cas d’échec d’un premier traitement et en l’absence de signe de 

gravité, un nouveau traitement doit être entrepris par un antipaludique éventuellement 

administré per os, différent de ceux utilisés pour la chimioprophylaxie (si elle a été réalisée) et 

pour la première ligne de traitement. [81] 

Dans notre série, seulement 30% des cas ont bénéficié d’un contrôle à J7 contre 46% au CHU 

de Bordeaux. Ce manque de suivi est dû à l’éloignement des unités d’attache où travaillent les 

militaires par rapport à l’HMA et l’impossibilité de les garder hospitalisés pendant une longue durée. 

 

7. Evolution : 
 

L’évolution clinique a été considérée rapidement favorable avec une défervescence 

thermique et une disparition des symptômes chez tous nos patients et aucune rechute n’a été 

signalée. Ceci est concordant avec une étude menée par Rojo Marcos en Espagne [51], et une 

autre faite par S. Houzé en France, qui ont montré que l’évolution des cas était bonne. 
 

VIII. Les perspectives d’avenir [82]: 
 

1. La vaccination : 
 

L’élaboration et l’utilisation massive d’un vaccin antipaludique serait un pas de géant dans la 

lutte contre la maladie. Outre le fait qu’il sauverait de nombreuses vies, il diminuerait le coût des 
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traitements et le risque d’émergence de résistances. La mise en place d’une stratégie de vaccination 

dans toutes les zones étant bien plus simple que la mise à disposition de médicaments efficaces, le 

vaccin serait un moyen de lutte bénéficiant, de plus, de l’aide de tous les pays impliqués dans la lutte 

anti malarique (distribution, coût etc.). Après plusieurs décennies d’échec dans l’élaboration d’un 

vaccin, ainsi qu’un nombre de victimes grandissant sans cesse, la recherche s’accélère ces dernières 

années et les perspectives d’avenir s’améliorent. 
 

 
Figure 21:Cycle des Plasmodium humains et les cibles antigéniques potentielles [83] 

 

Un des buts de la Malaria Vacccine Initiative (MVI), sponsorisée par la Fondation Bill-et-

Malinda Gates, est de développer un vaccin antipaludique pour la décennie 2010-2020. 

Le vaccin RTS,S/AS01 qui est le seul à avoir atteint la phase 3, empêche la survenue d’un 

grand nombre de cas de paludisme clinique pendant une période de 3 à 4 ans chez les jeunes 

nourrissons et les enfants lorsqu'il est administré avec ou sans une dose de rappel. Son efficacité 

a été améliorée par l'administration d'une dose de rappel chez ces deux catégories d'âge. Dans 

la tranche d’âge 5-17 mois, deux problèmes ne sont pas résolus : d’une part, les effets 

indésirables : des convulsions fébriles ont été identifiées et il y a eu une augmentation 

significative du nombre de cas de méningites d’étiologies diverses et de paludisme cérébral dans 

le groupe RTS,S/ AS01 par rapport au groupe témoin; d’autre part, le vaccin comporte 4 doses et 

le problème est de l’intégrer aux programmes nationaux de vaccination. 
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En 2015, l’Agence européenne du médicament a rendu un avis favorable pour utiliser le 

vaccin RTS,S/AS01 (Mosquirix®) en Afrique, qui est un vaccin contre le paludisme et l’hépatite 

virale B, le «S» situé après la virgule désignant l’antigène HBs. 

L’OMS vient de confirmer (17 novembre 2016) que le vaccin RTS,S/AS01 sera déployé en 

Afrique subsaharienne, dans le cadre de projets pilotes dès 2018. Toutefois, ce vaccin n’étant 

que partiellement efficace, viendra renforcer les mesures de prévention, de diagnostic et de 

traitement recommandées par l’OMS. 

Le candidat vaccin GAP3KO est un vaccin élaboré à partir de parasites ‘désactivés’ 

génétiquement dépourvus de 3 gènes spécifiques leur permettant d’infecter leur hôte, mais 

restant vivants dans le vaccin ainsi atténué, de manière à stimuler une réponse immunitaire 

suffisante. Après administration d’une dose unique, les 10 volontaires ont développé des 

anticorps, sans développer le paludisme (essai de phase I). Puis les Ac développés ont été 

transfusés et sont parvenus à bloquer l’infection dans le foie des rongeurs [84, 85, 86, 87]. 

 

2. La recherche de nouveaux mécanismes d’actions : 
 

Une piste très récente fait l’objet d’une attention particulière, celle-ci est en lien avec la 

faculté des érythrocytes parasités à se déformer pour passer au travers d’une barrière de 

défense de l’organisme : la séquestration par la rate. 
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Figure 22 :Mécanisme d’action potentiel du Sildénafil (Viagra®) [88] 

 

En effet, l’inhibition de la formation d’AMPc aboutit à l’altération du bon déroulement de 

cette voie de signalisation et engendre une déformabilité de l’érythrocyte parasité. Le Sildénafil 

permet la stimulation de cette voie et par conséquent la rigidification des globules rouges : elles 

ne s’échappent plus par l’endothélium de la rate et sont séquestrées par cette dernière pour être 

finalement éliminées. De ce fait, les inhibiteurs de la Phosphodiestérase 5 deviennent une piste 

potentiellement intéressante dans la lutte contre la transmission du Paludisme. La modulation de 

la rigidité de la paroi cellulaire semble donc être un nouvel axe de recherche. 
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I. Principes : 
 

Aucun moyen préventif n’assure à lui seul une protection totale. Il convient donc 

d’insister sur la nécessité de l’observance simultanée d’une protection contre les piqûres de 

moustiques associée à la chimioprophylaxie. 

Toute fièvre au retour des tropiques, quels que soient les symptômes associés, doit être 

considérée à priori d’origine palustre et nécessite une consultation en urgence. Environ 3% des 

paludismes à P. falciparum sont encore observés au-delà des cas habituels deux mois suivant le retour. 

La prévention est basée sur 3 mesures : 
 

Tous les professionnels de santé, notamment médecins et pharmaciens, doivent savoir  

que la prévention du paludisme repose sur trois mesures préventives complémentaires : 

- la protection contre les piqûres de moustiques ou Protection Personnelle Anti 

Vectorielle(PPAV) 

- la chimioprophylaxie (CP) adaptée au risque selon le type de voyage (destination, 

période,…) et ses conditions de déroulement 

- La connaissance du risque d’accès palustre au retour : cela impose d’envisager en 

urgence le diagnostic de paludisme devant toute fièvre. 
 

Plus de 90% des paludismes d’importation surviennent chez des voyageurs n’ayant pas 

observé, ou ayant mal suivi ces mesures. Les formes graves et mortelles sont souvent liées à un 

retard à la prise en charge d’un accès palustre. 
 

II. La protection personnelle anti vectorielle chez l’enfant et l’adulte [89] 
 

Le paludisme est une maladie transmise par des moustiques du genre Anophèles, à 

activité essentiellement nocturne. La PPAV a pour but de réduire le contact Homme-vecteur. 

Trois outils ont fait la preuve de leur efficacité : la moustiquaire imprégnée d’un pyréthrinoïde de 
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synthèse ; la protection vestimentaire avec le port de vêtements couvrants si possible imprégnés 

de perméthrine et l’application d’un répulsif sur les zones cutanées découvertes. 

La PPAV peut être le seul mode de prévention du paludisme dans les situations de  faible 

risque de paludisme. Lorsque l’évaluation du risque palustre justifie une chimioprophylaxie, elle 

doit y être systématiquement associée. 

 

1. La moustiquaire imprégnée de pyréthrinoïdes : 
 

C’est le moyen de PPAV qui apporte le plus de protection. 

Pendant le sommeil, son usage est recommandé quel que soit l’âge. Avant l’âge de la 

marche, cette mesure est à privilégier chez l’enfant éveillé. Par précaution et pour son confort, il 

faut laver le jeune enfant avant la mise sous moustiquaire pour enlever le répulsif appliqué 

précédemment. 

 

2. Les vêtements imprégnés de perméthrine 
 

Le port de vêtements imprégnés, amples et couvrant le maximum de peau, est recommandé 

à tout âge. Après une imprégnation par trempage, l’efficacité disparait au-delà de 5 lavages (un ou 

deux lavages après pulvérisation). Il faut néanmoins informer les voyageurs du risque de diffusion 

dans l’environnement de la perméthrine que fait courir le lavage (eau de rinçage). 

 

3. Les répulsifs cutanés 
 

Au niveau Européen, l’évaluation des répulsifs arrive à son terme. L’usage du  DEET et 

celui de l’IR3535 ont été validés et les produits contenants l’une de ces molécules commencent à 

faire l’objet d’une autorisation de mise sur le marché (AMM) pour leur commercialisation. Les 

décisions concernant la picaridine et le PMDRBO sont toujours en attente. A terme, tous les 

répulsifs commercialisés devront être titulaires d’une AMM. 
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Dans le cadre de la prévention du paludisme, les répulsifs sont utiles en soirée et surtout 

la nuit en dehors de la moustiquaire. 

 

4. Mesures complémentaires 
 

Il est possible d’utiliser de façon ponctuelle des produits insecticides en aérosol. Les 

serpentins insecticides ne doivent être  utilisés que sur une période courte et en extérieur. 

La ventilation et la climatisation ont une efficacité relative mais elles peuvent apporter 

une protection complémentaire. En ce qui concerne la climatisation, les systèmes de centrale de 

traitement de l’air apportent une efficacité bien meilleure que celle des appareils individuels. 

Les insecticides diffusibles d’intérieur ont une efficacité là aussi modérée mais sont un 

appoint utile notamment pour les expatriations ou les séjours prolongés. Les bracelets 

imprégnés, les émetteurs d’ultrasons, les produits homéopathiques, la vitaminothérapie et les 

huiles essentielles n’ont pas fait la preuve de leur efficacité. 

 

III. Chimioprophylaxie [90, 91] : 
 

Le choix d’une Chimioprophylaxie doit tenir compte : 

• des zones visitées, classées en pays du groupe 1,2 ou 3 selon la fréquence des 

résistances à la chloroquine, au proguanil et à d’autres médicaments ; 

• de l’intensité de la transmission ; 

• de l’âge et du poids du voyageur : 

• de ses antécédents pathologiques ; 

• d’une possible interaction avec d’autres médicaments ; 

• d’une précédente intolérance à un antipaludique ; 

• d’une grossesse en cours ou envisagée ; 

• des conditions et de la durée du séjour ; 

• de l’évaluation de l’observance en fonction des modalités de prise ; 

• des capacités financières du voyageur. 
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Quel que soit l’antipaludique choisi, il ne peut être délivré que sur ordonnance. Les 

médicaments actuellement recommandés doivent être pris au cours d’un repas. La prophylaxie 

doit être poursuivie après la sortie de la zone d’endémie pendant quatre semaines, sauf pour la 

méfloquine, 3 semaines, et l’atovaquone-proguanil, une semaine. Aucun produit n’étant 

toujours parfaitement toléré, il peut être envisagé, pour des séjours inférieurs à sept jours, dans 

une zone à faible transmission et pour des personnes autonomes et bien informées, d’avoir 

recours à la seule protection contre les moustiques. 

Le plasmodium ovale (Afrique de l’Ouest) et plasmodium vivax (Asie, Amérique, Afrique 

de l’Est) provoquent des accès palustres d’évolution généralement bénigne. La 

chimioprophylaxie prévient imparfaitement l’accès primaire et pas les rechutes, qui peuvent 

survenir dans les deux ou trois années suivant  l’infection. Une cure de primaquine doit ainsi être 

prescrite dès le premier accès pour prévenir ces rechutes. La primaquine est accessible avec 

autorisation temporaire d’utilisation (ATU) nominative délivrée par l’ANSM sur demande des 

cliniciens. De rares cas de résistance de Plasmodium vivax à la chloroquine ont été signalés dans 

quelques pays d’Asie et d’Océanie. 
 

Le risque de transmission du paludisme au cours d’un voyage en zone tropicale dépend 

principalement : 

• du continent et des zones visitées : en France la majorité des paludismes d’importation 

sont contractés en Afrique sub-saharienne (97 % en 2014). Dans la plupart des pays de la 

ceinture intertropicale d’Asie ou d’Amérique, la transmission se réduit à certaines zones 

limitées à l’écart du tourisme conventionnel et concerne essentiellement P. vivax 

• de la saison : risque plus élevé en saison des pluies et dans les quelques semaines qui  suivent 

• de l’altitude : anophélisme faible à nul au-dessus de 1500 à 2000 m 

• de la durée du séjour : si une seule piqûre suffit, la majorité des paludismes 

surviennent après des séjours de plus d’1 mois 

• de la nature urbaine ou rurale de l’hébergement : absence ou quasi absence de     

transmission de P. falciparum en zone urbaine d’Asie et d’Amérique tropicales. 
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Les situations épidémiologiques étant évolutives, les recommandations sont susceptibles 

d’être modifiées dans le temps.  La référence à des documents actualisés comme le Bulletin 

Epidémiologique Hebdomadaire permet de suivre ces évolutions. 

L’annexe 2  résume les indications selon la zone visitée, la durée et les conditions du séjour. 

Le tableau suivant résume les principaux anti-paludiques utilisables en chimioprophylaxie, 

leurs pososlogies et les modalités de prise. 
 

Tableau XII : Les différentes molécules utilisées en chimioprophylaxie du paludisme 
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 Situations particulières 

 

 Femme enceinte 

Une femme enceinte doit être informée des risques particuliers liés à la survenue d’un 

paludisme ce qui justifie une attention particulière à sa prévention. La chloroquine et 

l’association chloroquine-proguanil peuvent être prescrites sans réserve en terme d’embryo-

foetoxicité. Leur efficacité est cependant limitée dans les zones de résistances à la chloroquine : 

leur choix se limite aux situations où il n’y a pas d’autres solutions (contre-indication des autres 

molécules). En l’absence de contre-indication, la méfloquine peut être utilisée. L’association 

atovaquone-proguanil est par principe réservée à l’absence d’alternative du fait d’un recul 

encore limité. La doxycycline est déconseillée pendant le premier trimestre de la grossesse et 

contre-indiquée à partir du deuxième trimestre (risque de coloration des dents de lait). Une 

grossesse doit être évitée pendant cette prophylaxie et les 8 jours suivant la dernière prise. 

 

 Enfant 

Les indications sont les mêmes que chez l’adulte. Il n’existe pas de forme galénique 

adaptée pour les moins de 6 ans ce qui impose de broyer les comprimés ou de prescrire auprès 

des pharmaciens une préparation magistrale. Chez le nourrisson de poids < 9 kg, le choix serait 

théoriquement limité en France à la chloroquine, ce qui nécessiterait de renforcer les mesures 

anti-vectorielles (faible efficacité), moustiquaire imprégnée notamment. Cependant, la 

prescription, hors AMM, de méfloquine ou d’atovaquone-proguanil représente une alternative à 

partir de 5 kg. 

En cas d’allaitement, la chloroquine, proguanil et méfloquine sont possibles chez la mère 

mais la doxycycline est contre-indiquée et l’atovaquone-proguanil n’est envisageable que si 

l’enfant pèse plus de 5 kg. 
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 Cas particuliers en fonction du séjour [92] 

 

 Courts séjours en zone de faible risque 

Pour un court séjour (inférieur à sept jours : durée minimum d’incubation du paludisme à 

P.falciparum) en zone de faible risque de transmission, la chimioprophylaxie n’est pas 

indispensable, à condition de respecter scrupuleusement les règles de protection anti-

moustiques et d’être en mesure, durant les mois qui suivent le retour, de consulter en urgence 

en cas de fièvre, en signalant la notion de voyage en zone d’endémie palustre. 

 

 Séjours de longue durée (plus de trois mois) 

La prévention du paludisme doit faire l’objet d’une information approfondie. Il est utile 

de remettre au patient un document rédigé. Il est nécessaire d’insister sur la protection contre 

les piqûres de moustiques. Lors du premier séjour, la chimioprophylaxie adaptée au niveau de  

résistance devrait être poursuivie au moins pendant les six premiers mois. 

 

 Séjours itératifs de courte durée 

Certains professionnels sont amenés à faire des séjours brefs et répétés pendant 

plusieurs années, voire toute leur carrière (navigants, ingénieurs ettechniciens pétroliers ou 

miniers, commerciaux divers).  

Dans ces cas, une chimioprophylaxie antipaludique prolongée est inappropriée, voire 

contre-indiquée. 

Une chimioprophylaxie pour les périodes de transmission importante (Hiver) peut être 

envisagée. 

 

IV. A l’échelle hospitalière : 
 

Améliorer les délais diagnostiques et les délais de recours aux soins en facilitant l’accès aux 

soins et en évoquant le diagnostic d’accès palustre le plus rapidement possible quand c’est justifié.  
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Elaborer un protocole rigoureux et standardisé de prise en charge et de suivi des patients avec 

notion de séjour en zone d’endémie palustre, à faire respecter par toutes les parties concernées. 

 

V. A l’échelle nationale : 
 

Améliorer la prise en charge du paludisme en médecine générale, que ce soit au secteur 

public ou privé. Pour y arriver, le paludisme doit figurer parmi les diagnostics rares et urgents, 

inclus dans la formation médicale pour l’obtention du doctorat en médecine générale. 

Cependant, la rareté du paludisme fait que les médecins généralistes ne doivent pas être la seule 

cible des programmes de lutte contre le paludisme d’importation. Des campagnes d’information 

auprès de tous les professionnels de santé et des voyages sont indispensables et, peut-être plus 

encore, auprès du voyageur lui-même.  

Promouvoir une consultation en médecine de voyage préalable au départ. Cette dernière 

recommandation est importante car le risque de survenue de paludisme d’importation peut être 

réduit significativement par l’application des mesures de protection individuelle. De nombreuses 

études ont montré que l’absence de conseils lors du voyage en zone d’endémie, ou la présence 

de conseils donnés par des professionnels de santé inadaptés, conduisent à une prophylaxie 

incorrecte.  
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CONCLUSION
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Le paludisme à  P. ovale est une infection parasitaire moins fréquente à l’échelle mondiale, 

responsable d’accès palustres simples. De rares cas de paludisme grave ont été observés, avec 

possibilités de survenue d’accès de reviviscence tardifs après la primo-infection. Cette espèce est peu 

étudiée sur le plan national et international vue sa prévalence sous-estimée. 

L’étude des caractères épidémiologiques du paludisme à plasmodium ovale au service de 

médecine interne de l’Hôpital Militaire  Avicenne de Marrakech nous a permis d’abord de mieux 

comprendre le profil de nos patients présentant un accès palustre, ensuite de détecter les 

défaillances en matière de prophylaxie, de diagnostic, de traitement, de suivi et de prise en 

charge, afin de pouvoir y apporter les solutions nécessaires, visant à améliorer encore plus la 

qualité de prise en charge de cette population. 

Cependant, notre étude a certaines limites. D’abord le manque d’informations dans les 

dossiers, parfois indispensables à la bonne interprétation des données épidémiologiques.  

Ensuite, c’est une étude longitudinale portant sur une période dans un seul centre 

hospitalier, ceci dit elle ne peut refléter la situation du paludisme à P.ovale au Maroc. De ce fait, 

l’étude doit motiver la réalisation de plus grandes séries sur une grande échelle, afin de mieux 

cerner cette problématique.  

Dans notre étude, une augmentation du nombre de cas dus à P. ovale par rapport au 

nombre de cas dus à P. falciparum, qui est le plus fréquemment retrouvé au monde, peut être 

expliquée soit  par une forte exposition à l’infection par cette espèce, une diminution de 

l’efficacité de la chimioprophylaxie, ou la non-utilisation de la primaquine (hypnozoitocide). 

Afin de standardiser la prise en charge thérapeutique du paludisme à P. ovale à travers 

tout le pays et tous les niveaux du système de santé, le protocole thérapeutique national (2014) 

doit être actualisé selon les dernières recommandations internationales (l’utilisation de la 

primaquine), et devrait être adapté au contexte magrébin ou africain.  

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 chimioprophylaxie 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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Résumé 
 

  Le paludisme est la maladie parasitaire la plus fréquente dans le monde. La moitié de  

la population mondiale y est exposée, et l’incidence est estimée à 200 millions de cas par an. Le 

plasmodium ovale représente 5,3% de tous les cas du paludisme. 

Le présent travail a pour but d’étudier les aspects démographiques, cliniques, 

thérapeutiques et évolutifs à  propos des 31cas de paludisme à P. ovale, hospitalisés au service 

de médecine interne de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech entre janvier 2015 et octobre 

2017, et de mettre le point sur les dernières recommandations nationales et internationales. 

Il s’agit de 28 militaires et 3 civils, exclusivement de sexe masculin, d’âge moyen de 33 

ans (24-47). 12 cas ont séjourné en Cote d’Ivoire (39%), 11 cas (35%) en Centre d’Afrique et 8 

cas (26%) en République Démocratique du Congo. La durée du séjour en zone d’endémie était en 

moyenne de 5 mois (1 mois à 10 mois). Une chimioprophylaxie  était prise chez 28 patients 

(90%), mais elle n’était considérée bien suivie que chez 19 (60%). Elle était à la base de 

méfloquine chez ces 28 cas, et dans 3cas, aucune chimioprophylaxie n’a été prise. Le tableau 

clinique était dominé par un syndrome infectieux  qui caractérise l’accès palustre simple 

(100%).Il est non spécifique avec fièvre, frissons, céphalées, myalgies, douleurs abdominales, 

nausées, vomissements, diarrhée. Par ailleurs, d’autres perturbations biologiques ont été 

observées et prédominées par la thrombopénie qui était présente  chez 84% des patients. Le 

frottis sanguin couplé à la goutte épaisse, ont retrouvé le plasmodium ovale seul dans 97%, et 

dans un seul cas, il était en association avec le plasmodium faliparum. Le traitement anti-

paludéen a été à la base essentiellement de artémether - luméfantrine chez tous les cas, avec 

une bonne évolution dans 100%. 

La bonne connaissance des caractéristiques de ces cas permet de minimiser le risque 

potentiel de réintroduction ou de reviviscence du P. ovale. Un diagnostic précoce, une prise en 

charge adéquate et un renforcement du Programme national de prévention, représentent les 

piliers de la lutte contre cette parasitose. 
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Abstract 
 

Malaria is the most common parasitic disease worldwide. Half of the world population is 

exposed, and the incidence is estimated at 200 million cases per year. The plasmodium ovale 

represents 5,3% of all malaria cases. 

The purpose of this study was to describe the demographic, clinical, therapeutic and 

outcome aspects of 31 cases of plasmodium ovale which have been hospitalized in the 

Department of Internal Medicine of the military hospital of Marrakech, between January 2015 and 

October 2017, and to review the latest national and international recommendations. 

It is about 28 soldiers and 3 civilians, exclusively male, with mean age of 33 years (24-

47). 12 cases have stayed in the Ivory Coast (39%), 11 cases (35%) in the central African Republic, 

and 8 cases in the Democratic Republic of Congo (26%). The length of stay in endemic areas was 

on average 5 months (1 month to 10 months). An chemoprophylaxis was taken by 28 patients 

(90%), but it was considered well attended just for 19patient (61%). It was meanly mefloquine for 

these 28 cases, and3cases no chemoprophylaxis was taken. The clinical presentation was 

dominated by an infectious syndrome that characterizes uncomplicated malaria (100%). It is not 

specific with fiever, chills, headache, myalgia, abdominal pain, nausea, vomiting, and diarrhea. 

Moreover, other laboratory abnormalities were found mainly predominated by thrombocytopenia 

(84% of cases). The blood smear, coupled with the thick blood found Plasmodium ovale  in 97%, 

an association of plasmodium ovale and plasmodium falciparum was found in 1 case. 

Antimalarial treatment was based essentially on artemether -luméfantrien in all cases. The 

evolution was favorable in 100%. 

Good knowledge of the characteristics of these cases helps to minimize the potential for 

reintroduction or reviviscence of P. ovale. An early diagnosis, proper treatment and a 

strengthening of the national program for prevention, represent the pillars in the fight against 

this parasitosis. 
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 ملخص
 

 بنحو وتقدرالإصابة,للتأثربه عرضة العالم سكان نصف. العالم في الأكثرانتشارا هوالمرض الملاريا

 .الملاريا حالات مجموع من 5,3%تمثل   البيضوية المتصورة ملاريا, سنويا حالة مليون200000

 من حالة 31ل  التطورية و العلاجية,السريرية,الديمغرافية المعطيات هودراسة البحث هذا من الهدف

 من وذلك سينا ابن العسكري بالمستشفى الباطني الطب بمصلحة المشخصة البيضوية المتصورة ملاريا

 .  والدولية الوطنية آخرالتوصيات استعراض وكذا, 2017اكتوبر إلى 2015يناير

 حالة 12أقام  قد, ) 47-24(سنة  33أعمار بمتوسط, ذكور كلهم,مدنيين 3و الجنود من 28تسجيل  تم

 وبلغ ).26(%الديمقراطية  الكونغو جمهورية في 8, )35(%الوسطى  إفريقيا في11, ) 39(%العاج  ساحل في

 للملاريا المضادة الكيميائية الوقاية أخد وتم). أشهر 10إلى  1(أشهر 5 الموبوءة  المناطق في الإقامة مدة متوسط

 الوقاية هذه وارتكزت, 60%مريض  19طرف  من إلا منتظمة بصفة تتبع لم أنها إلا,)  90(%حالة  28في 

 التعفنية المتلازمة ولقدهيمنت. كيميائية وقاية ةأي تعتمد لم حالات  3 حين في, الحالات هاته كل في المفلوكين على

, حمى: التالية الأعراض لأحد ملازمة وهي,)100(% غيرالمعقدة تميزالملاريا التي السريرية المعطيات على

 أهمها أخرى مختبرية اضطرابات على العثور تم,ذلك على علاوة. وإسهال تقيؤ, غثيان , البطن صداع, قشعريرة

 لوحدها البيضوية المتصورة من97 %إيجاد   من مكن السميكة والقطرة الدم مسحة الزوج). 84(%الصفائح  نقص

 ارتميترليمفنترين ىعل بالأساس للملاريا المضاد ارتكزالعلاج وقد,المنجلية المتصورة مع وجدت واحدة حالة وفي

 .100%ب  ايجابية النتيجة كانت.الحالات كل في

يمثل . الطفيليات هذه أواستيقاظ إعادة احتمال تقليلمن  الحالات هذه لخصائص الجيدة المعرفةتمكن 

 .ركائز محاربة هذا المرض, للحماية الوطني وتعزيزالبرنامج السليم العلاجو,المبكر التشخيص
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Annexe 1 : 
 

FICHE D’EXPLOITATION : 
 

IDENTITE : 
- Nom et prénom :             -Numéro de dossier :  
- Sexe :                                         -Age  
- profession :                               
- ATCD : 

 
EPIDEMIOLOGIE :  

- Pays d'endémie visité :  
- Résidence durant le séjour:   Urbain  rural                                 
- Durée de séjour: 
- Séjour antérieur dans un pays d’endémie: Oui        Non     Si oui lequel: 
- Accès palustre antérieur:   Oui        Non   

              +Si oui:  Espèce:        Parasitémie :  
- Protection personnelle anti moustiques: Oui       Non  
- Chimioprophylaxie:   OUI            NON        SI OUI LAQUELLE:  

 
Clinique : 

- Délai de consultation: 
- Etat clinique au moment du diagnostic: 

 
Biologie : 
 

- NFS:   -Hb :     VGM          Plaquettes : 
- GB  
- Biochimie:  glycémie                    HC03-  
- bilan rénal:  
- bilan hépatique:  
- CRP 

 
Parasitologie : 
 

1. -Espèce (s) identifiée (s)  :   - Parasitémie:            
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Traitement :  
- Traitement pris :   
- Dose :   
- Durée du traitement   
- Tolérance :   

 
Evolution :  

- Clinique   
- Parasitologique :   
- FS et GE :      

+au 3ème   jour après traitement   
 +au 7P

ème
P  jour après traitement   

 +au 28 ème jour après traitement  
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Annexe 2: 
 

Répartition géographique des zones  
de chloroquinorésistance pour le traitement 

Prophylactique (selon l’OMS) 
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Annexe 3 : 

 
 

Place de la primaquine en prophylaxie terminale 
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ANNEXE 4 : 
 

Recommandations de prévention pour les voyageurs  
en fonction  des pays [89] : 
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 العظَِيم بِا� أقْسِم
 . مِهْنَتيِ في الله أراقب أن

 الظروف كل في ِ◌أطوَارهَا كآفةّ في الإنسان َ◌حياة أصُون وأن
 ِ◌والمرَضِ  الهَلاك مِن قاذهانا في وسْعِي لةباذ والأحَوال

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  كرَامَتهُم،وأسْترعَوْرَتهُم،وأكتم لِلناَسِ  أحفظََ  وأن  . َ◌سِرَّ

 للقريب الطبية رِعَايَتي لةالله، باذ رحمة وسائلِ من الدوَام َ◌عَلى أكون وأن

 . والعدو ،والصديقطالحوال والبعيد،للصالح

رَه طلب أثابرعلى وأن  .لأذَاه لا الإِنْسَان لِنَفْعِ  العلم،وأسَخِّ

 ُ ً تأخ يَصْغرَني،وأكون مَن عَلَّمَني،وأعَُلمَّ  َ◌مَن وَقرّ وأنأ بيِّةَ المِهنةَِ  في زَميلٍ  لِكُلِّ  ا  الطِّ

والتقوى عَلى مُتعَاونِينَ   .البرِّ

 تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا وَعَلانيَتي،نقَِيَّة سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .هِوَالمؤمِنين وَرَسُولِ  الله

 شهيد أقول ما على والله
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