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Je dedie cette thèse : 

♥ T TÄÄt{ Äx àÉâà Ñâ|áátÇà, le clément, le très miséricordieux, tout commence 

par lui et tout fini par lui. 

Je te rend grâce de m’avoir donné la vie, le courage et la santé sans quoi ce 

travail n’aurait été. Puis-je Seigneur jusqu'à la fin de ma vie te servir, t’adorer 

et n’effectuer que des œuvres positives et constructives. 

♥ Tâ cÜÉÑ{¢àx `É{tÅxw? 

Que les bénédictions et la paix de Dieu soient sur toi  
 
♥ T ÅÉÇ Ñ¢Üx Yxâ V{x|v~ WxÅu°Ä° M 
Tu nous as inculqué depuis notre tendre enfance les valeurs de l’amour du 
prochain, la patience et le pardon, tu n’as ménagé aucun effort pour faire de 
nous des enfants épanouis en tout point de vue, merci Paou. Nous t’aurions 
voulu présent ce jour, mais ALLAH le tout puissant en a décidé autrement, ce 
travail est le tien. Que Dieu le tout puissant t’accueille dans son somptueuse 
demeure éternelle.Tu vivras éternellement en nous. 
Je t’aime Paou. 

♥ T Åt Å¢Üx `Åx WxÅu°Ä° [tãt ^Éâçtà° M  

Tes multiples sacrifices consentis en mon endroit n’ont pas de prix. Merci pour 

ton dévouement et ton amour. Que de souffrances endurées pour le bonheur de 

tes enfants. Merci de nous avoir montré la voie, celle de la sagesse, du respect 

et de l’amour du prochain. Je te dois tout. Que Dieu le tout puissant te donne 

longue vie. 

Je t’aime Tani. 
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♥ T Åxá zÜtÇwá ÑtÜxÇàá M Yxâ mtÇ|? Yxâ TÅtàÉâ? Yxâ Ut~tÜ| 

~Éâçtà°? WxÉâÅut?  _ÉéÉ? `Éâáát‹A 
Vous avez toujours su nous guider dans le droit chemin, vous êtes  notre repère. 

Je vous aime. 

♥ T Åxá àÉÇàÉÇá M UÉâutvtÜ?mÉâÅtÇt? \uÜ|Å? UxÄxÇ? fx|wÉâ 

UÉ|vtÜ? WtÉâwt? TÜuxÜà?  vxâå wx Ut~tÜ|uÉâzÉâ et tous les autres. 
Merci pour votre soutien. 

♥ T Åxá ÅtÅtÇá v{°Ü|xáM W|Çwç ^Éâçtà°?  Yxâ `Åx ~tÅÑÉ? 

TÄ|Åt? bâÅÉâ ^ÉÇ°  

Ce travail, c’est pour vous car c’est grâce à votre amour, votre soutien et votre 

éducation qu’on en est là  aujourd’hui, merci pour tout. 

Reposes en paix Mamam Kampo. 

♥ T Åxá yÜ¢Üxá xà á‚âÜá M eÉâ~|? et? Ytà|Å? `twÉâ? mÉâ? WxÉâÅut 

Le même sang coule dans nos veines, sans vous que deviendrai-je ? 

Restons unis tel était la volonté de ctÉâA Je vous adore tous. 

♥ T Åxá vÉâá|Çá xà vÉâá|Çxá M `t{ÅtÇx? ]ÉÄ|x? `twÉâ? TááxàÉâ? 

gtÇà|? UtÜÉâ? WtÉâ? `tÅt? a Yxâ Y|y|? Yxâ [tu|u? a¢Ç¢  ainsi 

que toute leurs familles. 
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                           Amadou Hampaté Bah disait : 

« Quelle que soit la valeur du présent fait à un homme, il n’y a 

qu’un et un seul mot pour témoigner la reconnaissance inspirée 

par la libéralité, ce mot c’est : Merci. » 

Je voudrais à la suite de ce grand homme de culture africaine, témoigner ma 

reconnaissance à certaines personnes. Je voudrais dire merci à toutes les 

personnes qui de près ou de loin m’ont apporté une aide tant durant mon cycle 

d’études que pendant ce travail de thèse. 

Je pense particulièrement : 
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● Au Dr _â|á cÉÇé|É   ainsi qu’à  toute sa famille. 

● A tous mes amis et promotionnaires : \uÜt{|Å? `ÉâáàtÑ{? TÄxå? 

T|áátàt? cxÇwt? bâááx|Çt? `Éâáát? ^tÇtw}|? `t|zt [tÅt? 

fÉÜç? Tuut? `t|zt b? ^tÜ|Å? [tw|ét? m|uÉ? bâááx|Ç|? TzÇ¢á? 

bâÅÉâ T ^x|àt? _tÅ|Çx Xáà{xÜ‹ et tous les autresA 

● A mes aînés de la LBMA : WÜ f|áát~É? WÜ UtztçÉ~É? WÜ \uÜt{? 

WÜ ftÇztÜ° ? WÜ Wtu|àtÉ? WÜ VÉâÄ|utÄç TÄÉâ, tout le personnel et 

stagiaires  ainsi que tous les étudiants de la FAST et ceux de la FMPOS à la 

LBMA.. 

● A mes aînés et amis : WÜ lÉâááÉây YÉytÇt? WÜ Ut~tÜ| fÉâw|? WÜ 

^ÉÇ° WÜtÅtÇx? WÜ W|tÜÜt UÄÉ?‹‹‹‹‹  

● A TABALAG et sympathisants : Yxâ _táátÇt ZÉ|àt? WÜtÅ°? UÜâÇÉ? 

WÜtÅ°? UtÇw|ÉâzÉâ? atut? _t ex|Çx? `|Å|? `tÅ|? gÉâàÉâ? 

gÉâà|? Xáà{xÜ? T|v{tàÉâ? f°~Éâ W? `|v{txÄ? W|Éây? Ytà|? Ytà|Å? 

UxÜà{°‹‹‹‹AAxà àÉâàx Ät i|ÄÄt ÜÉâzxA 

● A mon ami \uÜt{|Å ^tÅÑÉ et toute sa famille.  

● A tous les potes de REMAO 2005 : W|tÄÄ? Utáá? e°Ç°? TÇàÉ|Çx? 

`ÉÜ|ut? _âv? `É®áx? T®v{t `tà{|? et|Ät? U°u°? `ÉÇà|x? 

f|Üt?………..et tous les autres.  
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● A toutes les communautés du Point G, plus particulièrement celles de la 

`tâÜ|àtÇ|x? du VtÅxÜÉâÇ et du a|zxÜ. 

● A mes cadets des promotions antérieures : W}|uÜ|Ä? `t~tÇ? W}¢ut, 

T|v{t?………….et tous les autres. 

● Aux familles WxÅu°Ä°  de : f|~tááÉ? ^Éâà|tÄt?  UtÅt~É?  f°zÉâ? 

ftÇ ,ctÜ|á  et partout dans le monde. 

● A mes amies :TÄ|Åt ftÇwt? Tw|t ^ÉÇ°? fty|tàÉâ a|tÅu°Ä° 
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 A notre Maître et Président du jury : 

cÜÉyxááxâÜ TuwxÄ ^twxÜ gÜtÉÜ° 
 Professeur agrége en Médecine interne, 

 Spécialiste en Médecine Interne et en communication scientifique 

médicale a la Faculté de Médecine de Pharmacie et 

d’Odontostomatologie, 
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 Chargé du cours de Sémiologie Médicale à la Faculté de Médecine 

de Pharmacie et d’Odontostomatologie, 

 Directeur Général du Centre National d’Appui à la lutte contre la 

Maladie (CNAM). 

 

Honorable maître, nous sommes honorés de vous avoir comme président de ce 

jury. Vos grandes qualités pédagogiques et humaines ont attiré notre attention 

dès nos premiers jours dans cette faculté. 

L’occasion nous est donnée aujourd’hui de vous remercier pour Tout ce que 

vous avez faits pour nous. 

Recevez cher maître, l’expression de notre profond respect et de notre profonde 

admiration. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 A notre maître et juge : 

WÉvàxâÜ fÉâÇ~tÄÉ WtÉ? `°wxv|Ç 

 Diplômé des Maladies Infectieuses et Tropicales, 

 Assistant Chef de Clinique, Praticien hospitalier, 

 Chargé du cours de Pathologie Infectieuse à la Faculté de 

Médecine de Pharmacie et d’Odontostomatologie. 
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Honorable maître, votre modestie, vos qualités scientifiques et pédagogiques, 

votre rigueur et votre dynamisme font de vous un maître tant apprécié. 

Vos critiques et suggestions nous permettront d’améliorer davantage la qualité 

de ce travail. 

Permettez moi cher maître de vous adresser l’expression de ma vive 

reconnaissance et de mon profond respect. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 A notre maître et juge : 

WÉvàxâÜ TÄw|ÉâÅt Zâ|ÇwÉ?c{tÜÅtv|xÇ 

 Assistant de recherche au MRTC, 

 Chef de l’unité polymorphismes des globules rouges et 

paludisme. 
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Honorable maître, nous sommes très heureux de vous compter aujourd’hui 

parmi les membres de ce jury. Votre disponibilité constante, vos conseils et vos 

suggestions nous ont toujours permis d’améliorer la qualité de ce travail. 

C’est le lieu de vous adresser nos sincères remerciements. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 A notre maître et directeur de thèse : 

WÉvàxâÜ bâáÅtÇx ^É®àt? c{tÜÅtv|xÇ  
 PhD en  Parasitologie moléculaire, 

 Chargé des cours de Biologie Moléculaire à la Faculté 

des Sciences et techniques, 

 Chargé des cours de Biologie Animale et de Zoologie à la 

Faculté de Médecine de Pharmacie et 

d’Odontostomatologie, 

 Responsable du Laboratoire de Biologie Moléculaire 

Appliquée, 

 Directeur adjoint du programme de lutte contre le Sida et 

la tuberculose à la Faculté de Médecine, de Pharmacie et 

d’Odontostomatologie. 
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Honorable maître, vous m’avez fait honneur en  m’acceptant dans votre 

laboratoire. Nous avons beaucoup admiré vos qualités scientifiques et 

pédagogiques. 

Nous avons été marqués par votre courtoisie, votre amour du travail et votre 

disponibilité. A vos cotés, nous avons été gagnés par le goût de la recherche. 

Recevez cher maître, l’expression de toute notre gratitude. 

 

 

 

 

 

 

                              Liste des abréviations : 

 
ADN         :     Acide Désoxyribonucléique 

AINS        :    Anti-Inflammatoire Non Stéroïdien 

BEH         :     Bulletin Epidémiologique Hebdomadaire 

CR1          :     Complément Receptor-1 

CSCOM   :     Centre de Santé Communautaire 

FAST        :     Faculté des Sciences Techniques 

Fig             :     Figure 

GE            :     Goutte Epaisse 

GR            :     Globule Rouge 

g/dl            :     Gramme par décilitre 

Hb             :    Hémoglobine 

HbS           :    Hémoglobine S 

HbS+         :    Porteur d’hémoglobine S 

HbS-          :    Non porteur d’hémoglobine S 
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Ht              :    Hématocrite 

ICAM-1    :    Inter Cellular Adhesion Molecule-1 

j                 :    Jour 

Kg              :   Kilogramme 

Km            :    Kilomètre 

LBMA       :   Laboratoire de Biologie Moléculaire Appliquée 

M               :    Mole 

mg             :    Milligramme  

mm            :    Millimètre  

mm3           :    Millimètre cube 

mn             :    Minute 

μl               :     Microlitre 

μmol          :     Micromole 

NFS           :    Numération Formule Sanguine 

ODIPAC   :    Opération de Développement Intégré de la  Production   

                        Arachidière et Céréalière 

OMS         :    Organisation Mondiale de la Santé 

PCR          :     Polymerase Chain Reaction 

SNC           :   Système Nerveux Central 

SP              :    Sulfadoxine Pyrimétamine 

SVT          :     Sciences de la Vie et de la Terre. 

Tab           :     Tableau 

TNFα        :     Tumor Necrosis Factor  
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  INTRODUCTION : 
 

    Les hémoglobinopathies sont des affections génotypiques secondaires à un 

trouble qualitatif ou quantitatif de la synthèse de l’hémoglobine [1]. 

Le trouble quantitatif est la conséquence d’une délétion chromosomique ou 

d’une mutation de gène responsable d’un défaut de synthèse totale ou partielle 

d’une ou plusieurs chaînes de la globine. Ce trouble quantitatif détermine les 

thalassémies dont les plus connues seraient les α et β thalassémies [1]. 

 

Le trouble qualitatif est la conséquence d’une anomalie au niveau des chaînes de 

structure codant pour la synthèse des chaînes de la globine. Il détermine une 

hémoglobinopathie de structure appelée hémoglobinose dont les plus fréquentes 

sont des hémoglobinoses S, C, et E [1]. 

 

De toutes ces hémoglobinoses, l’hémoglobinose S ou drépanocytose reste la 

plus répandue et la plus connue dans le monde puisqu’elle touche plus de 50 
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millions d’individus avec une forte concentration dans les régions à forte 

endémicité de paludisme. Les plus hautes fréquences de la maladie se 

rencontrent en Afrique plus particulièrement dans une zone comprise entre le 

15e parallèle Nord et le 20e parallèle Sud baptisée « ceinture sicklémique de 

Lehmann » où 30 à 40% des sujets sont porteurs du gène de l’HbS dans 

certaines ethnies. La drépanocytose est présente actuellement sur plusieurs 

continents du fait des courants de migration des populations [2]. 

 

La distribution particulière des hémoglobinopathies et leur fréquence élevée 

parmi les groupes raciaux ou ethniques originaires des zones d’endémie palustre 

ou ayant un passé de paludisme ont succité beaucoup d’hypothèses. L’hypothèse 

la plus débattue depuis les travaux d’ALLISON [3 ;4] reste : l’effet de 

protection conférée par l’hémoglobinopathie contre le paludisme et qui serait 

responsable d’une sélection naturelle des sujets hétérozygotes pour l’anomalie. 

L’effet de protection assurée par l’hémoglobine S est actuellement admis grâce 

aux résultats de plusieurs autres études épidémiologiques et cliniques [5 ; 6 ; 7 ; 

8 ; 9 ; 10]. En effet : 

 
- les fréquences polymorphiques pour l’hémoglobine S sont plus élevées 

dans les zones de forte endémicité palustre que dans les zones de faible 

endémicité [3, 11]. 

 
- Les sujets hétérozygotes pour l’hémoglobine S (AS) ont une survie plus 

prolongée et une densité plus faible que les sujets normaux AA [3 ; 4 ; 

12]. 

 
- Il n’existe pas de formes graves de paludisme notamment neurologique 

chez les sujets hétérozygotes AS [12]. 
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Cet effet de protection conférée par l’hémoglobinopathie relèverait de par 

plusieurs mécanismes : 

 
• L’élimination rapide des globules rouges parasités de la circulation par le 

système hystiophagocytaire de la rate, 

 
• La destruction du parasite au niveau de ce système hystiophagocytaire, 

 
• L’inhibition de la croissance du parasite dans les globules rouges contenant 

l’hémoglobine S du fait d’anomalies ioniques, 

 
• Et plus discuté, le développement d’une forte immunité à médiation humorale 

contre le parasite [13]. 

Le Mali a deux caractéristiques remarquables : 

 
- c’est un pays d’endémie palustre avec des faciès épidémiologiques 

variables d’une zone géographique à une autre. Les statistiques nationales 

rapportent que le paludisme est la première cause de mortalité (13%) et de 

morbidité (15,5%) dans la population   générale [14] ; 

 
- c’est également une zone de haute fréquence pour les    

hémoglobinopathies notamment l’hémoglobinose S dont la prévalence 

moyenne est de 11% soit environ 100000 porteurs de l’HbS mais ces taux 

varient de 0 à 20% entre les régions et les ethnies [15]. 

 
 Missira est une zone impaludéenne, c’est pourquoi il nous a semblé intéressant 

d’étudier dans cette zone la fréquence de l’infection palustre chez les enfants de 

1 à 9 ans plus particulièrement chez les porteurs d’HbS.  
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  OBJECTIFS : 
 
 
   Objectif général : 
 
Etudier l’association paludisme - drépanocytose chez les enfants âgés de 1 à 9 

ans au mois de mai. 

 
  Objectifs spécifiques : 
 

 Déterminer la fréquence des porteurs d’HbS. 
 

 Déterminer la fréquence du paludisme simple et celle du paludisme 

grave chez les enfants drépanocytaires. 

 
 Déterminer   la   fréquence   du paludisme simple et celle du 

paludisme grave    chez   les enfants   non drépanocytaires. 

 
 Décrire   les  paramètres  cliniques  et  biologiques  chez  enfants  

           drépanocytaires et non drépanocytaires. 
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1. GENERALITES : 

1.1.  LE PALUDISME : 
 
Le paludisme est une érythropathie fébrile due à un protozoaire du sang 

(hématozoaire) du genre Plasmodium, transmis par la piqûre infestante d’un 

vecteur hématophage, l’anophèle femelle [16]. 

 
Sur plus d’une centaine d’espèces de plasmodium parasitant les mammifères, 

des rongeurs, des oiseaux ou même des batraciens, seules quatre sont 

spécifiques de l’homme et peuvent déclencher la maladie sous des formes plus 

ou moins graves. Ce sont : 

- Plasmodium falciparum, à l’origine de la fièvre tierce maligne (espèce 

prédominante et responsable de 90% de la mortalité due au paludisme) ; 

- Plasmodium vivax et Plasmodium ovale sont à l’origine de la fièvre tierce 

bénigne avec des rechutes jusqu'à 5 ans après la primo-infection 

- Plasmodium malaria, à l’origine de la fièvre quarte, peut provoquer des 

rechutes jusqu'à 20 ans après la primo-infection. 

 
Avec 2,5 milliards de personnes exposées soit 40% de la population mondiale, 

300 à 500 millions de malades dont 10 millions de cas graves, et 1,5 à 2,7 
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millions de décès par an,  le paludisme est la plus importante parasitose dans le 

monde. Il constitue la première cause de mortalité et de morbidité en Afrique 

subsaharienne où environ 90% de ses victimes sont enregistrées, 10% en Asie et 

à l’Ouest de l’Océanie, et moins d’1% en Amérique [16]. 

 
Environ 110 millions d’Africains vivent dans des zones exposées au risque 

d’épidémie de paludisme, l’OMS estime que 803000 enfants de moins de 5 ans 

en Afrique subsaharienne sont morts du paludisme en 2000 et le nombre annuel 

de décès directement imputables aux paludisme est estimé entre 1,1 et 1,3 

millions [17]. 

 
Selon le rapport de 2003 sur le paludisme en Afrique, le paludisme serait 

responsable de près de 20% de décès d’enfants de moins de 5 ans en Afrique et 

le nombre annuel de décès infantiles dû au paludisme se situe entre 75000 et 

200000. Il serait également responsable de 25 à 40% de toutes les consultations 

externes et 20 à 50% des hospitalisations dans les pays endémiques [17]. 

 
Au Mali, le paludisme serait responsable de 14 à 20% de mortalité juvéno-

infantile [18] et 36% des fièvres chez les enfants de moins de 10 ans pendant la 

saison des pluies ainsi que 15% des hospitalisations des adultes [19]. L’espèce 

Plasmodium falciparum prédomine avec 85-90% de la formule parasitaire, 

suivie des espèces Plasmodium malaria (10 à 14%) ; Plasmodium ovale (1%), et 

un cas de Plasmodium vivax au Nord [20].  
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figure 1: répartition du paludisme dans le monde (source:travelsante.com [21]). 

 

1.1. 1.  La transmission du paludisme : 
 
Il y a trois modes de transmission du paludisme : 

   ● La transmission par piqûre d’un moustique femelle (anophèle). 

   ● La transmission par transfusion sanguine ou par greffe d’organe. 

   ● La transmission trans-placentaire de la mère à l’enfant. 

 

1.1.2. Cycle évolutif du Plasmodium : 

 
Le cycle parasitaire est très complexe. Le parasite passe par différents stades où 

il change de morphologie. Le parasite a deux phases de reproduction qui 

sont (fig.2): 

- la phase asexuée (schizogonie) qui se passe chez l’homme. 
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- la phase sexuée (sporogonie) chez le moustique. 

 
1.1.2.1. Chez l’homme : 

 
Après inoculation du sporozoite par le moustique lors d’un repas sanguin, la 

multiplication asexuée commence par la multiplication des mérozoïtes qui se 

divisent pour donner des schizontes dans le foie (hépatocytes) : c’est le stade 

exo-érythrocytaire. Cette phase est asymptomatique et correspond à la phase 

d’incubation (8-21 jours). Après le foie, le cycle continue dans le sang par la 

libération des mérozoïtes après éclatement des schizontes hépatiques. 

Les mérozoïtes venant  du foie, attaquent les globules rouges en devenant des 

trophozoïtes qui utilisent l’hémoglobine pour s’accroître et se multiplier 

devenant ainsi des schizontes. Ces schizontes résultent des divisions nucléaires 

des trophozoïtes en formant des corps en rosace qui peuvent contenir 8 à 32 

mérozoïtes. Les corps en rosace éclatent et libèrent dans le sang de nouveaux 

mérozoïtes qui sont capables d’envahir d’autres globules rouges ou de se 

différencier en gamétocytes mâles et femelles. Au moment du repas sanguin, le 

moustique ingère tous les éléments parasitaires qui sont tous digérés à 

l’exception des gamétocytes qui vont continuer le reste du cycle chez le 

moustique vecteur. 

 

 

 

1.1.2.2. Chez le moustique : 

 
C’est la phase sexuée ou sporogonie. Les gamétocytes qui sont haploïdes vont 

se transformer en gamètes. La fusion des gamètes mâle et femelle donne 

naissance à un œuf diploïde. C’est à ce niveau que les chromosomes s’apparient 

et se croisent. Cet œuf va subir une division réductionnelle lors de la méiose 

pour donner naissance à un élément haploïde mobile appelé ookinète. 
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L’ookinète traverse la muqueuse intestinale du moustique et s’enkyste dans la 

partie externe pour donner naissance à l’oocyste. Ces oocystes contiennent des 

sporozoites qui peuvent migrer vers les glandes salivaires. Lors d’un repas 

sanguin, ces sporozoites sont injectés chez un sujet sain. La sporogonie dure en 

moyenne 15 jours [22]. 
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figure 2 : Cycle du plasmodium ( source : www.membre.lycos.fr [23])   

     

             

1.1.3.   Physiopathologie du paludisme grave [24]: 



 36

Au niveau du SNC le plasmodium est à l’origine de complications redoutables 

dont le paludisme cérébral ou neuropaludisme. Celles-ci consistent en des 

thromboses capillaires responsables de lésions vasculaires et hémorragique, 

provoquant des altérations dégénératives des cellules nerveuses, entourées 

d’infiltrats cellulaires. Plusieurs théories sont invoquées pour expliquer ces 

phénomènes: 

1.1.3.1 Des obstacles mécaniques sur la circulation micro-capillaire et veineuse 

à cause d’une déformabilité diminuée des érythrocytes parasités et de la 

formation de « rosettes » constituées d’un globule rouge parasité auquel 

adhèrent des érythrocytes normaux. Ces phénomènes causent une diminution du 

débit circulatoire et un coma métabolique réversible. 

Il a été rapporté récemment le rôle de polymorphisme du récepteur 1 du 

Complément (CR1) dans le phénomène d’adhésion entre les globules rouges 

aboutissant à la formation des rosettes. En effet, les globules rouges déficitaires  

en CR1 ne permettraient  pas le phénomène de roseting au cours de l’infection 

par le Plasmodium. 

1.1.3.2 Adhérence immunologique des globules rouges parasités à 

l’endothélium vasculaire post-capillaire causant des ralentissements circulatoires 

importants; cette adhérence serait sous la dépendance de certaines protéines de 

surface des globules rouges parasités visibles au microcope électronique 

(protubérances ou knobs), des lymphocytes T CD4+, de certaines cytokines en 

particulier du TNFα et des récepteurs endothéliaux du type ICAM-1 (Inter 

Cellular Adhesion Molecule-1). 

L’expression symptomatologique constituera en une hémiplégie ou des 

convulsions, des troubles de la thermorégulation avec hyperpyrexie, une 

altération progressive de la conscience. 

Durant la grossesse, l’accumulation des GR parasités qui adhèrent les un aux 

autres et qui sont détruits sur place, crée un appel de macrophages. Cet 
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engorgement peut causer un blocage des espaces intervillositaires et une 

thrombose placentaire. Il y a une diminution des échanges entre la mère et le 

foetus. 

La diminution des échanges foeto-maternels est une des raisons pour lesquelles 

la chimioprophylaxie est préconisée chez la femme enceinte. Elle vise à prévenir 

les fortes parasitémies. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1.1.4. Manifestations cliniques du paludisme [25] : 
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1.1.4.1  la primo-infestation : 
 

♦ phase d’incubation: 

Entre une et plusieurs semaines après la piqûre infectante, elle correspond à la 

schizogonie hépatique et aux premiers cycles érythrocytaires, on note l’absence  

de signes cliniques. 

 

♦ phase d’invasion: 

Cette phase est caractérisée par le syndrome pseudo-grippal avec fièvre continue 

au début accompagnée de myalgies, céphalées, courbatures. Chez l’enfant on 

observe des troubles digestifs : nausées, vomissement, diarrhée, douleurs 

abdominales et hépatomégalie. 

 

♦ Phase d’etat:   

Elle correspond aux schizogonies érythrocytaires, la fièvre est intermittente en 

principe rythmée par l’éclatement des schizontes murs et le déversement du 

pigment palustre pyrogène dans le sang. On distingue deux types de fièvre : 

            - fièvre tierce : fièvre toutes les 48 heures ; 

- fièvre quarte : fièvre toutes les 72 heures. 

Chaque accès palustre est caractérisé par la succession de ``frisson, chaleur, 

sueur ˝, l’ensemble dure 10 à 12 heures et est suivi d’une apyrexie. En principe 

une dizaine d’accès palustres se succèdent pour constituer une crise de 

paludisme. 

 

 

 

 

1.1.4.2 Paludisme grave selon l’OMS 2000  [26] : 
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Les formes graves du paludisme à Plasmodium falciparum sont définies par la 

présence dans le sang de trophozoites de Plasmodium falciparum associée à au 

moins un des critères suivants: 

   -  Paludisme cérébral ou neuropaludisme: score de Glasgow inférieur ou 

     égal à 9 ou score de Blantyre inferieur à 2 chez l’enfant de moins de 5 ans; 

- Trouble de conscience: score de Glasgow compris entre 9 et 15; 

- Convulsions répétées: fréquence supérieure à une fois par 24 heures; 

- Prostration; 

- Syndrome de detresse respiratoire; 

- Ictère; 

- Acidose métabolique: taux de bicarbonate plasmatique inférieur à 15 

mmol/l; 

-  Anémie grave:  taux   d’hémoglobine    inférieur   à   5 g/dl   ou 

hématocrite inférieur à 15%; 

- Hyperparasitémie: parasitémie supérieure ou égale à 4% chez les sujets 

non immuns et 20 % chez les sujets immuns; 

- Hypoglycémie (glycémie inférieure à 2,2 mmol/L) 

- Hémoglobunurie macroscopique; 

- Insuffisance rénale : 

                . Diurèse   inférieure à  40 ml/kg/24h  ou  créatinemie  superieure  à  

                   265 µmol chez l’adulte; 

                . Diurèse inférieure  à 12 ml/kg/24h  ou créatinemie  trop élévée 

                   pour l’âge.  

- Collapsus circulatoire: tension artérielle systolique inférieure à 50 

mmHg avant 5 ans ou à 80 mmHg après 5 ans; 

- Saignement anormal; 

- Oedème pulmonaire.    

1.1.5.  Diagnostic biologique du paludisme : 
Plusieurs méthodes sont utilisées :  
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1.5.1  La microscopie : 

En immersion à l’objectif 100, des différents stades du parasite (gamétocyte, 

trophozoite, schizontes) dans le sang sont observés sur les lames préalablement 

colorées au Giemsa et bien séchées. Deux techniques sont utilisées : 

a) la goutte épaisse (GE) : 

C’est la technique de diagnostic de référence du paludisme. Il s’agit d’une 

technique de concentration des parasites sur lame à partir d’une goutte de 

sang capillaire suivie de coloration au Giemsa et de l’observation au 

microscope. 

b) le frottis mince ( FM ) : 

C’est la technique de référence pour le diagnostic de l’espèce, car elle permet 

non seulement de voir les parasites mais aussi d’apprécier la forme des 

globules rouges parasités. 

 
1.1.5.2  Les tests de diagnostic rapide : 

Ce sont des tests basés sur les réactions anticorps-antigènes suivies de la 

révélation du complexe Ag-Ac avec un chromogène. On a : OptiMALT-IT         

( PfLDH ) et Parasight ( PfHRP II ). Cependant il faut noter que les antigènes 

restent positifs quelques jours (7 jours et plus) et peuvent être faussement 

positifs en présence de facteurs rhumatoïdes. 

 
1.1.5.3  La PCR (Polymerase Chain Reaction) : 

C’est une technique de biologie moléculaire basée sur la sélection puis 

l’amplification d’un gène spécifique du parasite à partir d’amorces spécifiques 

de ce gène. Elle a l’avantage de pouvoir détecter une souche spécifique du 

parasite par des amorces spécifiques de gène ou après digestion du produit de 

PCR avec des enzymes de restriction spécifiques. Elle permet la détermination 

des parasitémies très faibles. 
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En pratique, le diagnostic parasitologique repose sur le frottis sanguin : 

- positif, il permet l’identification de l’espèce et le calcul de la parasitémie, 

- négatif, il ne doit pas faire conclure à l’absence d’accès palustre, mais faire 

pratiquer une goutte épaisse et un 2ème frottis (et si possible un test rapide sur 

bandelette) et seule la négativité de ces examens permet de conclure à l’absence 

d’accès palustre. 

 

1.1.6  Traitement : 

1.1.6.1. Traitement curatif : 
 
1.1.6.1.1 Les antipaludiques : 

Un antipaludique est un produit naturel ou de synthèse qui est administré par 

voie orale, parentérale ou rectale à dose respectable permettant de détruire le 

parasite du paludisme ou de bloquer sa croissance dans le but de guérir ou de 

prévenir la maladie parasitaire. 

 Les antipaludiques utilisés sont classés selon l’activité et la structure chimique. 

1.1.6.1.1.1 Classification des antipaludiques selon l’activité [27]: 

On distingue des schizontocides et des gamétocytocides. 

1.1.6.1.1.1.1. Les schizontocides : ils sont actifs sur les formes endo-  

                     érytrhrocytaires, on peut citer : la chloroquine, l’amodiaquine,   

                     la quinine, la méfloquine,  l’halofantrine, le sulfadoxine- 

                     pyriméthamine et le proguanil, le quinghaosu et ses dérivés. 

1.1.6.1.1.1.2  Les gamétocytocides : ils sont actifs à la fois sur les 

gamétocytes et sur les parasites intrahépatiques. On peut citer la 

primaquine, la plamachine et la rhodoquine. 

1.1.6.1.1.2 Classification des antipaludiques selon la structure chimique 

[27]: 
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On distingue : les amino-4-quinoléines, les méthanols quinoléines, les amino-8-

quinoléines, les biguanides,  les diaminopyramidines, les sulfamides, les 

molécules dérivées de quingaosu et certains antibiotiques. 

1.1.6.1.1.2.1 Les amino-4-quinoléines : ils ont en commun un noyau 

quinoléine, une chaîne latérale aminée en 4 et un radical. On peut citer la 

chloroquine , l’amodiaquine, l’hydroxychloroquine, la cycloquine, 

l’amopyrine… ; 

 

                           

 

                         figure3 :  formule chimique de la chloroquine [28] 

 

1.1.6.1.1.2.2. Les méthanols quinoléines : ils comportent un cycle quinoléine 

et un radical méthanol (carbinol) en position 4. Nous avons la quinine, la 

méfloquine et l’halofantrine; 

                                

 

                     figure4 : formule chimique de la quinine [28] 

1.1.6.1.1.2.3. Les amino-8-quinoléines : il s’agit de la primaquine, la 

pamaquine, la pentaquine et la plasmoquine ; 
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                           figure5 : formule chimique de la primaquine [28] 

1.1.6.1.1.2.4. Les biguanides : nous avons le proguanil  

                              
                            figure6 : formule chimique du proguanil [28] 

 

1.1.6.1.1.2.5.Les diaminopyramidines : ils sont composés de la pyriméthamine 

et de la trimétoprime ; 
      

                                
                        figure7 : formule chimique de la pyriméthamine [28] 

1.1.6.1.1.2.6. Les sulfamides sont composés de  sulfadoxine et la 

sulfaméthopyridazine ; 
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                           figure 8: formule chimique des sulfamides [28] 

 

1.1.6.1.1.2.7. Les molécules dérivées de quingaosu : l’arthéméter, 

l’arthémésinine et l’artésunate ; 

                               
                            figure 9: formule chimique de l’artemisine [28] 

 

1.1.6.1.1.2.8. Les antibiotiques : parmi les antibiotiques nous avons la 

doxycycline, la clindamycine et l’érythromycine [29]. 

                                        

                          figure10 : formule chimique de la doxycycline [28] 
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1.1.6.1.1.3   Les associations : 

Les produits sont administrés simultanément afin de prévenir l’apparition des 

souches chimiorésistantes en utilisant des dérivés à action synergique et ayant 

des mécanismes d’actions différentes ou complémentaires. Nous avons les 

associations suivantes : 

- Proguanil (200 mg) + Chloroquine (100mg) = Savarine® 

Cette molécule est utilisée en prophylaxie chez l’homme en raison d’un 

comprimé par jour  

- Sulfadoxine (500 mg) + Pyriméthamine (25 mg) = Fansidar® 

Utilisé surtout dans les zones chloroquinoresistantes. La dose adulte est de 3 

comprimés en prise unique (1cp/10kg pour les enfants). 

- Sulfadoxine (500 mg) + Pyriméthamine (25 mg) + méfloquine (25 mg)= 

Fansimef®  

- Chlorproguanil (80mg) + dapsone  (100mg) = Lapdap® 

- Atovaquone (250mg) + proguanil (100mg) = Malarone® 

- Artesunate + mefoquine = Artequin® 

- Artemether (20mg) + Lumefantrine (120mg) = Coartem® 

- Artesunate + cotrimoxazole =   Coarinate® 

 
 

1.1.6.2 Prévention : 

A l'intérieur de la maison :  

• Utiliser des moustiquaires de lit imprégnées de produits chimiques ;  

•  Rendre la maison impénétrable aux insectes : gardez les portes et 

les fenêtres toujours fermées ; mettre des moustiquaires aux 

fenêtres ; utiliser les spirales insecticides, les diffuseurs électriques, 

voir la climatisation.  
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 A l'extérieur de la maison :  

• Porter des vêtements appropriés, de couleur claire, à manches 

longues, etc.  

• Lutter contre les gîtes larvaires ;  

•  Appliquer des sprays, des crèmes ou des lotions répulsives ;  

• Se coucher dans un hamac ou sous moustiquaire fermée ! Penser 

également à imprégner régulièrement le hamac et la moustiquaire ;  

• Faire une chimioprophylaxie avant, pendant et après les voyages en 

zone d’endémie palustre ; 

• Faire le traitement symptomatique chez les enfants de moins de 5 

ans. 

Comme tout autre médicament, les médicaments antipaludéens peuvent avoir 

des effets indésirables. Ces effets sont rares et disparaissent dès l'arrêt du 

traitement. Leur risque est toujours nettement inférieur aux risques liés au 

paludisme. 
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1.2.  DREPANOCYTOSE : 

1.2.1  Epidémiologie de  la drépanocytose : 

La drépanocytose, maladie génétique caractérisée par la présence d'hémoglobine 

S est l'hémoglobinopathie la plus fréquente au monde et atteint plus de 50 

millions d'individus. Elle survient essentiellement dans la race noire et est 

répandue dans le monde entier. La fréquence du trait drépanocytaire est évaluée 

à 40 % en Afrique centrale (zone intertropicale occidentale du 15e Nord au 20e 

Sud). Dans les pays d'immigration africaine (Etats-Unis , Caraïbes) il est présent 

chez environ 10 % des sujets de race noire. Dans les populations non africaines 

le gène S est retrouvé dans les populations du pourtour méditerranéen (Grèce, 

Sicile, Espagne, Turquie, Arabie Saoudite, Yémen, Israël). En Europe les 

drépanocytaires sont en nombre croissant : le nombre de formes majeures 

recensées aurait doublé en Grande-Brétagne entre 1986 et 1991 et serait 

supérieur à 5 000 cas [2]. 

 

Dans un grand nombre de pays tropicaux, la drépanocytose constitue un 

problème majeur de santé publique qui touche 2% de tous les nouveau-nés, ainsi 

plus de 200000 enfants naissent atteints de drépanocytose chaque année en 

Afrique. Dans certaines zones rurales d’Afrique le taux d’enfants atteints de 

drépanocytose qui ne dépassent pas l’âge de 5 ans avoisine les 98%. On estime 

que la maladie est directement ou indirectement responsable de 8 à 10% des cas 

de mortalité infantile   dans la plupart des pays africains [30]. 
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figure 11 : la fréquence de l’allèle S en Afrique et dans certaines régions du         

                  monde (source : www.sciences.uqam.ca) [31].  

 

 

1.2.2  Génétique [32] : 

 La transmission de la drépanocytose se fait selon un mode autosomique 

codominant. Pour le clinicien, elle semble être récessive puisque seuls les 

homozygotes sont gravement malades. En fonction des phénotypes des parents 

plusieurs situations peuvent se présenter (fig 12) : 
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Figure12 : transmission de la drépanocytose (documentation.ledamed.org) [33] 
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1.2.3  Physiopathologie : 

La maladie est liée à une mutation ponctuelle, responsable d’une substitution sur 

la chaîne β de la globine, d’un acide glutamique par une valine: l’hémoglobine S 

qui en résulte ne diffère donc de l’hémoglobine A que par un acide aminé en 

position 6 de la chaîne β. Les chaînes α, normales, se combinent avec les 

chaînes β S pour former l’hémoglobine S, dont la charge électrique diffère de 

celle de l’hémoglobine A : la différence de migration en  

électrophorèse permet de les différencier [34]. 

 
La polymérisation est à l’origine de la maladie drépanocytaire. Vu au 

microscope électronique, le globule rouge drépanocytaire  (HbS) apparaît rempli 

d’un gel insoluble formé par des cristaux longitudinaux, long d’1 à 15 microns 

de diamètre constitués par des polymères d’Hb. La présence de ces structures 

fibreuses et tubulaires donne au GR une forme caractéristique en faucille ou 

feuille de houx : c’est la falciformation. Cette déformation se produit à chaque 

fois que le GR est soumis à certaines conditions telles que : l’hypoxie, la fièvre, 

les situations d’acidose, de déshydratation, d’hypersudation, d’exposition au 

froid et en altitude. Les drépanocytes (globules rouges drépanocytaires) ainsi 

formés perdront au bout d’un certain temps de leur souplesse et formeront des 

thromboses qui boucheront la miro-circulation sanguine déclenchant de fortes 

douleurs (vaso-occlusion), en particulier dans les os et l’abdomen. En outre les 

drépanocytes fragiles, sont prématurément détruits dans le système réticulo-

endothélial provoquant des anémies parfois sévères ainsi que la production 

accrue de bilirubine (ictère). On note également une expansion nette de la 

moelle osseuse dont les besoins métaboliques s’accroîent (hyperplasie 

médullaire). La répétition des accidents de thrombose entraîne une altération de 

la fonction splénique favorisant ainsi des infections chez les patients 

drépanocytaires [34]. 
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1.2.4  Manifestations cliniques : 

1.2.4.1  Forme hétérozygote AS : 

Appelée couramment trait drépanocytaire, le sujet porteur est exempt de toute 

complication affectant l’état général ou hématologique dans les conditions 

physiologiques normales. La concentration érythrocytaire  de l’hémoglobine S 

est trop faible pour que la falciformation se produise in vivo. Cela n’est possible 

qu’en cas de circonstances exceptionnelles. Le risque le plus grand pour les 

porteurs du trait drépanocytaire est d’ordre génétique. 
 
1.2.4.2  Forme homozygote SS : 

Elle est de loin la forme la plus grave. Sous l’effet protecteur de l’HbF, les trois 

premiers mois de l’enfant drépanocytaire sont asymptomatiques. Elle est ensuite 

d’une grande sévérité : 25 à 50% meurent avant 2 ans et 5 à 10% seulement 

atteignent l’âge adulte. Dès l'âge de 4 mois il existe une anémie hémolytique et 

vers 6 mois souvent une splénomégalie qui tend à disparaître après 17 ans. 

Le syndrome main-pied dont le maximum de fréquence se situe entre le 6ème et 

le 18ème mois après la naissance est la première complication souvent révélatrice 

de la maladie. Il est caractérisé par une tuméfaction aiguë et douloureuse du dos 

des mains et des pieds empêchant les mouvements des mains et la marche. 

L’œdème déborde souvent à la paume et à la plante du pied. Il prédomine aux 

métacarpes et aux métatarses, mais peut déborder sur les phalanges, voire sur 

l’ensemble des doigts ou des orteils qui sont boudines. L’atteinte peut se limiter 

à une main ou à un pied. Le syndrome main-pied s’accompagne de fièvre les 

premiers jours, sans qu’une infection locale soit nécessairement associée. Cette 

poussée dure 3 à 5 jours, rarement une semaine. Dans les cas favorables les 

signes s’estompent spontanément sauf en raison d’étiologies déclenchantes 

(infections, complications). Cette crise peut évoluer vers les ostéomyélites  [35]. 
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Les cinq premières années de la vie sont marquées par le risque de survenue de 

séquestration splénique aiguë et par une fréquence importante d'infections 

graves. Ces complications sont responsables d'un taux de mortalité précoce 

encore important dans certaines régions  [2]. 

L'évolution de la drépanocytose est caractérisée par l'existence de crises 

d'anémie hémolytique évoluant selon différentes modes : le plus souvent des 

crises de déglobulisation et des crises vaso-occlusives douloureuses ; plus 

rarement des crises de séquestration splénique et des crises aplasiques mettant 

en jeu le pronostic vital. 

Les crises vaso-occlusives douloureuses sont possibles dans tous les territoires 

vasculaires. Fréquentes au cours de l'enfance, elles deviennent plus rares à l'âge 

adulte. Elles peuvent être provoquées par une déshydratation, une infection, une 

hypoxémie, mais surviennent parfois également sans facteur déclenchant. 

Les crises ostéo-articulaires sont les plus fréquentes et constituent très souvent 

le premier motif de consultation. Elles sont le plus souvent aiguës et 

transitoires : douleurs osseuses ou articulaires souvent nocturnes. 

En dehors de ces manifestations ostéo-articulaires la drépanocytose peut être à 

l'origine de complications diverses :  

• cardio-pulmonaires : cardiomyopathie ischémique, hypertension 

artérielle pulmonaire, poumon embolique, infection pulmonaire ;  

• digestives : lithiase biliaire pigmentaire (liées à l'hémolyse chronique) qui 

atteint 50 % des drépanocytaires après 20 ans ;  

• neurologiques : accidents vasculaires cérébraux, comitialité ;  

• oculaires : rétinopathie ischémique parfois responsable de décollement 

rétinien source de cécité ;  
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• génito-urinaires : atteinte tubulaire, infection urinaire, insuffisance 

rénale, priapisme ;  

• cutanées : ulcères cutanés siégeant préférentiellement au tiers inférieur de 

jambe et sur le dos du pied, éléphantiasis. 

Chez l'adulte les crises douloureuses et les complications infectieuses sont plus 

rares mais les atteintes dégénératives se développent : insuffisance respiratoire, 

atteinte cardiaque ou rénale, rétinopathie [2]. 
 

1.2.5  Diagnostic biologique [32] : 

1.2.5.1  Numération Formule Sanguine (NFS):  

Elle précise l'importance de l'anémie qui est variable, le taux d'hémoglobine 

variant en moyenne de 6 à 10 g/dI. Il est important de connaître le taux 

d'hémoglobine basal afin d'évaluer les variations par rapport au taux habituel 

d'un patient. L'anémie est normochrome normocytaire.  

L'examen du frottis sanguin révèle la présence d'hématies en forme de "faucille" 

ou drépanocytes (fig 13) , caractéristiques de la maladie. Le taux de 

réticulocytes est très élevé, sauf en cas d’érythroblastopénie. 

La présence de corps de Jolly accompagne une atrophie splénique, on peut 

également retrouver une érythroblastose, une polychromatophilie, des 

ponctuations basophiles.  

La bilirubine libre est augmentée et haptoglobine est effondrée.                      

 
1.2.5.2  Le test d’ Emmel ou test de falciformation :  
 
L'examen du frottis sanguin peut être négatif, il est alors possible de déclencher 

au laboratoire la falciformation, soit en rajoutant du métabisulfite au sang du 

malade soit en créant artificiellement une atmosphère pauvre en oxygène.  

On observe alors à l'état frais, entre lame et lamelle, les hématies qui prennent 

progressivement la forme typique en "faucille" ou drépanocytes (fig 13).  
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            figure 13 : globules rouges normaux et drépanocytes  

          ( source: www.leucemie-espoir.org/ spip/IMG/jpg/Doc_022.jpg [36]) 

 

 
1.2.5.3  Le test d'Itano ou test de solubilité : 

L'hémoglobine S, réduite par action d’hydrosulfite de sodium, précipite dans 

une solution de phosphate 2,24 M.  

Ce test n'est toutefois pas spécifique car d'autres hémoglobines, plus rares, 

peuvent également précipiter.  

 

1.2.5.4  L'électrophorèse de l'hémoglobine :  

Elle permet de poser le diagnostic en mettant en évidence la présence d'une 

fraction d'hémoglobine de migration différente des hémoglobines normales. 

Elle permet également de différencier les formes homozygotes des formes 

hétérozygotes, ainsi que la présence éventuelle d'une autre anomalie de 

l'hémoglobine associée (autre mutation ou thalassémie).  
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1.2.5.5  Isofocalisation électrique : 

Elle est effectuée sur un  support de polyacrylamide chargé d'ampholytes et en 

présence d'un gradient de pH.  

Cette technique est plus sensible et plus spécifique mais également plus 

coûteuse. C'est la méthode de choix pour les nouveaux nés. Le prélèvement peut 

être réalisé sur du papier buvard et être transmis dans un laboratoire de référence 

utilisant cette technique.  

D'autres techniques peuvent être utilisées Dosage spectrophotométrie d'HbS et 

HbA2 après séparation sur micro-colonnes échangeuses d'ions, HPLC 

(Chromatographie liquide de haute pression) pour des laboratoires spécialisés.  

 
1.2.5.6  Diagnostic anté-natal : 

Il est possible, lorsque les deux parents sont porteurs de la mutation (fig 12 

transmission de la drépanocytose) de proposer un diagnostic anté-natal. 

Le diagnostic est effectué par PCR (Polymerase Chain Reaction) en utilisant des 

sondes nucléotidiques de synthèse reconnaissant les séquences mutées et 

normales. Le diagnostic est effectué après amplification génique de l'ADN de la 

séquence correspondant à la mutation. 

Le diagnostic de drépanocytose, évoqué par la clinique ou recherché dans le 

cadre d'une enquête familiale, est biologique. La présence, spontanée ou 

provoquée, de drépanocytes sur frottis sanguins est caractéristique de la maladie, 

mais c'est l'étude de l'hémoglobine qui permet d'affirmer le diagnostic. 

L'électrophorèse de l'hémoglobine est le plus souvent suffisante pour le 

diagnostic de la drépanocytose.  
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1.2.6  Traitement : 

1.2.6.1  Traitement préventif : 

●Eviction des facteurs déclenchants possibles : éduquer le patient et son 

entourage pour éviter le froid, l’hypoxie ; antipyrétique en cas de fièvre. 

●Prévention des infections gravissimes type pneumocoque et méningocoque :  

                          -  consulter en urgence en cas de fièvre 

- vaccinations anti-pneumococcique, anti-haemophilus, 

anti-hepatite B 

- penicillinothérapie prophylactique quotidiène pour prévenir 

les infections pneumococciques (poursuivie au moins jusqu'à 

l’âge de 10 ans). 

●En cas de situation à risque de crise drépanocytaire : transfusion d’échange 

pour diminuer le taux d’hémoglobine S. 

● Prescription régulière de foldine pour prévenir une carence en folates.  

 

1.2.6.2  Traitement symptomatique : 

Il comprend : 

- Le repos, l’hyperhydratation, l’utilisation d’antalgiques pouvant varier du 

grade I aux morphiniques, associés ou non aux anti-inflammatoires non 

stéroïdiens. 

- Une transfusion : indiquée en cas d’aggravation de l’anémie chronique avec un 

taux dHb inférieur à 6g/dl (lors d’une hyperhémolyse, d’un épisode vaso-

occlusif, d’une érythroblastopénie ou d’une séquestration splénique). 

- Une antibiothérapie à spectre étendu, devra être discutée au cas par cas. 

- L’oxygénothérapie indiquée pour le syndrome thoracique. 

- La prévention avec de l’acide folique car ayant une action régénératrice de la   

moelle osseuse. 
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De  nouvelles thérapies sont entrain de voir le jour, il s’agit : 

- des inducteurs de la synthèse d’HbF, 

- de la transplantation médullaire allogénique, 

- de la thérapie génique. 
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1.3.  RELATION PALUDISME-DREPANOCYTOSE : 
 
Les plus hautes fréquences de l’HbS se trouvent dans une zone géographique 

comprise entre le 10ème parallèle Nord et le 15ème parallèle Sud. Cette zone qui 

s’étend du Sud du Sahara à la rivière Zambèze a été baptisée ``ceinture 

sicklémique″ par Lehmann [2]. Cette aire géographique à haute fréquence 

drépanocytaire correspond à la zone d’endémie palustre en Afrique (fig 14). 

 La superposition des cartes de distribution de l’HbS et du Plasmodium 

falciparum est à l’origine de plusieurs théories sur les relations entre 

drépanocytose et paludisme. 

La première théorie, celle de `` malaria hypothesis ″ ou du `` polymorphe 

équilibre″ émise en 1949 par Haldane [37], reprise et argumentée en 1954 par 

Allison [3] plaide en faveur d’un avantage sélectif des sujets hétérozygotes AS 

vis à vis du paludisme. 

Il est établi actuellement que les sujets hétérozygotes pour l’HbS font l’infection 

plasmodiale, mais ils développent beaucoup moins fréquemment les formes 

graves et compliquées (neurologiques en particulier) de la maladie que les sujets 

ayant une hémoglobine normale. Ainsi les sujets de phénotype normal (AA) 

mourraient plus souvent de paludisme que les sujets drépanocytaires 

hétérozygotes (AS) en zone d’endémie palustre. Selon certaines études 

pédiatriques en Afrique, le paludisme est la première cause de mortalité chez le 

drépanocytaire majeur [38]. Ce constat ne remet pas en cause l’effet de 

protection assurée par le gène de la drépanocytose contre les formes 

neurologiques de la maladie. Elle s’explique vraisemblablement dans la majeure 

partie des cas par une décompensation anémique brutale chez un sujet souffrant 

déjà d’une anémie chronique par des perturbations rhéologiques créées par 

l’infection parasitaire ; les travaux fondamentaux sur l’invasion de l’érythrocyte 

par le Plasmodium n’ont pas montré en effet de particularités pour l’érythrocyte 
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drépanocytaire. L’interruption du cycle du parasite dans le globule rouge 

drépanocytaire est en revanche démontrée [39].  

Au Mali, les fréquences de l’HbS varient selon les ethnies [40, 41] et nous ne 

possédions aucune documentation fiable quant à la protection conférée par 

l’HbS contre les formes graves du paludisme. Des études préliminaires 

effectuées au pays Dogon et Malinké restent encore contradictoires par rapport à 

l’effet de protection conférée par l’HbS [42, 43]. 

 Aucune étude n’a été effectuée sur la relation entre le paludisme et la 

drépanocytose dans la population Bambara et Kakoloh de Missira. Notre étude 

se propose d’évaluer l’impact du portage d’HbS en zone d’endémie palustre 

chez les Bambara et kakoloh.    
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figure14 : les zones de très hautes fréquences de la drépanocytose et du 

paludisme (source : drépanocytose paludisme.htm [44]). 
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2. METHODOLOGIE : 
 
2.1.  Cadre et lieu de l’étude : 
 
2.1.1  Présentation de la zone d’étude : 

Notre étude a été réalisée dans le village de Missira, située dans la commune 

rurale de Sébénikoro I, dans la préfecture de kolokani (Région administrative de 

Koulikoro).  

Elle se situe sur la rive droite de la rivière de Baoulé qui marque la limite entre 

les cercles de Kolokani et de Kita ; la zone de Missira fait partie d’une entité 

géographique nommée ¨ Boucle de Baoulé ¨. 

La disponibilité de données préliminaires sur le paludisme et la sédentarisation 

de la population nous ont conduit à ce choix.  

 
2.1.2  Situation géographique [45, 46]: 

La Boucle de Baoulé comprend les parties Ouest du cercle de Kolokani, Est du 

cercle de Kita, Sud de Diema et Nord-Ouest de Kati. 

Elle se situe entre les méridiens 8 latitude 20 longitude Ouest et 13 latitude 20 

longitude Ouest et les parallèles 13 latitude 20 longitude Nord et 14 latitude 39 

longitude Nord. 

La zone de Missira est contiguë au Parc National et au foret classée de Fina 

desquels elle n’est séparée que par le cours du Baoulé. 

 
2.1.2.1  Climat, végétation et faune : 

Le climat est de type soudanien avec une nette tendance sahélienne vers le Nord. 

Les deux saisons principales sont composées de la saison des pluies en relation 

avec des vents soufflant du Sud-Ouest (mousson) et la saison sèche  durant 

laquelle l’harmattan (vent chaud et sec  est orienté Nord-Est/Sud-Ouest) est 

prédominant. 
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La saison sèche s’étale de Novembre à Mai et comprend une saison fraîche et 

une saison sèche :   

              • La saison fraîche ( Novembre-Février ) comporte  des  températures     

                 mensuelles de 23  à 29°C, des humidités relatives moyennes de 22 à  

                 51% et une évaporation moyenne mensuelle variant de 76 à 317mm. 

             • La saison  sèche   chaude  enregistre   des   températures  moyennes    

                mensuelles  variant  de 29 à 35°C  et  des  humidités  moyennes  de 

                27  à  69%. L’évaporation  atmosphérique   en moyenne   de 304  à  

                422/mois  est également très intense.   

La saison des pluies couvre la période de Juin à Octobre et la valeur annuelle 

des précipitations diminue progressivement du Sud vers le Nord. Des moyennes 

établies sur une période de 40 ans notent un maximum de 1150,9mm et un 

minimum de 630,4 mm. 

  La végétation est de type savane arborée avec un tapis herbacé. L’arbre le plus 

fréquent est le karité (Vittelaria paradoxa). 

  Le paysage typique de la zone consiste en une surface d’érosion plane ancienne 

(pédiment) où s’élèvent des reliefs gréseux aux pentes abruptes entourés 

d’éboulis et protégés dans leur partie supérieure par un couvert de grès résistant 

ou une cuirasse latéritique. 

 La faune invertébrée est constituée par de nombreux insectes d’importance 

médicale dont le groupe des Culicidae (les anophèles, Culex et Aèdes). Parmi 

les vertébrés, on rencontre plusieurs espèces d’oiseaux, de reptiles et de 

mammifères.  

 

2.1.2.2  Hydrographie : 

Le fleuve Baoulé, à une dizaine de kilomètres du village,   est le seul cours 

d’eau proche. Le Baoulé long de 842 km prend sa source dans les monts 

Mandingues à 700 m d’altitude à la confluence des rivières Simanko et 
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kéniébaoulé. Il se jette dans le Bakoye au Nord de Toukoto et ses affluents les 

plus importants sont de la source vers l’embouchure sont : le Bafing (rive 

gauche), le Kenie (rive gauche), le Kéniébako (rive gauche), le Bading-ko (rive 

gauche) et le Dla (rive droite). En hivernage, le fleuve coule sur toute sa 

longueur mais en saison sèche l’écoulement est interrompu et le lit présente de 

nombreux points d’eaux isolés. 

Le Dla qui marque la limite Sud de la zone de Missira représente le déversoir de 

lac Wenia . Ce cours d’eau constitué de gîtes larvaires pour les simulies vecteurs 

de l’Onchocerca volvulus et les gîtes permanents pour le développement des 

anophèles pendant une bonne partie de l’année.   

 

 

    

 
 

                                figure 15 :  Aperçu du Baoulé 
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2.1.3  Population de Missira : activités économiques et infrastructures  

La population de Missira est estimée à 1300 habitants (recensement 2004). Elle 

se compose de sédentaires et de nomades et comprend plusieurs ethnies. Les 

sédentaires sont représentés par les Malinkés et les Khassonkés à l’Ouest et au 

Sud, les Sarakolés, les Bambara et les Kakoloh au Nord et à l’Est. Les nomades 

sont les Peulhs et les Maures. Les premiers conduisent généralement 

d’importants troupeaux de bovins et les seconds sont plutôt spécialisés dans 

l’élevage des ovins et des caprins. 

Le village de Missira est composé essentiellement de Kakoloh qui sont en 

majorité des cultivateurs. Le modèle d’habitation le plus rencontré est une case à 

toit de terrasse entièrement construit en banco. Le village est dirigé par un chef 

de village qui a pour rôle essentiel de servir d’intermédiaire entre les autorités 

administratives et la population villageoise. Il est assisté par quelques 

conseillers et un représentant communal. Les membres d’une même famille 

exploitent en général un champ collectif et possèdent souvent un bétail en 

commun. 

L’activité économique majeure des sédentaires de la zone de Missira est 

l’agriculture. La principale culture commerciale est l’arachide dont la 

commercialisation est assurée par l’ODIPAC. Le mil ( Pennisetum typhoides = 

sagnon) et le sorgho ( Soeghum sp.)  sont les principales cultures vivrières, le 

haricot ( Phaseolus lutatus = cho ) et le maïs ( Zea mais = kaba ) viennent en 

second plan. La noix de karité ( Vitellaria paradoxa ), les fruits de néré               

( Parkia biglobosa), le tamarin ( Tamarindus indica ) et les fruits de baobab       

( Andosonia digitata ) constituent les produits de cueillette les plus communs. 

Ces produits sont consommés, transformés en partie puis vendus sur les marchés 

locaux. Cette activité constitue une source de revenu importante pour les 

femmes et une source d’énergie pour les besoins alimentaires des populations. 

En plus de l’agriculture, la pêche est pratiquée en toute saison tandis que la 

chasse est en baisse d’intensité. 
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La pratique religieuse reste l’animisme malgré une influence croissante de 

l’Islam. 

Il n’y a aucun centre de santé à Missira. Le centre le plus proche est le CSCOM 

de Sébékoro à 8 km vers lequel sont acheminés les malades. Un habitant du 

village sert d’intermédiaire entre le village et le centre de santé. Il a pour rôle de 

diriger les malades du village vers le centre de santé et de distribuer des 

médicaments de premières nécessite dans le village. Cependant depuis trois ans 

une équipe de recherche composée de médecins et de biologistes siège  à 

Missira. 
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                      LEGENDE : 
 
 
                     ------- LIMITE 
 

  SITE D’ETUDE  
 
                               COURS D’EAU 
 

                   figure 16 : Missira et communes environnantes (source:IGS). 
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2.2. Type d’étude et période d’étude : 

 

Il s’agissait d’une étude transversale prospective à un passage qui s’est 

déroulée pendant 7 jours, du 08 mai au 15 mai 2005. 

 

2.3. Critères d’inclusion et de non inclusion : 

 

- Etaient inclus dans l’étude, les enfants âgés de 1 à 9 ans tout sexe confondu 

dont les parents avaient donné leur assentiment pour l’étude. 

- N’étaient pas inclus dans l’étude, les enfants de moins d’un an,  de plus de 

9 ans, les adultes et les enfants dont les parents n’avaient pas donné leur 

assentiment pour leur participation à l’étude. 

 

2.4. Déroulement de l’étude sur le terrain : 

Trois  postes de travail étaient sur place : 

               -   Un poste d’identification : c’est le premier poste où l’enfant est  

                    identifié par un code. Ainsi chaque enfant se  trouve  

                    attribué une carte d’identification sur laquelle figure  une  photo  

                    d’identité, le code de la famille le nom et prénom de l’enfant. 

 

- Un poste clinique, composé d’un médecin et d’un étudiant en 

année de thèse. Leur tâche consistait à faire un examen clinique 

général de tous les sujets. L’examen se résumait à la prise de la 

température, du poids corporel, d’évaluer l’état clinique  des 

patients. Après le poste clinique, les sujets étaient référés au poste 

biologique. 
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- Un poste biologique, composé d’un médecin biologiste, d’un 

pharmacien et de deux techniciens de laboratoire médical. Ce poste 

avait pour mission la réalisation des prélèvements veineux, des GE, 

des confettis et de la détermination des paramètres biologiques.   

 

2.5. Paramètres étudiés : 

 
-   Paramètres cliniques : 

Une prise systématique de la température à l’aisselle  était effectuée chez tous 

les enfants aux différents passages. Elle a été ensuite corrigée en y ajoutant 

0,50 C. Dans cette condition tout patient qui avait une température supérieure 

ou égale à 37,50 C était considéré comme fébrile. La prise de température 

était complétée par un examen physique systématique (la prise du poids, 

évaluation de l’anémie sous les paupières, palpation de la rate). 

 

- Paramètres biologiques : 

C’étaient la parasitemie, le taux d’Hb, le type d’Hb 

 
- Paramètres démographiques : 

 Il s’agissait de l’âge et le sexe. L’évaluation de ces paramètres  était faite 

avant l’intervention. 
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Figure17 : le poste d’identification des enfants à Missira. 
 
 

          

Figure18 : Notre équipe avec des enfants à Missira 
 



 70

2.6. Techniques d’analyses biologiques : 

2.6.1. Etudes parasitologiques : 

2.6.1.1 Préparation d’une goutte épaisse et d’un frottis mince [48]: 

2.6.1.1.1 Matériel et réactifs : 
 

- lames portes objets, 

- vaccinostyles (lancettes) stériles, 

- alcool à 90°, 

- gants stériles en polyvinyle, 

- coton hydrophile, 

- bac de coloration, 

- marqueurs indélébiles, 

- boites OMS de conservation de lames, 

- solution de Giemsa a 3%, 

- eau distillée tamponnée (pH = 7,2), 

- éprouvettes graduées (100cc, 500cc, 1 litre), 

- râtelier, 

- chronomètre, 

- huile de bougie, 

- crayon de papier 

- microscope optique, 

- huile d’immersion 

- comprimé tampon (un comprimé tampon pour un litre d’eau), 

 

2.6.1.1.2. La goutte épaisse (GE) : 

Une goutte de sang a été déposée sur une lame porte porte-objet portant le 

numéro d’identification du sujet. La goutte de sang est alors étalée sur un 

diamètre de 1 cm avec le bout d’une seconde lame porte-objet, des mouvements 
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circulaires étaient effectués permettant la défibrination et la destruction des 

globules rouges pouvant contenir les parasites. Les lames étaient ensuite mises 

dans une boite pour séchage à l’abri des mouches et de la poussière. Les lames 

une fois séchées, étaient colorées avec du giemsa à 3% pendant 45 minutes. La 

lecture des lames a été faite au grossissement 100 avec un microscope de type 

Olympus sous immersion.  

 

2.6.1.1.2.1. Calcul de la parasitémie : 

La parasitémie a été calculée selon la formule de Payne  : 

Nous avons compté le nombre de parasites en même temps que le nombre de 

leucocytes, à 300 leucocytes on arrêtait le compte. Selon le nombre moyen de 

leucocytes chez l’africain qui est estimée à 7500 par mm3, la parasitémie était 

ainsi calculée. 

 

 

Parasitémie/mm3 =               Nombre de parasites comptes X 7500       

                                                                  300 
 
La positivité de la GE était liée à la présence au moins d’un parasite, soit 25 

parasites / mm3 de sang. 

Les lectures ont été faites au Laboratoire de Biologie Moléculaire Appliquée 

(LBMA) à la Faculté des Sciences et Techniques (FAST). 

 
2.6.1.1.3. Le frottis sanguin (FM) : 

Il permet une meilleure identification des espèces plasmodiales. Une goutte de 

sang capillaire  était prélevée au niveau du 3ème doigt à l’aide d’une lancette 

stérile puis déposée à l’extrémité d’une lame porte-objet. Avec une deuxième 

lame tenue à 450 par rapport à la première, nous touchions la goutte de sang puis 

l’étalions d’un mouvement bref pour avoir un étalement fin. La lame était 

ensuite séchée dans une boite à l’abri des mouches et de la poussière puis fixée 
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avec l’alcool méthylique pendant 5 minutes. Le frottis est ensuite plongé dans la 

solution de giemsa à 3% pendant 30 minutes. Apres la coloration le frottis est 

rincé puis séché à nouveau. La lecture se faisait avec la même méthode que celle 

de la goutte épaisse. 
                                                                                                                     

2.6.2.  Test de Sickledex [49, 50, 51]: 
Le test Sickledex est un test qualitatif pour la mise en évidence de 

l’hémoglobine S. 

 

2.6.2.1.  Principe :  

La réaction qu’utilise Sickledex  est basée sur l’insolubilité relative de 

l’hémoglobine S en présence d’un tampon et d’un agent réducteur. Quand on 

mélange les deux réactifs de Sickledex (poudre et solution) puis ajoutés à un 

échantillon de sang, en présence d’hémoglobine S, il se formera une suspension 

nuageuse turbide. Les autres hémoglobines restent solubles et donneront une 

solution transparente. 

 

2.6.2.2.  Réactifs et matériel : 

    - Le réactif poudre : il contient de la saponine (agent érythroycytolytique) et  

      de l’hydrosulfite de sodium (agent réducteur solide, fort imflammable). 

    - Le réactif liquide : il fournit du phosphate à une proportion équivalente de  

      K 2HPO4  et KH2PO4 dissoute dans l’eau distillée et ajusté à un pH optimal. 

      L’agent de conservation est le chloracétamide à 0,5%. 

    - les tubes  

       - les pipettes et micropipettes, 

    - les papiers test 

Précaution : 

Eviter tout contact des échantillons avec la peau et les muqueuses. Ne jamais 

pipeter par la bouche. 
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2.6.2.3. Préparation du réactif : 

 

1. Ajoutez le contenu entier d'une fiole de réactif Poudre de Sickledex à une 

bouteille de Sikledex Solution. Les fioles de la poudre ouvertes doivent être 

usagées dans la reconstitution immédiatement ou abandonnées.   

2. Dissoudre complètement  le réactif poudre de Sickledex dans la Solution de  

Sickledex en secouant vigoureusement la bouteille pendant quelques secondes. 

La solution de test de Sickledex est ainsi prête pour l’opération.   

3. Marquer la bouteille contenant la solution prête pour les tests. La solution 

peut être utilisée pendant 60 jours lorsqu’elle est conservée à une température 

comprise entre 2 et 8oc. les réactifs ne devraient jamais être gelés.   

Pendant le stockage , les réactifs devraient être couverts hermétiquement pour 

éviter l'évaporation. Un sédiment léger peut se former pendant le stockage. Cela 

ne perturbera pas  les résultats de l'épreuve. 

 

2.6.2.4 Procédure : 

 

1. Mettez 2ml de la solution de Sickledex reconstituée dans une éprouvette 

(12x75 mm verre clair). La solution de l'épreuve doit être à température de pièce 

(20 à 30o c) pour les buts difficiles.   

2. Ajoutez 0,02 ml de sang entier ou spécimen du contrôle au tube. Quand les 

spécimens de sévérité anémique de l’individus  sont testés (taux Hb moins de   

7.0 grammes), délivrez 0,04 ml de sang à l'éprouvette.   

3. Mélangez le contenu en inversant le tube plusieurs fois. Permettez au tube de 

remplacer le détenteur de l'éprouvette pour un minimum de six minutes à la 

température de pièce (20 à 30o c).   

L’interprétation des résultats peut être faite entre six et quinze minutes après 

l’addition de l'échantillon du sang à la solution d’épreuve de Sickledex  

n'importe quand.   
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La performance de l'épreuve fournira une indication positive ou négative pour la 

présence ou non d’HbS. 

2.6.2.5 Résultats (fig 19)  

La réaction est lue en regardant les traits à travers le tube. Ainsi : 

- Une épreuve positive pour l’HbS est indiquée par une suspension 

nuageuse, turbide à travers laquelle les lignes gouvernées derrière 

l'éprouvette ne sont pas visibles.  

- Une épreuve négative est indiquée par une suspension transparente. 

la transparence est une capacité de voir les lignes gouvernées à 

travers l'éprouvette. 

 

             

                                          
    

                        Négatif        Positif 

 

 

                  figure 19 :  Résultats négatif et positif d’un test Sickledex [49]. 
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2.6.2.6 Les limites de la méthode Sickledex : 
 
-Les floculations grossières peuvent se produire dans l'éprouvette si le spécimen 

de l'épreuve contient une élévation anormale de protéines du sérum , en 

particulier des globulines gamma, et peut être interprété comme positif pour 

HbS .  

-Les fausses plaques négatives peuvent se produire également si la concentration 

d’ HbS est en dessous du niveau de sensibilité de Sickledex. Les bas niveaux    

d’ HbS sont fréquemment observés chez les enfants de moins de trois mois. Il 

est recommandé, par conséquent, que les enfants de moins de six mois ne soient 

pas testés par Sickledex. 

-Sickledex ne permet pas de distinguer les formes SS des formes AS.   

 

2.6.3.  Détermination du taux d’hémoglobine: 
Une goutte de sang était deposée dans une microcuvette puis introduite dans le 

spectrophotomètre. Apres une à deux minutes la valeur de l’hémoglobine 

s’affichait en gramme par décilitre de sang (g/dl). Nous avions utilisé le 

spectrophotomètre portable Hemocue. 

 

2.7  Méthodes analytiques : 

Nous avons classifié les patients en groupe selon les signes cliniques. Ainsi nous 

avons adopté les définitions opérationnelles suivantes : 

 
2.7.1 Critères de paludisme simple : 

C’est le cas où le patient présente des symptômes mineurs tels que les 

courbatures, l’anorexie, les maux de tête, d’embarras gastrique fébrile en plus 

d’une goutte épaisse positive. 
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2.7.2 Critères de paludisme grave: 

C’est le cas où le patient en plus d’une goutte épaisse positive présente au moins 

un des critères suivants : 

                -  Neuropaludisme  

                - Trouble de conscience ; 

                - Convulsions répétées ; 

                - Prostration ; 

                -Syndrome de détresse respiratoire ; 

                -Ictère ; 

                -Acidose métabolique; 

                -Anémie grave; 

                -Hyperparasitémie ; 

                -Hémoglobunurie macroscopique ; 

                -Insuffisance rénale ; 

                -Collapsus circulatoire ; 

                -Saignement anormal ; 

                -Oedème pulmonaire. 

 
2.7.3. Critère d’anémie : 

Nous avons considéré tous les sujets ayant un taux d’hémoglobine inférieur à 

10g/dl comme anémiés. 

 
2.7.4. Etat de fièvre : 

Etait considéré comme fébrile tout sujet ayant une température axillaire 

supérieur ou égale 37,50C 
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2.8.  Prise en charge des malades : 

2.8.1 Paludisme simple : 

Les antipaludiques oraux étaient indiqués en premier lieu : 

- la chloroquine dosé à 100mg, en raison de 25mg/kg répartis en 3 

jours soit 10mg/kg/j les 2 premiers jours et 5mg/kg pour le 3eme jour. 

              Les malades  recevaient  aussi  des  antalgiques  antipyrétiques et les  

             antiémétiques en cas de nécessite. 

- Sulfadoxine-Pyriméthamine (SP) dosé à 525mg, en raison d’1 

comprimé pour 20 kg soit 3 comprimés en prise unique pour un 

malade pesant au moins 60 kg. L’adjonction d’acide folique est 

parfois nécessaire (présence de la pyriméthamine). 

- Quinine, en raison de 25 mg/kg/j en 3 prises par voie orale pendant 

7 jours. 

    En cas  d’accès  avec  vomissement, on  peut utiliser du SP  injectable  

avec de  l’acide folique. 
 
 

 
2.8.2  Paludisme grave : 

- la Quinine : elle est utilisée en raison de 25mg/kg/j pendant 7 jours. 

              Elle doit être utilisée dans un sérum glucosé hypertonique 5%, 10%, 

             voir 30% pour corriger l’hypoglycémie par voie intraveineuse et en 

              perfusion lente tous les 8 heures.  

Au besoin les patients recevaient un traitement adjuvant comportant un 

anticonvulsivant, un sédatif, un antiémétique et un antipyrétique avec 

ou sans enveloppe humide. Dans les cas ou l’abord veineux était 

impossible les produits étaient injectés en intramusculaire (IM).    
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2.9. Collecte et traitement des données : 

Les formulaires d’enquête étaient vérifiés systématiquement sur le terrain à la 

fin de la journée. Ils ont été stockés dans des cantines métalliques et transportées 

vers le Laboratoire de Biologie Moléculaire Appliquée (LBMA) à la FAST où 

ils ont été l’objet d’une revérification rigoureuse. Toutes les lames de GE ont été 

relues au LBMA par des lecteurs expérimentés, les confettis ont aussi été 

emballés, classés et bien gardés. 

Les données ont été saisies sur le logiciel Excel 2000. Elles ont ensuite été 

converties sur Epi-Info version 6.04 et également sur SPSS version 11.0 pour 

l’analyse. Le Khi2 a été calculé pour les études de la statistique. 

Le logiciel Word 2000 a été utilisé pour la saisie de la thèse. 

 

2.10.  Considérations éthiques : 

Le protocole d’étude adopté a été approuvé par le comité d’éthique de la Faculté 

de Médecine, de Pharmacie et d’Odonto Stomatologie (FMPOS) de l’Université 

de Bamako avec l’adhésion de la population de Missira sur consentement 

éclairé. 

La présence d’un médecin pendant tout le temps de l’étude a été une condition 

pour la bonne exécution de ce travail. Cela a permis d’assurer la couverture 

sanitaire gratuite des habitants de Missira et ceux des villages environnants. Le 

LBMA s’occupait de l’évacuation des cas d’urgence sur Toumanibougou et 

Kolokani et de leur prise en charge thérapeutique.      
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                             figure20 : Notre centre à  Missira 
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3.  RESULTATS : 

3.1.  La population d’étude : 
Notre étude a concerné 323 enfants âgés de 1 à 9 ans. 

3.1. 1.  Données sociodémographiques: 

TABLEAU I : REPARTITION DE LA POPULATION D’ETUDE EN 

FONCTION DES TRANCHES D’AGE  

 
              AGE          EFFECTIFS       FREQUENCE % 

              1-5              204               63.2 

              6-9              119               36.8 

      TOTAL              323               100 

 
Les enfants appartenant à la tranche d’âge 1 à 5 ans représentaient 63.2% de la 

population d’étude. 
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54.5%

45.5%

 
     ●  Masculin 

     ●  Féminin    

          Figure 21:  Répartition de la population d’étude en fonction du  sexe 

Le sexe masculin représentait 54,5% des sujets avec un sexe ratio de 1,2 en 

faveur des garçons. 

 

3.1.2 Etudes cliniques : 

     ● Porteurs d’HbS     

15,8%

84,2%

 

     ● Non porteurs d’HbS 

figure 22 : Fréquence des porteurs d’HbS dans la population d’étude 

les porteurs d’HbS représentaient 15,8% contre 84,2% de non porteurs. 
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TABLEAU II: REPARTITION DES PORTEURS D’HBS SELON LES 

TRANCHES D’AGE 

 
 
         AGE          HBS-          HBS+         TOTAL  

          1-5  174 (64%)    30 (59%)          204 

          6-9   98 (36%)     21 (41%)          119 

         TOTAL    272 (100%)     51 (100%)          323 
 
 
Dans la population d’étude, 59% des sujets porteurs d’HbS avaient un âge 

compris entre 1 et 5 ans. 

 

 

TABLEAU III: REPARTITION DES PORTEURS D’HBS SELON LE SEXE 
 
 
  
 SEXE HBS TOTAL 
  HBS- HBS+   
  

FÉMININ 
 

125 (46%) 22(43.1%) 147 

   
MASCULIN 
 

147 (54%) 29 (56.9%) 176 

 
TOTAL 272 (100%) 

 
51 (100%) 
 

323 

 
 

Parmi les porteurs d’HbS, 56,9% étaient des garçons contre 43,1% de sexe 

féminin avec un ratio de 1,3 en faveur des garçons. 
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TABLEAU IV : PALUDISME SIMPLE DANS LA POPULATION 

ETUDIEE AU MOIS DE MAI 

 

     PALU SIMPLE          EFFECTIFS     FREQUENCE % 

   ABSENCE                202                            62.5 

        PRESENCE                121              37.5 

            TOTAL                323              100.0 

 

Les sujets ayant fait un paludisme simple constituaient 37,5%.  

 

 

TABLEAU V : PALUDISME SIMPLE CHEZ LES PORTEURS D’HBS AU 

MOIS DE MAI 

 

PALU SIMPLE          HBS−          HBS +         TOTAL 

  ABSENCE   161 ( 59.2%)     41 ( 80.4%)    202 (62.5%) 

  PRESENCE    111 (40.8%)     10 (19.6%)    121 (37.5%) 

        TOTAL    272 (100%)      51 (100%)    323 (100%) 

  

Dans notre étude 40,8% des non porteurs d’HbS ainsi que 19,6% des porteurs 

d’HbS ont fait un paludisme simple. Nous avons trouvé une différence 

statistiquement significative (p=0,004). 
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TABLEAU VI : PREVALENCE DU PALUDISME GRAVE DANS LA 

POPULATION ETUDIEE AU MOIS DE MAI 

 
 
      PALU GRAVE         EFFECTIFS     FREQUENCE % 

         ABSENCE              293                90.7 

         PRESENCE               30                9.3 

           TOTAL              323               100.0 

 
La fréquence de paludisme grave était de 9,3% dans la population d’étude 

générale soit trente (30) cas observés.  

 

 

TABLEAU VII : TAUX DE PALUDISME GRAVE CHEZ LES PORTEURS 

D’HBS AU MOIS DE MAI. 
 
 
PALU GRAVE         HBS-         HBS+         TOTAL 

   ABSENCE    245 (90.1%)    48 (94.1%)   293 (90.7%) 

   PRESENCE     27 (9.9%)     3 (5.9%)     30 (9.3%) 

       TOTAL  272 (100.0%)   51 (100.0%)   323 (100.0%) 

 

Le paludisme grave a concerné 5,9% des sujets HbS+ contre 9,9% des sujets 

HbS−. La différence n’était pas statistiquement significative (p=0,44). 
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18.6%

81.4%

 
     ● Fièvre 
     ●  Normal     
 
figure 23 : Fréquence de la fièvre dans la population étudiée au mois de mai 
 
La fréquence de la fièvre était de 18,6% (60/323) dans la population d’étude. 

 

TABLEAU VIII : FREQUENCE DE LA FIEVRE CHEZ LES PORTEURS 

D’HBS 

 

FIÈVRE 
      HBS 
  NORMALE          ÉLEVÉE 

TOTAL 
  

 
HBS- 223(82%)  49 (18%)             

272(100%) 
 

HBS+ 
 

40(78.4%)                 
11(21.6%) 

            
51(100%) 

TOTAL 263 60 323 

 

Nous avons observé une fièvre chez 18% des non porteurs (49/272) et 21,6% 

des porteurs d’HbS (11/51). La différence n’était pas significative (p=0,55). 
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TABLEAU IX : RELATION ENTRE LA FIEVRE ET LE PALUDISME 

SIMPLE 

 
FIÈVRE  PALUDISME       

SIMPLE NORMALE    ÉLEVÉE 
TOTAL 

  
  

NÉGATIF 
 

161 41 202 

  POSITIF 
 

102 19 121 

TOTAL 263 60 323 

 

Sur les 121 cas de paludisme simple enregistrés, la fièvre était présente dans 

15,7% des cas. Nous n’avons pas trouvé de variation statistiquement 

significative entre la fièvre et le paludisme simple (p = 0,37). 

TABLEAU X:  RELATION ENTRE LA FIEVRE ET LE PALUDISME 

GRAVE 

 

FIÈVRE 
PALUDISME GRAVE  NORMAL FIÈVRE 

         TOTAL 
  

 
 

 

NÉGATIF 
 

237 56 293 

  POSITIF 
 26 4 30 

TOTAL 263 60 323 

 

Sur les 30 cas de paludisme grave observés, la fièvre était présente chez 4, soit 

13,3% des cas de paludisme grave. Il n’y avait pas de différence statistique  

(p=0,62).             
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Non anémiés

Anémiés

Non exploités

                                       

 figure 24 : Fréquence de l’anémie dans la population d’étude en Mai  

Nous avons pu exploiter l’hématocrite de 255 enfants sur 323 au total  soit 

78,9% des hématocrites contre 68 hématocrites (21,1%) qui n’ont pu être 

réalisées ou exploitées. Ainsi 42,7% des sujets de notre étude étaient anémiés. 

 
TABLEAU XI: EVALUATION DE L’ANEMIE CHEZ LES PORTEURS 

D’HBS AU MOIS DE MAI  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Nous avons observé  une anémie chez 18 sujets HbS+ soit 46,2% des HbS+ et 

également chez 91 sujets HbS- soit 42,1% des HbS-. La différence n’était pas 

statistiquement significativement (p=0,72). 

              HBS ANEMIE 
   HBS- HBS+ 

     TOTAL 

  
 ANÉMIÉS 

 
91(42.1%) 18(46.2%)      109 

  
NON 
ANÉMIÉS 

 
125(57.9%) 

 
21(53.8%) 

    
     146 

TOTAL 
 

216(100%) 39(100%)      255 
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TABLEAU XII : DENSITES PARASITAIRES DANS LA POPULATION 

ETUDIEE AU MOIS DE MAI  
 

DENSITÉS 
PARASITAIRES 

EFFECTIFS POURCENTAGE 
          % 

POURCENTAGE 
CUMULE % 

               0          138         42.7         42.7 
           25-500          115         35.6         78.3 
         501-10000           69          21.4         99.7 
       10001-100000            1           0.3         100 
  100001 ET PLUS            0            0         100 
           TOTAL          323          100         100 
 
La parasitémie comprise entre 25 et 500 parasites/mm3 de sang était la plus 

rencontrée avec 115 cas soit 35,6% des enfants. Aucune parasitémie n’était au 

dessus de 100000 parasites/mm3 sang. 
 
 

TABLEAU XIII : LA DENSITE PARASITAIRE CHEZ LES PORTEURS 

D’HBS 
 
 

DENSITÉS 
PARASITAIRES 

        HBS-         HBS+         TOTAL  

               0  113 (41.5%)    25 (49.0%)  138 (42.7%) 
           25-500   94 (34.6%)    21(41.2%)   115 (35.6) 
         501-10000   64 (23.5%)   5 (9.8%)    69 (21.4%) 
     10000-100000    1(0.4%)   0 (0%)     1 ( 0.3%) 
  100000 ET PLUS    0 (0%)   0 (0%)       0 (0%) 
           TOTAL          272           51         323  
 
La parasitémie comprise entre 25 et 500 parasites/mm3 de sang était la plus 

rencontrée avec 35,6% dont 34,6% des HbS- et 41,2% des HbS+. On a observé 

un seul cas de parasitémie supérieure à 10000 et c’était chez un HbS- fébrile.  
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4.  COMMENTAIRES ET DISCUSSION : 
 

4. 1 Méthodologie : 
Le choix de Missira se justifie par son accessibilité en toute saison car il est 

situé à 50 km à l’Est de Kolokani. En plus il est localisé dans une zone 

d’endémie palustre [46] et a servi de cadre d’étude à l’essai clinique de 

l’évermectine contre l’onchocercose  [45]. 

Notre étude constitue une étude transversale à un passage durant une période de 

sept jours. Au cours de cette étude, nous avons construit un centre de santé, qui 

en dehors de l’étude constituait un grand soulagement sur le plan sanitaire pour 

la population puisque le centre de santé le plus proche de Missira est à 8 km. 

Nous avons utilisé le test rapide SickledexTM [49,50,51], qui permet de mettre en 

évidence la présence de l’hémoglobine S contrairement à la technique de                     

l’électrophorèse [32] qui donne la mobilité électrophoretique de chaque type 

d’hémoglobine. Nous étions donc limités par notre technique pour mieux 

apprécier l’hémoglobine S aussi bien quantitativement que qualitativement. 

 

 

4.2  Caractéristiques de la population d’étude : 

 
● Age et sexe: 

Notre population d’étude s’est portée sur 323 enfants âgés de 1 à 9 ans. La 

tranche d’âge 1-5 ans était la plus rencontrée avec 204 sur 323 soit 63,2% contre 

119 enfants de la tranche 6-9 ans soit 36,8% de la population d’étude (Tab I). 

Le sexe masculin était majoritaire dans notre population d’étude avec 55% 

contre 45% de sexe féminin avec un ratio de 1,2 en faveur des garçons (Fig 21). 
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● HbS dans la population d’étude : 

Le nombre de porteurs d’HbS dans notre population d’étude était 51 soit 15,8%           

(Fig 22). Mahamane [40] trouva la même prévalence (15,8%) d’HbS à Bamako  

et Maiga [52] trouva un résultat similaire de 16,9%. Baby [41] a trouvé un taux 

plus faible chez les Dogons de Sangha (3,1%), ce taux fait partie des plus faibles 

au  Mali, confirmé également par les travaux de Kalidi [53] au pays Dogon qui 

trouva une prévalence de 3,92%. Notre prévalence d’HbS était également 

supérieure à celle trouvée par Agarwal et al (3,0%) [42] et inférieure à celle 

trouvée par Spivak et al (26,5%) [43] chez les malinkés en Afrique de l’Ouest. 

Simpore et al [54] trouvèrent également un taux inférieur dans les villages 

environnants de Ouagadougou au Burkina Faso. 

Vingt neuf des porteurs d’HbS de notre étude étaient de sexe masculin (56,9%) 

contre 22 de sexe féminin soit 43,1% (Tab III) avec un ratio de 1,3 en faveur 

des garçons. Des résultats similaires ont été trouvés par Diallo [55] et        

Traoré [56]. 

 
 
● Prévalence du paludisme : 

La fréquence de paludisme simple dans notre population d’étude était de 37,5%. 

Houssein [46] a trouvé au mois d’Octobre une fréquence plus élevée (53%) à    

Missira  alors que  Sangho et al [57] ont trouvé 13% à Faladiè (village situé à   

80 km de Bamako dans la région de Koulikoro). Dans la même tranche d’âge à 

Bancoumana, Mounkaila a trouvé également au mois d’Octobre une prévalence 

de 75% [46]. Ce qui montre qu’il existe un gradient dans la transmission du 

paludisme du Sud vers le Nord. 

Dans notre étude le paludisme simple a concerné 19,6% des porteurs d’HbS 

ainsi que 40,8% des non porteurs. Des taux similaires ont été trouvé à Bamako 

par Diallo [55] et à Kassela (village situé à 40 Km de Bamako) par Aldiouma 

[24] au mois de Mai. 
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 91,8% des cas de paludisme simple au cours de notre étude étaient observés 

chez les non porteurs d’HbS contre 8,2% chez les porteurs d’HbS. Nous avons 

trouvé une variation statistiquement significative entre le paludisme simple et 

l’HbS : p=0,004 (Tab V).  Ceci pourrait traduire  une moindre succeptibilité des 

porteurs d’HbS à l’infection palustre par rapport aux non porteurs du fait de la 

rupture prématurée du cycle du parasite dans les globules contenant 

l’hémoglobine S. 

 

La fréquence du paludisme grave dans la population d’étude générale était de 

9,3% soit 30 cas dont les 90% ont été observés chez les non porteurs d’HbS et 

10% chez les porteurs d’HbS (Tab VII). Il a concerné 5,9% des porteurs d’HbS 

contre 9,9% chez les non porteurs. Nous n’avons pas trouvé de variation 

statistiquement significative. Ce constat pourrait s’expliquer par une taille 

insuffisante de l’échantillon pour faire observé une différence statistique. Il 

serait nécessaire d’examiner l’hémoglobine de ces sujets afin de connaître leur 

capacité à être infecté par le parasite et aussi comment le parasite s’y multiplie. 

 
 
● Fièvre : 

La fréquence de la fièvre dans notre population d’étude était de 18,6% (Fig 23). 

Notre fréquence est supérieure à celle trouvée par Houssein au mois d’Octobre 

(15,9%). Environ 22% des porteurs d’HbS étaient fébriles ainsi que 18% des 

non porteurs (Tab IX). Aldiouma [24] et Diallo [55] ont trouvé des taux plus 

élevés avec respectivement 58,7% à Kasséla et 65,2% à Bamako. Les cas de 

fièvre élevés chez les porteurs d’HbS de notre étude pourraient s’expliquer par 

le fait qu’en plus du paludisme, la fièvre peut être aussi due à la drépanocytose 

ou être d’origine bactérienne ou virale. Nous n’avons pas trouvé de relation 

statistiquement significative entre la fièvre et l’hémoglobine S. 
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La fièvre a accompagné 15,7% des paludismes simples et 13,3% des paludismes 

graves. La différence statistique n’était pas significative entre la fièvre et les 

différents types de paludisme (Tab IX, X).  

 

● Anémie : 

Nous avons  pu exploiter l’hématocrite de 255 enfants sur 323 soit 78,9%. 

La fréquence de l’anémie dans notre population d’étude était de 42,7%. 

Aldiouma [24] a trouvé à la même période à Kasséla 55,2%. Dans notre étude 

l’anémie concernait 46,2% des porteurs d’HbS et 42,1% de non porteurs d’HbS 

(Tab XII). L’anémie pourrait être non seulement  provoquée par le paludisme 

mais aussi par la drépanocytose ce qui pourrait expliquer le nombre d’anémié 

qui semble élevé chez les porteurs d’HbS mais cette différence n’était pas 

statistiquement significative (p=0,72). 

 

 
● Parasitémie : 

La parasitémie comprise entre 25 et 500 parasites/mm3 de sang était la plus 

rencontrée avec 115 cas soit 35,6% des enfants dont 41,2% des porteurs d’HbS 

et 34,6% des non porteurs d’HbS. Par contre 23,5% des HbS- avaient une 

parasitemie comprise entre 501 et 10000 p/mm3 de sang contre 9,8% des HbS+. 

Une seule parasitémie était au dessus de 10025 p/mm3 de sang et c’était chez un 

HbS- fébrile. Aucune parasitémie n’était au dessus de 100000 p/mm3 de sang. 

Les porteurs d’HbS portaient moins de forte parasitémie que les non porteurs 

d’HbS mais cette différence ne parait pas significative, un résultat similaire a été 

trouvé par Aldiouma [24]. 
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4.3  Effet protecteur de l’HbS contre le paludisme :  
Contrairement à une conception assez répandue selon laquelle les sujets porteurs 

d’HbS seraient exempts de fièvres palustres, cette étude, comme beaucoup 

d’autres qui l’ont précédé  [34 ;7 ; 58 ; 59], montre que le drépanocytaire est 

sujet à l’infestation palustre tout comme l’individu normal. 

Au cours de notre étude, aucune forme de paludisme grave de type neurologique 

n’a été observée. Ce qui ne nous permet pas d’affirmer l’hypothèse d’une 

protection de l’HbS contre certaines formes graves du paludisme notamment 

neurologique soutenue par plusieurs auteurs parmi lesquels Beauvais [7], Begue 

[34], Beet [60]. 

Cependant, cette action protectrice de l’HbS est contestée par certains auteurs 

comme Foy et al [61]. Pour Beutler et al [62] : l’évolution des parasitémies du 

drépanocytaire est comparable à celle du sujet normal. 
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5.  CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS : 

 
5.1 CONCLUSION : 

Les porteurs d’HbS constituaient 15,8% de notre population d’étude. Le 

paludisme simple a concerné 19,8% des porteurs d’HbS+ et environ 41% des 

non porteurs d’HbS. Quant au paludisme grave, il a concerné environ 6% des 

porteurs d’HbS et environ 10% des non porteurs d’HbS. La fréquence de la 

fièvre était de 21,6% chez les porteurs d’HbS et de 18% chez les non porteurs 

d’HbS. La fréquence d’anémie chez les porteurs d’HbS était de 46,2% contre 

42,1% chez les non porteurs d’HbS.  

 De cette étude se dégage des conclusions suivantes : 

 

 Le porteur d’HbS peut être infecté par le plasmodium. 

 
 Les porteurs d’HbS font moins de paludisme simple que les non porteurs. 

 
 Les porteurs d’HbS font aussi bien le paludisme grave que les non 

porteurs. 
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 Il n’y a pas de relation statistiquement significative entre l’anémie, la 

fièvre et le portage d’hémoglobine S. 

 

Ces conclusions méritent d’être confirmées par des études sur des échantillons 

de taille suffisante. Leur confirmation éventuelle devrait éclairer un peu plus sur 

les relations paludisme drépanocytose. 

 

 

 

 

5.2  RECOMMANDATIONS : 

 
●Aux autorités : 

 

 Considérer le paludisme et la drépanocytose comme des problèmes 

majeurs de santé publique nécessitant une prise en charge précoce ; 

 La création de structures de soins et de prise en charge adaptées pour 

les enfants malades ; 

 Education, prévention et sensibilisation de la population de Missira ; 

 Mettre à la disposition de la population un  laboratoire d’analyse 

médical et d’une pharmacie communautaire ; 

 

●Aux équipes de recherches dans la zone : 

 

 Identifier et corriger les facteurs déclenchant les maladies ; 

 Poursuivre l’étude avec un échantillonnage plus élevé. 

 

●A la population de Missira : 
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 Promouvoir l’utilisation des moustiquaires imprégnées ; 

 Lutte contre les vecteurs de paludisme en éliminant les gîtes larvaires 

et des anophèles adultes par des insecticides ; 

 Assurer le suivi correct des enfants afin d’appliquer les mesures 

préventives aux maladies ; 

 Eviter les facteurs favorisant et déclenchant des crises drépanocytaires. 
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                                               RESUME 

Nous avons mené une étude transversale du 08 au 15 Mai 2005 sur la drépanocytose  dans 

une zone d’endémie palustre à Plasmodium falciparum (Missira, village situé à 170 Km de 

Bamako dans le cercle de Kolokani) pour déterminer non seulement la fréquence de 

l’hémoglobine S mais aussi son impact  sur la gravité du paludisme. 

Notre population d’étude était constituée de 323 enfants âgés de 1 à 9 ans dont la majorité 

était de sexe masculin (55%). 

La fréquence d’HbS dans notre population était de 15,8%. La prévalence de paludisme simple 

était de 37,5% dans notre population d’étude générale. Les cas de paludisme simple observés 

étaient significativement plus fréquents chez les non porteurs d’HbS que chez les porteurs 

d’HbS par contre nous n’avons pas trouvé de relation significative entre la survenue du 

paludisme grave et le portage de l’HbS.  Les nombres d’anémiés et de cas de fièvre semblent 

plus élevés chez les porteurs d’HbS mais ces différences n’étaient pas significatives. 
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Abstract: 

 

We led a cross-sectional study of the 08 to May 15, 2005 on hemoglobin S in a malaria 

endemic zone in Plasmodium falciparum (Missira, village located at 170 km of Bamako in 

the circle of Kolokani) to determine not only the frequency of hemoglobin S but also its 

impact on the gravity of malaria.  Our population of study consisted of 323 old children from 

1 to 9 years whose majority was of male sex (55%). 

Based on the sickledex test the prevalence of HbS in our population was 15,8%. The 

prevalence of uncomplicated malaria was 37,5% in our population of general study. The 

simple cases of malaria observed were significantly more frequent at nonthe carriers of HbS 

than at the carriers of HbS on the other hand we did not find a relation significant between 

occurred of severe malaria and the bearing of HbS.  The numbers of weakened and case of 

fever seem higher at the carriers of HbS but these differences were not significant. 
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