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1 Introduction 

Le paludisme est une parasitose causée par des hématozoaires du genre 

Plasmodium, transmis à l’homme par la piqûre des moustiques femelles infectés du 

genre anophèle (1,2). L’organisation mondiale de la santé (OMS) estime dans son 

rapport 2025, le nombre de cas du paludisme à 282 millions dont 610 00 décès soit 

une augmentation de plus de 9 millions comparativement au rapport 2024 (3). La 

région africaine de l’OMS est la plus touchée avec 94% des cas du paludisme et 95% 

de décès en 2024. Les décès dans la région touchent plus les enfants de moins de 

cinq ans (75%) et les femmes enceintes qui constituent les couches les plus 

vulnérables (1,3).  

Au Mali, le paludisme reste la première cause de mortalité et de morbidité selon le 

système local d’information sanitaire (4), avec une prévalence nationale de 19% chez 

les enfants de moins de cinq ans (5). En 2023, sur une estimation de 8 229 337 cas 

suspects de paludisme, 3 517 583 ont été confirmés par la goutte épaisse et/ou le test 

de diagnostic rapide (TDR). Ces deux tests sont recommandés par le programme 

national de lutte contre le paludisme (PNLP) du Mali chez tous les cas suspects avant 

d’administrer un traitement antipaludique (6). Dans les pays à faible revenu et dans 

les zones reculées, les tests de diagnostiques rapides sont surtout recommandés en 

raison de son faible coût, de son accessibilité et de sa simplicité. Ces méthodes 

immunologiques permettent la détection des antigènes du Plasmodium à un temps 

record (15 à 20 minutes) (7,8). 

Malgré le large déploiement de ces deux tests à travers le pays, leur utilisation pratique 

reste actuellement un véritable défi dans la lutte contre le paludisme. Les TDR utilisés 

au Mali ciblent principalement l’antigène protéine 2 riche en histidine ou lactate 

déshydrogénase (LDH) et l’aldolase. Les parasites du paludisme qui ne possèdent pas 

le gène de la protéine 2 riche en histidine ou les faibles parasitémies peuvent donc 

échapper à la détection par ces TDR et conduire à des cas des faux négatifs de 

paludisme (9,10). Bien que la goutte épaisse soit l’étalon d’or de diagnostic du 

paludisme, le frottis mince se fait gloire de pouvoir identifier toutes les espèces 

plasmodiales mais les méthodes de diagnostic moléculaire restent les plus sensibles. 

Cependant ces méthodes moléculaires sont très couteuses, difficiles à réaliser dans 
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un bref délai, nécessitent également des ressources humaines qualifiées et financières, 

ce qui limite leur utilisation dans les pays endémiques à ressources limitées (11). 

Dans le but d’améliorer la détection précoce et efficace du paludisme, un dispositif de 

test du paludisme allégé à base moléculaire utilisable en diagnostic de routine appelé 

« Test Moléculaire Rapide » utilisant l’amplification isotherme multiplex et la 

technologie de détection fluorescente de l’ADN du paludisme en temps réel est en voie 

de développement par le laboratoire ATILA. Cette méthode permettra une détection 

précoce et précise du paludisme en routine. C’est dans cette optique que notre étude 

a été initiée afin d’évaluer la performance du test moléculaire rapide dans le diagnostic 

du paludisme pour renforcer les mesures de contrôle au Mali. 
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2 Objectifs 
 

2.1  Objectif général 

Evaluer la performance du test moléculaire rapide dans le diagnostic biologique du 

paludisme chez les patients vus en consultation de routine dans les centres de santé 

communautaire de Kalaban coro et de Djicoroni coura en 2024. 

2.2  Objectifs spécifiques  

- Déterminer la fréquence du paludisme par le TDR, la goutte épaisse, la PCR 

et le test moléculaire rapide. 

- Comparer la sensibilité, la spécificité, les valeurs prédictives positive et 

négative du test moléculaire rapide par rapport à la PCR, la goutte épaisse, 

et le TDR. 

- Déterminer la concordance du test moléculaire rapide par rapport à la PCR, 

la goutte épaisse et le TDR.   
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3 Généralités 

3.1 Épidémiologie 

Le paludisme est une parasitose causée par un protozoaire du genre Plasmodium, 

transmis à l’hôte humain par la piqûre infectante d’un moustique femelle du genre 

anophèle (12). 

La répartition géographique de cette maladie meurtrière varie d’une zone à une autre, 

dont la transmission dépend le plus souvent des facteurs liés à l’hôte, au vecteur, au 

parasite et à l’environnement (13). Selon l’OMS, le nombre de cas du paludisme dans 

le monde atteint 300 à 500 millions par an (14). En Asie la transmission est surtout 

sporadique dont plusieurs pays de la région ont été certifiés d’exempte de paludisme, 

la Chine depuis 2021, l’Azerbaïdjan et le Tadjikistan, recensement en 2023 (15). 

L’Amérique a enregistré 505 600 cas de paludisme en 2023, la plus lourde charge a 

été porté par l’Amérique du Sud (92%) (16). Depuis 2015, le continent européen est 

considéré comme indemne de paludisme (17). Le continent africain continue de porter 

le plus lourd fardeau. En 2024, l’ensemble de la région de l’OMS représentait 94% de 

tous les cas et 95% de tous les décès de la maladie (3). Au Mali, cinq profils 

épidémiologiques sont identifiés selon les facteurs géo-climatiques : 

 Zone soudano-guinéenne où la transmission saisonnière est longue avec une 

prémunition à l’âge de 5-6 ans et un taux de mortalité infantile conséquent. 

 Zone sahélienne où la transmission saisonnière est courte avec une prémunition 

jusqu’à l’âge de 9-10 ans. 

 Zone saharienne : au nord et certaines localités de Kayes, de Koulikoro, de Ségou, 

et de Mopti où la transmission est sporadique avec un risque de paludisme grave 

à tout âge. 

 Zones de transmission bi ou multimodalités : les zones de barrages et le delta 

intérieur du fleuve Niger où l’anémie est un signe clinique décisif de la maladie. 

 Zone de transmission hypoendémique du paludisme correspond aux zones 

urbaines de Bamako et de Mopti où les adultes peuvent faire la forme grave et 

compliquée du paludisme (18).  
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Figure 1 : répartition géographique du paludisme dans le monde 

 (19) 

3.2 Vecteur du paludisme 

Parmi les 3500 espèces de moustiques dans le monde, la transmission du paludisme 

est assurée par le genre anophèle avec près de 430 espèces. Seules 40 espèces 

transmettent essentiellement le paludisme dans le monde (20). Anophèles gambiae, 

Anophèles funestus, Anophèles coluzzii et Anophèles arabiensis sont les plus 

anthropophiles au monde. Anophèles gambiae et Anophèles funestus sont les 

vecteurs principaux responsables de la transmission en Afrique subsahara (21).  

3.3 Agent pathogène 

Le Plasmodium est un protozoaire appartenant au règne de l’eucaryote, à 

l’embranchement des apicomplexa, de l’ordre des hémosporidies et à la famille 

Plasmodiidae (22). Il existe plus de 500 espèces de Plasmodium pouvant infecter les 

mammifères, les oiseaux et les reptiles (23). Les espèces pouvant infectées l’homme 

sont entre autres : P. falciparum, P. vivax, P. ovale (curtisi, wallikeri) P. malariae, P. 

knowlesi, P. cynomolgi. Le P. vivax est l’espèce la plus répandue géographiquement. 

Cependant P. falciparum est l’espèce prédominante en Afrique subsaharienne 

réconnue par ces caractéristiques cliniques de formes graves du paludisme dans le 

monde (22,24). Ces espèces se diffèrent non seulement par leurs caractéristiques 
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cliniques et biologiques, mais aussi par leur répartition géographique et leur capacité 

à développer des résistances aux antipaludiques. 

Plasmodium falciparum : l’espèce la plus dangereuse et la plus mortelle, 

responsable des formes cliniques graves, notamment le neuropaludisme, et qui 

développe plus de résistance aux antipaludiques. Sa transmission est assurée durant 

toute l’année avec des recrudescences saisonnières. P. falciparum se différencie 

surtout des autres espèces par l’absence d’un accès de reviviscence (25). Son 

infection est surtout caractérisée par une fièvre tierce maligne (13).  

Plasmodium vivax : est l’espèce de paludisme humain la plus répandue et pouvant 

provoquer des rechutes tardives via les hypnozoïtes hépatiques. Bien que 

généralement bénin et rare en Afrique subsaharienne, des cas sévères et mortels ont 

été rapportés (26).  

Plasmodium ovale : est divisé en deux sous-types P. ovale curtisi et P. ovale wallikeri, 

considéré comme une maladie tropicale (27). Le P. ovale est présent principalement 

en Afrique intertropicale et dans certaines zones du pacifique. Il est responsable d’une 

fièvre tierce bénigne, similaire à celle causée par P. vivax. La période d’incubation 

minimale est de 15 jours mais elle peut s’allonger considérablement jusqu’à 4 ans. 

L’évolution de l’infection est généralement bénigne, même si des rechutes tardives 

sont souvent observées comparables à celles observées avec P. vivax (5ans). De 

manière schématique, P. ovale tend à occuper les régions où P. vivax est absent (25).  

Plasmodium malariae : présent de manière sporadique sur trois continents, provoque 

une fièvre quarte avec un cycle érythrocytaire de 72 heures. Son incubation dure 15 à 

21 jours, et il peut entraîner des rechutes très tardives, parfois jusqu’à 20 ans, avec 

des complications rénales possibles malgré une infection généralement bénigne (25).  

Plasmodium knowlesi : est principalement endémique en Asie du Sud-Est, 

notamment en Malaisie et sur l’île de Bornéo, dans les zones forestières. Sa 

transmission est étroitement liée à la présence des macaques, son hôte naturel, ainsi 

qu’à celle de son vecteur capable de piquer à la fois l’homme et le singe. 

Morphologiquement similaire à P. malariae, il s’en distingue par un cycle érythrocytaire 

rapide de 24 heures, à l’origine d’une fièvre quotidienne. Bien que l’infection soit le 
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plus souvent bénigne, des formes graves, voire mortelles, associées à une parasitémie 

élevée, ont été rapportées. À ce jour, aucune résistance aux antipaludiques n’a été 

documentée pour cette espèce (25).  

Plasmodium cynomolgi : En janvier 2011, un cas a été rapporté pour la première 

fois chez l’homme en Malaisie. Il s’agissait d’une femme de 39 ans sans antécédents 

connus de paludisme (28). Comme le P. knowlesi, les singes macaques sont des hôtes 

naturels de P. cynomolgi, cette espèce zoonose du paludisme sévit en Asie du sud-

est. L’homme est considéré comme l’hôte accidentel, suite à la piqûre infectante d’un 

moustique (29,30). 

3.4 Cycle biologique du paludisme   

Le cycle du paludisme se déroule successivement chez l’homme (phase asexuée chez 

l’hôte intermédiaire) et chez l’anophèle (phase sexuée chez l’hôte définitif) (30).  

3.4.1 Cycle chez l’homme (phase asexuée) 

Le cycle asexué du Plasmodium chez l’homme comprend deux phases distinctes : une 

phase hépatique ou exo-érythrocytaire (pré-érythrocytaire) et la phase sanguine ou 

érythrocytaire : (30) 

3.4.1.1  Phase exo-érythrocytaire   

Cette phase initiale débute immédiatement après l’inoculation des sporozoïtes 

infectants par la piqûre d’un moustique vecteur. Ces sporozoïtes, présents dans la 

salive de l’anophèle sont injectés dans la circulation sanguine de l’hôte humain et 

envahissent les hépatocytes en moins d’une demi-heure. À l’intérieur des hépatocytes, 

les sporozoïtes se différencient en trophozoïtes puis subissent une schizogonie 

(multiplication asexuée exo-érythrocytaire) donnant naissance à des schizontes (corps 

bleu). Ces derniers contenant de nombreux mérozoïtes qui, à maturité seront libérés 

dans la circulation sanguine à la suite de la lyse des hépatocytes (30). Cette phase 

hépatique est cliniquement silencieuse et dure généralement entre 7 à 15 jours. 

Toutefois, dans les cas d’infection par Plasmodium vivax ou ovale, certains 

sporozoïtes peuvent évoluer en formes dormantes appelées hypnozoïtes. Ces 

derniers restent quiescents dans le foie pendant plusieurs semaines, voire plusieurs 

mois avant de reprendre leur développement et provoquer des rechutes tardives (25).  
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3.4.1.2  Phase érythrocytaire  

Après leur libération dans la circulation sanguine, les mérozoïtes envahissent 

rapidement les érythrocytes où ils amorcent un nouveau cycle de schizogonie. Une 

fois à l’intérieur du globule rouge, les mérozoïtes se transforment en trophozoïtes, une 

forme végétative qui se développe et multiple par fission nucléaire pour former des 

schizontes érythrocytaires (rosacés). À maturité, les schizontes segmentent pour 

produire un nouveau lot de mérozoïtes qui sont libérés lors de la lyse érythrocytaire. 

Ces mérozoïtes réinfectent de nouveaux érythrocytes, perpétuant le cycle (30). Cette 

phase, d’une durée moyenne de 48 heures (variable selon l’espèce plasmodiale) est 

responsable de la majorité des manifestations cliniques, y compris la fièvre cyclique, 

l’anémie hémolytique, les complications sévères associées à la maladie. Elle constitue 

ainsi le principal déterminant de la morbidité et de la mortalité liées à l’infection 

palustre. Après plusieurs cycles de multiplication asexuée, une partie des mérozoïtes 

intra-érythrocytaires se différencient en gamétocytes mâles (microgamétocytes) et 

femelles (macrogamétocytes). Ces formes sexuées sont non pathogènes pour 

l’homme mais assurent la continuité du cycle parasitaire lorsqu’elles sont ingérées par 

un moustique vecteur. Les gamétocytes persistent dans le sang périphérique durant 

deux semaines, au terme desquels ils dégénèrent s’ils ne sont pas transmis à un 

vecteur (25). 

3.4.2 Cycle chez l’anophèle (phase sexuée)  

Lors d’un repas sanguin prélevé sur un hôte humain infecté, l’anophèle femelle ingère 

des gamétocytes (formes sexuelles du Plasmodium). Dans le tractus digestif du 

moustique, ces gamétocytes se différencient : les gamétocytes mâles subissent un 

phénomène d’exflagellation pour former 6 à 8 microgamètes flagellés et mobiles tandis 

que les gamétocytes femelles se transforment en macrogamètes (ovocytes). La 

fécondation entre un microgamète et une macrogamète conduit à la formation d’un 

zygote mobile appelé ookinète (œuf mobile). Ce dernier traverse la paroi intestinale 

de l’anophèle pour s’implanter sous l’épithélium stomacal, où il s’enkyste pour devenir 

un oocyste. Au sein de cet oocyste (brève phase diploïde) s’effectue une sporogonie 

aboutissant à la formation de nombreux sporoblastes, à partir desquels émergent des 

milliers de sporozoïtes haploïdes. Ces sporozoïtes perforent ensuite la coque de 

l’oocyste, gagnent l’hémolymphe, puis migrent vers les glandes salivaires du 
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moustique, où ils acquièrent leur pouvoir infectieux. La durée complète du cycle 

sporogonique dépend des conditions environnementales du moustique (température, 

humidité) et s’entend en moyenne sur une quinzaine de jours (31,32)   

    

Figure 2 : cycle de développement du Plasmodium  

(33)  

3.5 Physiopathologie du paludisme 

Les manifestations cliniques du paludisme résultent principalement de la schizogonie 

érythrocytaire, alors que la phase hépatique est asymptomatique (34). Dans les formes 

sévères à atteinte neurologique, le mécanisme principal est la séquestration des 

érythrocytes parasités dans les capillaires cérébraux, provoquant une anoxie 

tissulaire. Ces globules rouges adhèrent à l’endothélium vasculaire en raison de 

protubérances membranaires induites par Plasmodium falciparum qui est l’espèce 

plasmodiale causant plus de mortalité (35). Les signes cliniques du paludisme varient 

selon l’espèce de Plasmodium, la densité parasitaire et les facteurs liés à l’hôte, tels 

que la susceptibilité génétique et le statut immunitaire (36). 
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3.5.1 Accès palustre non compliqué  

L’accès palustre simple débute brutalement et évolue en trois stades successifs : 

frissons, chaleur et sueurs, pour une durée moyenne de 6 à 10 heures. En absence 

d’un traitement efficace, les crises se répètent toutes les 48 à 72 heures, selon l’espèce 

plasmodiale. Les accès fébriles du paludisme varient selon l’espèce de Plasmodium : 

Fièvre tierce, correspondant à un cycle de 48 h, typique de P. vivax et P. ovale (forme 

bénigne), mais peut aussi être irrégulière avec P. falciparum (forme maligne). 

Fièvre quarte, correspondant à un cycle de 72 h de P. malariae. 

Fièvre quotidienne observée avec P. knowlesi ou deux souches décalées de P. 

falciparum. 

Quelle que soit l’espèce plasmodiale, la répétition des accès entraîne une anémie et 

une splénomégalie (34).  

3.5.2  Accès palustre grave et compliqué 

Le paludisme grave demeure une cause majeure de mortalité, principalement lié à 

Plasmodium falciparum. Les populations les plus vulnérables sont les jeunes enfants, 

les femmes enceintes, les personnes âgées, les voyageurs et les individus 

immunodéprimés, considérés comme non immunisés contre le parasite (37,38). La 

physiopathologie du paludisme grave est complexe et partiellement élucidée. Les 

formes compliquées sont principalement liées à la séquestration des érythrocytes 

infectés, qui adhèrent aux cellules endothéliales (cytoadhérence) ou aux globules 

rouges non infectés (rosetting) via des knobs. Trois mécanismes principaux 

interviennent : cytoadhérence, rosetting et auto-agglutination (37,39). 

3.5.2.1  Cytoadhérence 

Elle est la principale cause de gravité du paludisme, correspond à l’adhésion des 

érythrocytes infectés aux cellules endothéliales via des interactions moléculaires 

spécifiques, principalement entre la protéine PfEMP1 et des récepteurs tels que 

PECAM-1, CD36, ICAM-1, VCAM-1 et E-sélectine. Cette obstruction microvasculaire 

entraîne hypoxie tissulaire, troubles métaboliques et peut provoquer une défaillance 

multiviscérale menaçant directement le pronostic vital (39,40). 
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3.5.2.2  Rosetting   

Le rosetting correspond à l’agrégation des érythrocytes infectés entre eux et avec les 

globules rouges non infectés, réduisant l’apport en oxygène et provoquant l’obstruction 

des microvaisseaux. Ce mécanisme favorise la survie du parasite tout en entraînant 

des lésions graves, pouvant être fatales pour l’hôte (41,42).  

3.5.2.3  Auto-agglutination :  

L’auto-agglutination, surtout observée in vitro, correspond à l’adhésion des 

érythrocytes parasités entre eux, formant des micro-agrégats pouvant obstruer les 

capillaires profonds, bien que ses mécanismes soient partiellement élucidés (35). 

3.6  Immunité anti-palustre 

L’infection palustre induit l’activation de la réponse immunitaire de l’hôte, impliquant à 

la fois le système immunitaire inné et le système immunitaire adaptatif (43). 

3.6.1  Immunité innée ou naturelle 

Le système immunitaire inné constitue la première ligne de défense contre le 

Plasmodium qui mobilise dès les premières heures de l’infection, les neutrophiles, les 

monocytes, les cellules NK, les macrophages, les lymphocytes Tγδ et les cellules 

dendritiques pour limiter la multiplication parasitaire (44). La réponse immunitaire 

innée génère un environnement pro-inflammatoire avec des taux élevés de TNF et 

d’IFNγ, limitant le développement du parasite. Elle élimine les cellules infectées et 

régule les réponses immunitaires innées et adaptatives (45). 

3.6.2  Immunité acquise ou adaptative 

L’immunité adaptative contre le paludisme se développe progressivement après des 

années d’exposition répétée en zone d’endémie (43). Toutefois, cette immunité reste 

non stérilisante : dans les zones de transmission stable, de nombreux individus 

peuvent héberger le parasite sans présenter de symptômes. Cette condition est 

connue sous le nom d’état de prémunition. Des études menées dans les zones 

d’endémie ont montré que l’induction d’une immunité adaptative nécessite une 

exposition prolongée, se construisant avec l’âge et les contacts répétés avec le 

parasite (46). L’immunité acquise repose sur deux composantes essentielles : La 

réponse humorale, principalement dirigée contre les formes asexuées érythrocytaires 
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du parasite (47) et la réponse cellulaire, impliquant les lymphocytes T CD4+ et CD8+ 

(48). 

3.7 Diagnostic Biologique  

Les méthodes diagnostiques sont nombreuses, les plus utilisées sont :  

3.7.1  Microscopie  

En zone endémique, le plus simple est de recueillir sur une lame porte-objet de 

microscope, une ou deux gouttes de sang (environ 10 ul) par piqûre au bout du doigt 

ou au talon (chez l’enfant), puis de confectionner rapidement les étalements (goutte 

épaisse et frottis mince) (49). 

3.7.1.1  Goutte épaisse (GE)  

La goutte épaisse est la méthode de référence de diagnostic du paludisme. Elle permet 

d’identifier l’espèce plasmodiale et la densité parasitaire (11). Elle consiste à examiner 

quelques microlitres de sang après hémolyse des hématies, suivie d’une coloration 

selon la méthode de Giemsa. Bien qu’elle soit reconnue pour sa sensibilité élevée, sa 

mise en œuvre demeure techniquement délicate et nécessite l’expertise du lecteur. 

Par ailleurs, l’identification précise de l’espèce parasitaire peut s’avérer difficile avec 

cette méthode. Le dénombrement des parasites s’effectue généralement pour 200, 

500, ou 1000 leucocytes. Le seuil de détection est estimé entre 10 à 20 parasites par 

microlitre de sang (7,29,49). 

3.7.1.2  Frottis mince  

Après fixation à l’alcool, la lame est colorée selon la méthode de Giemsa, permettant 

la visualisation des parasites intra-érythrocytaires qui sont reconnaissables par leur 

noyau rouge et leur cytoplasme bleu. Toutefois, le volume du sang analysé étant plus 

faible que dans la goutte épaisse, cette méthode est moins sensible, notamment en 

cas de parasitémie faible. Sa sensibilité théorique est 10 à 20 fois inférieure à celle de 

la GE. Le taux de parasitémie doit être exprimé en pourcentage d’hématies parasitées 

dont le seuil de détection est estimé entre 100 et 200 parasites par microlitre de sang 

(7,29). 
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3.7.2  Test de Diagnostic Rapide   

Ces tests reposent sur la détection de protéines spécifiques du Plasmodium 

(antigènes HRP-2, LDH ou aldolase) par chromatographie sur un support solide. 

Certains tests permettent d’établir un diagnostic de présence de Plasmodium pour les 

quatre espèces les plus courantes, bien que la détection de P. knowlesi soit limitée 

avec les tests actuels. Ils offrent également la possibilité de spécifier l’espèce pour P. 

falciparum et P. vivax. Ces tests, rapides et simples présentent une excellente 

spécificité pour toutes les espèces et une bonne sensibilité pour P. falciparum et P. 

vivax (comparé aux frottis sanguins ou à la goutte épaisse pour P. falciparum avec 

l’antigène HRP-2), mais une sensibilité plus faible pour P. ovale et P. malariae (qui 

partagent un antigène commun). Toutefois, ces tests ne permettent pas d’évaluer la 

parasitémie, et l’antigène HRP-2 peut rester détectable plusieurs jours à semaines 

après l'élimination du P. falciparum dans le sang (7,49).  

3.7.3 Méthode ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay)   

Elle repose sur l’immobilisation, sur un support solide, des constituants d’un liquide 

biologique. Les antigènes solubles sont ensuite mis en évidence à l’aide d’un 

complexe immun marqué par une enzyme, dont la présence est révélée par l’ajout 

d’un substrat spécifique. Ces techniques offrent des informations complémentaires 

utiles, notamment pour confirmer une infection palustre dans des contextes où la 

parasitémie a été réduite par un traitement antipaludique. Elles permettent également 

de suivre l’évolution de la maladie, en particulier par la diminution progressive du taux 

d’anticorps, et présentent un intérêt en zones d’endémie. Cependant, le diagnostic 

immunologique ne peut se substituer au diagnostic parasitologique direct, car les 

anticorps n’apparaissent qu’après un certain délai par rapport à l’apparition des 

parasites dans le sang, et peuvent persister longtemps après leur disparition. De ce 

fait, ces techniques ne sont pas adaptées à un diagnostic de routine, mais sont 

principalement réservées à des fins de recherche (50). 

3.7.4  Diagnostic moléculaire : PCR 

L’essor de la biologie moléculaire a conduit au développement de techniques 

innovantes reposant sur l’amplification de l’ADN plasmodial, notamment la réaction en 

chaîne par polymérase (PCR). Cette méthode consiste à cibler et amplifier des 

séquences spécifiques du génome parasitaire à l’aide d’amorces complémentaires, 



14 
   
Al Assane SAMAKE 

permettant ainsi une détection hautement sensible. La PCR présente l’avantage de 

détecter une souche particulière de Plasmodium, soit par l’amplification de séquences 

génétiques spécifiques, soit par l’analyse du produit amplifié à l’aide d’enzymes de 

restriction. Elle permet la mise en évidence de parasitémies très faibles, souvent non 

détectables par les méthodes classiques. Bien qu’elle soit utilisée à la fois dans le 

cadre du diagnostic individuel et des enquêtes épidémiologiques de grande envergure, 

cette technique reste essentiellement réservée aux laboratoires spécialisés, en raison 

de son coût élevé et de l’exigence en matériel technique. Toutefois, elle présente 

l’avantage de pouvoir être réalisée à partir de prélèvements capillaires, sans recourir 

systématiquement à une ponction veineuse (51). 

3.8 Prise en charge du paludisme 

3.8.1 Prévention du paludisme  

Organisation mondiale de la Santé (OMS) recommande le vaccin antipaludique 

RTS,S/AS01 pour les enfants vivant dans les zones de forte transmission de 

Plasmodium falciparum, surtout en Afrique subsaharienne. Testé depuis 2019 au 

Ghana, au Kenya et au Malawi, où il a montré une réduction d’environ 30 % des formes 

graves de paludisme (52).  

Au Mali, la prévention du paludisme repose sur plusieurs stratégies mises en œuvre 

selon les recommandations de l’OMS et du PNLP qui sont : la lutte antivectorielle et la 

chimioprévention chez les groupes vulnérables notamment les femmes enceintes et 

les moins de cinq (5) ans (53,54). Récemment, le 25 avril 2025, le vaccin antipaludique 

R21/Matrix-M a été intégré au programme national de vaccination ciblant les enfants 

de 5 à 36 mois de cinq régions (Kayes, Sikasso, Ségou, Koulikoro et Mopti). Le Mali 

est le premier pays au monde qui a mis en place la stratégie hybride de vaccination, 

c’est-à dire l’administration consécutive de trois doses menstruelles puis deux doses 

au début de la période de forte transmission (55). Cependant, ce vaccin complète les 

stratégies préconisées par l’OMS en matière de prévention, de diagnostic et de 

traitement, sans les remplacer. 

3.8.2 Traitement du paludisme  

Au Mali, les recommandations de l’OMS ont été adaptées par le Programme National 

de Lutte contre le Paludisme (PNLP) depuis 2005, l’utilisation des combinaisons 

thérapeutiques à base de dérivés d’artémisinine, telles que l’artéméther-luméfantrine 
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ou l’artésunate-amodiaquine, pour la prise en charge du paludisme non compliqué, 

après confirmation diagnostique par microscopie ou test de diagnostic rapide (TDR). 

En cas de paludisme grave ou compliqué, les antipaludiques injectables recommandés 

sont l’artésunate, l’artéméther ou la quinine. Chez la femme enceinte, la prise en 

charge varie selon le terme de la grossesse : la quinine (injectable ou per os) est 

utilisée durant le premier trimestre, tandis que les CTA sont indiquées à partir du 

deuxième trimestre, conformément aux recommandations nationales et 

internationales (56,57).  
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4 Méthodologie 

4.1 Sites d’étude  

L’étude s’est déroulée dans les centres de santé communautaire (CSCom) de Kalaban 

coro, et de Djicoroni coura dans le cercle de Kati. 

4.1.1 Aire de santé de kalaban coro  

 Situation géographique et démographique : (58) 

Kalaban Coro est l’une des 37 communes du Cercle de Kati dans la région de 

Koulikoro, qui est en partie considérée comme une banlieue de Bamako. La ville est 

située sur la rive droite du fleuve Niger. La Commune est limitée au nord par le District 

de Bamako, au sud par la Commune de Sanankoroba, à l’est par la commune de 

Mountougoula, à l’ouest par la commune du Mandé, et au nord-est par la commune 

de Banguinéda. Elle couvre une superficie de 21 975 km2 et est composée de douze 

villages : Diatoula, Guana, Kabala, Kalaban Coro, Kouralé, Missala, Missalabougou, 

N’golobougou, Niamana, Sabalibougou, Sirakoro-Méguetana et Tabacoro.  

La population est composée essentiellement de Bamanans. Elle compte également 

des peulhs, des bozos, des dogons, des bobos et des sarakolés. Elle accroît 

considérablement du fait de sa contiguïté avec le District de Bamako. 

 

 Climat et végétation : (58) 

Le climat est de type soudain avec une saison pluvieuse de juin à octobre et une 

pluviométrie moyenne annuelle de 1 000 mm de pluies. La saison sèche s’étend de 

novembre à mai.  

La végétation est faite de savane arborée et herbacée. Parmi les plantes rencontrées, 

on peut citer le karité (Vitellaria paradoxa), le néré (Parkia biglobosa), le caïlcédrat 

(Khaya senegalensis), le tamarinier (Tamarindus indica), le kapokier (Ceiba 

pentandra), le baobab (Adansonia digitata), et le jujubier (Ziziphus mauritiana), etc. 

 

 Géographie sanitaire  

La commune de Kalaban Coro dispose huit (08) structures sanitaires dont sept (7) à 

caractère communautaire (CSCOM), un CSREF et d'autres structures privées 

(infirmeries, cabinets médicaux, cliniques).  

Le CSCOM de Kalaban Coro (ASACOKA) comporte 4 grandes unités dont : 
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- Le dispensaire composé de 4 sous-unités : la maternité, le service de soins, les 

activités et la garde ;  

- Le laboratoire ;  

- La pharmacie ;  

- L'échographie. 

4.1.2 Aire de santé de Djicoroni coura  

 Situation géographique et démographie 

Djicoroni coura (ou Samanko II) est un quartier périphérique en plein croissance située 

dans la zone périurbaine de Bamako. Il est localisé le long de la route nationale RN5 

(axe Bamako-Guinée), dans la région administrative de Koulikoro, cercle de Kati. Ce 

quartier fait partie des zones périurbaines de la commune rurale de Mande. Il est limité 

au nord par Mamaribougou, au sud par Bagaforo et Nouhoumbougou, à l’est par 

Kanadjiguila et Ouézzindougou et à l’ouest par la forêt Manding. La population est 

estimée à 23 863 habitants et se caractérise par une diversité ethnique représentative 

de l’ensemble des ethnies du Mali. Les activités socio-économiques des populations 

sont dominées par l’agriculture, l’élevage, le maraichage, la pêche et le commerce. 

 Historique et religion  

Samanko II, initialement considéré comme un village post-cure. Il a pris l’appellation 

de djicoroni Coura à la suite de l’installation des anciens patients guéris de la lèpre 

provenant de l’institut Marchoux de djicoroni Para, actuel CNAM (Centre National 

d’Appui à la lutte contre la maladie). Ces personnes y bénéficiaient d’une formation 

dans les métiers artisanaux et agricoles, dans le but de favoriser leur réinsertion socio-

économique. Sur le plan religieux, la population est majoritairement musulmane, avec 

la présence de communautés chrétiennes et animistes. 

 Climat et végétation 

Le climat est de type soudanien marqué par une saison pluvieuse de juin à octobre et 

une saison sèche s’étendant de novembre à mai. La végétation est faite de savane 

arborée et arbustive. Parmi les plantes rencontrées, on peut citer le karité (Vitellaria 

paradoxa ou Butyrospermum parkii), le caicédrat (Khaya senegalensis), le néré 

(Parkia biglobosa), le balanzan (Faidherbia albida), le baobab (Adansonia digitata) 

ainsi que des arbres à feuilles caduques. 

 Organisation sanitaire 
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Le 29 décembre 2024, l’ancienne maternité rurale affiliée au CSCOM de 

Kabalabougou a été érigée en Centre de Santé Communautaire de Samanko II 

(Djicoroni coura). Cette structure sanitaire comprend quatre unités fonctionnelles : 

- Un dispensaire 

- Une maternité 

- Un laboratoire d’analyse  

- Un dépôt de vente de médicament. 

4.2  Type et période d’étude 

Il s’agissait d’une étude transversale menée de septembre à octobre 2024. Elle 

consistait à collecter des données chez les patients vus en consultation de routine 

dans nos sites d’étude pour suspicion de paludisme. 

4.3 Population d’étude et l’échantillonnage  

L’étude a concerné tous les patients vus en consultation de routine au CSCom de 

Kalaban coro, et de Djicoroni coura présentant les symptômes du paludisme.  

En estimant la sensibilité du test moléculaire rapide à 97% avec un niveau de 

confiance à 95% et en tenant compte des 10% des perdus, la taille minimale de 

l’échantillon était de 200 participants dont 150 positifs au TDR et 50 négatifs. Tous les 

patients reçus aux CSComs pour paludisme ont été inclus de façon exhaustive jusqu’à 

atteindre la taille de l’étude. En raison de contraintes budgétaires, la PCR a été réalisée 

chez 79 participants sélectionnés de façon aléatoire.  

4.4 Critères d’inclusion 

- Tous les patients vus en consultation dans nos sites d’étude  

- Présenter les signes du paludisme 

-  Avoir le TDR comme bilan de diagnostic du paludisme  

-  Donner son consentement libre et éclairé 

4.5  Critères de non-inclusion 

- N’ont pas été inclus dans cette étude tous patients qui n’avaient pas de résultats 

de TDR et qui ont reçus un traitement de présomption. 

4.6 Variables mesurées 

Nous avons mesuré les variables suivantes : 
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- Variables sociodémographiques : âge, sexe 

- Variables cliniques : température corporelle  

- Variables biologiques : parasitémie, résultats du TDR, quantification d’ADN 

par la PCR et du test moléculaire rapide. 

4.7  Déroulement de l’étude 

Des investigateurs ont été déployés dans les différents sites d’étude pour administrer 

les questionnaires et collecter les échantillons des participants éligibles. 

Pour chaque participant, une goutte épaisse et frottis mince ont été réalisés pour la 

lecture microscopique, un confetti à papier rempli du sang a été séché et conservé 

dans un plastique contenant le dessiccant pour l’extraction d’ADN. Les cryotubes 

contenant 20 µL de sang total mélangés à 80 µL d’une solution de lyse ont été 

conservés à +4°C et réservés pour le diagnostic du paludisme par le test moléculaire 

rapide.  

Les échantillons ont été transportés au laboratoire de l’ICER-Mali (unité 

immunogénétique et parasitologie) pour traitement selon les bonnes pratiques du 

laboratoire. Les lames ont été colorées aux solutions Giemsa 10% pendant 15 à 20 

minutes. Un personnel certifié à la lecture de lame de goutte épaisse de l’ICER-Mali a 

fait la lecture des lames.  

Pour l’extraction d’ADN, le confetti à papier a été mélangé à 200 µL de PBS dans un 

tube de 1.5 ml pour reconstituer le sang. Cette solution a été conservée à +4°C 

jusqu’au lendemain. Les ADN ont été ensuite extraits à partir de cette solution avant 

la réalisation de la réaction en chaine par polymérase (PCR).  

4.8 Gestion et analyse des données 

Les données ont été enregistrées sur un formulaire de rapport des cas (CRF).  

La saisie a été faite sur Microsoft Excel 2016 puis analysées avec logiciel STATA 

version 14. Le test de Chi2 de Pearson a été utilisée pour la comparaison des 

proportions avec un seuil de significativité fixé à 5%.  

Le test Kappa a été utilisé pour déterminer la concordance entre le test moléculaire 

rapide et la PCR, TDR, GE. 

4.9 Tests de laboratoires utilisés  

Les diagnostiques biologiques occupent une place importante dans la prise en charge 

du paludisme. Un diagnostic erroné peut avoir des répercussions sur l’état de gravité 
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du patient, la résistance antipaludique, la prévention et même des décisions futures 

sur l’élimination du paludisme dans le monde (11). Les méthodes utilisées sont : 

4.9.1  Goutte épaisse : 

La goutte épaisse est la méthode de référence de diagnostic du paludisme. Elle permet 

d’identifier l’espèce plasmodiale et la densité parasitaire (11).   

La réalisation de la goutte épaisse débute par la préparation du matériel adéquat et 

l’information préalable du participant. Après identification de la lame, une asepsie du 

site de prélèvement est effectuée au niveau du troisième ou du quatrième doigt à l’aide 

d’un tampon alcoolisé, suivie d’un séchage. Une ponction capillaire est ensuite 

réalisée à l’aide d’une lancette stérile. La première goutte de sang est éliminée afin 

d’éviter toute contamination, puis une goutte d’environ 10 µL est déposée au centre 

de la lame. Une compression locale est appliquée pour assurer l’hémostase. La goutte 

est ensuite étalée à l’aide d’une seconde lame par des mouvements circulaires 

concentriques, permettant d’obtenir une préparation homogène d’environ 1 cm de 

diamètre. 

4.9.2 Frottis mince :  

Une goutte de sang d’environ 5 µL est déposée à proximité de la goutte épaisse pour 

la réalisation du frottis mince. Le bord d’une lame étaleuse est amené au contact de la 

goutte, permettant son étalement par capillarité. Le sang est ensuite étiré par un 

mouvement rapide et uniforme, en maintenant un angle d’environ 45°, jusqu’à 

l’extrémité opposée de la lame. Le frottis obtenu doit présenter, en zone terminale, une 

couche monocellulaire régulière et sans stries. Les préparations sont laissées à sécher 

à l’air libre pendant environ deux heures, à l’abri de la poussière et des insectes. Le 

frottis mince est ensuite fixé au méthanol, puis la lame est colorée au Giemsa en vue 

de l’examen microscopique. 
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4.9.3  Test de diagnostic rapide (TDR) 

Le test de diagnostic rapide (TDR) est réalisé selon une procédure standardisée. 

L’identifiant du patient, la date et les initiales de l’investigateur sont inscrits sur la 

cassette. Après désinfection du troisième ou quatrième doigt, une ponction est 

effectuée avec la lancette fournie, qui est éliminée dans la boîte de sécurité. Une 

goutte de sang (~5 µL) est déposée dans l’alvéole A, suivie de cinq gouttes de solution 

tampon dans l’alvéole B. Le résultat est interprété après 15 à 20 minutes, 

conformément aux recommandations du fabricant. 

                               

         TDR positif      TDR négatif 

 

   TDR invalides 

 

4.9.4  Réaction par chaine polymérase (PCR) 

La détection moléculaire du matériel génétique (ADN/ARN) du Plasmodium est 

couramment utilisée par les laboratoires de recherche, notamment la réaction en 

chaine par polymérase. Elle permet de confirmer ou d’infirmer la présence du parasite 

en utilisant l’ADN extrait à partir des gouttes de sang séché (59). Cependant la PCR 

en temps réel (Real-Time PCR) constitue une évolution technologique majeure de la 

PCR. Cette approche repose sur la détection et la quantification du produit 

d’amplification à chaque cycle de réaction, rendue possible par l’utilisation de 

marqueurs fluorescents spécifiques. Elle permet d’obtenir des données quantitatives 

sur la concentration initiale d’ADN cible, ce qui justifie l’appellation de PCR quantitative 

(qPCR). Toutefois, sa mise en œuvre requiert des thermocycleurs dotés de systèmes 

optiques adaptés à la détection en temps réel du signal fluorescent (60). 
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4.9.5 Test moléculaire rapide 

Le diagnostic moléculaire du paludisme a été réalisé à l’aide du test moléculaire rapide, 

un test d’amplification isotherme de l’ADN avec détection par fluorescence. Pour 

chaque échantillon de sang total, une solution tampon de lyse a été ajoutée afin de 

libérer l’ADN parasitaire, puis conservé à 2-8°C pendant 72 heures avant leur analyse. 

Le test moléculaire rapide est un test de diagnostic qualitatif permettant la détection 

de l’ADN de P. falciparum, P. vivax, P. ovale, P. malariae, P. knowlesi ainsi que la 

différenciation spécifique de P. falciparum.  

4.10 Performance d’un test de diagnostic  

- Sensibilité (Se) : est la probabilité que le résultat du test soit positif lorsque le 

patient a la maladie recherchée. Elle est déterminée par la formule suivante 

Se=VP/(VP+FN) 

- Spécificité (Sp) : est la probabilité que le résultat du test soit négatif lorsque le 

patient n’a pas la maladie recherchée. Elle est déterminée par la formule 

suivante Sp=VN/(VN+FP) 

- Valeur prédictive positive (VPP) : est la probabilité d’être porteur de la maladie 

lorsque le résultat du test est positif. Elle est déterminée par la formule suivante 

VPP=VP/(VP+FP) 

- Valeur prédictive négative (VPN) : est la probabilité de ne pas d’être porteur de 

la maladie lorsque le résultat du test est négatif. Elle est déterminée par la 

formule suivante VPN=VN/(VN+FN) 

- Kappa : est un outil statistique qui mesure le degré de concordance entre deux 

tests (61). 

Valeur de kappa (K) Degré de concordance 

0 – 0,20 Mauvaise concordance 

0,21 – 0,40 Faible concordance 

0,41 – 0,60 Concordance modérée 

0,61 – 0,80 Bonne concordance 

0,81 – 1 Excellente concordance 
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4.11 Critères de validation d’un test de diagnostic qualitatif 

- Reproductibilité : la capacité du test à donner le même résultat selon certaines 

conditions opératoires (temps, opérateur, lots de réactifs) dans le même 

laboratoire ou différents laboratoires 

- Exactitude et la justesse :  capacité du test à fournir un résultat conforme à 

celui de la méthode de référence 

- Comparaison : évaluation de la performance du test en le comparant à la 

méthode de référence 

- Incertitude : capaciter du test à identifier et contrôler les éléments pouvant 

influencer les résultats (opérateur, matériel, échantillon, environnement) 

- Limite de détection : plus faible concentration pouvant être détectée de 

manière fiable et reproductible 

- Sensibilité : capacité du test à détecter les malades 

- Spécificité analytique : capacité du test à identifier les non malades, 

- Contamination entre échantillons : passage accidentel de matériel 

biologique d’un échantillon à un autre, pouvant entraîner des faux positifs 

- Robustesse : capacité du test à rester fiable malgré des petites variations 

(température, temps d’incubation, manipulation) 

- Stabilité des réactifs : capacité des réactifs à conserver leurs performances 

dans le temps 

- Intervalle de référence : ensemble des résultats attendus chez des sujets 

sains, permettant une interprétation des résultats du test (62). 

 

4.12 Définitions opérationnelles 

- Sensibilité (Se) : est la probabilité que le résultat du test moléculaire rapide 

soit positif lorsque le résultat de la PCR est positif. 

- Spécificité (Sp) : est la probabilité que le résultat du test moléculaire rapide 

soit négatif lorsque le résultat de la PCR est négatif. 

- Valeur prédictive positive (VPP) : est la probabilité que le résultat de la PCR 

soit positif lorsque le résultat du test moléculaire rapide est positif. 

- Valeur prédictive négative (VPN) : est la probabilité que le résultat de la PCR 

soit négatif lorsque le résultat du test moléculaire rapide est négatif. 
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- Kappa : est l’outil statistique qui évalue le degré de concordance entre la PCR 

et le test moléculaire rapide. 

4.13  Considérations éthiques  

Le protocole d’étude a été approuvé par le comité d’éthique de l’université des 

sciences, des techniques et des technologies de Bamako (USTTB), sous le numéro 

N°2024/217/CE/USTTB. Nous avons sollicité et reçu l’autorisation auprès des 

autorités sanitaires des CSCOM de Kalaban Koro et Djicoroni Coura. Le consentement 

libre et éclairé de tous les participants a été obtenu avant leur inclusion à l’étude.  

Afin d’assurer la confidentialité des participants, un numéro anonyme a été attribué à 

chaque participant qui a été reporté sur ses échantillons. Cette activité de recherche a 

été menée, selon les bonnes pratiques de laboratoire. L’accès aux questionnaires et 

à la base des données ont été limités aux responsables de l’étude. Les résultats de 

cette étude sont utilisés pour des fins scientifiques.   
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5 Résultats  

5.1 Résultats globaux 

Au total 233 participants ont été inclus dans cette étude. La majorité des participants 

étaient fébriles soit 68,2%. La fréquence du paludisme selon le TDR, la GE, le test 

moléculaire rapide et la PCR étaient respectivement   86,7%, 70%, 55,4% et 75,9%. 

La sensibilité et la spécificité du test moléculaire rapide étaient respectivement de 55% 

et de 84,2% avec un Kappa de 0,4 par rapport à la PCR. Le test moléculaire rapide 

avait une sensibilité de 66,3% et une spécificité de 70% avec un Kappa de 0,4 par 

rapport à la GE. La sensibilité et la spécificité du test moléculaire rapide étaient de 

58,9% et de 67,7% respectivement par rapport au TDR avec un Kappa de 0,2. La 

sensibilité du test moléculaire rapide variait en fonction de la densité parasitaire.  
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5.2 Résultats descriptifs 

Tableau 1 : Répartition des participants en fonction du genre 
 

Genre  Effectifs Pourcentage 

Féminin  119 51,1 

Masculin  114 48,9 

Total 233 100 

Le sexe féminin était majoritaire avec 51,1% dans cette étude, soit un sex-ratio de 1,04 

en faveur du sexe féminin. 

 
 
Tableau 2 : Répartition des participants en fonction de l’âge 

Âge Effectifs Pourcentage 

Adultes (≥ 18 ans) 117 50,2 

Enfants (< 18 ans) 116 49,8 

Age moyen (année) 20±13 

Total 233 100 

Les adultes représentaient 50,2% contre 49,8% pour les enfants. L’âge moyen était 

de 20 ±13 ans. 
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Tableau 3 : Répartition en fonction de l’état fébrile des participations 

Fièvre  Effectifs Pourcentage 

Non  74 31,8 

Oui  159 68,2 

Total 233 100 

La majorité des participants présentait la fièvre soit 68,2% 

 
 
Tableau 4 : Répartition des participations selon le résultat du TDR 

TDR  Effectifs Pourcentage 

Négatif 31 13,3 

Positif 202 86,7 

Total 233 100 

La fréquence du paludisme selon le TDR était de 86,7%. 
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Tableau 5  : Répartition des participations selon le résultat de la goutte épaisse 

 
GE  Effectifs Pourcentage 

Négatif   70 30 

Positif 163 70 

Total 233 100 

 

La fréquence du paludisme selon la GE positif était de 70%. 

 
Tableau 6 : Répartition des participations selon le résultat du test moléculaire rapide 

 

Test moléculaire rapide  Effectifs (n) Pourcentage 

Négatif   104 44,6 

Positif 129 55,4 

Total 233 100 

 

La fréquence du paludisme selon du test moléculaire rapide était de 55,4%. 
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Tableau 7 : Répartition des participations selon le résultat de la PCR 

PCR  Effectifs (n) Pourcentage 

Négatif   19 24,1 

Positif 60 75,9 

Total 79 100 

La fréquence du paludisme selon la PCR était de 75,9%. 
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5.3 Résultats analytiques  
 

Tableau 8 : Performance du test moléculaire rapide par rapport à la PCR 

 

 

 

Test 

moléculaire 

rapide 

PCR  Se Sp VPP VPN Kappa 

Négatif 

n (%) 

Positif 

n (%) 

Total IC 

95% 

IC 

95% 

IC 

95% 

IC 95% IC 95% 

Négatif 

16 

(37,2) 

27 

(62,8) 

43 

(100) 

55,0 84,2 91,7 37,2 0,4 

Positif 

3  

(8,3) 

33 

(91,7) 

36 

(100) 

(44,0-

66,0) 

(76,2-   

92,3) 

85,6-   

97,8) 

26,5- 

47,9) 

(0,2– 

0,5) 

Total 19 

(24,1) 

60 

(75,9) 

79 

(100) 

     

 

La sensibilité et la spécificité du test moléculaire rapide étaient de 55% et de 84,2% 

respectivement par rapport à la PCR avec un Kappa = 0,4.  
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Tableau 9 : Performance du test moléculaire rapide par rapport à la GE  

 

 
 
 
Test 

moléculaire 

rapide 

GE  Se Sp                       VPP VPN   Kappa 

Négatif 

n (%) 

Positif 

n (%) 

Total IC 
95% 

IC 
95% 

IC 95% IC 95% IC 95% 

Négatif 

49 

(47,1) 

55 

(52,9) 

104 

(100) 

66,3      70,0       83,7          47,1                 0,4 

Positif 

21 

(16,3) 

108 

(83,7) 

129 

(100) 

(60,2-   

72,3) 

(64,1-   

75,9) 

(79,0-   

88,5) 

(40,7-   

53,5) 

(0,3- 

0,5) 

Total 70    

(30) 

163  

(70) 

233 

(100) 

     

La sensibilité du test moléculaire rapide était 66,3% et la spécificité était 70% par 

rapport à la GE avec un Kappa = 0,4. 
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Tableau 10 : Performance du test moléculaire rapide par rapport au TDR  

 

 

 
Test 

moléculaire 

rapide 

TDR  Se Sp VPP VPN Kappa 

Négatif 

n (%) 

Positif 

n (%) 

Total IC 95% IC 95% IC 95% IC 95% IC 95% 

Négatif 

21 

(20,2) 

83 

(79,8) 

104 

(100) 

58,9 67,7 92,3 20,2 0,2 

Positif 

10  

(7,8) 

119 

(92,2) 

129 

(100) 

(52,6- 

65,2) 

(61,7-   

73,7) 

(88,8-   

95,7) 

(15,0-   

25,3) 

(0,1 – 

0,3) 

Total 31 

(13,3) 

202 

(86,7) 

233 

(100) 

     

La sensibilité et la spécificité du test moléculaire rapide étaient de 58,9% et de 67,7% 

respectivement par rapport à la TDR avec un Kappa = 0,2. 
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Tableau 11 : Répartition du résultat du test moléculaire rapide en fonction de la charge 
parasitaire  

 

Charge parasitaire 
Test moléculaire rapide  

Se 

IC 95% 

Négatif  

(%) 

Positif  

(%) 

Total 

Négatif 49 (70,0) 21 (30,0) 70 - 

56,7 

(50,5-62,9) 

 

1-49 parasites 13 (43,3) 17 (56,7) 30 

50-499 parasites 28 (40,6) 41 (59,4) 69 59,4 

(53,1-65,7)  

 

˃ à 500 parasites 14(21,9) 50 (78,1) 64 78,1 

(72,8-83,4) 

Total  104 (44,6) 129 (55,4) 233  

La sensibilité du test moléculaire rapide dépendait de la charge parasitaire du P. 

falciparum, plus la charge parasitaire augmentait la sensibilité du test moléculaire 

rapide augmentait aussi. 
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Tableau 12 : Fréquence de l’infection palustre (TDR, goutte épaisse, test moléculaire 

rapide et PCR) selon la fièvre 

 

Fébriles  TDR+ 

n (%) 

GE+ 

n (%) 

Test 
moléculaire 
rapide n (%) 

PCR+ 

n (%) 

Non  61 (82,4) 48 (64,9) 40 (54,1) 20 (27,0) 

Oui  141 (88,7) 115 (72,3) 89 (56,0) 40 (25,2) 

p 0,191 0,247 0,784 0,532 

 

La fréquence de l’infection palustre était de 88,7%, 72,3%, 56%, et 25,2% 

respectivement par le TDR, la goutte épaisse, le test moléculaire rapide et la PCR, elle 

ne variait pas significativement selon la fièvre. 
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6 Commentaires et discussion 

Cette étudie s’inscrit dans le cadre du projet de développement d’un test moléculaire 

d’amplification isotherme pour le diagnostic du paludisme. Elle a pour but d’évaluer la 

performance du test moléculaire rapide pour le diagnostic du paludisme chez les 

patients vus en consultation dans les CSCOM de kalaban coro et de Djicoroni coura.  

Au total 233 participants ont été inclus dans cette étude dont 117 adultes et 116 

enfants (tableau 2). Cette répartition montre une participation équilibrée entre les 

différentes classes d’âge, permettant ainsi une analyse représentative de la population 

étudiée. Le sex-ratio est de 1,04 en faveur du sexe féminin (tableau 1). Cette légère 

prédominance féminine pourrait s’expliquer par une plus grande fréquentation des 

structures sanitaires par les femmes, comme rapportés dans plusieurs études, 

notamment au Burkina Faso en 2022, Sié A Elisée Kambou et col. ont trouvé un sex-

ratio de 1,3 en faveur du sexe féminin (63). La majorité des participants présentaient 

un état fébrile soit 68,2% (tableau 3) ce qui confirme que la fièvre demeure le principal 

motif de consultation clinique du paludisme dans les zones endémiques. Cependant 

une étude réalisée par Anna Maria Van Eijk et col. en Inde (cas de Nadiad) entre 2012 

et 2015, 78,6% des participants avaient des antécédents de fièvre ou une fièvre 

documentée (64). Saidou A et col. ont également mis en évidence que le symptôme 

prédominant du paludisme était la fièvre (90,36%) lors d’une étude faite au Niger en 

2021 (65). La fréquence de paludisme par le TDR, la goutte épaisse et la PCR étaient, 

86,7%, 70%, 75,9% respectivement (tableau 4, 5, 7). Par contre, avec le test 

moléculaire rapide cette fréquence était de 55,4% (tableau 6), suggérant déjà une 

variabilité entre les tests qui reflète des différences de performance diagnostique, 

notamment en terme du seuil de détection parasitaire. Une étude menée par 

Melkamou Tiruneh Zeleke et col en 2021 en Ethiopie rapporte aussi cette variabilité 

de la fréquence du paludisme selon le TDR, la microscopie et la PCR qui étaient 

respectivement de 49,2%, 59,1% et 61,4% (66). Ces résultats sont différents de ceux 

de notre étude, particulièrement la fréquence élevée avec la PCR de cette étude 

pourrait s’expliquer par sa capacité à détecter des infections à faible parasitémie alors 

que les performances plus limitées du TDR ont entrainé un sous-diagnostic de 

l’infection palustre.  

Les performances diagnostiques du test moléculaire rapide observées dans cette 

étude apparaissent modérées lorsqu’elles sont comparées à la PCR et aux méthodes 
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diagnostiques couramment utilisés dans la routine, notamment la goutte épaisse et le 

TDR. Quant à la PCR, considérée comme la méthode de référence, le test moléculaire 

rapide a montré une sensibilité de 55% et une spécificité de 84,2%, avec un coefficient 

de concordance Kappa de 0,4 traduisant une concordance faible (tableau 8). Ces 

résultats concordent avec les travaux ayant montré que, bien que les méthodes 

moléculaires rapides offrent des avantages opérationnels, leur sensibilité peut être 

inférieure à celle de la PCR conventionnelle, notamment dans des contextes de faible 

parasitémie (67,68). La PCR demeure en effet reconnue pour sa capacité à détecter 

des charges parasitaires très faibles, ce qui justifie son statut de méthode de référence. 

Le test moléculaire rapide par rapport à la goutte épaisse présentait une sensibilité de 

66,3% et une spécificité de 70% avec un Kappa de 0,4 (tableau 9), indiquant 

également une concordance faible qui pourrait être argumentée par la limite de 

détection du test moléculaire rapide. Par rapport au TDR, la sensibilité et la spécificité 

du test moléculaire rapide étaient respectivement de 58,9% et 67,7% avec un Kappa 

de 0,2 (tableau 10), traduisant une concordance faible. Ces divergences soulignent 

les différences intrinsèques entre les principes de détection, démontrées dans une 

revue systématique et une méta-analyse faite en Ethiopie de en 2020 par Daniel 

Getacher Feleke et col. (59). En outre l’analyse de la densité parasitaire a montré que 

la sensibilité du test moléculaire rapide dépendait de la charge parasitaire (tableau 11), 

suggérant que la performance du test moléculaire augmentait avec la parasitémie. 

Cette observation est cohérente avec l’étude de Rule Budodo et col. faite en Tanzanie 

en 2023 qui indique que les performances des tests diagnostiques, en particulier les 

tests moléculaires rapides, diminuent en présence de parasitémies faibles (69). En 

résumé, l’évaluation des performances du test moléculaire rapide a montré des 

sensibilités modérées, variant de 55% à 66,3%, les spécificités étaient comprises entre 

67,7% et 84,2% avec une faible concordance de kappa comprise entre 0,2 entre 0,4.  
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7 Limites de l’étude  

Malgré les résultats encourageants trouvés dans cette étude, nous avons noté 

certaines limites notamment tous les échantillons n’ont pas pu être tester avec la PCR 

qui allait nous donner encore plus d’informations sur la performance de ce test, et aussi 

les ruptures de réactifs du test moléculaire rapide survenues au cours du traitement 

des échantillons pourraient potentiellement influencer les performances du test. 

D’autres études sont nécessaires en tenant compte de ces limites pour fournir plus 

d’informations sur ce test moléculaire.   
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8 Conclusion et recommandations 

8.1 Conclusion  

Le test moléculaire rapide a montré une performance diagnostique modérée, avec une 

sensibilité moyenne et une spécificité élevée. La concordance entre le test moléculaire 

rapide et les tests de comparaison notamment le TDR, la goutte épaisse et la PCR 

reste globalement faible. 

8.2 Recommandations  

Au terme de notre étude et au regarde de nos résultats, nous formulons les 

recommandations suivantes :  

Aux autorités sanitaires et politiques 

 D’encourager la recherche en finançant encore plus les activités sur les 

mesures de lutte pour aller vers l’élimination du paludisme au Mali 

Aux chercheurs 

 De mener d’autres études sur ce test en élargissant la taille d’échantillons et 

des zones d’intervention pour renforcer ces premiers résultats 

Au laboratoire d’ATILA  

 De revoir le test moléculaire rapide afin d’améliorer sa performance 

diagnostique  
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10 Annexes  

10.1 Technique microscopique 

La goutte épaisse est la méthode de référence de diagnostic du paludisme permettant 

l’identification de l’espèce et de la densité du parasite dans le sang.   

Matériels :  

- Microscope optique  

- Lames propres et dégraissées  

- Box de lame 

- Lancettes stériles à l’usage unique 

- Crayon  

- Gants stériles à l’usage unique 

- Tampon d’alcool et coton sec  

- Méthanol 

- Eau distillée ou désionisée 

- Râtelier  

- Un compteur manuel 

- Une solution de Giemsa 

- Un chronomètre 

- L’huile à immersion 

- Boite de sécurité  

- Un bac pour le séchage 

- Un bac de coloration  

- Un registre 

Méthode de confection de la goutte épaisse  

- Informer le participant de ce qui va être fait. 

- Identifier le participant sur la lame propre et dégraissée. 

- Nettoyer le troisième ou le quatrième doigt avec le tampon d’alcool puis nettoyer 

avec du coton sec pour enlever les traces d’alcool. 

- Utiliser le gros orteil ou le talon des nourrissons. 

- Piquer la pulpe du doigt avec une lancette stérile à l’usage unique. 

- Essuyer la première goutte du sang avec du coton sec. 
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- Presser et exprimer une goutte d’environ 10 µL au milieu de la lame pour 

préparer la goutte. 

- Maintenir un coton sec sur le point de la piqûre en fin d’assurer l’homéostase. 

- Placer un ange d’une deuxième lame au centre de la goutte puis imprimer des 

mouvements de rotations concentriques de la gauche vers la droite jusqu’à 

atteindre un diamètre d’environ 1cm. 

- Laisser sécher la goutte pendant deux (2) heures à l’abri de la poussière et des 

mouches. 

Méthode de confection du frottis mince 

- Exprimer une goutte d’environ 5 µL au-dessus de la goutte épaisse 

- Faire glisser le bord du frottoir jusqu’à ce qu’il entre en contact avec la goutte 

de sang (laisser celle-ci s’étaler par capillarité). 

- Etaler ensuite le sang d’un mouvement rapide et uniforme, maintenir un angle 

d’environ 45° (tout le sang doit être réparti avant d’atteindre l’autre l’extrémité 

opposée de la lame). 

- La queue du frottis mince doit présenter une couche monocellulaire, régulière 

et sans striés. 

- Laisser sécher la goutte et le frottis pendant deux (2) heures à l’abri de la 

poussière et des mouches  

                                           

Coloration de la goutte épaisse au Giemsa 

La coloration au Giemsa est une méthode classique de coloration des étalements 

sanguins utilisée en routine. La bouteille contenant la solution mère de Giemsa doit 

être bien fermée et maintenue au frais. 

- Avant la coloration des étalements sanguins, le frottis mince est fixé au 

méthanol en le trempant dans un récipient contenant de méthanol pendant 

quelques secondes. 

- Préparer une solution de Giemsa concentrée à 10% en diluant la solution mère 

avec de l’eau distillée. 
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- Placer les lames dans le bac de coloration en immergeant délicatement et 

entièrement avec la solution de Giemsa préparée. 

- Laisser colorer les lames pendant 15 à 20 minutes à l’abri de la poussière.  

- Après la coloration, les lames sont rincées avec de l’eau en évitant les jets d’eau 

forts. 

- Sécher ensuite les lames sur le râtelier. 

- Après le séchage des lames, placer les dans le box de lame. 

Méthode de numération du Plasmodium dans les gouttes épaisses 

Elle consiste à quantifier la densité parasitaire par microlitre de sang sur le frottis épais, 

en la rapportant à un nombre prédéfini de leucocytes. 

- Mettre une goutte de l’huile d’immersion sur les étalements sanguins  

- La lecture des lames est faite à l’aide d’un objectif x100 à immersion et un 

grossissement 1000. 

- La lame est lue en lecture zig zag, c’est-à-dire qu’elle est parcourue de façon 

systématique horizontalement et verticalement.  

- Pour les lames positives, le dénombrement des parasites, le stade de 

développement ainsi que l’espèce plasmodiales sont déterminés.  

- Les leucocytes et les parasites sont comptés simultanément par champ à l’aide 

du compteur manuel. 

- Le nombre de parasites est estimé sur un total de 200 leucocytes, le comptage 

débute uniquement après la détection d’un parasite.  

- Une lame est déclarée négative, après l’examen de 200 champs 

microscopiques consécutifs sans mise en évidence d’aucun stade évolutif du 

parasite.  

Dans tous les cas, le rapport entre le nombre de parasite et celui de leucocytes est 

converti en densité parasitaire (parasite/µL) au moyen de la formule mathématique 

suivante : 

P= NxGB/L 

P : nombre de parasites par mm3   de sang 

N : nombre de parasites comptés 

L : 200 leucocytes comptés 

GB : nombre de leucocytes dans la formule sanguine du participant. 
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Toute fois quand la formule sanguine du participant n’est pas connue, nous 

considérons que GB= 8000 et la formule mathématique dévient P= Nx8000/200 (P= 

Nx40). 

10.2 Test de diagnostic rapide (TDR) 

Matériels  

- Kit TDR,  

- Gants stériles,  

- Tampon d’alcool et coton sec,  

- Boite de sécurité, 

Mode opératoire 

- Inscrire l’identifiant du patient, la date réalisation et les initiaux de l’investigateur 

sur la cassette du TDR. 

- Nettoyer le troisième ou le quatrième doigt du participant avec le tampon 

d’alcool puis essuyer avec le coton sec. 

- Piquer la pulpe du doigt avec la lancette fournie par le kit TDR 

- Eliminer la lancette dans la boite de sécurité 

- Recueillir la goutte de sang d’environ 5ul avec le tube capillaire  

- Placer la goutte dans l’alvéole A du TDR 

- Compter cinq (5) gouttes de solution tampon dans l’alvéole B du TDR 

- Interpréter le résultat du TDR (15 à 20 minutes) 

                               

         TDR positif      TDR négatif 

 

                     Tests invalides 
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10.3 Extraction d’ADN à partir de confettis de sang séché  

Les confettis imprégnés de sang ont été séchés puis conservés à l’abri de la poussière 

et de l’humidité avant d’être utilisés pour l’extraction de l’ADN génomique. L’extraction 

a été réalisée à l’aide du kit Qiagen (QIAmp Blood Mini Kit), conformément aux 

instructions du fabricant. 

 

Réactifs  

- Buffer ATL 

- Protéinase K  

- Buffer AL  

- Buffer AW1 

- Buffer AW2  

- Ethanol 

Matériels  

- Incubateur  

- Centrifugeuse  

- Vortexeuse ou mixeur  

- Tubes Eppendorf de 2 µL 

Procédures d’extraction 

- Après identification des tubes Eppendorf, un morceau de confettis de sang 

séché a été introduit dans chaque tube, suivi de l’ajout de 180µL de solution 

tampon ATL (Tissue Lysis Buffer). 

- Incuber à 85°C pendant 10 mn puis centrifuger brièvement 3000 rpm. 

- 20 µL de protéinase K ont été ajoutés dans chaque tube. Les échantillons ont 

ensuite été vortexés, puis incubés à 56°C pendant 1 heure. 

- Une centrifugation brève de 3000 rpm a été réalisée à l’issue de l’incubation. 

- 200 µL de solution AL (Lysis Buffer) ont été ajoutés à l’échantillon. 

- Après vortexage, le mélange a été incubé à 70°C pendant 10 minutes, puis 

brièvement centrifugé à 3000 rpm. 

- Par la suite, 200 µL d’éthanol ont été ajoutés à l’échantillon, suivi d’un mélange 

au vortex, puis centrifugé à 3000 rpm. 

- Les colonnes QIAmp, placées dans des tubes de collecte de 2 mL, ont ensuite 

été étiquetées 
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- 600 µL de la solution ont été transférés dans chaque colonne, puis centrifugés 

à 8000 rpm pendant 1 minute. 

- La colonne a été retirée et le tube contenant le filtrat a été éliminé. 

- La colonne a ensuite été remplacée dans un nouveau tube de collecte de 2 mL. 

- 500 µL de la solution AW1 (Wash Buffer 1) ont été ajoutés dans la colonne puis 

centrifugé à 8000 rpm pendant 1 minute. 

- Le tube de collecte contenant le filtrat a été remplacé par un nouveau tube 

propre. 

- La colonne a été ouverte avec précaution, puis 500 µL de solution AW2 (Wash 

Buffer 2) ont été ajoutés avant une centrifugation à 14000 rpm pendant 3 

minutes. 

- Le tube de collecte a ensuite été remplacé et une nouvelle centrifugation a été 

effectuée aux mêmes paramètres pendant 1 minute afin d’éliminer toute trace 

résiduelle de tampon. 

- La colonne a été transférée dans un tube Eppendorf préalablement étiqueté.  

- 150 µL de solution AE (Elution Buffer) ont été ajoutés, suivis d’une incubation à 

température ambiante pendant 1 minute, puis centrifugé à 8000 rpm pendant 1 

minute. 

- La colonne a été éliminée et le tube Eppendorf contenant l’ADN génomique 

élué a été conservé à -20 °C. 

 

10.4 La réaction en chaine par polymérase (PCR) 

La PCR quantitative en temps réel (RT-qPCR) a été réalisée à l’aide du système Bio-

Rad CFX96™ (Bio-Rad Laboratories, Etats-Unis), selon le mode opératoire standard 

ML/PO-001-01, version 2.0, validé par le laboratoire clinique du Centre de Recherche 

et de Formation sur les Parasites et les Microbes (PMRTC). L’essai multiplex cible 

deux marqueurs génétiques distincts : le gène de l’ARN ribosomique 18S de 

Plasmodium falciparum (Pf18S) et le gène de l’actine humaine, ce dernier servant de 

contrôle interne pour l’extraction d’ADN et l’amplification par PCR. Chaque échantillon 

a été testé en double, avec des contrôles positif (ADN3D7) et négatif (eau sans 

nucléase) inclus dans chaque série. La densité parasitaire a été estimée à l’aide d’une 

courbe d’étalonnage standard générée à partir de dilutions en série de l’ADN standard 

international de P. falciparum, couvrant des concentrations de 1 à 100 000 
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copies/réaction (soit 232,5 à 23 250 000 parasites/mL). La charge parasitaire de 

chaque échantillon a été déduite de la pente et de l’ordonnée à l’origine de la courbe 

standard. La limite inférieure de détection du test était 20 parasites/mL, avec un écart-

type (ET) inférieur à 0,5. Un échantillon était considéré comme positif pour P. 

falciparum si les deux réplicats étaient amplifiés, avec un ET inter-réplicats inférieur à 

0,5. Les échantillons sans amplification ou avec une amplification inférieure au seuil 

de quantification ont été classés comme négatifs. Les échantillons présentant une 

amplification incohérente (par exemple, une seule réplique amplifiée ou un écart-type 

> 0,5) ont été répétés et en cas de variabilité persistante, l’ADN a été réextrait de 

l’échantillon de sang original. 

 

10.5 Test moléculaire rapide 

Le diagnostic moléculaire du paludisme a été réalisé à l’aide du test moléculaire rapide, 

un test d’amplification isotherme de l’ADN avec détection par fluorescence. Pour 

chaque échantillon de sang total, une solution tampon de lyse a été ajoutée afin de 

libérer l’ADN parasitaire, puis conservé à 2-8°C pendant 72 heures avant leur analyse. 

Ce test permet la détection qualitative de l’ADN de P. falciparum, P. vivax, P. ovale, P. 

malariae, P. knowlesi ainsi que la différenciation spécifique de P. falciparum.  

 

 Equipements et matériels  

- Eau distillée,  

- Décontaminant de surface,  

- PCR en temps réel avec des canaux de fluorescence (FAM, HEX, CY5), 

- Pipettes réglables, 

- Embouts de pipette, 

- Gants jetables, 

- Equipement de protection individuel (blouse jetable, lunette, bavettes), 

- Vortexeuse, 

- Tubes/bandes PCR avec bouchons ou plaques PCR à 96 puits avec film 

d’étanchéité, 

- Support de tube/plaque PCR, 

- Tubes et racks de microcentrifugeuse de 1,5 mL et 2mL, 

- Centrifugeuse pour tubes de microcentrifugeuse et tubes/plaques PCR 
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 Préparation des réactifs  

1.25 Préparation du tampon de lyse (LB) 

 

40X LB  62.5 μL  312.5 μL  1.25 mL  2.5 mL  5 mL  

Distilled H2O  1.94 mL  9.69 mL  38.75 mL  77.5 mL  155 mL  

1.25 X LB  2 mL  10 mL  40 mL  80 mL  160 mL  

 

Le Master MIX de réaction 

Pour N échantillons : 

MAL-RM (Reaction Mix)    N+2) x 10 = ______ μL  

MAL-PM (Primer Mix) (N+2) x 10 = ______ μL  

Total (N+2) x 20 = ______ μL  

Bien mélanger le Master Mix après préparation. 

 

Procédure : 

 20 µL de sang total ont été mélangés à 80 µL d’une solution de lyse, 

 Mélanger le tube à l’aide d’un vortex pendant 10 secondes 

 Incuber les tubes PCR à 95 °C pendant 10 minutes. Après l'incubation, laisser 

les tubes refroidir à température ambiante avant de les ouvrir. 

 Verser 20 μL du Master Mix réactionnel dans les tubes à réaction N+2. 

 Transférer 5 μL des échantillons dans les tubes/puits de réaction 

correspondants. 

 Pour la réaction de contrôle négatif, ajouter 5 μL du modèle de contrôle 

négatif dans le tube/puits de réaction n° (N+1).  

 Pour la réaction de contrôle positif, ajouter 5 μL du modèle de contrôle positif 

dans le tube/puits de réaction n° (N+2). 

 Bouchez tous les tubes ou scellez la plaque avec un film optique compatible. 

 Agitez doucement les tubes/secouez la plaque pour mélanger tous les réactifs. 

 Centrifugez brièvement les tubes/plaques afin de faire descendre tout le 

liquide au fond des puits.  

 Placez la plaque dans le porte-échantillons d'un appareil de PCR en temps 

réel compatible.  
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 Fermez le couvercle et lancez la réaction. 

L’amplification repose sur une technologie isotherme réalisée à 60°C pendant une 

heure, sans cycle thermique classique. La réaction a été réalisée dans un 

thermocycleur en temps réel qui est équipé des canaux FAM, HEX, Cy5. Chaque série 

d’analyses comprenait un contrôle positif qui garantissait le bon fonctionnement de la 

réaction et un contrôle négatif qui permettait de vérifier l’absence de contamination. 

Les résultats n’étaient donc considérés valides que si seulement si, le contrôle positif 

montrait une amplification et le contrôle négatif ne montrait aucun signal. 

L’interprétation des résultats s’est basée sur l’apparition des courbes d’amplification. 

 

Canal Résultat 

FAM P. falciparum 

Cy5 Les autres espèces 

HEX Contrôle interne 

 

 Apparition du canal FAM : présence de P. falciparum 

 Apparition du canal Cy5 : présence de P. vivax, P. ovale, P. malariae, P. 

knowlesi 

 Apparition du canal HEX seul : échantillon négatif (contrôle interne valide) 

 Présence simultanée de signaux : une co-infection de toutes les espèces 

 Absence de signal : test invalide 
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Analyseur moléculaire iAMP-PS96 
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Résumé  

En Afrique subsaharienne et particulièrement au Mali, le paludisme demeure 

endémique et son diagnostic précoce constitue un défi. Les méthodes diagnostiques 

disponibles sont limitées en termes de sensibilité et d’accessibilité. Cette étude visait 

à évaluer la performance du test moléculaire rapide. Il s’agissait d’une étude 

transversale conduite de septembre à octobre 2024 chez les patients consultant pour 

suspicion clinique de paludisme dans les CSCOM de Kalaban coro et de Djicoroni 

coura. La concordance a été évaluée par le coefficient Kappa et les proportions ont 

été comparées par le test de Chi2 de Pearson avec un seuil de significativité fixé à 5%. 

Les performances du test moléculaire rapide ont été comparées à celles de la PCR 

(référence), de la GE, et du TDR. Sur 233 participants inclus, le test moléculaire rapide 

a montré une sensibilité modérée (55-66,3%) et une spécificité élevée (70-84,2%), 

avec une concordance faible (0,2-0,4) par rapport aux méthodes diagnostiques de 

comparaison. La sensibilité du test dépendait de la charge parasitaire : plus la 

parasitémie était élevée, plus la sensibilité du test moléculaire rapide augmentait. 

Notre étude a révélé que le test moléculaire rapide offre une sensibilité modérée et 

une spécificité élevée mais sa fiabilité diminue avec la baisse de la parasitémie, ce qui 

limite son utilisation comme test unique. 

Mots clés : paludisme, diagnostiques biologiques, test moléculaire rapide, 

performance. 
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Summary 
 
Evaluation of the Performance of the Rapid Molecular Test for the Biological Diagnosis 

of Malaria in Patients Attending Routine Consultations at the Community Health 

Centers of Kalaban Coro and Djicoroni Coura. 

 

In sub-Saharan Africa, and particularly in Mali, malaria remains endemic, and early 

diagnosis continues to be a challenge. Available diagnostic methods are limited in 

terms of sensitivity and accessibility. This study aimed to evaluate the performance of 

the rapid test molecular. A cross-sectional study was conducted from September to 

October 2024 among patients presenting with clinically suspected malaria at the 

CSCOMs of Kalaban Coro and Djicoroni Coura. Concordance was assessed with the 

Kappa coefficient, and proportions were compared using Pearson’s Chi-square test 

with a significance level set at 5%. The performance of the rapid molecular test was 

compared to PCR (reference), thick smear (TS), and rapid diagnostic test (RDT). 

Among the 233 participants included, the rapid molecular test showed moderate 

sensitivity (55–66.3%) and high specificity (70–84.2%), with low concordance (0.2–0.4) 

compared to the reference diagnostic methods. The sensitivity of the test depended 

on the parasite load: the higher the parasitemia, the greater the sensitivity of the rapid 

molecular test. Our study indicates that the rapid molecular test provides moderate 

sensitivity and high specificity, but its reliability decreases at low parasitemia, limiting 

its use as a standalone diagnostic test. 

Keywords: malaria, diagnostic methods, rapid molecular test, performance 
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