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1 INTRODUCTION 
 

Le paludisme ou malaria, un mot dérivé du latin qui signifie <<mal air>> est une 

érythrocytopathie fébrile et hémolysante due à la présence, à la multiplication et au 

développement dans l’organisme d’un parasite du genre Plasmodium transmis par la piqûre 

infectante d’un moustique, l’anophèle femelle. Il est l’une des maladies infectieuses parasitaires 

la plus fréquente dans le monde. Il constitue un problème majeur de santé publique. En 2020, 

il y avait environ 241 millions de cas de paludisme responsables d’environ 627000 décès, la 

majorité sur le continent africain (1).   

P. vivax était considéré comme n’étant pas capable d’infecter les personnes du groupe sanguin 

Duffy-négatif. Compte tenu de la prédominance du groupe sanguin Duffy-négatif dans les 

populations d'ascendance africaine, ce parasite a été supposé être comme absent de l’Afrique 

Centrale et de l’Ouest.  

Cependant, de plus en plus de cas d'infection à P. vivax sont documentés en Afrique 

Subsaharienne, notamment en Angola et en Guinée équatoriale (2), au Bénin (3), au Botswana 

(4), au Cameroun (5), en Éthiopie (6), au Kenya (7), à Madagascar (8), en Mauritanie (9), au 

Sénégal (10) et en Ouganda (11). 

Au Mali, les premiers cas d’infection à P. vivax ont été décrits en 1991 par  Doumbo et al dans 

la région de Kidal (12). En 2012, une prévalence de 10 et 30 % de l’infection à P. vivax  a été 

rapportée par deux études différentes chez les patients fébriles à Ménaka qui abrite comme 

Kidal des populations Duffy-négatif et Duffy-positif, dans le Nord du Mali (13,14). Plus tard, 

en 2017, Niangaly et al. ont rapporté des cas d’infection à P. vivax chez des personnes testées 

Duffy-négatif à Bandiagara, dans une population à prédominance du groupe sanguin Duffy-

négatif au Centre du Mali (15). En 2016, quatre cas d’infection à P. vivax ont été décrits dans 

un suivi longitudinal de 300 femmes enceintes à Yirimadio, une zone périurbaine de Bamako. 

Toutefois, en dehors de ces cas rapportés récemment, l’épidémiologie de l’infection à P. vivax 

n’est pas encore clairement étudiée dans les zones périurbaines de Bamako. Ainsi, nous nous 

sommes proposés de rechercher l’infection à ce parasite dans la population générale à 

Yirimadio pour mieux comprendre les aspects épidémiologiques et éventuellement décrire le 

mécanisme d’invasion des érythrocytes Duffy-négatif par P. vivax.   
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2. OBJECTIFS DE L'ÉTUDE 

1. Objectif général : 

Evaluer l’infection à P. vivax dans la population générale à Yirimadio, une zone périurbaine du 

district de Bamako.  

2. Objectifs spécifiques :  

 

1. Déterminer la prévalence de l’infection à P. vivax par la microscopie à Yirimadio 

au Mali. 

2. Déterminer la prévalence moléculaire de l’infection à P. vivax à Yirimadio au Mali 

3. Déterminer la prévalence d’infection symptomatique et asymptomatique à P. vivax 

dans la population d’étude à Yirimadio.  
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3. GENERALITES  
 

Le paludisme est une maladie très ancienne. En 3000 avant JC, les Egyptiens en souffraient et 

en mourraient déjà selon certains rapports décrivant les Plasmodies dans des momies (16). A 

partir de 2700 avant JC, des cas d’accès palustres sont décrits en Chine. Cette maladie étant 

déjà à l’époque un mal familier, le paludisme a sa place dans la mythologie chinoise. Il y est 

représenté sous la forme de trois démons armés respectivement de marteau, brasero et marmite 

d’eau froide, illustrant les céphalées, la fièvre et les frissons.  

En 1880, Laveran découvrit le genre Plasmodium  et l’année suivante l’espèce P. malariae (17). 

P. vivax  a été découvert par Filetti en 1889 (18).  En 1897, Ross, un médecin Britannique 

incrimina le moustique comme vecteur de la maladie (19), Welch Grassi découvrit P. 

falciparum en 1898 (18) et Stephens découvrit P. ovale en 1992 (19). En 2004 une cinquième 

espèce plasmodiale, Plasmodium knowlesi a été confirmée dans l’infection humaine en Asie du 

Sud Est (20). 

 Les parasites du paludisme sont des protistes du phylum apicomplexa, Ordre Haemosporida, 

la famille Plasmodiidae, le genre Plasmodium. Cinq espèces sont impliquées actuellement dans 

la pathologie humaine. Il s’agit, notamment, de : 

 

 Plasmodium falciparum  

C’est l’espèce plasmodiale la plus redoutable au monde surtout dans les zones tropicales et 

subtropicales. Elle représente 85 à 90% de la formule parasitaire au Mali. Il est le parasite du 

paludisme le plus prévalent en Afrique subsaharienne. Il est à l’origine de 95% des cas de 

paludisme estimés en 2020. Il se transmet pendant toute l’année dans les régions équatoriales 

avec des recrudescences saisonnières, tandis que cette transmission ne survient qu’en période 

chaude et humide dans les régions subtropicales (21). Sa transmission s’interrompt lorsque la 

température tombe en dessous de 18°C. P. falciparum est responsable des formes cliniques 

potentiellement mortelles, notamment, le neuropaludisme, l’anémie sévère. L’évolution se fait 

d’un seul tenant après une incubation de 7 à 12 jours. Elle est responsable de la fièvre tierce 

maligne, c’est-à-dire due à un cycle érythrocytaire de 48 heures (22). 

  

 Plasmodium vivax  

Plasmodium.vivax est très largement répandu en Amérique du Sud et en Asie. Au cours de la 

dernière décennie, P vivax est apparu dans toute l’Afrique (15,23,24)     . Sa période 

d’incubation est de 11 à 13 jours, avec des risques de rechute (accès de reviviscence) tardive. 
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L’affection par P. vivax est classiquement considérée comme bénigne (fièvre tierce bénigne,) 

mais en zone d’endémie il peut y avoir des répercussions graves sur l’état de santé des 

populations, notamment des cas d’anémies et d’autres formes de gravité de la maladie.  

 

 Plasmodium ovale  

Plasmodium ovale est essentiellement présent dans les pays d’Afrique de l’Ouest et dans les 

îles du Pacifique occidental, provoque une fièvre tierce bénigne. Les manifestations cliniques 

sont généralement modérées. Son évolution est bénigne avec, toutefois, des risques de rechute 

tardive. Son incubation peut aller de 15 jours au minimum jusqu'à 4 ans (22).  Les méthodes 

génétiques ont montré que P. ovale se compose de deux sous espèces, P. ovale curtisi et P. 

ovale wallikeri (25). 

 Plasmodium malariae  

Cette espèce est présente de manière beaucoup plus sporadique. Il se différencie des autres 

espèces par une incubation plus longue (15 à 21 jours), par un cycle érythrocytaire de 72 heures, 

responsable de la fièvre quarte et surtout par sa capacité à entraîner des reviviscences très 

tardives (jusqu’à 20 ans après le retour de la zone d’endémie). Les mécanismes 

physiopathologiques responsables de ces reviviscences tardives ne sont pas totalement élucidés. 

L’infection est bénigne, toutefois,  P. malariae peut parfois entraîner des complications rénales 

(22). 

 

 Plasmodium knowlesi  

Il a été décrit dans l’infection humaine en Asie du sud-est (particulièrement en Malaisie, à 

Bornéo), en zone forestière. Il se différencie des autres espèces par un cycle érythrocytaire de 

24 heures, responsable d’une fièvre quotidienne. Il existe de rares formes graves, voire 

mortelles, avec une forte parasitémie. 

 

3.1.Cycle biologique du Plasmodium 

 Les plasmodies sont des protozoaires ayant un cycle complexe qui se déroule successivement 

chez l’homme (cycle schizogonique) et chez l’anophèle femelle (cycle sporogonique).  
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 Chez l’Homme : La schizogonie se divise en deux phases : 

 

La phase pré-érythrocytaire  

Elle correspond à la phase d’incubation, cliniquement asymptomatique. Les sporozoïtes 

inoculés par l’anophèle femelle lors de son repas sanguin restent pendant une trentaine de 

minutes maximum dans la peau, la lymphe et le sang, puis envahissent les hépatocytes. Le 

sporozoïte entre alors en phase de réplication au sein de la vacuole parasitophore dans 

l’hépatocyte en repoussant en périphérie le noyau de la cellule hôte. Il se forme une masse 

multinucléée appelée schizonte (schizonte hépatocytaire ou corps bleu). Après quelques jours 

de maturation, ces schizontes éclatent et libèrent de milliers de mérozoïtes dans la circulation 

sanguine. Cette phase de multiplication est asymptomatique et dure de 8 à 15 jours selon les 

especes (26). Dans les infections à P. vivax et à P. ovale, il y a la formation des sporozoïtes 

dormants dans les hépatocytes, appelées hypnozoites qui se réactivent plusieurs semaines à 

plusieurs mois après l’infection, entrainant les rechutes tardives de la maladie. 

 

La phase érythrocytaire 

 Elle correspond à la phase clinique de l’infection palustre. Les symptômes sont d’intensités 

variables selon l’espèce de Plasmodium en cause et le profil immunitaire de la personne 

infectée. Les mérozoïtes libérés lors de la rupture des schizontes hépatocytaires tombent dans 

la circulation sanguine, infectent les érythrocytes pour débuter un cycle de multiplication 

asexuée. Le mérozoïte pénètre activement les globules rouges, se transforment en trophozoïtes 

au sein de la vacuole parasitophore. La réplication du noyau du trophozoïte donne naissance à 

un schizonte avec sa forme caractéristique de rosace, qui s’éclate en entraînant la destruction 

du globule rouge parasité et la libération de 8 à 32 mérozoïtes. Ces mérozoïtes vont rapidement 

réinfecter d’autres érythrocytes sains et commencer un nouveau cycle de réplication. 

L’ensemble de ce cycle dure 48 à 72 heures selon l’espèce plasmodiale. L’apparition des 

gamétocytes a lieu après un certain nombre de cycle, généralement vers la deuxième semaine 

qui suit l’infection et ces formes peuvent persister plusieurs semaines après la guérison. A la 

suite d’une nouvelle piqûre lors de son repas sanguin, les gamétocytes mâles et femelles sont 

ingérés par l’anophèle. 
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 Cycle chez le moustique (sporogonie) 

Les gamétocytes ingérés par le moustique lors d’un repas sanguin sur un sujet infecté, se 

transforment en gamètes mâle et femelle qui fusionnent pour donner un œuf (zygote), qui 

devient libre et mobile, dénommé ookinète. Cet ookinète quitte la lumière du tube digestif, se 

fixe ensuite à la paroi externe de l’estomac et se transforme en oocyste (26). L’oocyste se 

développe et libère des centaines de sporozoïtes à maturité. Ces derniers gagnent ensuite les 

glandes salivaires du moustique. Ces sporozoïtes sont les formes infectantes, prêtes à être 

inoculées avec la salive du moustique lors d’un nouveau repas sanguin sur un hôte vertébré. La 

durée du développement sporogonique du Plasmodium varie selon l’espèce du parasite, du 

moustique vecteur et les conditions climatiques. Elle varie entre 9 et 20 jours pour P. falciparum 

(30°C et 20°C), un peu plus rapide pour P. vivax à températures équivalentes (tolère aussi des 

températures plus basses, 18 °C), plus longue pour P. malariae. La durée de vie moyenne de 

l’anophèle est d’environ 30 jours. 

 

 

Figure 1 : Cycle biologique de Plasmodium 

P. v et P. o 
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Source :  (27).                                                  

 

Particularité de P. vivax 

Apres l’infection des hépatocytes, les sporozoïtes se développent et se différencient en 

schizontes tissulaires, ou entre en dormance pour donner l’hypnozoïte. A la fin de leur 

développement, les schizontes tissulaires libèrent des mérozoïtes qui vont infecter 

sélectivement les réticulocytes. Les hypnozoïtes vont rester sous forme dormante dans le foie 

pour se réactiver après des semaines, mois, voire des années. Contrairement à P. falciparum, 

les gamétocytes de P. vivax sont présents au début de l’infection, avant même que les 

symptômes ne se développent (28). 

3.2 Autres modes de transmissions et facteurs favorisants 

En dehors de la transmission du parasite a l’Homme par les moustiques, le paludisme peut se 

transmettre de façon accidentelle par voie congénitale, la transfusion sanguine, la greffe 

d’organe ou chez des personnels de santé manipulant du sang contaminé (22). 

3.3 Les niveaux d’endémicité du paludisme 

L’endémicité du paludisme est le phénomène de constat de risque ou d’ampleur de 

propagation de la maladie dans une aire géographique donnée. C’est très difficile de 

connaitre l’étendue réelle de l’endémicité de l’infection. L’étude de l’indice splénique 

(IS) et indice plasmodique (IP) permettent de classer le paludisme selon les niveaux de 

transmission : classification de Kampala (indice splénique) (Novembre 1950) et de 

Yaoundé (juillet 1962) (Indice plasmodique).  

Une zone est dite : 

-  Hypoendémique lorsque l’IS dans cette zone est comprise entre 0 et 10 % et 

l’IP ≤ 25 %.  

Dans cette zone l’état de prémunition de la population est faible. Il existe un risque 

d’épidémie grave selon les conditions climatiques. Le paludisme touche tant les enfants 

que les adultes. 

- Mésoendémique si IS : 11-50 %, IP : 26-50 %.  

Dans cette zone, l’état de prémunition moyen de la population est faible, le risque 

épidémique existe. Des cas d’accès pernicieux sont observés chez l’adulte jeune. 

- Hyperendémique si IS : 51-75 %, IP : 51-75 %. 

 L’état de prémunition est correct. Il n’existe pas de risque épidémique (sauf en milieu 

urbain). Le risque est important pour le nouvel arrivant. La forte mortalité infantile dans 

cette zone est liée au paludisme. Le paludisme viscéral évolutif est présent. 
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- Holoendémique si IS : >75 %, IP > 75%.  

Dans les zones des barrages, surtout si la population n’intègre pas la lutte contre le vecteur. 

L’état de prémunition est correct. Une forte mortalité infantile liée au paludisme ; existence de 

splénomégalie palustre de l’adulte ; une morbidité importante (26). 

 

3.4 Les faciès épidémiologiques du paludisme au Mali  

Le paludisme existe sur tout le territoire du Mali avec un gradient d’endémicité variant 

du Sud au Nord. On y retrouve 4 espèces plasmodiales (P. falciparum, P. malariae, P. 

ovale et P. vivax). L’espèce P. falciparum est prédominante avec 85-95% de la formule 

parasitaire (29). P. vivax a été décrit au Nord du Mali dans la population leucoderme 

(14). Des cas d’infection à  P. vivax dans les populations noires ont été rapportés à 

Bandiagara (15). 

Il existe 4 faciès épidémiologiques de transmission du paludisme (30). 

 Une zone de transmission très faible : Il s’agit des zones désertiques à végétation très 

faible où la pluviométrie annuelle est <200 mm ; 

 Une zone de transmission faible : zones sahéliennes à savane herbeuse arbustive où la 

pluviométrie annuelle est comprise entre 200 et 600 mm ; 

 Une zone de transmission modérée : zones soudaniennes à savane boisée où la 

pluviométrie annuelle est de 600-1000 mm 

 Une zone de transmission élevée : zones pré guinéennes à végétation dense avec des 

forêts et la savane boisée ; la pluviométrie annuelle est supérieure à 1000 mm. 

 

3.5 Les principales formes cliniques du paludisme  

 Le paludisme chez l’enfant.  

Le paludisme de l’enfant apparaît après la disparition de la protection du nouveau-né par les 

anticorps maternels et le remplacement progressif de l’HbF par l’HbA, après l’âge de 3 mois. 

L'enfant acquiert une immunité labile et incomplète, au prix de nombreux accès palustres 

graves. Il faut insister d’emblée sur la nécessité d’un traitement rapide et efficace et sur le rôle 

protecteur d’une supplémentation en vitamine A.  

 Les accès palustres simples  

- toute fièvre chez un enfant en zone d’endémie palustre doit faire évoquer le paludisme, elle 

peut être isolée ou accompagnée de signes digestifs (vomissements, diarrhée surtout chez le 

nourrisson), de céphalées, de convulsions, 
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 - la présence de convulsions ne doit pas être abusivement attribuée à une fièvre élevée, mais 

doit faire craindre l’installation d’un neuropaludisme.  

 Les formes graves 

Trois formes cliniques graves prédominent : le neuropaludisme, l’anémie grave, la détresse 

respiratoire.  

Les facteurs de gravité sont : le neuropaludisme (profondeur du coma, convulsions répétées, 

âge < 3 ans, parasitémie > 20%), et l’hypoglycémie attribuée au paludisme. En zone d’endémie, 

plus de 90 % des décès sont observés chez des enfants.  

 

 Le paludisme congénital  

La réalité de l’infection transplacentaire du nouveau-né est admise, liée au passage de globules 

rouges parasités du placenta. Le paludisme congénital-maladie est rare. Il apparaît après un 

délai variable de 5 à 60 jours et le signe clinique constant est la fièvre. 

 Paludisme chez la femme enceinte  

Le paludisme est grave chez la femme enceinte avec un double risque :  

o Risque d’accès grave chez la mère  

o Risque pour le fœtus : avortement spontané ou accouchement prématuré. Il convient donc 

de traiter en urgence tout accès palustre chez une femme enceinte par de la quinine (seule 

molécule utilisable). En revanche il faut savoir que le risque d’hypoglycémie au cours de l’accès 

à P. falciparum, majoré par la quinine, est plus fréquent chez la femme enceinte. 

 

 Paludisme chez le sujet adulte  

Classiquement, l’adulte autochtone ne présente pas de formes graves en zone d’endémie 

palustre. En pratique, le paludisme grave de l’adulte est une réalité. C’est une pathologie 

émergente dont la recrudescence actuelle relève de plusieurs facteurs : urbanisation non 

contrôlée croissante, variations climatiques, usage erroné des antipaludiques, prolifération 

dense d’anophèles dans les quartiers périphériques des villes. Par rapport au paludisme de 

l’enfant, l'hypoglycémie et l'anémie sont rares. On note la fréquence des tableaux polymorphes 

associant état de choc, insuffisance rénale, coagulopathie, hémoglobinurie et détresse 

respiratoire, l’atteinte neurologique étant alors au second plan. La mortalité est proche de 20%. 

On note la fréquence des infections nosocomiales et des décès par choc septique. 
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4. METHODOLOGIE 

4.1. Site d’étude 

L’étude a eu lieu à Yirimadio, un quartier de Bamako, la capitale du Mali. La population de la 

zone d'étude était de 77132 en 2013 (ONG MUSO). Le paludisme est saisonnier avec un pic de 

transmission qui s'étend de septembre à octobre.  

L’équipe de recherche était basée au centre de santé communautaire de Yirimadio crée en 1990.  

 

 

Figure 2 : Carte sanitaire de la commune VI 

Source : https://docplayer.fr/68270641-Name-of-programme-projet-integre-d-appui-a-

la-lutte-contre-la-malnutrition-en-milieu-urbain-pialmu.html 

4.2. Période d’étude 

L’étude s’est déroulée de juin à juillet 2021. 

YIRIMADIO 
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4.3. Population d’étude et échantillonnage 

L’étude a porté sur la population âgée de 6 mois et plus, de tout sexe confondu résident à Yirimadio 

pendant au moins 6 mois. 

Le calcul de la taille de l’échantillon a été fait selon la formule suivante : La taille a été 

calculée 

en tenant compte du recensement de la population de cette zone, un intervalle de confiance de 

95% et une prévalence de l’infection à P. vivax de 1,11%. Avec une estimation de 10% des 

informations manquantes, la taille minimale de l’échantillon est de 464 individus. 

Une méthodologie modifiée de l’enquête par grappes du programme élargi de vaccination de 

l’Organisation mondiale de la santé (OMS) a été utilisée pour sélectionner les participants en 

divisant le quartier en 4 blocs. Dans chaque bloc, 116 individus ont été inclus. A partir du point 

central de chaque bloc, la direction de l’enquête a été choisie au hasard à partir de l’orientation 

du bout d’un bic jeté à terre. La première maison à droite à partir de cette direction a été le point 

de départ l’enquête. A la fin de la rue empreinte, la nouvelle direction à suivre était déterminée 

encore pour le bout du pic jeté à nouveau.  Cette procédure était reprise si le bout du bic indiquait 

une direction qui a déjà fait l’objet de l’enquête. 

4.4. Type d’étude  

 Il s’agissait d’une étude transversale.  

4.5. Critères d’inclusion et de non-inclusion 

 Les volontaires répondant aux critères suivants ont été inclus dans cette étude : 

 Être âgé de 6 mois au moins ; 

 Résider à Yirimadio pendant au moins 6 mois avant l’étude. 

 Donner son consentement écrit et volontaire  

Les volontaires ne répondant pas aux critères ci-dessus cités, ainsi que la présence de conditions 

sous-jacentes qui de l’avis des investigateurs pourraient augmenter le risque pour le participant 

n’ont pas été inclus dans cette étude. 

4.6.Déroulement de l’étude  

4.6.1. Examen clinique  

Un interrogatoire a été fait à la recherche de signes en faveur du paludisme, tel que la fièvre, 

les frissons, les céphalées, les douleurs abdominales, les vomissements, la diarrhée, la 

convulsion.   
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4.6.2. Collecte d’échantillon biologique 

Une goutte épaisse et un frottis mince ont été confectionnés pour chaque participant à partir 

d’une ponction capillaire au doit pour faire l’identification microscopique des espèces de 

Plasmodium. Quelques gouttes de sang ont été également collectées sur du papier buvard, 

séchées puis gardées dans un endroit sec en vue d’extraire de l’ADN pour les analyses 

moléculaires.  

4.7 Diagnostic biologique du paludisme : 

Le diagnostic biologique du paludisme a été fait d’une part par la microscopie de la goutte et 

du frottis mince confectionnés chez chaque participant. 

D’autre part, la détection moléculaire de P. falciparum et de P. vivax a été faite par la PCR 

quantitative selon les procédures décrites ci-dessous. 

1.7.1 Détection moléculaire de P. falciparum et de P. vivax par la PCR quantitative :  

Le diagnostic moléculaire du paludisme a été fait à partir de l’ADN extrait en utilisant le kit 

QiAmp blood mini kit de Qiagen selon les procédures décrites ci-dessous.   

 Extraction d’ADN 

Matériel et réactif 

Blouse, paire de gants, paire de ciseaux, papier hygiénique, confettis, marqueur indélébile, 

racks, plaque 96 puits, poubelle, pipettes (100, 200, 1000), embout (100, 200, 1000), QIAamp 

DNA Mini Kit, hotte, Agitateur thermique, Agitateur, congélateur, centrifugeuse.  

Mode opératoire :   

Cette extraction consiste à découper approximativement 3mm2 de confettis de sang et placer 

dans un tube de 2 ml. 

-Ajouter 180 µl de Buffer ATL et incuber à 85°C pendant 10 minutes. Puis centrifuger 

brièvement.  

-Après avoir ajouté 20 µl de Protéinase K, mélanger au vortex, et incuber à 56°C pendant une 

heure. Puis centrifuger brièvement.  

-Ajouter 200 µl de Buffer AL puis mélanger bien au vortex, et incuber à 70°C pendant 10 

minutes. Centrifuger brièvement pour enlever les gouttes qui se trouvent à l’intérieur du 

couvercle de la plaque.  
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-Ajouter 200 µl d’éthanol (96-100%) puis mélanger bien au vortex. Centrifuger brièvement 

pour enlever les gouttes qui se trouvent à l’intérieur du couvercle de la plaque.  

-Transférer soigneusement le mélange dans une colonne individuelle pour chaque échantillon, 

fermer la colonne puis centrifuger à 2130 rpm pendant 8 minutes.  

-Placer la colonne dans un nouveau tube de 2 ml venant du kit, puis ajouter 500 µl de Buffer 

AW1, fermer la colonne et centrifuger à 2130 rpm pendant 25 minutes.  

-Placer la colonne dans un nouveau tube de 2 ml, puis ajouter 500 µl de Buffer AW2, fermer la 

colonne puis centrifuger à 2130 rpm pendant 25 minutes.  

-Etiqueter un nouveau tube de 1,5 ml, puis placer la colonne dans le tube. Ajouter 150 µl de 

Buffer AE sur la colonne, puis incuber à la température ambiante pendant une minute.  

Centrifuger à 2130rpm pendant 8 minutes.  

-Jeter la colonne. Fermer le tube de 1,5 ml contenant l’ADN et garder à – 20°c. 

 Amorces et protocole d’amplification utilisés pour le diagnostic moléculaire en 

utilisant la machine CFX96 BioRad 

Une PCR quantitative ultrasensible a été effectuée pour le diagnostic moléculaire.   

 Les séquences nucléotidiques suivantes ont été utilisées pour la réaction d’amplification :  

- Amorce sens Pf_ 5’-CCGACTAGGTGTTGGATGAAAGTGTTAA-3’ 

- Amorce antisens Pf_ 5’-AACCCAAAGACTTTGATTTCTCATAA-3’ 

- Sonde Pf_5’-Cy5-AGCAATCTAAAAGTCACCTCGAAAGATGAC-MGBNFQ-3’  

- Amorce sens Pv_ 5’- CCGACTAGGCTTTGGATGAAAGATTTT-3’ 

- Amorce antisens Pv_ 5’- AACCCAAAGACTTTGATTTCTCATAA -3’ 

- Sonde Pv_5’-FAM- AGCAATCTAAGAATAAACTCCGAAGAGAAA -MGBNFQ-3’  

Le gène humain codant pour l’actine a été utilisé comme contrôle interne de la réaction de qPCR 

avec les séquences d’amorces et de sonde suivantes : 

- Amorce sens Actin_5’ – ACCGAGCGCGGCTACAG -3’ 

- Amorce antisens Actin_5’ – CTTAATGTCACGCACGATTTCC -3’ 

- Sonde Actin_5’-HEX-TTCACCACCACGGCCGAGC -3’ 

 Chaque solution d’amplification était constituée de 1,5 µl d’échantillon d’ADN et 8,5µl 

de mélange réactionnel comprenant (0,6 µl d’amorces et probe de P. falciparum à 5 µM, 0,4 

µl d’amorces et sonde de P. vivax à 5 µM, 0,4 µl d’amorces et de sonde d’Actine à 5 µM, 5 µl 
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de 2X QT Multiplex master mix, 0,2 µl d’Uracil-DNA Glycogylase, 0,1 µl de QuantiTect RT 

mix, 1,8 µl d’eau ultra pure).  

 Le volume final de 10 µl a été amplifié selon le protocole suivant :  

- 50oC pendant 20 minutes suivies de 95oC pendant 15 minutes, 

- 35 cycles de 94oC pendant 45 secondes et 60oC pour 75 secondes.  

L’ADN génomique de la souche 3D7 de Plasmodium falciparum et celui d’un isolat de terrain 

de Plasmodium vivax ont été utilisés comme contrôle positif. Le contrôle négatif était constitué 

de 10 µl du mélange réactionnel sans ADN.  

4.8. Collecte, saisie, validation et analyse des données  

Les données ont été collectées sur des cahiers d’observation individuels. Les paramètres 

cliniques ont été directement notés dans les cahiers tandis que les données biologiques ont 

d’abord été collectées sur des documents sources puis transcrites dans les cahiers d’observation 

et mis dans la base de données par le système data fax.  

Pour assurer le contrôle de qualité des données, un monitorage interne des données a été 

effectué et les requêtes générées ont été corrigées. Le test de Chi2 a été utilisé pour la 

comparaison des variables catégorielles. Le seuil de signification statistique a été fixé à 0,05.  

4.9. Considérations éthiques 

L’étude a été conduite en conformité avec les Bonnes Pratiques Cliniques selon la Conférence 

Internationale d’Harmonisation (CIH/BPC), la Déclaration d’Helsinki et la règlementation 

applicable au Mali. Le protocole d'étude a été approuvé par le comité d'éthique institutionnel 

de la Faculté de Médecine, de Pharmacie et d’Odontostomatologie (FMPOS). Nous avons 

obtenu la permission communautaire des autorités locales (autorités administratives, 

coutumières, scolaires, les notables). Nous avons obtenu le consentement éclairé, volontaire de 

tous les participants adultes à l’étude et les tuteurs des volontaires mineurs. Nous avons veillé 

au respect de la confidentialité des participants en attribuant à chacun un numéro 

d’identification unique, lequel était porté sur les dossiers. Toutes les mesures étaient prises pour 

minimiser les risques liés à la participation à l’étude. Les documents de l’étude étaient gardés 

dans des cantines fermées à clé et étaient accessibles seulement à des personnes autorisées. Les 

participants ont bénéficié d’une compensation en nature de 2 morceaux de savon pour le temps 

perdu en participant à cette étude. 
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5. RESULTATS 

 

Tableau I : Répartition des participants selon le sexe. 

Sexe 

 

Effectif Pourcentage 

Masculin 

 

204 42,2 % 

Féminin 

 

279 57,8% 

Total 

 

483 100 

Les femmes représentaient 57,8% de notre échantillon. 

La sex-ratio était de 1,4 en faveur des femmes. 

 

 

 

Tableau II : Répartition des participants selon la tranche d’âge et le sexe. 

Classe d’âge 0- 5ans 6-10 ans 11-15 ans > 15 ans Total 

Masculin 

 

51 47 37 69 204 

Féminin 

 

50 50 34 145 279 

Total et % 

 

101(20,9%) 97(20%) 71(14,7%) 214(44,3%) 483 

L’âge moyen était de 18,03 ± 0,69 ans. 

Les participants âgés de plus de 15 ans étaient les plus représentés avec 44,3%.  
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Tableau III :  Symptômes enregistrés au cours des examens cliniques selon la tranche d’âge. 

Signes 

 

 

0- 5 ans 

n (%) 

6-10 ans 

n (%) 

11-15 ans 

n (%) 

> 15 ans 

n (%) 

Total 

n (%) 

Antécédent de fièvre 

  

11 (2,3) 2 (0,4%) 3 (0,6%) 10 (2) 26 (5,3) 

Céphalées 

 

1(0,2) 4 (0,8) 11 (2,3) 21 (4,3) 37 (7,6) 

Douleur abdominale 

  

0 (0) 2 (0,4) 4 (0,8) 12 (2,5) 18 (3,7) 

Diarrhée 

 

5 (1) 0 (0) 1 (0,2) 3 (0,6) 9 (1,9) 

Vomissement 

 

1 (0,2) 0 (0) 0 (0) 1 (0,2) 2 (0,4)  

Signes respiratoires 

 

1 (0,2) 3 (0,6) 1 (0,2) 2 (0,4) 7 (1,4)  

Fièvre mesurée 

 

0 (0) 1 (0,2) 1 (0,2) 3 (0,6) 5 (1) 

Total 

 

19 (3,9) 12 (2,5) 21 (4,3) 52 (10,8) 104 (21,5) 

Sur les 483 participants, 21,5% présentaient au moins un symptôme à l’examen clinique.  

 

 

Tableau IV :  Prévalence de l’infection palustre à la microscopie selon la tranche d’âge. 

GE 

 

0- 5 ans 

n (%) 

6-10 ans 

n (%) 

11-15 ans 

n (%) 

> 15 ans 

n (%) 

Total 

n (%) 

Positive 

 

4 (0,8) 7 (1,4) 7 (1,4) 6 (1,2) 21 (4,3) 

Négative 

 

97 (20) 90 (18,6) 64 (13,2) 208 (43,1) 459 (95) 

      

Ce tableau montre une prévalence microscopique globale d’infection palustre à de 4,3%. 

Plasmodium falciparum était la seule espèce retrouvée à la microscopie.  

P. vivax n’a pas été observée à la microscopie. 
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Tableau V :  Prévalence moléculaire de l’infection palustre selon la tranche d’âge. 

PCR 

 

0- 5 ans 

n (%) 

6-10 ans 

n (%) 

11-15 ans 

n (%) 

> 15 ans 

n (%) 

Total 

n (%) 

Positive 

 

3 (0,6) 8 (1,6) 13 (2,6) 11 (2,3) 35 (7,2) 

Négative 98 (20,3) 89 (18,4) 58 (12) 203 (42) 448 (92,7) 

      

La prévalence moléculaire globale de l’infection palustre était de 7,2%.   

 

 

 

Tableau VI :  La prévalence moléculaire de Plasmodium falciparum (Pf) et Plasmodium 

vivax (Pv). 

PCR 

 

Pf 

n (%) 

Pv 

n (%) 

Total 

n (%) 

Positive 34 (7) 1 (0,2) 35 (7,2) 

    

Ce tableau montre que 0,2% des participants étaient porteurs d’infection à Plasmodium vivax 

détectée à la PCR quantitative. 
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6. COMMENTAIRES ET DISCUSSION : 

L’infection à P. vivax en Afrique subsaharienne a été mal étudiée compte tenu de la 

prédominance des personnes du groupe sanguin  Duffy négatif qui ont été décrites comme étant 

naturellement résistantes à cette infection (31). L’infection à P. vivax est de plus en plus décrite 

en Afrique.  

Dans cette présente étude, au total 483 participants ont été inclus et vus une fois lors d’un 

passage transversal effectué du mois de juin à juillet 2021. Le sexe féminin représentait 57,8% 

de notre échantillon. Les participants âgés de 15 ans et plus étaient les plus représentés avec 

44,3%. Dans notre échantillon, 21,5 % des participants présentaient au moins un symptôme 

clinique du paludisme. Les céphalées constituaient le symptôme le plus fréquent avec 7,6% des 

cas. Cinq cas de fièvre ont été observés dont trois dans le groupe d’âge de 15 ans et plus.  

La prévalence globale de l’infection palustre à la microscopie était de 4,3% contre 7,2% à la 

PCR quantitative. Les participants âgés de 11 à 15 ans étaient plus infectés avec une prévalence 

moléculaire de 2,6%.  

La prévalence moléculaire de l’infection à Plasmodium falciparum étaient de 7% contre 0,2% 

d’infection à Plasmodium vivax. Ainsi, à l’instar d’études précédentes, nous décrivons 

l’infection à Plasmodium vivax dans une population à prédominance du groupe sanguin Duffy-

négatif dans une zone périurbaine au Mali (15,24). L’infection a été détectée chez un enfant 

asymptomatique de 23 mois de sexe féminin. Cette prévalence est inférieure à celle (1,11%) 

trouvée par Williams J. et al. dans cette même zone chez les femmes enceintes (24), à celle 

(2,5%) de Niangaly et al dans une zone endémique au centre du Mali (15) et celle d’une étude 

menée à Dschang qui a rapporté une prévalence moléculaire de 5,6% d’infection à  P. vivax  

(32). Cette différence pourrait s’expliquer par la durée de notre étude qui s’est limitée à un seul 

passage transversal effectué en début de la saison de transmission.  

Malgré ces résultats importants, notre étude présente certaines limites. Le statut de l’antigène 

Duffy du porteur d’infection à P. vivax n’a pas été testé. Une partie d’échantillon biologique a 

été préservé pour ce test moléculaire ultérieurement. Aussi, notre présente étude s’est limitée 

à un seul passage transversal effectué au début de la saison de transmission.  

 

 

 

 

 



 
 

24 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CONCLUSION ET 

RECOMMANDATIONS 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

25 
 

7. CONCLUSION 

Cette présente étude décrit une prévalence moléculaire de 0,2% d’infection à P. vivax dans une 

population à prédominance du groupe sanguin Duffy-négatif vivant dans une zone périurbaine 

au Mali.  

Ces résultats qui viennent réconforter des études précédentes indiquent que l’infection à P. 

vivax est de plus en plus décrite dans des zones où elle était considérée comme absente en 

Afrique. Ce phénomène pourrait constituer un problème majeur de santé dans ce continent s’il 

n'est pas pris en compte dans la politique de lutte contre le paludisme. 

Des études doivent être élargies sur des échantillons plus grands et dans différentes zones 

géographiques en Afrique pour mieux décrire l’épidémiologie de l’infection à P. vivax et le 

mécanisme d’invasion des érythrocytes Duffy-négatif par ce parasite.  
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8. RECOMMANDATIONS 

 Aux autorités et bailleurs de fonds : 

 Soutenir la recherche sur le paludisme en générale, et sur l’espèce Plasmodium vivax 

en Afrique, 

 Adopter des stratégies intégrées de lutte contre le paludisme en Afrique en tenant 

compte des spécificités liées à l’espèce P. vivax.  

Aux Chercheurs : 

 Continuer la recherche sur l’espèce P. vivax, 

 Elargir les études sur P. vivax à d’autres populations vivant dans différentes zones 

géographiques en Afrique.  
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RESUME  

P. vivax est de plus en plus en Afrique. Au Mali certaine étude on récemment prouve des cas 

d’infection à P. vivax dans les populations à prédominance Duffy négatif. Toutefois l’infection 

à P. vivax est peu ou pas étudié dans la zone périe urbaine au Mali. Ainsi, l’objectif de cette 

étude était de recherche l’infection à ce parasite dans une zone péri urbaine de Bamako. Au 

total 483 participants ont été dépistés au cours d’un passage transversale. Nous avons trouvé 

une prévalence de 0,2% d’infection à P. vivax dans notre population d’étude, le participant 

infecté était un enfant âgé de 23mois de sexe féminin qui ne présentait aucun symptôme de 

paludisme. 

Ces résultats indiquent que P. vivax circulerait dans les zones péries urbaines au Mali. Des 

études élargis sont nécessaires pour mieux évaluer l’épidémiologie de l’infection à ce parasite. 

Mots clefs : P. vivax, Péri urbaine, Bamako, Mali.  
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Mali 
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SUMMARY 

P. vivax is more and more present in Africa. In Mali., some studies have recently reported cases 

of P. vivax infection in predominantly Duffy-negative populations. However, Very few or no 

stuies were conducted on P. vivax infection in peri-urban areas in Mali. Thus, we aimed to 

search for P. vivax infection in Yirimadio, a peri-urban area of Bamako. A total of 483 

participants were screened during a cross-sectional study. We found a prevalence of 0.2% of P. 

vivax infection in our study population. The infected participant was a 23-month-old female 

child who had no symptoms of malaria. 

These results indicate that P. vivax would be circulating in peri-urban areas in Mali. Further 

studies are needed to better assess the epidemiology of infection of this parasite. 

Key words: P. vivax; Peri-urban; Bamako; Mali 
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