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RESUME 
 

Introduction 

5000 accès palustres (paludisme d’importation) sont enregistrés chaque année en 

France dont 5 à 10% de cas graves. La gravité est définie par la présence d’au moins 

un critère de sévérité selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS). Si un seul 

de  ces  critères  justifie  le  recours  à un  traitement  antiparasitaire d’urgence par 

artésunate,  les  critères  devant  impérativement  conduire  à  l’hospitalisation  du 

patient en soins critiques ne sont pas connus. Notre objectif était d’identifier les 

critères clinico‐biologiques prédictifs de la nécessité de recours à une technique de 

suppléance  d’organe  en  réanimation :  support  ventilatoire  (oxygénothérapie  à 

haut  débit,  ventilation  non  invasive  et/ou  ventilation  mécanique  invasive), 

noradrénaline et/ou épuration extra‐rénale.  

  Méthodes 

Nous  avons  inclus  de  manière  rétrospective  les  patients  pris  en  charge  en 

réanimation ou en unité de  surveillance  continue pour un paludisme grave  (au 

moins  un  critère  de  l’OMS)  entre  2000  et  2020.  Les  services  de  l’Assistance‐

Publique des Hôpitaux de Marseille  (APHM) ainsi que  les Hôpitaux d’Instruction 

des Armées (HIA) de Marseille et de Toulon ont participé à l’étude.  

  Résultats  

130 patients  atteints de paludisme  grave ont été  inclus.  L’âge médian était de 

40ans  (IQR(31‐53)) ; 70% des patients  inclus étaient des hommes  (n = 91/130). 

L’espèce  P.  Falciparum  était  principalement  représentée  (95% ;  n=  124/130).  Il 

s’agissait essentiellement de paludisme importé au retour d’un voyage en Afrique 

sub‐saharienne  (n= 125/126 patients). Parmi  les patients  inclus, un quart  (26% ;              

n = 34/130) a justifié le recours à une thérapeutique de suppléance d’organe et 4% 

(n = 5/130) sont décédés. Les patients ayant eu recours à une suppléance d’organe 

présentaient une parasitémie plus élevée  (9%  (IQR(1.8‐20))  vs 4.7%  (IQR(1‐9)) ;                     

p= 0.03) et un syndrome inflammatoire plus marqué (Leucocytes : 7.1G/L (IQR(5.1‐
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10.4)) vs 5.5G/L (IQR(3.9‐7.4)) ; p= 0.02 ; et PCT : 100µg/L (IQR(44.9‐100)) vs 6µg/L 

(IQR(2.4‐19.2)) ;  p=  0.002).  Cependant,  en  dehors  d’une  défaillance  d’organe 

évidente  (état  de  choc,  insuffisance  respiratoire,  coma/convulsions),  seules 

l’altération  de  la  vigilance  (pour  une  baisse  de  1point  de  Glasgow,  OR=  1.80 

(IC95%[1.09‐2.98]) ; p= 0.002),    l’acidose métabolique avec une bicarbonatémie 

veineuse plus basse (pour une baisse de 1mmol/L, OR= 1.42 (IC95%[1.08‐1.88]);  

p= 0.013), l’élévation de la bilirubinémie totale (pour  augmentation de 5µmol/L, 

OR=  1.12  (IC95%[1.02  ‐  1.23]);  p=  0.026  )  et  l’absence  d’usage  d’artésunate                         

(OR= 26.10 (IC95%[3.43‐198.15]) ; p= 0.002) étaient prédictifs de  la nécessité de 

recours à une suppléance d’organe en analyse multivariée.  

  Conclusion 

Lors  d’un  accès  palustre,  l’existence  d’un  critère  de  gravité  de  l’OMS  justifie                        

un  traitement  antiparasitaire  d’urgence  par  artésunate.  Les  critères  plus 

spécifiques pour décider d’une admission en soins critiques sont, en dehors de la 

défaillance d’organe évidente, une altération même  légère de  la vigilance (score 

de  Glagow  <  14),  un  niveau  de  bicarbonates  veineux  <  20.2mmol/L  et  une 

bilirubinémie  totale> 79 mmol/L.  La parasitémie ou  le  syndrome  inflammatoire 

biologique ne sauraient justifier à eux‐seuls une telle admission.  
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INTRODUCTION 

 
Le  paludisme  est  une  maladie  endémique  causée  par  un  parasite  du  genre 

Plasmodium,  transmis  à  l’être  humain  par  un  moustique  vecteur,  l’anophèle 

femelle. Dans le monde, deux milliards de personnes sont exposées au paludisme 

avec plus de 400 000 décès chaque année. C’est la 6ème cause de mortalité dans les 

pays en développement et 94% des décès pour paludisme sont recensés en Afrique 

subsaharienne.  En  Europe,  le  paludisme  d’importation  touche  plus  de 

8000 personnes par an. La France est le premier pays touché avec 5000 cas/an dont 

5 à 10% de formes graves et 20 à 30 décès (1).   

 

Le cycle du P. Falciparum est exposé dans la Figure 1. Il est d’abord inoculé à l’être 

humain  par  l’anophèle  femelle  sous  forme  de  sporozoïtes  qui  infectent 

l’hépatocyte.  La  maturation  hépatique  (cycle  pré‐érythrocytaire)  aboutit  à  la 

formation des schizontes. Les hépatocytes  infectés éclatent pour  libérer dans  la 

circulation des mérozoïtes.  Ils  infectent alors  les hématies  (cycle érythrocytaire) 

(2). Les schizontes érythrocytaires se rompent à leur tour (hémolyse) pour libérer 

des  mérozoïtes  érythrocytaires.    Les  cycles  hépatiques  et  érythrocytaires  se 

succèdent.  Après  plusieurs  cycles  apparait  une  production  érythrocytaire  de 

gamétocytes que l’anophèle femelle peut ingérer lors d’un repas sanguin. Il existe 

cinq  espèces différentes  de  Plasmodium  :  P.  falciparum,  P.  vivax,  P.  ovale,                           

P. malariae et P. knowlesi. La durée entre l’infection de l’hématie et son éclatement 

(hémolyse)  dépend  de  l’espèce  plasmodiale :  24h  pour  P.  knowlesi,  48h  pour                        

P. falciparum, vivax, ovale (fièvres tierces) et 72h pour P. malariae (fièvre quarte).  
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Figure 1 : cycle de vie du Plasmodium 
 

 
 

La  forme bénigne ou accès palustre  simple correspond à un  syndrome pseudo‐

grippal parfois associé à des symptômes digestifs. Le diagnostic biologique repose 

sur  la mise en évidence directe de plasmodies par microscopie  (Frottis sanguin‐ 

Goutte  épaisse),  test  de  diagnostic  rapide  (méthode  antigénique)  ou  PCR 

(Polymerase  Chain  Reaction).  La  forme  sévère  ou  accès  palustre  grave  est 

essentiellement due à P. falciparum. Elle serait causée par un phénomène dit de 

séquestration  des  globules  rouges  parasités  dans  les  capillaires  viscéraux 

(notamment du système nerveux central) et  leur adhérence (cyto‐adhérence) aux 

cellules endothéliales (3). Ces phénomènes sont alors responsables, comme dans 

le sepsis, d’une réaction inflammatoire, de la formation de microthrombi (4), d’une 

dysfonction microvasculaire  et  d’une  hypoxie  tissulaire  (5).  Les  sujets  exposés 

régulièrement au paludisme développent une immunité les protégeant des formes 

sévères.  Les  sujets  à  risque  de  formes  sévères  sont  donc  les  personnes 

nouvellement  exposées  comme  les  enfants,  les  touristes  ou  les  migrants 

retournant en zone endémique après une période de non‐exposition (6) (1). 

 

L’accès palustre grave est défini par des critères internationaux (7) (8) (9) (critères 

de  l’Organisation Mondiale de  la Santé (OMS) disponibles dans  le Tableau 1). La 
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présence  d’un  critère  de  gravité  justifie  alors  souvent  une  prise  en  charge  en 

secteur de soins critiques  (Unités de Surveillance Continues  (USC)/réanimation). 

Cependant,  le  recours  aux  soins  critiques  et  à  la  réanimation  n’est  vraiment 

indispensable  que  si  le  patient  a  besoin  d’une  thérapeutique  de  suppléance 

d’organe :  support ventilatoire  (oxygénothérapie à haut débit  (OHD)/ventilation 

non  invasive  (VNI)/ventilation mécanique  invasive  (VMI)), amines  vasopressives 

(noradrénaline) et/ou épuration extra‐rénale (EER).  

 

Tableau 1 : Critères de gravité du Paludisme selon OMS, 2021 (10) 

‐ Score de Glasgow < 11 

‐ Convulsions répétées 

‐ Détresse respiratoire aiguë : Fréquence respiratoire (FR) > 30 cycles/min, 

Saturation pulsée en oxygène (SpO2) < 92% en air ambiant 

‐ Etat de choc : Temps de recoloration cutané (TRC)> 3s,  

Pression artérielle systolique (PAS) < 80 mmHg  

‐ Hyperlactatémie > 5 mmol/L 

‐ Insuffisance rénale aiguë : créatininémie > 265 µmol/L ou urée > 20mmol/L 

‐ Acidose métabolique : bicarbonates veineux < 15mmol/L,  

Base excess > 8 mmol/L 

‐ Ictère : bilirubinémie totale > 50 µmol/L 

‐ Hémorragie significative : saignement récurrent et prolongé (épistaxis, 

muqueux, points de ponctions, hémorragie digestive, hémoptysie) 

‐ Anémie : Hémoglobine ≤ 5 g/dL 

‐ Hypoglycémie < 2.2 mmol/L 

‐ Hyperparasitémie > 10%  

 

 

La présence d’une défaillance d’organe d’emblée (coma, état de choc, insuffisance 

respiratoire  aiguë)  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  gravité  d’un  accès  palustre  et 

justifie une prise en charge en soins critiques. En revanche, d’autres critères utilisés 

par  l’OMS  (marqueurs  biologiques  d’hémolyse,  parasitémie…)  semblent  plus 

discutables pour justifier ou non de l’admission d’un patient en réanimation (6). 

 

Notre travail a donc eu pour objectifs de définir les critères prédictifs, cliniques et 

biologiques, de  la nécessité de recours à une technique de suppléance d’organe 

dans le cadre d’un accès palustre grave et de permettre de préciser les patients à 

admettre en priorité en secteur de soins critiques. 
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METHODES 

 
Les patients pris en charge en réanimation ou en USC pour un accès palustre grave 

ont été inclus de manière rétrospective entre 2000 et 2020. Le Centre Hospitalo‐

Universitaire  (CHU)  de  Marseille  (APHM,  Assistance‐Publique  Hôpitaux  de 

Marseille) et  les Hôpitaux d’Instruction des Armées (HIA) de Marseille et Toulon 

(Laveran et Sainte‐Anne) ont participé à cette étude. L’étude a été approuvée par 

le  service  de  règlement  général  sur  la  protection  des  données  sans  nécessité 

d’obtention  d’un  consentement  de  la  part  des  participants  (APHM,  recherche 

MR003, #2021‐41.). Les patients ont été retrouvés par  leur codage diagnostique 

(codage  informatique) : « paludisme » pendant  leur séjour en soins critiques. Le 

diagnostic de paludisme grave était ensuite confirmé si l’accès palustre s’associait 

à au moins un critère de sévérité de l’OMS (Tableau 1).  

 

Nous avons défini  le besoin d’une  suppléance d’organe  comme  la nécessité de 

recours à un support ventilatoire de réanimation (OHD, VNI, VMI), de recours aux 

vasopresseurs (essentiellement noradrénaline) et/ou de mise en place d’une EER. 

Un patient non‐immun était défini comme un voyageur originaire d’une zone non 

endémique et de retour d’une zone d’endémie. 

 

Les valeurs quantitatives sont exprimées en médianes (IQR (Interquartiles Range) 

25‐75).  Concernant l’analyse des facteurs prédictifs de recours à une technique de 

suppléance d’organe, nous avons pris en compte toutes les variables dans l’analyse 

univariée.  Pour  l’analyse multivariée,  nous  avons  gardé  les  variables  avec  une                           

p value < 0.2 en analyse univariée. Par ailleurs, nous avons éliminé de  l’analyse 

multivariée :  

 

1) Les  variables  dont  il  était  évident  qu’elles  s’associeraient  à  la  nécessité  de 

recours  à  la  suppléance  d’organe :  le  score  SOFA  (Sequential Organ  Failure 

Assessment),  la présence d’un état de choc ou d’une détresse respiratoire à 

l’admission  en  réanimation,  la  créatininémie,  l’existence  d’une  infection 
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bactérienne  associée  à  l’accès  palustre    (infections  essentiellement 

nosocomiales)  et  les  complications  hémorragiques  (associées  à  une 

réanimation agressive et non spécifiques de l’accès palustre). 

2) Les  variables  redondantes :  la bicarbonatémie  a  été préférée  au pH  et  à  la 

lactatémie,  les  leucocytes  totaux  ont  été  préférés  aux  polynucléaires 

neutrophiles (PNN) et aux lymphocytes.  

3) Les  variables  pour  lesquelles  il  existait  un  nombre  élevé  de  données 

manquantes  : procalcitonine  (PCT), albuminémie, Créatinine Phospho‐Kinase 

(CPK), troponine.  

 

Analyse statistique 

 

La  saisie des données à partir des dossiers des patients a été  faite  sur Excel et 

l’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel SPSS version 20.0. L’analyse 

descriptive  des  variables  s’est  faite  par  le  calcul  des  fréquences,  des 

caractéristiques  de  tendance  centrale  ou  de  dispersion  :  la  moyenne  (m),  la 

médiane (me), minimum, maximum, 1er et 3eme quartiles, la variance (σ2), l’écart 

type (σ) ainsi que la détermination des intervalles de confiance (IC95%) autour de 

la moyenne, pour  les  variables quantitatives  ;  la détermination des  fréquences 

pour les variables qualitatives. L’analyse univariée est utilisée pour la recherche de 

l’association entre deux  variables  indépendantes, ou encore entre une  variable 

dépendante  (à expliquer) et d’autres variables  indépendantes  (explicatives). Les 

tests utilisés étaient : le test X² d’indépendance ou d’homogénéité, le test exact de 

Fisher, avec la détermination des seuils de signification à 0,05. Le test t de Student 

pour deux groupes  indépendants a été utilisé pour  la comparaison des variables 

continues. L’analyse multifactorielle a été réalisée afin de neutraliser d’éventuels 

facteurs  de  confusion  par  un modèle  de  régression  logistique,  dans  lequel  les 

variables  avec  un  p  <  0,2  en  analyse  univariée  ont  été  introduites  avec  la 

détermination des seuils de signification à 0,05.   

Pour la détermination des seuils, les valeurs maximales de l’aire sous la courbe ROC 

(AUC) avaient été retenues. 
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RESULTATS 
 

Entre 2000 et 2020, 156 patients avaient un codage diagnostique de paludisme au 

cours  de  leur  séjour  en  USC  et/ou  en  réanimation.  26  patients  ont  été 

exclus d’emblée : 15 pour une erreur de codage (antécédent de paludisme non lié 

à la prise en charge en réanimation), 6 pour un enregistrement en « doublons » et 

5 pour des dossiers médicaux  introuvables. 130 patients pris en charge en soins 

critiques pour un accès palustre ont finalement été retenus. Tous présentaient au 

moins  un  critère  de  sévérité  selon  l’OMS.  Parmi  eux,  34  patients  (26%)  ont 

nécessité le recours à une technique de suppléance d’organe (Figure 2, diagramme 

de flux). 

 

Figure 2 : Diagramme de flux 
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Caractéristiques générales des patients 

 

Les caractéristiques des 130 patients inclus sont disponibles dans le Tableau 2.  

 

Leur âge médian était de 40 ans  (IQR(31‐53)). Les hommes  représentaient 70%                   

(n  =  91/130)  des  cas  de  paludisme  grave  pris  en  charge  en  soins  critiques.  Il 

s’agissait essentiellement de paludismes d’importation au retour d’un voyage en 

Afrique subsaharienne (n = 125/126). Les pays concernés sont à retrouver dans le 

Matériel Supplémentaire 1. Les patients immuns représentaient 13% (n = 17/130) 

de la population globale. Moins d’un quart des patients (20%, n = 26/130) avaient 

pris une chimioprophylaxie avant l’accès palustre. Comme attendu, P. falciparum 

était l’espèce plasmodiale la plus largement représentée (95%, n =124/130). 

 

Une majorité de patients n’avait pas d’antécédent. 12 patients  (9%) avaient un 

antécédent de diabète, 17  (13%) étaient suivis pour une hypertension artérielle 

(HTA) et 4 (3%) avaient déjà été pris en charge pour une maladie cardiovasculaire. 

5  patients  (4%)  étaient  suivis  et  traités  pour  une  infection  au  Virus  de 

l’Immunodéficience Humaine (VIH) et un seul présentait un antécédent de cancer.  

 

Les données clinico‐biologiques à l’admission en réanimation sont celles exposées 

dans le Tableau 2. Les données clinico‐biologiques à l’admission aux urgences n’ont 

pas été présentées dans le tableau car le délai médian entre l’admission à l’hôpital 

et en réanimation était de 0 jour. Elles sont par contre disponibles dans le Matériel 

Supplémentaire 2. Dans la population à l’étude, la parasitémie médiane était de 

5% (IQR(1.3‐11)). Le score SOFA médian était de 5 (IQR(4‐7)). 
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La nécessité d’une thérapeutique de suppléance d’organe était observée dans 26% 

des cas  (n=34/130). Une  intubation pour protection des voies aériennes dans  le 

cadre d’un trouble de la vigilance concernait 17 patients (13%), 21 patients dans le 

cadre d’une détresse respiratoire (18%). Pour 6 patients en détresse respiratoire, 

de la VNI avait été mise en place et un seul patient a reçu une oxygénothérapie à 

haut débit. Parmi les sept patients avec un support ventilatoire initialement non‐

invasif, cinq ont  finalement été  intubés et mis sous ventilation mécanique. Une 

épuration extra‐rénale a dû être mise en place pour 15% des patients (n = 19/130). 

La mise sous vasopresseurs (noradrénaline) concernait 29 patients (22%). 

 

La mortalité globale était de 4% (n = 5). La durée médiane de séjour en réanimation 

était  de  2  jours  (IQR(1‐4)).  La  durée  totale  d’hospitalisation  était  de  6  jours                        

(IQR(5‐9)). 
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Tableau 2 : Caractéristiques générales de la population  

  Patients 
n = 130 

Données démographiques   
Age, années   40(31‐53) 
Sexe, hommes ‐ n(%)  91(70) 
Antécédents ‐ n(%) 

‐ Diabète 
‐ HTA 
‐ Obésité 
‐ Tabac  
‐ Maladies cardio‐vasculaires 
‐ VIH 
‐ Cancer 

 
12(9) 
17(13) 
5(4) 

29(22) 
4(3) 
5(4) 
1(1) 

Accès palustre   
Patient « immun » pour le paludisme ‐ n(%)  17(13) 
Espèce plasmodiale ‐ n(%) 

P. falciparum* 
P. vivax 

P. malariae 

 
124(95) 
1(1) 
1(1) 

Chimioprophylaxie ‐ n(%)  26(20) 
Évacuation sanitaire  6(5) 
Données cliniques à l’admission en réanimation   
SOFA  5(4‐7) 
Score de Glasgow  15(14‐15) 
Convulsions ‐ n(%)  6(5) 
Défaillance respiratoire d’emblée** ‐ n(%)  27(21) 
Défaillance hémodynamique d’emblée*** ‐ n(%)  27(21) 
Délai entre admission hôpital et admission réanimation, 
jours 

0(0‐0) 

Délai entre admission réanimation et nécessité de 
suppléance d’organe, jours 

0(0‐1) 

Données cliniques durant le séjour en réanimation   
Hémorragie significative ‐ n(%)  8(6) 
Hémoglobinurie ‐ n(%)  17(13) 
Co‐infection bactérienne documentée‐ n(%)  18(14) 

Données biologiques à l’admission en réanimation   
Lactatémie artérielle, mmol/L  2(1.3‐3.7) 
Ph  7.44(7.41‐7.47) 
Bicarbonatémie, mmol/L  23.6(21‐25) 
Urée, mmol/L  7.4(4.9‐13.6) 
Créatininémie, µmol/L  101(72‐148) 
Glycémie, mmol/L  6.4(5.5‐8) 
Troponine > 0.6 µg/L ‐ n(%)  7(5) 
Temps de Prothrombine (TP), %  72(64‐80) 
Fibrinogène, g/L  4.3(3.1‐5.1) 
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Hémoglobine, g/dL  11.7(9.4‐13) 
Plaquettes, G/L  37(25‐65) 
Leucocytes, G/L  5.9(4.2‐8) 
PNN, G/L  3.9(2.9‐5.7) 
Lymphocytes, G/L  0.8(0.5‐1.5) 
Aspartate Amino‐Transférase (ASAT), UI/L  67(40‐115) 
Alanine Amino‐Transférase (ALAT), UI/L  50(29‐87) 
Bilirubine totale, µmol/L  42(23‐72) 
Lactate déshydrogénase (LDH), UI/L  635(424‐1083) 
CPK, UI/L  78(39‐124) 
Albuminémie, g/L  31.1(27.5‐34.1) 
Protéine C réactive (CRP), mg/L  162(109‐230) 
PCT, µg/L  8.2(3.9‐78.3) 
Parasitémie, %  5(1.3‐11) 
Médicaments administrés   
Transfusion ‐ n(%)  35(27) 
Antibiothérapie ‐ n(%)  41(32) 
Antipaludéen d’urgence ‐ n(%) 

Artésunate**** 
Pas d’artésunate  

 
70(46) 
60(54) 

Suppléances d’organe ‐ n(%) 
EER 

OHD/VNI/VM pour IRA 
VM pour défaillance neurologique 

Vasopresseurs 
Au moins une suppléance d’organe 

 
19(15) 
23(18) 
17(13) 
29(22) 
34(26) 

Evolution   
Durée du séjour hospitalier, jours 
Durée du séjour en réanimation, jours 

6(5‐9) 
2(1‐4) 

Mortalité intra hospitalière ‐n(%)  5(4) 
 

*Parmi  les paludismes  classés  falciparum  (n=124), 6  sont des  infections à plusieurs espèces plasmodiales dont au moins un  falciparum 
**Défaillance respiratoire d’emblée définie par une hypoxémie (PaO2 < 80mmHg) ou une hypercapnie (PaCO2 > 45mmHg) ou la nécessité 
immédiate d’un support ventilatoire (oxygénothérapie conventionnelle ou à haut débit, ventilation non invasive ou invasive)   
***Défaillance hémodynamique d’emblée définie par une hypotension artérielle (PAM ≤ 65mmHg et/ou PAS ≤ 90mmHg) ou la nécessité de 
vasopresseurs (noradrénaline) d’emblée   
**** Parmi les patients n’ayant pas été traités par artésunate ou quinine, 2 ont d’abord été traité par quinine puis par artésunate, 1 a reçu 
un traitement par doxycycline  
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Comparaison des patients ayant eu recours ou non à une thérapeutique de suppléance 

d’organe (analyse univariée) 

 

Ces résultats sont disponibles dans le Tableau 3.   

 

Aucune  donnée  démographique  ou  comorbidité  ne  différait  significativement 

entre les 2 groupes. Seul un antécédent d’HTA était plus fréquent chez les patients 

n’ayant pas eu recours à un moyen de suppléance  (n= 1  (2.9%) Versus  (Vs) 16= 

(16.7%) ; p= 0.042). 

 

Parmi les patients ayant nécessité une suppléance d’organe, la majorité avait reçu 

un traitement antiparasitaire par quinine (n = 23/34, 67.6%) ; tandis que la majorité 

des  patients  sans  suppléance  avaient  reçu  de  l’artésunate  (n  =  59/96,  61.5%,                    

p < 0.001). 

 

On comptait dix fois plus d’infections bactériennes documentées pendant le séjour 

en  réanimation  dans  le  groupe  présentant  au moins  une  suppléance  d’organe                  

(n= 14 (40%) Vs n= 4 (4%) ; p < 0.001). Les sites  infectés et germes responsables 

sont reportés dans le Matériel Supplémentaire 3. 81% (n= 17/21) des surinfections 

bactériennes étaient en réalité des  infections nosocomiales très spécifiques à  la 

réanimation (12 pneumonies acquises sous ventilation mécanique, 3 bactériémies 

sur cathéter). De  la même manière,  les saignements anormaux et  la transfusion 

étaient  trois  fois plus  rapportés dans  le groupe ayant nécessité une suppléance 

d’organe  (n  =  6  (17%)  Vs  n  =  2  (2%),  p  =  0.004).  Cependant,  ces  épisodes 

hémorragiques  ont  compliqué  le  séjour  en  réanimation,  sans  être  présent  à 

l’admission.  Comme  pour  les  surinfections  bactériennes,  ils  n’étaient  pas 

spécifiques de l’accès palustre. Les surinfections bactériennes documentées et les 

épisodes hémorragiques, en lien à la réanimation et non au paludisme, ont donc 

été écartés de l’évaluation des facteurs prédictifs de recours à une technique de 

suppléance d’organe en analyse multivariée.  
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Concernant  les autres données cliniques,  les patients qui présentaient d’emblée 

des signes de souffrance d’organe étaient les plus représentés dans le groupe ayant 

eu recours à une technique de suppléance.  Le score de Glasgow était ainsi plus bas 

parmi ces patients (14 (IQR(9 – 15)) Vs 15 (IQR(14 ‐15)), p= 0.001) et les convulsions 

plus fréquentes (n= 5 (14.7%), Vs n=1 (1%), p = 0.005).  

 

Les paramètres biologiques (paramètres à l’admission en réanimation) associés à 

la  nécessité  de  recours  à  une  technique  de  suppléance  d’organe  étaient  les 

suivants :  pH  et  bicarbonatémie  (veineuse)  bas,  lactatémie  élevée,  urémie  et 

créatininémie  élevées,  troponinémie  et  CPK  élevés,  leucocytes  et  PNN,  TP  et 

fibrinogénémie  bas,  albuminémie  basse,  ASAT  et  ALAT  élevées,  bilirubinémie 

totale  élevée,  PCT  élevée  et  parasitémie  plus  élevée.  Les  valeurs  dans  chaque 

groupe et les p value sont à retrouver dans le Tableau 3.  
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Tableau  3  :  Caractéristiques  des  patients  ayant  justifié  une  technique  de  suppléance 

d’organe en réanimation comparées à celles des patients atteints de paludisme grave mais 

n’en ayant pas justifié 

 
  Suppléance 

d’organe 
n = 34 

Pas de 
suppléance 

n = 96 

p 

Données démographiques       
Age, années  44.4  41.4  NS* 
Sexe, homme (%)   27(79.4)  64(66.7)  0.163 
Antécédents, n(%) 

Diabète 
HTA 

Obésité 
Tabac 

Maladies cardio‐vasculaires 
VIH 

Cancer 

 
3(8.8) 
1(2.9) 
0 

9(26.5) 
0 

2(5.9) 
1(2.9) 

 
9(9.3) 

16(16.7) 
5(5.2) 

20(20.8) 
4(4.2) 
3(3.1) 
0 

 
NS 

0.042 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

Accès Palustre       
Adulte immun‐ n(%)  4(12.1)  13(13.5)  NS 
Pays endémique : Afrique 
subsaharienne‐ n(%) 

33(100)  93(97)  NS 

Espèce falciparum‐ n(%)  32(94)  92(100)  0.071 
Chimioprophylaxie‐ n(%)  6(21.4)  20(22.7)  NS 
Données cliniques à l’admission en réanimation 
Glasgow, score – points/15  14 (9‐15)  15 (14‐15)  0.001 
Convulsions ‐ n(%)  5(14.7)  1(1%)  0.005 
Défaillance hémodynamique** ‐ n(%)  20(58.8)  13(13.5)  < 0.001 
Défaillance respiratoire*** ‐ n(%)  24(70.6)  38(39.6)  0.002 
Données cliniques durant le séjour en réanimation 
Hémorragie significative ‐ n(%)  6(17.6)  2(2.1)  0.004 
Hémoglobinurie macroscopique ‐ n(%)  6(17.6)  11(11.5)  NS 
Co‐ Infection bactérienne documentée ‐ 
n(%) 

14(42.4)  4(4.3)  < 0.001 

Données biologiques à l’admission en réanimation 
Lactatémie, mmol/L  3.7(1.8‐5)  1.9(1.2‐3)  0.013 
pH  7.38(7.34‐7.43)  7.45(7.42‐7.48)  0.002 
Bicarbonatémie, mmol/L  21.2(17.2‐24)  23.7(22‐25.6)  0.007 
Urée, mmol/L  15.6(5.6‐32)  6.5(4.5‐9.7)  0.001 
Créatinine, µmol/L  177(89‐450.5)  93(70‐120.8)  0.001 
Glycémie, mmol/L  5.8(5.2‐9.3)  6.6(5.8‐7.8)  NS 
Troponine élevée**** ‐ n(%)   5(14.7)  2(2.1)  0.013 
TP, %  63(55‐79)  74(67‐81.5)  0.010 
Fibrinogène, g/L  2.8(1.6‐4.6)  4.4(3.7‐5.3)  0.002 
Hémoglobine, g/dL  9.8(8.6‐11.9)  12.2(10‐13)  0.023 
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Plaquettes, G/L  30(18.5‐55.5)  36(28‐67)  NS 
Leucocytes, G/L  7.1(5.1‐10.4)  5.5(3.9‐7.4)  0.02 
PNN, G/L  5.9(3.6‐11)  3.9(2.8‐5)  0.023 
ASAT, UI/L  105(57‐158)  61(33‐92)  0.033 
ALAT, UI/L  67(34‐144)  45(28‐75)  0.060 
Bilirubine totale, µmol/L  80(38‐125)  38(20‐58)  0.006 
LDH, UI/L  641(244‐1031)  630(430‐1038)  NS 
CPK, UI/L  88(25‐260)  77(41‐122)  0.160 
Albuminémie, g/L  26.6(20.9‐27.5)  32.2(29.3‐34.5)  0.006 
CRP, mg/L  162(124‐217)  162(97‐230)  NS 
PCT, µg/L  100(44.9‐100)  6(2.4‐19.2)  0.002 
Parasitémie, %  9.5(1.9‐20)  4.7(1‐9)  0.030 
Médicaments administrés
Transfusion‐ n(%)  24(70.6)  11(11.5)  < 0.001 
Antibiothérapie‐ n(%)  24(70.6)  17(17.9)  < 0.001 
Traitement antipaludéen d’urgence‐ n(%) 

Artésunate 
Pas d’artésunate  

11(38.3) 
23(67.7) 

59(61.5)
37(38.5)  

0.003 

Techniques de suppléance d’organe‐ 
n(%) 

EER 
OHD/VNI/VM pour IRA 

VM pour défaillance neurologique 
Amines/ Vasopresseurs 

19(55.9) 
23(67.6) 
19(55.9) 
17(50) 

0 
0 
0 
0 

< 0.001 
< 0.001 
< 0.001 
< 0.001 

Evolution 
Durée totale d’hospitalisation (jours)  18(7‐30)  6(4‐7)  <0.001 
Durée de séjour en réanimation (jours)  11(4.8‐22)  2(1‐2)  < 0.001 
Mortalité intra hospitalière‐ n(%)  5(14.7)  0  0.001 

* Non Significatif (NS) : p> 0.2

**Défaillance respiratoire d’emblée définie par une hypoxémie (PaO2 < 80mmHg) ou une hypercapnie (PaCO2 > 45mmHg) ou la nécessité

immédiate d’un support ventilatoire (oxygénothérapie conventionnelle ou à haut débit, ventilation non invasive ou invasive)

***Défaillance hémodynamique d’emblée définie par une hypotension artérielle (PAM ≤ 65mmHg et/ou PAS ≤ 90mmHg) ou la nécessité

de vasopresseurs (noradrénaline) d’emblée

**** Troponinémie > 0.6 µg/L
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Critères prédictifs de la nécessité de recours à une technique de suppléance d’organe 

en réanimation (analyse multivariée) 

 

Ces résultats sont disponibles dans le Tableau 4. 

 

En analyse multivariée, les critères indépendants associés à la nécessité de recours 

à une suppléance d’organe en réanimation étaient un score de Glasgow plus faible 

(pour  la  baisse  de  1point  de Glasgow,  1.80  (IC95%[1.09‐2.98]),  p=  0.022),  une 

bicarbonatémie veineuse plus basse (pour une diminution de 1mmol/L, OR= 1.42 

(IC95%[1.08‐1.88]),  p=  0.013),  une  bilirubinémie  totale  plus  élevée  (pour  une 

augmentation de 5µmol/L, OR= 1.12 (IC95%[1.02 ‐ 1.23]), p= 0.026) et une absence 

de recours à l’artésunate (OR= 26.10 (IC95%[3.43‐198.15]), p= 0.002).  

 

Concernant  la  bilirubinémie  totale,  le meilleur  seuil  pour  prédire  la  nécessité 

ultérieure  d’une  défaillance  d’organe  était  79µmol/L  (Sensibilité  (Se)=  0.52; 

Spécificité (Sp)= 0.90). Pour la bicarbonatémie veineuse, le seuil le plus pertinent 

était 20.2mmol/L (Se= 0.89; Sp= 0.48). Le seuil retenu pour  le score de Glasgow 

était 14 (Se= 0.87; Sp = 0.47). Les courbes ROC sont disponibles dans le Matériel 

Supplémentaire 4. 

 

 

 

Tableau 4 : Critères pronostiques indépendants associés à la survenue d’une défaillance 

d’organe 

 

Critères prédictifs  Unité  OR [IC 95%]  p 
Score de Glasgow  ‐ 1 point  1.80 [1.09‐2.98]  0.022 
Bicarbonates veineux, mmol/L  ‐ 1 mmol/L  1.42 [1.08‐1.88]  0.013 
Bilirubinémie, µmol/L  +5  µmol/L  1.12 [1.02 ‐ 1.23]  0.026 
Absence de traitement par 
artésunate 

Non  26.10 [3.43‐198.15]  0.002 

Note : étude sur 95 patients, 35 exclus pour données manquantes 
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DISCUSSION 
 

La sévérité d’un accès palustre est définie par l’existence d’un ou plusieurs critères 

cliniques ou biologiques selon  l’OMS (Tableau 1). 130 patients de notre cohorte 

ont ainsi été pris en charge entre 2000 et 2020 en secteur de soins critiques (USC 

et/ou réanimation). Un quart d’entre eux seulement (26%, n = 34/130) a eu recours 

à  une  ou  des  techniques  de  suppléance  d’organe  (supports  ventilatoires  de 

réanimation, noradrénaline, EER) et 4%  (n = 5) sont décédés. Nos données sont 

concordantes avec les travaux déjà conduits en réanimation dans des pays à haut 

niveau de soins (11) (12).  

 

Si  les  critères  de  gravité  de  l’OMS  justifient  l’urgence  d’un  traitement 

antiparasitaire adapté, en l’occurrence l’artésunate, certains ne sauraient justifier 

à eux‐seuls une admission urgente en soins critiques.  Notre étude avait pour but 

d’identifier  les  critères  prédictifs  du  recours  à  une  technique  de  suppléance 

d’organe  en  réanimation  pour  préciser  les  indications  d’admission.  L’existence 

immédiate  d’une  défaillance  d’organe  (état  de  choc,  insuffisance  respiratoire 

aiguë,  coma)  ne  laisse  pas  de  doute  sur  l’indication  d’une  admission  en  soins 

critiques.  En  revanche,  la  pertinence  d’autres  critères  comme  l’intensité  de 

l’hémolyse ou le niveau de parasitémie restaient à évaluer.  

 

Les critères  indépendants associés à  la nécessité de recours à une technique de 

suppléance d’organe étaient les troubles de la vigilance avec la baisse du score de 

Glasgow  <  14  (Se=  0.87;  Sp=  0.47) ;  l’acidose métabolique  avec  la baisse de  la 

bicarbonatémie < 20.2mmol/L (Se= 0.89; Sp= 0.48) et l’intensité de l’hémolyse avec 

l’élévation  de  la  bilirubinémie  totale  >  79µmol/L  (Se=  0.52;  Sp=  0.90).  Nous 

retenons ainsi les critères (Tableau 5) qui doivent impérativement mener le patient 

à être admis en urgence dans une structure de soins critiques.  
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Tableau 5 :  critères  cliniques et biologiques  justifiant  l’admission d’un patient 

atteint d’un paludisme grave en secteur de soins critiques (USC/réanimation) 

Critères  Seuil(s) 

Défaillance d’organe clinique  État de choc 

Insuffisance respiratoire aiguë 

Score de Glasgow 

Convulsions 

< 14 

1 seul épisode suffit 

Bicarbonatémie veineuse  < 20.2mmol/L 

Bilirubinémie totale  > 79µmol/L 

1 seul de ces critères suffit 

 

Concernant  le score de Glasgow, nos résultats sont cohérents avec  la  littérature 

(13)  (14)  (15).  Ce  résultat  n’est  pas  original :  la  dégradation  de  la  vigilance  ou 

l’apparition  de  convulsions  étant  les  témoins  d’un  neuropaludisme  ou  d’une 

complication grave de  l’infection  (défaillance d’organe associée).  L’existence de 

crises convulsives, à  fortiori répétées, et/ou d’un trouble de  la vigilance doivent 

conduire sans délai à l’admission du patient en secteur de soins critiques. En effet, 

notre travail suggère que le seuil de 11 pour le score de Glasgow retenu par l’OMS 

pourrait être revu à la hausse car la moindre altération de la vigilance semble signer 

la gravité de l’infection. Un score de Glasgow < 14 justifierait ainsi un traitement 

en  urgence  par  artésunate  et  l’admission  en  secteurs  de  soins  critiques.  Le 

neuropaludisme est expliqué par  la séquestration des globules  rouges parasités 

dans la microcirculation cérébrale. Le mécanisme de cytoadhérence correspond à 

l’adhérence des globules rouges parasités aux cellules endothéliales. La liaison du 

ligand  des  hématies  parasitées  (Plasmodium  falciparum  Endothelial Membran 

Protein  1  (PfEMP1))  aux  différents  récepteurs  endothéliaux  (Intercelullar  Cell 

Adhesion Molecule  (ICAM), Vascular Cell Adhesion Molecule  (VCAM), Cluster de 

différentiation  (CD36), Récepteur endothélial à  la protéine C  (EPCR)…) entraine 

l’activation endothéliale  (16)  (17). Celle‐ci conduit à une  réponse  inflammatoire 

locale et systémique et à des phénomènes de microthromboses. L’altération du 

glycocalyx,  qui  tapisse  l’endothélium  vasculaire,  contribuerait  dans  le 

neuropaludisme à  l’œdème cérébral par augmentation de  la perméabilité de  la 
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barrière hémato‐encéphalique (18). L’endothéliopathie est donc  la clef de voute 

des  formes  sévères  de  paludisme  (inflammation, œdème, microthromboses)  à 

l’étage cérébral et au niveau systémique (19) (20). 

 

La profondeur de  l’acidose métabolique était aussi associée à  la survenue d’une 

défaillance d’organe  justifiant une suppléance. Ce n’est pas non plus un résultat 

original et ce lien est connu depuis longtemps (7) (13). En 2018, à travers l’étude 

de 1400 patients atteints de paludisme grave, Njim T et al. (15) retrouvaient en 

analyse multivariée une association entre  l’acidose métabolique et  la  survenue 

d’une hypotension (OR= 1.02 (IC95%[1.01‐1.05]), p= 0.05).  Certains scores basés 

uniquement  sur  l’état  de  vigilance  et  l’acidose  ont  d’ailleurs  été  proposés  et 

semblent prédictifs d’un risque accru de mortalité  (12)  (21)  . Dans notre étude, 

nous  avons  décidé  de  sélectionner  la  bicarbonatémie  veineuse  en  analyse 

multivariée, plus facilement disponible en pratique clinique que  les résultats des 

gaz du sang artériels (pH, lactatémie). La baisse de la bicarbonatémie peut à la fois 

être le reflet de l’insuffisance rénale aigue et/ou d’une hyperlactatémie, reflétant 

alors la sévérité de l’état de choc.  

 

La bilirubinémie  totale,  reflet de  l’intensité de  l’hémolyse, était également une 

variable prédictive de la nécessité de recours à la suppléance d’organe dans notre 

étude. L’hémoglobine libérée lors de l’hémolyse provoque d’une part une atteinte 

rénale par tubulopathie (22). D’autre part, la libération d’hème libre aux propriétés 

pro‐oxydantes, exerce un effet cytotoxique sur l’endothélium vasculaire (23). Ainsi, 

l’hémolyse participe également au déclenchement des cascades inflammatoires et 

procoagulantes (24) (25). Dans une étude récente (26),  l’activation endothéliale, 

associée aux formes les plus sévères de paludisme, était corrélée à l’intensité de 

l’hémolyse (LDH, bilirubinémie).  Si la bilirubinémie totale était associée à un moins 

bon  pronostic,  nous  n’avons  pas  retrouvé  cette  association  pour  les  autres 

marqueurs  biologiques  d’hémolyse (hémoglobinémie,  LDH).  Les  données  de  la 

littérature  sont  plus  contradictoires.  Certaines  études  confirment  le  lien  entre 

bilirubinémie  et  gravité mais  leurs  effectifs  sont  limités  (27)  (21).  Une  étude 

française effectuée sur 400 patients de réanimation ne retrouvait pas d’association 
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entre la bilirubinémie et la mortalité en analyse multivariée (14). Nos effectifs sont 

moins importants mais notre volonté était de prédire la nécessité de recours à une 

technique de suppléance d’organe et pas la mortalité. L’utilisation de la mortalité 

comme critère de  jugement est d’ailleurs discutable car elle est  faible à  l’heure 

actuelle dans les pays occidentaux. Néanmoins, tous les patients décédés avaient 

préalablement justifié le recours à une thérapeutique de suppléance d’organe.  

 

Dans  notre  étude,  la  parasitémie  était  deux  fois  supérieure  chez  les  patients 

nécessitant une suppléance d’organe (9.5% vs 4.7%, p= 0.03) sans en constituer un 

facteur prédictif indépendant en analyse multivariée. Plusieurs études de grande 

ampleur retrouvent une association statistique entre parasitémie et mortalité (14) 

(15). Un seuil de 4% serait associé à un risque de décès multiplié par 1.4 en analyse 

multivariée  (IC95%[1.2‐1.6],  p  <0.001)  (14).  Dans  une  étude  britannique  (27) 

portant sur 400 patients dont 75 atteints de paludisme grave, le risque d’évolution 

défavorable  (critère  composite :  décès  ou  hospitalisation  en  soins  critiques  ou 

durée de séjour ≥ 5 jours) était quatre fois plus élevé chez les patients avec une 

hyperparasitémie  ≥  2%  à  l’admission  (OR=  4.4  (IC95%[2.4‐7.7]),  p  =  0.005  en 

analyse multivariée).  Indiscutablement,  la parasitémie doit être prise en compte 

dans  l’évaluation  de  la  gravité  initiale  et  de  la  nécessité  d’un  traitement 

antiparasitaire d’urgence par artésunate. Sa prise en compte pour une décision 

d’admission en réanimation est plus discutable. Une admission en soins continus 

ou en réanimation ne devrait pas se décider sur un seul chiffre de parasitémie.  

 

L’intensité du syndrome inflammatoire biologique semble également corrélée à la 

gravité dans certains travaux (28). Si c’est aussi le cas dans le nôtre, les marqueurs 

inflammatoires n’étaient pas prédictifs de la nécessité de recours à une suppléance 

d’organe en analyse multivariée. Nous n’avons pas non plus retrouvé ce lien pour 

les  anomalies  de  la  coagulation  (TP,  fibrinogénémie).  L’inflammation  et  la 

coagulopathie font pourtant bien partie de la physiopathologie du paludisme grave 

(29) et doivent intégrer l’évaluation clinico‐biologique globale du patient.  
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Enfin, nous confirmons l’absolue nécessité de prescrire de l’artésunate pour tout 

patient  présentant  un  ou  des  critères  de  sévérité  selon  l’OMS  (en  dehors  de 

l’atteinte  neurologique  qui  devrait  justifier  un  traitement  par  artésunate  dès 

qu’elle est présente). L’absence d’utilisation de ce médicament, à la faveur de la 

quinine, était en effet associée à un moins bon pronostic. L’effet sur la mortalité 

n’était  pas  évaluable  en  raison  du  faible  nombre  de  décès  (4/5  des  patients 

décédés étaient sous quinine). Si notre étude ne souligne qu’une association entre 

l’usage d’artésunate et le meilleur pronostic et pas une relation de causalité, elle 

conforte des données solides de travaux déjà publiés en faveur de son utilisation 

(30)(31)(32). L’essai contrôlé randomisé SEAQUAMAT (31), évaluant l’efficacité de 

l’artésunate par rapport à la quinine en Asie du Sud‐Est sur plus de 1400 adultes, 

retrouve une diminution de mortalité en faveur de l’artésunate (15% vs 22% pour 

la quinine (OR= 0.6 (IC95%[0.45‐0.79]), p < 0.001).  Ce médicament est prescrit en 

France  avec  une  Autorisation  Temporaire  d’Utilisation  (ATU)  depuis  2012.  Son 

principal effet secondaire est l’hémolyse tardive post‐artesunate (Post‐Artesunate 

Delayed Hemolysis, PADH), marquée par la survenue d’une anémie profonde, deux 

à trois semaines après le début du traitement. Un suivi des marqueurs d’hémolyse 

après administration d’artésunate est donc recommandé (33). Une récente étude 

réalisée en France sur 1390 patients retrouve un rapport bénéfice‐risque en faveur 

de  l’artésunate malgré  la  fréquence  du  PADH  et  la  survenue  de  rares  effets 

cardiaques  (34).  Ce  traitement  agirait  par  inhibition  des  pompes  Ca2+‐ATP‐

dépendantes parasitaires. Contrairement à la quinine, son action s’exerce sur des 

parasites asexués à des stades très précoces et serait encore plus efficace sur les 

mécanismes de cytoadhérence endothéliale (35).  

 

Notre  étude  présente  tout  de même  de  nombreuses  limites  inhérentes  à  son 

schéma  rétrospectif.  Des  biais  de  sélection  conduiraient  à  la  non‐inclusion  de 

patients  sévères  et  décédés  avant  la  réanimation  ou  hospitalisés  en  service 

conventionnel avec une évolution favorable sans passage par la réanimation. Les 

données manquantes, essentiellement biologiques, sont aussi nombreuses et ont 

compliqué notre analyse multivariée (95/130 patients). Nous précisons que nous 

ne mettons en évidence que des associations statistiques et non des relations de 
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causalité. Par exemple, l’utilisation d’artésunate pourrait s’associer à un meilleur 

pronostic du fait de son utilisation à partir de 2012, période à partir de laquelle les 

critères d’admission en unité de surveillance continue se sont considérablement 

élargis et ont pu conduire à  l’admission en soins critiques de patients d’emblée 

moins sévères.  

 

 

CONCLUSION 
 

Ce  travail  conforte  la  prise  en  charge  thérapeutique  actuelle  du  paludisme 

indiquant  l’administration  urgente  d’artésunate  intraveineux  pour  tous  les 

patients présentant au moins un critère de sévérité de l’OMS. L’évaluation clinique 

et biologique des patients présentant un accès palustre doit rester exhaustive. Elle 

doit  prendre  en  compte  le  terrain,  les  données  de  l’examen  clinique,  l’espèce 

plasmodiale en cause, la parasitémie, l’intensité de la réponse inflammatoire et de 

la  coagulopathie…  Concernant  l’orientation  des  patients,  en  dehors  de  la 

défaillance  d’organe  inaugurale  (état  de  choc,  insuffisance  respiratoire  aiguë),                 

une attention  très particulière  (prise en charge  immédiate en soins continus ou               

en  réanimation)  doit  être  accordée  en  cas  d’atteinte  neurologique  (Score  de 

Glasgow < 14), d’acidose métabolique (bicarbonatémie veineuse < 20.2 mmol/L) 

et/ou d’hyperbilirubinémie > 79µmol/L. Dans ce travail, ces trois paramètres sont 

en  effet  associés  de  manière  indépendante  à  la  nécessité  de  recours  à  une 

technique  de  suppléance  d’organe  (support  ventilatoire  de  réanimation, 

noradrénaline et/ou épuration extra‐rénale) et sont donc prédictifs d’une gravité 

supplémentaire.  
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Matériels Supplémentaires (MS) 
 

MS1 : pays d’endémie source de l’importation de l’accès palustre 

PAYS D’ENDEMIE  Patients 
N= 126/126* 

Angola ‐ n(%)  2(2) 
Bénin ‐ n(%)  2(2) 
Burkina Faso ‐ n(%)  6(5) 
Cameroun ‐ n(%)  16(13) 
Comores ‐ n(%)  20(16) 
Cote d’Ivoire ‐ n(%)  25(20) 
Gabon ‐ n(%)  6(5) 
Ghana ‐ n(%)  2(2) 
Guinée ‐ n(%)  4(3) 
Libéria ‐ n(%)  2(2) 
Madagascar ‐ n(%)  4(3) 
Mali ‐ n(%)  5(4) 
Nigéria ‐ n(%)  1(1) 
République de Centre‐Afrique ‐ n(%)  2(2) 
République démocratique du Congo ‐ n(%)  3(2) 
Sénégal ‐ n(%)  5(4) 
Tanzanie ‐ n(%)  1(1) 
Tchad ‐ n(%)  1(1) 
Togo ‐ n(%)  6(5) 
Aéroport‐ n(%)  1(1) 
Destinations multiples ‐ n(%)  13(10) 
 

*4 patients avec données manquantes   
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MS2 : caractéristiques générales des patients à l’admission à l’hôpital 

  Patients 
n = 130 

Données cliniques   
Score de Glasgow, points/15  15(14‐15) 
Convulsions ‐ n(%)  3(2) 
Défaillance respiratoire d’emblée* ‐ n(%)  18(14) 
Défaillance hémodynamique d’emblée** – n(%)  19(15) 
Hémorragie significative ‐ n(%)  3(2) 
Données biologiques sanguines   
Lactatémie artérielle, mmol/L  2.5(1.6‐3.7) 
pH  7.47(7.40‐7.49) 
Bicarbonatémie, mmol/L  23(20.6‐25) 
Urée, mmol/L  7.2(5.2‐13.6) 
Créatinine, µmol/L  106(76‐174) 
Glycémie, mmol/L  6.6(5.5‐8) 
Troponine > 0.6 µg/L ‐ n(%)  2(2) 
TP, %  77(65‐85) 
Fibrinogène, g/L  4.6(3.9‐5.4) 
Hémoglobine, g/dL  12.9(10.7‐14) 
Plaquettes, G/L  39(26‐70) 
Leucocytes, G/L  5.4(4‐8.2) 
PNN, G/L  4.3 (2.8‐5.5) 
Lymphocytes, G/L  0.7(0.5‐1.2) 
ASAT, UI/L  58(38‐101) 
ALAT, UI/L  54(29‐74) 
Bilirubine totale, µmol/L  42(25‐71) 
LDH, UI/L  730(374‐1122) 
CPK, UI/L  92(57‐185) 
Albuminémie, g/L  34.9(31.7‐38.1) 
CRP, mg/L  152(95‐221.9) 
PCT, µg/L  30.9(5.8‐92.6) 
Parasitémie, %  5.7(1.6‐10.5) 

 

*Défaillance respiratoire d’emblée définie par une hypoxémie (PaO2 < 80mmHg) ou une hypercapnie (PaCO2 > 45mmHg) ou  la nécessité 

immédiate d’un support ventilatoire (oxygénothérapie conventionnelle ou à haut débit, ventilation non invasive ou invasive   

**Défaillance hémodynamique d’emblée définie par une hypotension artérielle (PAM ≤ 65 mmHg et/ou PAS ≤ 90mmHg) ou la nécessité de 

vasopresseurs (noradrénaline) d’emblée 
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MS3 :  infections  bactériennes  documentées  associées  à  l’épisode  de  Paludisme,  portes 

d’entrée et germes responsables 

Sites infectés 
n =21* 

Infections communautaires 
n = 4 

Infections nosocomiales 
n= 17 

Pneumonie 
Germes 

1 
B. Catarrhalis 

12 
SAMS, SARM, A. Baumannii,         
H. Influenzae, K. Pneumoniae,        
E. Aerogenes, E. Cloacae,            
K. Pneumoniae, E. Coli,              
P. Aeruginosa, Candida, 

Aspergillus** 
Bactériémie  0  3 

SAMS, S. Warneri, E. Coli 
Infection urinaire  2 

E. Coli, K. Pneumoniae 
1 

K. Pneumoniae 
Autres  Abdominale : C. Jejuni (1) 

 
Péricarde : S. Pneumoniae (1) 
 

*Parmi les 18 patients ayant présenté une infection bactérienne documentée associée à l’épisode de Paludisme, 3 patients avaient plusieurs 

sites infectés.   

** Parmi les 13 prélèvements respiratoires positifs, 7 sont polymicrobiens (2 germes retrouvés pour 4 patients, 3 germes retrouvés pour 3 

patients) :  S.  Aureus  sensible  à  la méticilline  (SAMS)  (5),  A.  Baumannii  (3),  S.  Aureus  resistant  à  la méticilline  (SARM)  (2),  E.  Coli  (2),                                    

P. Aeruginosa (2), Candida  (2), H.  Influenzae (1), K. Pneumoniae (1), E. Arerogenes (1), E. Cloacae (1), K. Pneumoniae  (1), Aspergillus (1),                       

B. Catarrhalis (1). 
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MS4 : Courbes ROC 

a) Score de Glasgow 

 

AUC= 0.715 (IC95%[0.605‐0.826]) ; p < 0.001 
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MS4 : Courbes ROC 

b) Bicarbonatémie veineuse  

 

AUC= 0.681 (IC95%[0.554‐0.809]) ; p= 0.005 
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MS4 : Courbes ROC 

c) Bilirubinémie totale  

 

AUC= 0.736 (IC95%[0.623‐0.849]) ; p< 0.001 
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Liste des abréviations 
 

 ALAT :   Alanine aminotransférase 

 APHM :   Assistance Publique‐ Hôpitaux de Marseille 

 ASAT :   Aspartate aminotransférase 

 ATU :   Autorisation Temporaire d’Utilisation 

 CD :   Cluster de Différentiation 

 CHU :   Centre Hospitalo‐Universitaire 

 CPK :   Créatine PhosphoKinase 

 CRP :   Protéine C réactive 

 EER :    Épuration Extra‐ Rénale 

 EPCR :   Récepteur Endothélial à la Protéine C 

 FR :   Fréquence Respiratoire 

 HIA :   Hôpital d’instruction des Armées 

 HTA :   Hypertension artérielle 

 IC95% :   Intervalle de Confiance à 95% 

 ICAM :   Intercellular Cell Adhesion Molecule 

 IQR :   Interquartile Range 

 LDH :   Lactate Déshydrogénase 

 MS :   Matériel Supplémentaire 

 NS :   Non Significatif 

 OHD :   Oxygénothérapie à haut débit 

 OMS :   Organisation Mondiale de la Santé 

 OR :   Odds Ratio 

 PADH :   Post‐Artesunate Delayed Hemolysis 

 PAS :   Pression artérielle systolique 

 PAM :   Pression artérielle moyenne 

 PaO2 :   Pression artérielle en oxygène 

 PaCO2 :   Pression artérielle en dioxyde de carbone 

 PCR :   Polymerase Chain Reaction 

 PCT :   Procalcitonine 

 PfEMP1 :   Plasmodium falciparum Endothelial Membran Proetin 1 

 PNN :   Polynucléaires Neutrophiles 

 TP :   Taux de prothrombine 

 TRC :   Temps de Recoloration Cutané 

 SAMS :   S. Aureus sensible à la méticilline 

 SARM :   S. Aureus résistant à la méticilline  

 Se :   Sensibilité 

 SOFA :   Sequential Organ Failure Assessment 

 Sp :   Spécificité 

 SpO2 :   Saturation pulsée en oxygène 

 USC :   Unité de Surveillance Continue 

 VCAM :   Vascular Cell Adhesion Molecule 

 VIH :   Virus de l’Immunodéficience Humaine 

 VM(I) :   Ventilation Mécanique (Invasive) 

 VNI :   Ventilation Non Invasive 

 Vs :   Versus 
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RESUME 
 

Introduction 

5000 accès palustres (paludisme d’importation) sont enregistrés chaque année en France dont 
5 à 10% de cas graves. La gravité est définie par la présence d’au moins un critère de sévérité 
selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS). Si un seul de ces critères justifie le recours à 
un traitement antiparasitaire d’urgence par artésunate,  les critères devant  impérativement 
conduire à  l’hospitalisation du patient en soins critiques ne sont pas connus. Notre objectif 
était d’identifier  les critères clinico‐biologiques prédictifs de  la nécessité de  recours à une 
technique de suppléance d’organe en réanimation : support ventilatoire (oxygénothérapie à 
haut  débit,  ventilation  non  invasive  et/ou  ventilation mécanique  invasive),  noradrénaline 
et/ou épuration extra‐rénale.  

Méthodes 

Nous avons inclus de manière rétrospective les patients pris en charge en réanimation ou en 
unité de surveillance continue pour un paludisme grave (au moins un critère de l’OMS) entre 
2000 et 2020. Les services de  l’Assistance‐Publique des Hôpitaux de Marseille (APHM) ainsi 
que  les Hôpitaux d’Instruction des Armées  (HIA) de Marseille et de Toulon ont participé à 
l’étude.  

Résultats  

130 patients atteints de paludisme grave ont été inclus. L’âge médian était de 40ans (IQR(31‐
53)) ; 70% des patients inclus étaient des hommes (n = 91/130). L’espèce P. Falciparum était 
principalement  représentée  (95% ; n= 124/130).  Il  s’agissait essentiellement de paludisme 
importé au retour d’un voyage en Afrique sub‐saharienne (n= 125/126 patients). Parmi  les 
patients  inclus,  un  quart  (26% ;  n  =  34/130)  a  justifié  le  recours  à  une  thérapeutique  de 
suppléance d’organe et 4%  (n = 5/130) sont décédés. Les patients ayant eu  recours à une 
suppléance  d’organe  présentaient  une  parasitémie  plus  élevée  (9%  (IQR(1.8‐20))  vs  4.7% 
(IQR(1‐9)) ; p= 0.03) et un syndrome inflammatoire plus marqué (Leucocytes : 7.1G/L (IQR(5.1‐
10.4)) vs 5.5G/L (IQR(3.9‐7.4)) ; p= 0.02 ; et PCT : 100µg/L (IQR(44.9‐100)) vs 6µg/L (IQR(2.4‐
19.2)) ; p= 0.002). Cependant, en dehors d’une défaillance d’organe évidente (état de choc, 
insuffisance  respiratoire,  coma/convulsions),  seules  l’altération  de  la  vigilance  (pour  une 
baisse de 1point de Glasgow, OR= 1.80 (IC95%[1.09‐2.98]) ; p= 0.002),  l’acidose métabolique 
avec  une  bicarbonatémie  veineuse  plus  basse  (pour  une  baisse  de  1mmol/L,  OR=  1.42 
(IC95%[1.08‐1.88]); p= 0.013),  l’élévation de  la bilirubinémie totale (pour   augmentation de 
5µmol/L, OR= 1.12 (IC95%[1.02 ‐ 1.23]); p= 0.026 ) et l’absence d’usage d’artésunate (OR= 26.10 
(IC95%[3.43‐198.15]) ; p= 0.002) étaient prédictifs de la nécessité de recours à une suppléance 
d’organe en analyse multivariée.  

Conclusion 

Lors d’un accès palustre,  l’existence d’un critère de gravité de  l’OMS  justifie un traitement 
antiparasitaire  d’urgence  par  artésunate.  Les  critères  plus  spécifiques  pour  décider  d’une 
admission  en  soins  critiques  sont,  en  dehors  de  la  défaillance  d’organe  évidente,  une 
altération même  légère de  la vigilance  (score de Glagow < 14), un niveau de bicarbonates 
veineux < 20.2mmol/L et une bilirubinémie totale> 79mmol/L. La parasitémie ou le syndrome 
inflammatoire biologique ne sauraient justifier à eux‐seuls une telle admission.  
 
Mots‐clés : paludisme, réanimation, suppléance d'organe, critères OMS. 
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