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Le parasite est transmis d’ Homme a
Homme par un moustique du genre

Anophéles.

PALUDISME (Malaria)

Parasitose due a la présence et a la
multiplication dans I'organisme d'un protozoaire

du genre Plasmodium qui détermine une
ERYTHROCYTOPATHIE avec HEMOLYSE




Distribution du paludisme en 2010

Malaria, countries or areas at risk of transmission, 2010
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Epidémiologie

Le point en 201 |:

** Théme: Progreés réalisés et impact

“* Objectif « zéro déces dii au paludisme » d'ici 2015.



Le point en 2011 :

Baisse de la mortalité mais progres fragiles

Chiffres clés

106 pays d’endémie
Nbredecas:216 M (233 M en 2000)
Mortalité : 665 000 (baisse de 25 % )
91 % des déces en ASS

86 % chez enfant < 5 ans .?
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http://www.who.int/malaria/fr/index.html



En Tunisie
(et dans tous les pays non impaludés)

<+ Paludisme d’importation: infection
contractée en zone impaludée mais traitée
en zone non impaludée

< Paludisme autochtone: infection contractée
en zone non impaludée (souvent grave...)




Epidémiologie Tunisienne || = ~ =" =

<+Programme National
d’Eradication du Paludisme
(PNEP) : début 1967

(lutte contre les vecteurs du paludisme,
dépistage des cas et ttt des malades)

*En 1979, dernier cas autochtone de paludisme
en Tunisie




Incidence des cas de paludisme notifiés entre 1992 et 2008
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m Nbre de cas

¢ 2003: installation a Tunis d’ organismes africains
¢ 2008: afflux de patients originaires d’Afrique subsaharienne venus se faire soigner
dans le cadre de conventions de coopération.

Hammadi D. et Coll. 2009



< La population est en majorité masculine (90%)
“* Prédominance: 20-24 ans

% Les Tunisiens (45%) : émigrés en zones d’endémie
(ingenieurs, enseignants dans le cadre de la cooperation, des

commerciaux, des militaires membres de missions sous I'égide de
’ONU et des sportifs)

** Les étrangers (55%): étudiants en séjour d’étude
en Tunisie et des sportifs



Plasmodium falciparum+++

Especes en cause ...

acces simple, acces grave,

deces

P. vivax

acces simple, rechutes,
rupture de rate
Exceptionnelles formes graves

P. ovale
acces simple, rechutes

P. malariae
acces simple
néphrite

P. knowlesi



Distribution des 4 espéces principales de parasites pathogénes

pour ’lhomme

Plasmodium Falciparum +++

P. malariae
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Repartition Afrique noire Inde Pt foyer Afrique
Asi d-est Moy-orient
S|CESUASES Am latine
Am latine
Fievre + + + +
o tierce quarte tierce
tierce
Acceés grave + - - -
Parasitémie 80% 1-2% 1% 1%
Rechutes - + + +
Résistances + - -

+++




OMS 2010

< P. falciparum (85%) est ’espece prédominante
dans les zones d'endémies en Afrique tropicale

< Le paludisme a Plasmodium falciparum est une
maladie potentiellement mortelle : forme
sévere et neuropaludisme

<+ En 2007 : 451 million cas de P. falciparum

< Environ 863 000 déces en 2008

*Hay SI, Estimating the global clinical burden of Plasmodium falciparum malaria in 2007.
*Rosenthal PJ. Artesunate for the treatment of severe falciparum malaria. N. Engl. |. Med. 2008



Comment reconnaitre un paludisme ?

Difféerentes formes:

-acces palustre simple:

- acces fébrile: fievre tierce (cycle intra érythrocytaire)

- fatigue, céphalées, nausées, vomissements

Possibilité d’évolution

Accés palustre grave




Criteres de définition du paludisme grave d’importation de I’adulte
Révision de la Conférence de Consensus juin 2007

Valeur pronostique Criteres cliniques et biologiques Fréquence

+++ Défaillance neurologique: +++
— Obnubilation, confusion, somnolence, prostration
— Coma (GCS<I 1)

+++ Défaillance respiratoire: +
— Pa02<60mmHg et/ou SpO2<90% en air ambiant
— Si ventilation: PaO2/FiO2<300mmHg

+++ Défaillance hémodynamique: ++
— Tas<80mmHg

— Amines vasoactives

— signes d’insuffisance circulatoire

++ Convulsions répétées: au moins 2 par 24h +
++ Hémorragie +
+ Ictére: clinique ou bilirubine totale > 50pumol/L +++
+ Hémoglobinurie macroscopique +
+ Anémie importante (Hb<7g/dL; Ht<20%) +
+ Hypoglycémie < 2,2mmol/L +
+++ Acidose (Bicar < | 5mmol/L; pH < 7,35) ++
+++ Hyperlactatémie ++
+ Parasitémie > 4% +++
++ Insuffisance rénale: +++

— Créatininémie > 265 pmol/L ou urée > 17 mmol/L

N .o o AN 6 MDA e 1w el




OMS 2010

Les manifestations neurologiques
(neuropaludisme, cerebral malaria) sont
’expression la plus classique du paludisme
grave en zone d’endémie++

*"Neuropaludisme: Trouble de la conscience en

présence du P. falciparum qui persiste apres
correction d’'une hypoglycémie et en absence
d’autres causes de coma

N. Mturi Open Trop Med J.2010 April



Le cycle
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Pathogénie du paludisme grave a

Plasmodium falciparum

» Mal connue

» 2 Théories

Mécanique

Immunologique




Théorie_mécanique: séguestration des hématies parasitées

Auto-agglutination Rosetting

Cyto-adhérence sur les récepteurs
endothéliaux

C. endothéliale



Anatomie pathologique au cours
du paludisme cérébral




Théorie inflammatoire

Plasmodium falciparum Rupture synchrone_ _ _ _  RELELEULUREE
Intra-érythrocytaire des érythrocytes lactates
!
I 1
P Antigene RESA
Hyplycemle Glycosyl-phosphatidylinositol (GPI)

*-Consommation de l
lucose

5 p £ s Activation macrophagique

* | Néoglycogénése Cytokines

hépatique

Acces palustre simple: sepsis
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« Dans les organes lymphoides secondaires (rate), les
lymphocytes T CD8+ se différentient en effecteurs
cytotoxiques, capables de tuer leur cible

« Ces lymphocytes T CD8 + acquierent un profil de migration
spécifique « migration cérébrale »

= Dans le cerveau, le contexte inflammatoire (crée par la
présence du parasite) favorise leur recrutement

Dominique Mazier 2004



Conséquences:

Obstruction cap et inflammation:
@ | du Débit cérébral
* Hypoxie
* Aggravation des phénomeénes inflammatoires



Signes cliniques

Neuropaludisme = coma profond

(Glasgow inf ou égal a 9)
+ exclusion d’autre encéphalopathie (méningite bactérienne)+++
<+ Coma:
*"Enfant : calme, signes de souffrance duTC

* Adulte (39% des palu graves chez non immuns): calme, trb
oculomoteurs, rigidité, trismus, décérébration

+s» Convulsions:

o Enfant: > 60%. EMC dans 30%
* Adulte: +/-



La défaillance neurologique isolée est rare et les formes
les plus graves associent volontiers :

 EDC,

* Détresse respiratoire

* Anomalies hématologiques (anémie, thrombopénie..)
* Acidose métabolique...



Défaillance hémodynamique:

¢ EDC septique retrouvée dans 30 a 50 % des cas:
& bactériémie d’origine digestive (BGN, entérocoque)
® pneumonie (pneumocoque, Haemophilus ).

& aspergilloses invasives favorisées par une
immunodépression profonde induite par Pinfection
parasitaire.



Détresse respiratoire

< (Edéme pulmonaire lésionnel:
rare au cours du paludisme grave
de mauvais pronostic

¢ Physiopathologie multifactorielle :
& séquestration au niveau des cap. pulm
& hyperpermeéabilité capillaire
< pneumonie d’inhalation
< pneumonie bactérienne associée.

Att. aux apports IV excessifs++



Insuffisance rénale aigue

*50% des patients requérant PEER
* Atteinte tubulo-interstitielle aigué+
* Atteinte glomérulaire: tres rare.

*Une hémoglobinurie macroscopique : rare, peut
compliquer une forme avec hyperparasitémie
intense(>20%).

Acidose métabolique

* Acidose lactique : hyperparasitémie extréme et production
massive de cytokines.



Atteinte hématologique(l)

= Anémie:

* Hémolytique, constante, modérée les I1¢* j; s’accentue
au 5 e a 6 e j, puis elle se corrige rapidement par
régénération intense.

* Une anémie profonde d’emblée (< 6 g/dl) est rare et
impose de chercher une complication:
* rupture de rate,
*hgie digestive,
*SAM
ou une fievre bilieuse hémoglobinurique.



Atteinte hématologique(2)

= Thrombopénie :

* Constante, svt marquée dans ’accés grave.

* Mécanismes multiples : lyse intravasculaire, séquestration,
SMG

* CIVD trés rare

* Il y a peu d’hémorragies spontanées, si ce n’est des
hémorragies rétiniennes possibles au fond d’oeil.

* Commence a se corriger sous ttt antipaludéen quand la
parasitémie est nulle puis retour a un taux normalen4a 6 j.



Hypoglycémie

En dehors de tt ttt, surtout observée chez ’enfant, redoutée chez
la femme enceinte.

*Sinon, elle succéde habituellement a la perfusion de quinine,
notamment pour de fortes doses perfusées trop vite.

*Tout coma de survenue brutale sous quinine est une hypoglycémie
jusqu’a preuve du contraire.

* Surveillance systématique+++



brbidite

d’une tare




Populations a risque:

Immunité spécifique faible ou nulle
Enfant: 6mois-5 ans en pays d’endémie

Enfant de tt age en zone non
impaludée

Migrant long terme de retour au pays
Femme enceinte (mere+enfant)
Pathologie chronique sous jacente
Personnes agés



Cas particuliers

Femme enceinte: 2° et 3° trimestre:

A susceptibilité avec augmentation du nbre de grossesses
(immunisation contre les parasites adhérents au placenta)

> Mortalité foetomaternelle, anémie, RCIU

> Hypoglycémies séveres apres ttt par la quinine,

Enfant: immunité labile et incompleéte, fréquence des formes graves

> Grand enfant: neuropaludisme, crises convulsives

> Jeune enfant: anémie grave



Diagnostic différentiel

Méningites et méningo-encéphalites (PL+)

Fievre typhoide (HC)

Leptospirose ictéro-hémorragique (PL, sérologie)
Borrélioses (frottis sanguin, sérologie)
Rickettsioses (sérologie)

Viroses respiratoires (grippe, SRAS)

... Mais associations possibles

— frottis-goutte épaisse systématique



Fievre bilieuse hémoglobinurique
« Hémolyse aigueé intravasculaire
» Soit par hypersensibilité a un amino-alcool : +++

@ méfloquine, halofantrine...

oit a un déficit en G6PD lors de la prise d’amino-8-

quinoléine :

primaquine, tafénoquine? A & B

Al : . BT
Normal @ s——=tiBludisme

WURIDIIIG

Dg: » pas de troubles de la vigilance
» parasitémie faible ou nulle

AnrOC




Diagnostic Biologique

“ Tte fievre, isolée ou associée a des symptomes
généraux, apreés un s€jour en zone d’endémie, doit
faire évoquer un paludisme

% Tt paludisme associé a une ou plusieurs défaillances
d’organes méme débutantes est a considérer comme
paludisme grave

Par conséquent, toute suspicion de paludisme doit
faire demander en urgence une confirmation
biologique de la maladie



RECHERCHE DE PALUDISME

.- Méthodes directes

Frottis sanguin Goutte épaisse Q -test
(acridine orange)

Seuil de deTechon
100 a 200 HPM 20 HPM

* Méthodes indirectes
Détection Ag (HRP2)
PCR




Test rapide sur bandelette(TDR)

= Recherche d’antigene soluble circulant:

< Ag HRP2 : spécifique de P.falciparum
* Ag pLDH / aldolase : communs aux 4 espéeces
* Peuvent rester + apres épisode aigu, jusqu’a 14 ] pour le test ICT

Bande specifique de I'espece Plasmodinm falciparum ] Ll
Bande specifique du genre Plasmodium
o (= | | & |
Bande de controle interne
= | = |
l =7 2 DiaMed OptillALT — —
) 4 | T
=", 46/
=N | vq /09
= o =
Negative Non-falciparum
Fig. 4 : Frotus sanguin coloré au Giemsa malaria

malaria

Pan/Pf

Pure or mixed infection
with P falciparum



Algorithme du diagnostic biologique du paludisme

Prélévement de sang veineux
sur anticoagulant EDTA
Tube A : diagnostic
Tube B : controle

3

k J +

‘ - . L J
: Hémogramme Tube B : conserver a 4°C
Plaquettes En urgence L
Transmission éventuelle
v au CNR paludisme
L J

Thrombopénie + Anémie
forte valeur prédictive positive

L

Recherche de Plasmodium

rottis mince et goutte épaisse
Détermination de l'espéce
Mesure de la parasitémie

Délai maximum : 2 heures

Reste la référence

¥
Frottis ou soutte épaisse rottis et goutte épaiss 5i TDR positif
s . pails: negatifs Discuter 2° prélévement
H positifs Faire TDR avec clinicien
b J
h 4
] Si TDR négatif
Traitement Paludisme réfuté =

|"c Repeéter I examen sangum s1 suspicion climique persistante|

27
RCP 2007 Med Mal Infect 2008 (www.infectiologie.com)




Techniques utilisées pour la mise en évidence des parasites
(Année 2010 - N=2 354)

Frot + HRP2
20,3%

I Diagnostic parasitologique I

Frottis-GE g T — +
19,7% . ‘ GE + HRP2

HRP2 Frot-GE + HRP2
0,1%  0,3% 43,7% .

Evolution des techniques utilisées pour Ia mise en évidence des
% parasites, 2006-2010.

m

Les tests de diagnostic rapide sont de plus e iy
en plus utilisés par les biologistes du réseau, s BNt ‘
WWLG '

pratigue du frottis mince seul diminue en miroif.

\ Annees y

CNR Palu, 14/12/2011




TDM :
Souvent normale

(Edeme cérébral:
Enfant +++
Adulte < 10%

PL : en respectant les contre-indications
(TDM, pq)

Chez le patient comateux, pour éliminer une
meéningite bactérienne associée

World Health Organization. Guidelines for the treatment of malaria, 2006



Cerebrospinal Fluid Studies in Kenyan Children with Severe

Falciparum Malaria

Malaria with Malaria with Cerebral Acute Bacterial
Seizures (MS) | Prostration (MP) § Malaria (CM) J§ Meningitis (ABM)

Maximum number’ 43 8 44 5

White cell count (.-"pl}.j 2(0-8) 2 (0-16) 0(0-4) 208 (74-926)

CSF/blood glucose ratio <0.67 | 15/41 (37%) 5/8 (63%) 22/44 (50%) 4/5 (80%)

CSF protein > 400 mg/l 5/43 (12%) 3/8 (38%) 11/42 (26%) 3/4 (75%)

CSF albumin > 155 mg/1 11/30 (37%) 2/6 (33%) 13/27 (48%) 1/1

Qalb > RI for age [32] 15/40 (38%) 3/5(60%) 24/37(65%) 3/4 (75%)

IgM >0.55 mg/ml 8/19 (42%) 0/3 13/24 (54%) 0/1

IgM index >0.23 7/17 (41%) 0/3 15/22 (68%) 0/1

Ferritin > 12.0 ng/ml 1/30 (3%) 1/6 (17%) 2/28 (7%) 1/1

S100 protein > 0.55 ng/ml 2/30 (7%) 0/6 (0%) 1/28 (4%) 1/1

Published in final edited form as:
Open Trop Med J 2008 : 1: 56—62. doi:10.2174/1874315300801010056.



Hypoglycémie

<2 mmol/L

Enfants > femme enceinte > adulte
Sepsis : 1 glycolyse anaérobie : 1 lactates



Evolution et complications

Chemin de soins d'un malade

retour symptomes consultation diagnostic traitement guérison

prouvé efficace avérée

délai d'accés aux soins o
- délai
diagnostique

-
-

délai
thérapeutique

-

Retard!




< Guérison : 5e ou 6¢ j de ttt,

< Parasitémie: se négative a partir du 4e j
sous quinine, généralement aucune
séquelle chez ’adulte.

“*La persistance de la fievre au-dela du 4e ou 5¢ j doit

faire rechercher une autre cause : infections
nosocomiales, fausse route, allergie, quininorésistance




Si le ttt est bien mené, un échec de la
quinine n’est pas de regle si la souche est
d’origine africaine (pas de quinino-résistance
a ce jour)+

Evoquée si le sujet revient d’une zone de
quinino-résistance (jungles d’Amazonie et
d’Extréme-Orient).

Le dg serait confirmé par I’étude de la
sensibilité de la souche aux antipaludiques.

Recommandations pour la pratique clinique, Méd Mal Infect 2009



<+ Défavorable :
* Précoce (24h): ACC par hypoxie
+ Secondairement:

surinfection bactérienne

choc, défaillance multiviscérale dans : 20 a
30 % des cas en zone tropicale

Expert Rev. Anti Infect. Ther. 8(11), 1209-1212 (2010)



“* Neuropaludisme :

® Fatal in 10-20% of affected patients, causing
300,000-500,000 deaths each year

Sheehy SH. Clin Evid 201 |

@ Sortie du coma rapide chez ’enfant (1-2 j), plus
lente chez ’adulte (2-4 j ou plus)

@ Sans séquelles habituellement chez PPadulte (< 5%)

* |10 % de séquelles neurologiques chez ’enfant, dont
la moitié seulement régresse en 6 mois



Posterior reversible encephalopathy
syndrome in neuro-malaria

Alexis Lacout’ Indian J Radiol Imaging / August 2010



Post-malaria neurologic syndrome
(PMNS): Encéphalomyélite

Mohsen AH, Postmalaria neurological syndrome:A case of acute disseminated encephalomyelitis? | Neurol
Neurosurg Psychiatry 2000

Troubles cognitifs

Carter JA, Persistent neurocognitive impairments associated with severe falciparum malaria in Kenyan
children. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry 2005

John CC, Cerebral malaria in children is associated with long-term cognitive impairment. Pediatrics 2008

Expert Rev.Anti Infect.Ther. 2010

Epilepsie séquellaire

Carter JA, Developmental impairments following severe falciparum malaria in children. Trop.
Med. Int. Health 2005  Expert Rev.Anti Infect. Ther. 2010



Facteurs associes au deces en US| , 400 patients

N OR (95%CI) P value
Age (per 10-year increment) 1.72[1.28-2.32], 0.0004
Glasgow Coma Scale score
(per 1-point increment) 1.32 [1.20-1.43], 0.0001
: .

(per 5% increment) 1.41[1.22-1.62], 0.0001

Bruneel F et al. Severe Imported Falciparum Malaria: A Cohort Study in 400 Critically IlI
Adults, PLOS, October 2010 | Volume 5 | Issue 10 | e13236



Qui hospitaliser en réanimation ?

= Adulte : au moins | critere de

gravité (surtout si valeur
pronostique ++/+++)




Prise en charge

*But: guérison radicale

*Moyens

destruction de tous les parasites de
PPorganisme

*VIV: concentrations plasmatiques rap:des =
et efficaces o
*Difficultés :

Souches chloroquino-résistantes et
multirésistantes




Les Antipaludiques

Quinoléines:

*- Amino-4- *" Amino-8- *- Amino-
quinoléines : quinoléines : alcools :
chloroquine, primaquine, Quinine
amodiaquine tafénoquine méfloquine
halofantrine
luméfantrine



QUININES

Quinine, QUINIMAX ®
—amp a 125 et 500 mg,IM ou IV
— Posologie en quinine-base ++

by

JURE |

Quinine dihydroChlorhyde

-amp de 2 ml
-Quinine base: 600 mg

nimax™ 250 mg /2 ml




Modalité thérapeutique

Quinine :antipaludique schizonticide de
référence

Dose de charge recommandée chez ’adulte
16 mg/kg perfusée en 4 h dans SG 5 ou 10%

Dose d’entretien 24mgl/kg/24 h débutée 4 h
apres la fin de la dose de charge



Quand ne pas faire la dose de charge ?

* Prise de quinine
» Halfan™® a dose curative

e Lariam®™ a dose curative
* QT allongé > 25 %

Actu-palu-RAPP Fev 2012



Calcul du QT

| Intervalle | Intervalle
i PR QT

—

S5
N

O ’4—-’;
% Intervalle
QRS

QT corrigé (QTc) donné par la formule de Bazett QTc=QT | VRR

QTc allongé : chez 'hnomme = 450 msec ;
chez la femme = 470 msec
on considére le QTc a risque si QTc > 500 msec

Intervalle RR R

VRR

72




QT long

= 0,52/VRR = 0,52/0,916 = 0,57 = QTc long

QTe

7373




Surveillance

Quininémie
quotidiennement pendant au moins72 h
Seuil 10-12 mg/L (toxicité si > 15 mg/L)

Surveillance ECG
QRS, QTc quotidiennement durant toute la durée du ttt

Glycémie
toutes les heures pendant la dose de charge, puis ttes 4 h

Parasitémie
J3,)7,)28

Actu-palu-RAPP Fev 2012



Adaptations posologiques !!!

| 1a dose de 30 % a partir de J3 si insuffisance rénale

White NJ. New Engl | Med 1996

| 1a dose de 50 % a partir de la 2éme perfusion si
insuffisance hépatique !!!!

White NJ. New Engl | Med 1996



*Relais per os dés que possible
*Durée totale du ttt : 7 jours

* Artemether-lumefantrine (Coartem™)
*Dose (1,5/9 mg/kg 2 fois/})

4cp 2x/j pendant 4 jours

' Coartem® 20/120 > NOVART!S_

Jumetarare




Artesunate versus quinine for treatment of severe
falciparum malaria: a randomised trial South East Asian
Quinine Artesunate Malaria Trial (SEAQUAMAT) group (N
White) Lancet 2005;366:717-25 (27 aolt)

*Résultats:
Réduction de 34,7% de la létalité, p=0,0002

Tolérance artésunate bonne, quinine hypoglycémie
(RR=3,2 p=0,009)

*Conclusion: preuve indiscutable de la supériorité de
’artésunate |V dans ’acces grave.

ATU depuis mars 2011 en France, Malacef ®
(formes graves).

www.dfssaps.fricontent/download/...IPUT-MALACEF-de201 | .pdf



Ttt symptomatique des défaillances
viscérales et surveillance

» Correction rapide d’une hypoglycémie
= Curatif : G 30% : | ml/kg en bolus ou glucagon
- — Préventif : G 10%

< — Tendance a la récidive — controéles fréquents de la glycémie

» Assistance respiratoire

- VMC
«~ Sédation, analgésie : hypnotique + morphinique
< Curarisation si SDRA

» Prévention de oedéme cérébral,
correction d’une hyponatrémie

» ttt anti-convulsivant préventif non recommandé++



» Equilibration H-E et Nut
Expansion volémique
Pas d’albumine
Nad si état de choc

» Traiter une complication:

Pneumopathie d’inhalation

exsanguino-transfusion non justifiee

corticothérapie a but anti-cedéemateux non recommandee




Place des antibiotiques

Association avec la quinine

Provenance géographique : zone ou la
sensibilité de P. f. a la quinine est
diminuée --péninsule indochinoise

-foret amazonienne

Doxycycline 100 mg IV/ 12 h
Clindamycine 10 mg/kg IV/ 8 h



Prévention

Objectif : réduire la morbidité et la
mortalité liées a P. falciparum




Prévention du paludisme : 3 actions

Anophéle

Sporozoites
dans les 0
glandes A

salivaires

iidgdgddd g0 2 20 2530208 2404 g s ap RS a g S 4 Sagl g 4 5 4 S A

3. Prévenir le déces |
. . e
Prise en charge rapide |



Chimioprophylaxies antipaludiques (adultes)

pays de adulte femme enceinte durée
destination
groupe 1 chloroquine (Nivaquine®) 100mg/ | séjour + 4 sem. apres
chloroquine + proguanil séjour + 4 sem. apreés
100 mg/ 200 mg/j
groupe 2 (Nivaguine®+ Paludrine®) ou Savarine®
atovaquone 250 mg | atovaquone 250 mg | séjour + 1 sem. apres
- +
roguanil 100 roguanil 100
Prog "9 _ Prog "9 | durée limitée a 3 mois
Malarone ® : 1¢cp/j | Malarone ® : 1 cp/| ..
consécutifs
groupe 3 méfloquine 250 mg 10 j avant + sejour

Lariam® : 1 cp/semaine

+ 3 sem. apres

doxycycline
100mg/

<

séjour + 4 sem. apres

110
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Conclusion

< Mortalité du palu grave 20-30%.
« Parasite : P. falciparum « severe falciparum malaria »
« Gravité : non reconnu et non traité — décés en 72 h

+ Urgence +++ : apres un séjour en zone d’endémie : fievre +
S. de gravité

- — frottis-goutte épaisse ou test rapide

- Hospitalisation en réanimation est la regle

* Quinine IV

« Dérivés de Partémisinine (IV si non en relais per Os)

+ Traitement symptomatique+



