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Résume :

Le paludisme est une érythrocytopathie fébrile et hémolysante due a la présence, au
développement et a la multiplication dans les hématies d’un protozoaire du genre Plasmodium,
transmis a I’homme par la piqlire d’un insecte, I’anoph¢le femelle. Il constitue une menace pour
les voyageurs en général et les militaires en particulier issus de pays non endémiques et se
rendant dans les régions tropicales. Cette infection s’accompagne assez fréquemment de
perturbations hématologiques et biochimiques. Quoique non spécifiques, ces signes biologiques
peuvent étre évocateurs du paludisme chez des patients ayant séjourné en zone d’endémie et
présentant des signes cliniques de la maladie. A travers ce travail, nous avons essay¢ d’étudier
les caractéristiques des perturbations biologiques portant sur la numération formule sanguine
(NFS) ; la C-réactive protéine (CRP) ; le bilan lipidique et la lacticodéshydrogénase (LDH) du
paludisme d’importation. C’est une étude rétrospective réalisée au service de parasitologie de
I’hopital militaire Moulay Ismail de Mekneés durant une période de 4 ans, du janvier 2021 a
décembre 2024. Nous avons analysé la NFS, le bilan lipidique, la CRP et la LDH chez une série
de 30 cas de paludisme d’importation chez des militaires ayant séjourné en Afrique tropicale.
La thrombopénie était présente chez 90% des cas (n=27), I’anémie chez 43% des cas (n=13) et
la lymphopénie chez 50% des cas (n=15). La CRP était augmentée chez 96,5% des cas (n=27).
L’hypocholestérolémie était observée chez 93% des cas (n=27), ’hypoHDLémie chez 88% des
cas (n=22) et I’hypertriglycéridémie chez 85% des cas (n=23). Concernant les enzymes, une
élévation de la LDH a été observée chez 62,5% des cas (n=10), des ASAT chez 7% des cas
(n=2) et des ALAT chez 13,4% (n=4). L’hypoglycémie a été retrouvée chez 7,4% des cas (n=2).

Devant une suspicion d’infection palustre avec un examen direct négatif, la présence associée
de ces perturbations biologiques augmenterait la probabilité diagnostique en faveur du
paludisme.
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Article

Introduction

Le paludisme est une maladie parasitaire, une érythrocytopathie fébrile et hémolysante due au
développement et a la multiplication chez I’homme d’hématozoaires du genre Plasmodium. Ces
parasites sont inoculés a ’homme par la piqiire d’un moustique, 1’anophele femelle [1]. Il reste
I’'un des grands fléaux tropicaux. Selon les estimations de I’OMS, on a compté en 2015, 214
millions de cas de paludisme et 438 000 de déces, avec une nette prédominance en Afrique
subsaharienne ou 88% des cas du paludisme mondial et 90% des décés dus a cette maladie sont
survenus [2]. Quatre espéces plasmodiales peuvent étre responsables de I’infection chez
I’homme qui est le seul hdte réservoir : P. falciparum, P. ovale, P. vivax et le P. malariae. Une
cinquiéme espéce a été signalée assez fréquemment chez I'Homme depuis 2004 (connue
antérieurement chez le singe) dans les zones forestiéres d’Asie (Malaisie, Philippines,
Singapour...), avec un risque d’acces graves. Il s’agit du P. knowlesi proche génétiquement du
P. vivax, et microscopiquement du P. malariae. Les cing espéces différent par des critéres
biologiques et cliniques, par leur répartition géographique et par leur capacité a développer des
résistances aux antipaludiques. Cependant, il faut différencier d’emblée le P. falciparum des
autres especes. En effet, il est le plus largement répandue a travers le monde, peut développer
des résistances aux antipaludéens et peut étre responsable de formes cliniques potentiellement
mortelles si elles ne sont pas traitées dans les 24 heures [3]. Normalement, le diagnostic du
paludisme repose sur la conjonction de données épidémiologiques compatibles d’une clinique
évocatrice ou la fievre garde une place prépondérante mais non exclusive et surtout sur la
démonstration microbiologique de la présence d’hémoparasite. Certaines fois, la
chimioprophylaxie par exemple peut décapiter 1’infection et engendrer des tableaux clinico-
biologiques abatardis, responsables de retards diagnostiques préjudiciables pour le patient. Ainsi
la prise en compte de données biologiques courantes de routine, facilement disponibles, mais
non habituellement utilisées a cette fin, parait alors susceptible de constituer un intéressant
appoint. Soit parce qu’en situation de forte suspicion diagnostique on ne dispose pas, en pratique
de ville, par exemple, de 1’accés aux techniques de mise en évidence du pauciparasitisme; soit
parce que la rencontre quasi fortuite d’un résultat extréme - hypocholestérolémie franche ou
thrombopénie, par exemple - doit amener a mettre le paludisme au rang des options
diagnostiques d’un état pathologique aigu non encore étiqueté [4]. A travers ce travail, nous
avons essay¢ d’étudier les caractéristiques des perturbations biologiques portant sur la
numération formule sanguine (NFS) ; la Créactive protéine (CRP) ; le bilan lipidique et la
lactico-déshydrogénase (LDH) du paludisme d’importation, chez des militaires ayant séjourné
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en République Démocratique du Congo (RDC) ou en Coéte d’Ivoire (CI), se présentant avec un
acces palustre confirmé par un diagnostic biologique.

Matériels and méthodes

C’est une ¢tude rétrospective réalisée au service de parasitologie de I’hopital militaire Moulay
Ismail de Meknés durant une période de 4 ans du Janvier 2021 a décembre 2024. Ont été inclus
dans 1’étude tous les patients militaires ayant séjourné en Cote d’ivoire (CI) ou en République
démocratique de Congo (RDC) admis pour acces palustre pour lesquelles, un bilan biologique
comprenant une NFS, une CRP, un bilan lipidique et une LDH a été réalisé.

Le diagnostic positif a été retenu sur la présence d’hématozoaires de Plasmodium sur la goutte
épaisse et le frottis sanguin. Les données concernant ces parametres biologiques ont été recueillis
a partir d’une fiche préétablie disponible au laboratoire de parasitologie de I’hopital militaire
Moulay Ismail de Meknés. Nous avons noté pour chaque patient 1’age, le sexe et I’espéce
plasmodiale en cause, aussi la numération formule sanguine, la C-réactive protéine, le bilan
lipidique, la glycémie, les transaminases et la lactico-déshydrogénase. La NFS a été obtenue sur
automate Sysmex XT2000i®. Les paramétres biochimiques (la CRP, le bilan lipidique, la
glycémie, les ASAT, ALAT et la LDH) ont été réalisés sur automate de biochimie Cobas 6000®.
La confirmation biologique du paludisme a été faite sur la goutte épaisse et le frottis sanguin.

Résultats

L’age moyen des patients étaient de 33 ans, avec des extrémes d’age oscillants de 20 a 49 ans,
ils étaient tous de sexe masculin. L’espéce plasmodiale la plus fréquemment retrouvée était P.
ovale identifiée dans 60% des cas (n=18) suivie de P. falciparum dans 40% des cas (n=12).
(Figure 1)

Les taux d’hémoglobine ont varié entre 8,6 g/dl et 16 g/dl avec une moyenne de 13 g/dl. Parmi
les 30 malades de notre échantillon ayant un bilan contenant I’hémoglobine, 57% (n=17) avaient
un taux d’hémoglobine entre 13-16 g/L, alors que 43% (n=13) avaient un taux d’hémoglobine
inférieur a 13 g/L, tandis qu’aucun patient n’avait une baisse profonde de 1’hémoglobine
(<7g/L). (Tableau 1)

La thrombopénie a eté observée chez 90% des cas (n=27), avec des valeurs de plaquettes allant
de 7G/L a 223G/L, et avec une moyenne de 95,56 G/L. Toutefois Seulement 10% de nos malades
(n=3) avaient des valeurs normales des plaquettes. Une thrombopénie profonde (plagquettes < 50
000 ¢éléments/mm3) n’a été apercue que chez 10% des cas (n=3) de notre échantillon.

Le taux des leucocytes a été normal chez 86,7% des cas (n=26), avec une moyenne de 5687
éléments/mm3. Les valeurs variaient de 2930 & 11040 éléments/mm3. La leucopénie n’a été
observée que chez 10% des cas (n= 3), et I’hyperleucocytose chez un seul cas. (Tableau 2)

La moitié de nos malades (n=15) disposaient de valeurs basses (<1000 éléments/mm3) de
lymphocytes, alors que les quinze autres malades, avaient des valeurs normales de
lymphocytes.
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Le taux moyen de cholestérolémie était de 1,04 g/L avec des valeurs allant de 0,7 a 2,34 g/L.
L’hypocholestérolémie a été observée chez 93% des cas (n=27). Alors que seulement 7% des
patients (n=2) avaient des taux dans la fourchette du normal. Tandis qu’aucun patient n’a
présenté une hypercholestérolémie. (Tableau 3)

Le taux moyen du cholestérol LDL était de 0,56 g/L avec des valeurs allant de 0,04 a 1,56 g/L.
Parmi 23 patients impaludés, 96% (n=22) présentaient un taux bas de LDL cholestérol
(<1,2g/L), alors qu’un seul cas avait un taux normal de LDL cholestérol.

Le taux moyen du cholestérol HDL était de 0,13 g/L avec des valeurs allant de 0,03 a 0,9 g/L.
Parmi 25 patients impaludés avec un bilan du cholestérol HDL, 88% (n=22) présentaient des
valeurs basses (< 0,35g/L), alors que seulement 12% des cas (n=3) présentaient des valeurs
normales.

Parmi les 27 patients malades avec bilan comprenant le taux de triglycérides, 85% (n=23)
avaient un taux de triglycéridémie supérieur a 1,25¢/L, alors que seulement 15% de nos
patients (n=4) avaient des valeurs entre 0,35 et 1,25g/L. (Tableau 4)

Le taux moyen de glycémie dans notre série était de 1,06g/L avec des valeurs variant de 0,7 a
1,56g/L. L hyperglycémie a été observée chez 22,3% des cas (n=6), alors qu’une glycémie
normale a été constatée chez 70,3% des cas (n=19). Cependant une hypoglycémie a 1’admission
n’a été enregistrée que chez 7,4% des cas (n=2), sans que cette hypoglycémie ne soit sévére (<
0,4qg/L).

Le taux moyen de la LDH était de 308 UI/L avec des valeurs allant de 147UI/L a 691UI/L. La
lactate déshydrogénase a été normale dans 37,5% des cas (n=6), alors qu’elle a été élevée chez
62,5% des cas (n=10).

Vingt-neuf cas de notre série avaient un bilan comprenant les transaminases. Le taux moyen des
ASAT a été de 25 UI/L et celui des ALAT de 29 UI/L. Seulement 7% des cas (n=2) disposaient
des valeurs d’ASAT supérieures a 40UI/L, tandis que 13,7% de nos patients (n=4) détenaient
des taux d’ALAT supérieurs a 40UI/L. Les valeurs ¢élevées de transaminases étaient toutefois a
la limite du normal ne dépassant pas 60UI/L.

Le taux moyen de la CRP chez nos patients était de 82 mg/L avec des valeurs allant de 1 & 298
mg/L. Parmi 28 patients impaludés disposant d’un bilan comprenant la CRP, 96,5% (n=27)
présentaient un taux de CRP élevé, alors qu’un seul cas avait une CRP normale.

Discussion

Les mécanismes de I'anémie palustre sont I'objet de plusieurs études [5-7]. De nombreux facteurs
ont été signalés, mais les mécanismes eux-mémes restent controversés [8-13].
Les facteurs étiologiques qui semblent étre les plus importants sont :
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e La destruction accrue et la phagocytose des érythrocytes infectés et non infectes.

e La suppression de I'érythropoiése par la production d'érythropoiétine relativement altérée.

e La dysérythropoi¢se médullaire, en partie sous I’influence des cytokines, dont le TNF-q,
produites par le parasite.

e La lyse auto-immune des hématies parasitées et normales.

¢ L’hyperfonctionnement réticulo-endothélial.

Ces facteurs a eux seuls ne peuvent pas expliquer adéquatement la gravité et I'étendue de
I'anémie, puisque l'anémie peut persister pendant plusieurs semaines apres le traitement
antipaludéen efficace [14-18]. Cependant, bien que la base physiopathologique pour le
développement de I'anémie au cours du paludisme ne soit pas encore bien comprise, mais la
participation des cytokines et d'auto-anticorps dans cette infection a été examinée [9, 17, 19-24].
Certains travaux ont suggeré que l'anémie séveére est associée a la prédominance des
lymphocytes T-auxiliairesl (Thelper 1), caractérisées par des niveaux de production elevés du
facteur de nécrose tumorale alpha (TNFa) par rapport a l'interleukine-10 (IL-10), et inversement,
ils ont remarqué une protection contre cette anomalie quand le rapport a été en faveur de 1L-10
[25-26]. D'autres cytokines et chimiokines, en particulier celles impliquées dans la migration et
I'activité des macrophages, telles que le facteur inhibiteur de la migration (MIF) et la protéine
chimiotactique monocytaire-1 (MCP-1), peuvent étre également responsables de I’anémie [16,
27-28]. Dailleurs, des anticorps dirigés contre des antigénes de la membrane érythrocytaire, qui
sont également présents dans les infections paludéennes, pourraient agir en détruisant hématies
parasitées et non parasités. Toutefois, dans les formes plus douces de lI'anémie palustre, on
pourrait considérer que la destruction des érythrocytes parasités en soi pourrait expliquer le
phénomene, mais il n'y a pas de données importantes a I'appui de cette conclusion [16, 27-28].
Un autre mécanisme, est celui décrit récemment chez certains malades traités a base des dérives
de I’artémisinine et chez qui une anémie hémolytique a été observée dans un délai de 10 a 20
jours (voire plus) apres le début du traitement [29]. Cependant, a la différence de I’enfant,
I’anémie profonde est trés rare chez 1’adulte avec une fréquence régulierement inférieure a 10
% [30-33]. Elle serait probablement encore plus rare chez les sujets non immuns qui n’ont pas
d’anémie préexistante. Ainsi, une anémie d’emblée profonde (hémoglobine < 7 g/dl) traduit
souvent une erreur de diagnostic comme une fiévre bilieuse hemo-globinurique [34], une
complication (hémorragie digestive severe) ou une anémie préexistante. De plus, ce critére n’a
pas de valeur pronostique chez 1’adulte [32-36], et il semble peu pertinent pour définir I’accés
pernicieux d’importation. Dans notre étude, 43% des sujets (n=13) étaient anémiques
(Hb<13g/dl) ; alors qu’aucun patient n’a présenté une anémie grave (Hb<7g/dl). Nos resultats
étaient en concordance avec ceux de Rodrigues et al., et Lmimouni B et al., qui représentaient
respectivement 46,5% et 43,9% [37-38]. Alors qu’ils étaient inférieurs aux résultats de 1’étude
de Proenca et al., qui étaient de 60% [39]. Ceci pourrait s’expliquer par le fait que 1’échantillon
de Proencaetal. [39], contient des enfants et pas seulement des adultes, alors qu’il faut distinguer
deux groupes de patients selon 1’age lors des études portant sur le paludisme, car cette pathologie
est plus pourvoyeuse d’anémie quand il s’agit d’enfants. Une autre raison qui peut étre évoquée,
devant ce pourcentage d’anémie élevé, c’est que notre série d’étude était constituée pour la
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plupart des cas de paludisme simple non compliqué, alors que des formes graves de paludisme
¢taient présentes chez 9% de 1’échantillon de Proenca dont 32% d’eux étaient compliqués de
déces. L’origine mixte de I’anémie semble aussi avoir un role dans cette différence constatée.
En effet, I’échantillon de Proenca contient des sujets agés de plus de 60 ans, et des femmes
(29%). Deux catégories du panel qui sont plus susceptibles d’avoir une anémie ferriprive
préexistante. Du coup, ce type d’anémie peut aussi contribuer a surestimer les pourcentages
enregistres par cette étude.

La thrombopénie est une perturbation importante de I'némogramme, elle accompagne souvent
le paludisme indépendamment de I’espece plasmodiale en cause et du tableau clinique. C’est un
trés bon signe d’orientation diagnostique qui peut étre utilisé comme un marqueur sensible mais
non spécifique pour une infection active a Plasmodium [40]. Cependant, ce trouble biologique
n’est pas constant et rarement symptomatique, et sa valeur pronostique est encore controversée.
Selon Erhart et al., les patients fébriles avec un taux de plaquettes <150G/L, sont 12 a 15 fois
plus susceptibles d’avoir un acces palustre que le groupe témoin, surtout pour un groupe de
patients avec un contexte clinique et épidemiologique évocateur [41]. La thrombopénie est donc
un bon signe suggestif du paludisme et les trophozoites doivent étre recherchés dans le sang de
tous les malades issus d’une zone d’endémie et qui ont un taux de plaquettes inférieur a 150 000
éléments/mma3 [42]. Par conséquent, cette perturbation de I’hémogramme est plus informative
que ’anémie qui est peu fréquente au début de ’accés palustre. En 2007, sur 1543 acces a P.
falciparum diagnostiqués en France, la moyenne du taux d’Hb était de 12,4 g/dl pour les acces
simples, et de 11,5 g/dl pour les acces graves, contrairement a la thrombopénie qui était plus
marquée avec des moyennes de 125 000 pour les acces simples et 81 000 éléments /mm3 pour
les acces graves [43]. En 2000, Imbert dans une série faite au Sénégal avait montré qu’une
thrombopénie inférieure a 100.000 eléments /mm3, constituait un facteur de gravité indépendant,
majorant la létalité des autres critéres de I’OMS [44]. De plus, il a constaté une association
significative entre I’amélioration du niveau de conscience et 1’¢1évation du taux de plaquettes
aux différents contrdles effectués en cours d’hospitalisation. Cet état de fait avait été remis en
question par Moulin et al., mais les travaux de Gerardin et al. ont confirmé que ce trouble
biologique avait effectivement une valeur prédictive de décés et pouvait étre considéré comme
un facteur de mauvais pronostic en cas de paludisme [42,45]. D’ailleurs, les mécanismes
possibles conduisant a cette thrombocytopénie sont multiples, et peuvent étre des mécanismes
immunitaires, le stress oxydatif, les modifications des fonctions spléniques et une interaction
directe entre le Plasmodium et les plaquettes. Certains auteurs ont suggéré aussi la coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD) comme un mécanisme important responsable de
thrombopénie, mais d'autres n’ont trouvé aucune preuve ou n’ont presque jamais vu du CIVD
dans aucun de leurs patients, y compris ceux avec thrombocytopénie grave [46]. Parmi les
mécanismes décrits également comme facteur causal de la thrombocytopénie lors du paludisme,
notamment a P. falciparum, figure la destruction périphérique induite par ce dernier, dans lequel
des complexes immuns genérés par les antigenes paludéens, conduisent a la séquestration des
plaquettes altérées par les macrophages dans la rate. D’un autre c6té, dans la phase aigué du
paludisme, les plaquettes se trouvent hypersensibles et elles augmentent les concentrations de



Open Access Original Article DOl : 10.70780/medpeer.000QGM6

protéines spécifiques de plaquettes telles que la B-thromboglobuline (BTG), et le facteur
plaquettaire 4 (PF4). Egalement elles renforcent la production du thromboxane A2 et de la
prostacycline. Ces plaquettes hypersensibles vont améliorer alors les réponses hémostatiques,
ce qui explique pourquoi les épisodes hémorragiques sont rares dans les infections paludéennes
aigués, malgré la thrombocytopénie significative [47]. Dans notre étude la thrombocytopénie a
été observée chez 90% de nos patients (n=27). Ce résultat est en corrélation avec d’autres études
[67-68]. Néanmoins, les études de Proenga et al. et de Lmimouni B et al. n’ont reporté ce trouble
que chez a peu prés 70% des malades [38-39]. Aussi Mabiala-Babela et al. n’ont observé ce
trouble qu’aupres de 63,2% des cas de leur étude [48]. En effet, 1’échantillon choisi par Mabiala
et al., était composé des cas de paludisme autochtone et non pas d’importation, ou 15,5% des
cas avaient une insuffisance pondérale et 34,5% des cas présentaient une anémie hypochrome
microcytaire. Ces ¢léments regroupés orientent vers une anémie d’origine mixte chez une partie
de I’échantillon ; hémolytique par phagocytose des érythrocytes infectés et non infectés et
ferriprive préexistante a 1I’étude par carence en fer. L’anémie ferriprive est souvent accompagnée
d’une légere thrombocytose, qui peut camoufler la thrombopénie palustre et participer ainsi a
abaisser les pourcentages enregistrés de thrombopénie par cette série d’étude. Pour 1’étude de
Lmimouni B et al., seulement 41% des patients de 1’échantillon avaient un bilan comprenant la
numération plaquettaire, elle manquait essentiellement dans les données des étrangers
originaires des zones d’endémie, amenés a effectuer une formation au Maroc, mais aussi dans
les données des marocains. Ce mangue de données peut influencer les résultats trouvés par cette
série d’étude et mene a la sous-estimation de cette perturbation [38].

Une leucopénie modérée est volontier rapportée dans le paludisme elle est attribuée a une
augmentation du pool marginal et a une diminution du pool circulant. L’absence
d’hyperleucocytose est quasiment constante et peut avoir une valeur d’orientation dans un état
fébrile au retour d’une zone tropicale. Normalement au cours du paludisme, les lymphocytes
sont la lignée la plus touchée parmi les leucocytes. La physiopathologie de cette lymphopénie
reste discutée ; plusieurs hypotheses ont été évoquées, dont :

e La séquestration des lymphocytes dans les tissus ou les organes actifs tels que la rate.

e Un rétrocontrdle négatif suite a une hyperstimulation immunitaire ou dans le cadre d’un
échappement immunitaire du parasite.

¢ Une réduction de la durée de vie des lymphocytes suite a I’expression des facteurs apoptotiques
Fas et Fasl (observée dans un modéle animal) [49].

Ces phénomeénes ont trés probablement contribué a I'état lymphopénique chez la moitié de nos
patients. Valeur située entre les deux valeurs de I’étude de Chagnon et al. et Richards et al. qui
représentaient respectivement 44% et 63% [4-50].

Rodrigues-da-Silva et al. ont montré qu’au bout de quinze jours apreés le traitement, quand
aucun parasite n'a été détecté chez les patients infectés par le P. falciparum et par le P. vivax, le
nombre de lymphocytes était similaire a celui des sujets témoins, cela indique que cette

période de temps était suffisante pour que les patients atteignent I'homéostasie lymphocytaire
[37]. D’un autre c6té, la leucopénie a été observée chez 10% des cas de notre étude. Ce résultat
est en concordance exacte avec les résultats de Winters et al. et Ladhani et al., qui ont été



Open Access Original Article DOl : 10.70780/medpeer.000QGM6

respectivement de 10% et 10,2% [46, 51], et inférieur aux résultats de la série d’Arnaez et al.

[52]. La différence constatée entre notre échantillon et celle d’Arnaez pourrait étre expliqué
par la nature de I’échantillon choisi par Arnaez, formé exclusivement d’enfants qui ont souvent
une tendance physiologique a une hyperleucocytose surtout pour les bas ages. En outre, la
variation du taux des leucocytes est dynamique. De ce fait, I’amélioration clinique des patients
s’accompagne souvent d’un retour a la normale de ce taux, d’ou son utilité pour la surveillance
clinique [37].

Le paludisme entraine une mortalité et une morbidité élevées dans diverses régions tropicales.
Ainsi, des mesures pour identifier la gravité de cette maladie sont nécessaires afin d'instituer une
thérapie en temps opportun et éviter les complications. La protéine C-réactive, est le marqueur
de I’inflammation le plus utilisé en pratique, en raison de son début de montée et de sa cinétique
rapide. Elle se lie a des cellules hotes, y compris endommagées comme des globules rouges
parasités par le paludisme, entrainant leur élimination par les deux mécanismes immunitaires :
humoraux et cellulaires [53]. Au cours de I'accés palustre, les cellules mononuclées activées par
le Plasmodium produisent des cytokines de I'inflammation, telles que le Tumor Necrosis Factor
(TNF), l'interleukine 1 (IL 1) ou l'interleukine 6 (IL 6) [54-55]. Ces cytokines stimulent la
synthese hépatique des protéines de la réaction inflammatoire comme la CRP afin de freiner
l'invasion du Plasmodium et moduler la réponse immunitaire entrainant ainsi, I’élimination par
le mécanisme immunitaire, tant humoral que cellulaire, des cellules hotes endommagées, y
compris les érythrocytes infectés par le Plasmodium [56, 57-58]. De ce fait des corrélations
fortes ont été observées entre les niveaux de CRP et de la parasitémie [59]. A cet égard, I'étude
d'Agarwal et al. impliquait des mesures séquentielles des concentrations sériques de la CRP chez
les patients atteints du paludisme, sur une période de sept jours. Les valeurs les plus élevées de
la CRP moyenne ont été observées le deuxiéme jour du traitement. Cette constatation est
compatible avec le fait que l'augmentation de la parasitémie se produit jusqu'a 18 heures apres
I'initiation de la chimiothérapie antipaludique [53]. En outre, la mesure de la CRP peut étre utile
dans la compréhension de la pathogenese du paludisme grave et peut étre utilisée egalement
comme un indicateur discriminant des différentes formes cliniques du paludisme [60]. Partant
de ce fait, Kamgaing et al. ont trouvé une différence significative des valeurs de la CRP entre
les enfants avec un paludisme grave et ceux ayant un paludisme simple [61]. Dans le méme sens
d’autres auteurs, ont constaté que les patients qui sont morts a cause du paludisme avaient des
niveaux de CRP significativement plus élevés que les patients qui ont survécu, et que les taux
de CRP étaient significativement plus élevés chez les patients présentant de multiples
complications que chez les patients présentant des complications uniques. Encore, la CRP de
I’admission était plus élevée que la CRP des patients qui ont été traités [62]. Des constatations
similaires ont été observées par Paul et al. et Bainik Adhikari dans leurs études [60, 63].

A propos du méme sujet, Hurt N et al., ont aussi mis en évidence que la CRP est connue
comme un marqueur de morbidité et de mortalité lors du paludisme et que la valeur de la CRP
a eté en corrélation étroite avec les autres complications et peut éventuellement prédire la
gravité de I’accés palustre [64]. Une étude d'Assam est également parvenue a la méme
conclusion [63]. Les résultats obtenus a partir de notre étude ont montré que 96,5% de nos
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patients avaient des taux élevés de CRP avec une moyenne estimée a 82,27mg/L. Ces résultats
sont en accord avec les résultats de la littérature [62]. En effet, I'inflammation fait partie de la
pathogenese du paludisme et la CRP joue un réle dans le processus inflammatoire, ce qui
explique cette augmentation couramment observée.

Conclusion

Quoique non spécifique, la perturbation regroupée de ces parameétres, associée a des données
cliniques avec notion de séjour en zone d’endémie, augmente la probabilité diagnostique en
faveur du paludisme malgré une recherche négative du parasite. Aussi ils nous incitent a
réexaminer d’'une manicre plus attentive et sur une durée plus longue la goutte épaisse et le frottis
sanguin afin de déceler d’éventuels hématozoaires du parasite. En effet un certain nombre
d’anomalies biologiques ont une fréquence et une précocité suffisantes dans le paludisme aigu,
pour que leur prise en compte et, surtout, leur combinaison paraissent susceptibles d’étayer le
diagnostic. Notamment pour la présence d’une thrombopénie, I’absence d’hyperleucocytose,
I’hypocholestérolémie, 1’¢lévation de la protéine C réactive, I’hypohaptoglobinemie, et
I’¢lévation de la LDH. L’ensemble de ces paramétres facilement accessible peut aider a la
démarche diagnostique d’un médecin confronté a une suspicion de paludisme. Considérés
isolement, ces parametres ont une bonne sensibilité, une faible spécificité et leur regroupement
inverse, classiquement, cette tendance. Il ne s’agit évidemment pas d’une nouvelle et improbable
machine a diagnostic mais d’un argument supplémentaire dans une démarche médicale
rigoureuse qui doit intégrer I’épidémiologie et une évaluation clinique précise et complete.
L’¢élaboration de scores diagnostiques de ces paramétres biologiques associés a d’autres données
épidémiologiques et cliniques, par des études pourtant sur des effectifs importants, pourrait
aboutir a I’établissement d’une formule permettant un calcul plus précis de la probabilité
diagnostique quand la démonstration microbiologique fait défaut notamment lors du
pauciparasitisme.

Figure :
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Figurel : Répartition des cas en fonction des espéces plasmodiales.

Tableaux:
Hémoglobine <7 g/dl Yg/dl-13g/dl 13 g/dI-16g/dl
Mombre de cas 0 13 17
Pourcentage 0% 43% 57%
Tableau 1 : Répartition des différentes valeurs d’hémoglobine.
Leucocytes (G fL) GE < 4G/JL 4G/L < GB < 10G/L CEB = T0G/L
Mombre de cas 3 26 1

Pourcentage 10% 87% 3%

Tableau 2 . Répartition des différentes valeurs des globules blancs.
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Cholestérol total (g/L) < 1,6g/fL 1,6-2.4 ag/L =24 g/L
Mombre de cas 27 2 ]
Pourcentage 93% 7% 0%

Tableau 3 . Représentation des différentes valeurs du cholestérol total.

Triglycérides (g/L) 0,35-1,25 g/L = 1,25 g/L
Nombre de cas 4 23
Pourcentage 15% 85%

Tableau 4 . Représentation des différents pourcentages des triglycérides.
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