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Perturbations de l’hémogramme et de la biochimie du paludisme en zone 
d’endémie : autres critères diagnostiques. 
  
Disturbances in the blood count and biochemistry of malaria in endemic 
areas: Other diagnostic criteria. 
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Introduction : Les perturbations biologiques au cours du paludisme peuvent contribuer au 
diagnostic de cette pathologie. L’objectif de cette étude était de décrire les anomalies 
hématologiques et biochimiques observées au cours du paludisme dans le département de 
médecine.   
Patients et Méthode : Il s’est agi d’une étude descriptive transversale d’une durée de 15 mois 
allant du 1er Octobre 2019 au 31 Décembre 2020. Elle a concerné tous les patients consultant 
pour paludisme dans le département de médecine, ayant réalisé un bilan hématologique et 
biochimique dont entre autres l’hémogramme, l’urée, la créatininémie, la cholestérolémie, la 
triglycéridémie, la glycémie, la CRP, pendant la période l’étude.  
Résultats : Au total, 2417 patients ont consulté   dans le département de médecine durant la 
période de l’étude dont 146 patients répondaient à nos critères d’inclusion soit une fréquence 
moyenne de 6 % (146/2417). A l’admission les signes cliniques étaient dominés par la fièvre 
(95%) et les céphalées (77%). La densité parasitaire moyenne était de 1383,21± (extrêmes : 204 
et 2598 parasites/μl). La médiane de l’hémoglobine était de 10,3g/dl et les extrêmes de 3,7g/dl 
et 14,9 g/dl.  Près d’un tiers (32,35%) des patients avaient une anémie sévère. Le taux moyen 
de globule blanc était de 6125 ± 4265/mm3. La médiane des thrombocytes était de 113000 G/l. 
Les perturbations biochimiques les plus caractéristiques étaient une hypercréatininémie 
dans (40,41%), une hyperuricémie (27,40%) et une hypocholestérolémie dans (26,04%). La 
CRP était augmentée chez la totalité de nos patients avec une moyenne de 40±24 mg/l. 
Conclusion : Cette étude confirme l’existence d’anomalies biologiques au cours du 
paludisme. Les anomalies observées sont principalement l’anémie, la thrombopénie, 
l’hypercréatininémie, l’hypocholestérolémie. La présence simultanée ou séparée de ces 
anomalies associée à une fièvre doit faire évoquer le paludisme en zone périphérique de 
Bobo-Dioulasso   et entreprendre une thérapie urgente adaptée. 
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Introduction: Biological disturbances during malaria may contribute to the diagnosis of this 
pathology. The aim of this study was to describe the haematological and biochemical 
abnormalities observed during malaria in the Department of Medicine.   
Patients and Method: This was a retrospective descriptive study lasting 15 months from 
October 1, 2019 to December 31, 2020. It involved all patients consulting for malaria in the 
Department of Medicine, who had undergone a haematological and biochemical workup 
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including, among others, haemogram, urea, creatinine, cholesterol, triglyceridemia, blood 
glucose, CRP, during the study period.  
Results: A total of 2417 patients consulted the Department of Medicine during the study 
period, of whom 146 met our inclusion criteria, i.e. an average frequency of 6% (146/2417). 
Clinical signs on admission were dominated by fever (95%) and headache (77%). Mean 
parasite density was 1383.21± (extremes: 204 and 2598 parasites/μl). Median hemoglobin was 
10.3g/dl, with extremes of 3.7g/dl and 14.9 g/dl.  Almost a third (32.35%) of patients had 
severe anemia. The mean white blood cell count was 6125 ± 4265/mm3. The median 
thrombocyte count was 113,000 G/l. The most characteristic biochemical disturbances were 
hypercreatininemia (40.41%), hyperuricemia (27.40%) and hypocholesterolemia (26.04%). 
CRP was elevated in all our patients, with a mean of 40±24 mg/l. 
Conclusion: This study confirms the existence of biological abnormalities in malaria. The 
abnormalities observed are mainly anemia, thrombocytopenia, hypercreatininemia and 
hypocholesterolemia. The simultaneous or separate presence of these abnormalities 
associated with fever should raise the suspicion of malaria in the Bobo-Dioulasso peripheral 
zone, and lead to appropriate urgent therapy. 
 

Introduction 
Le paludisme est une maladie potentiellement 
mortelle due à des parasites du genre 
Plasmodium falciparum.  Plusieurs progrès ont 
été accomplis dans la réduction des effets 
dévastateurs du paludisme au niveau mondial 
[1,2]. Malgré cela, le paludisme demeure 
responsable de milliers de morts chaque année 
[3]. Ces décès sont liés dans la plupart des cas à 
un retard dans le diagnostic et/ou dans le 
traitement du paludisme.  
Au niveau mondial, le Burkina Faso fait partie 
des dix pays les plus touchés par le paludisme 
(3,4 % des cas et 3,2 % des décès dans le monde 
en 2020) [4,5]. Le Burkina Faso est un pays 
endémique pour le paludisme. La transmission 
est permanente avec un pic saisonnier en 
septembre-novembre, après la saison des pluies 
[4]. En 2020, le pays notifiait environ 7 % du 
nombre total de cas de paludisme en Afrique de 
l'Ouest [5]. Les manifestations cliniques du 
paludisme ne sont pas spécifiques et peuvent 
s’accompagner dans ses différentes formes 
d’anomalies biologiques notamment une 
perturbation de l’hémogramme et/ou 
biochimique conduisant à des 
dysfonctionnements fonctionnels graves de 
certains organes (cerveau, foie, rein …).  Le 

diagnostic biologique du paludisme se base 
encore sur les techniques classiques que sont la 
goutte épaisse (GE) et le frottis sanguin (FS). 
Ces examens microscopiques nécessitent un 
temps de lecture relativement long et un 
biologiste qualifié. Ces dernières années, les 
Tests de diagnostic rapide (TDR) ont amélioré 
la recherche du Plasmodium dans les centres 
périphériques du Burkina. Au regard des 
nouvelles orientations de l’Organisation 
mondiale de la santé (OMS) pour l’élimination 
du paludisme à l’horizon 2030, tout paramètre 
biologique pouvant orienter vers le diagnostic 
du paludisme est d'un grand intérêt. 
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A Bobo-Dioulasso les études menées se sont 
axées sur les directives nationales de prise en 
charge des cas de paludisme [6] et les aspects 
cliniques et parasitologiques [7]. Aucune étude 
sur les anomalies biologiques dans le 
département de médecine n’a été réalisée alors 
que le paludisme à P. falciparum est souvent 
caractérisé par de profondes perturbations de 
l’hémogramme et les paramètres biochimiques 
dans sa phase aiguë, [8,9].  C’est ainsi que nous 
avons jugé opportun de mener cette étude dont 
l'objectif était de décrire les anomalies 
hématologiques et biochimiques du paludisme 
observées dans le département de médecine et 
spécialités médicales.  

  
Matériels et méthode 
Il s’est agi d’une étude transversale avec 
collecte rétrospective menée du 1er octobre 
2019 au 31 Décembre 2020. Elle a concerné tous 
les patients consultant pour paludisme dans le 
département de médecine. Ont été inclus tous 
les patients dont le diagnostic a été confirmé par 
la Goutte Epaisse/Frottis sanguins avec une 
mise en évidence de Plasmodium falciparum, 
ayant réalisé un hémogramme, une 
créatininémie, une cholestérolémie, une 
triglycéridémie, une glycémie, l’acide urique et 
une protéine C-réactive (CRP) à l’initiation du 
traitement. N’ont pas été inclus les cas de 
paludisme déjà sous traitement et ceux n’ayant 
pas réalisé le bilan hémato-biochimique. Nous 
avons procédé à un recensement exhaustif de 
tous les patients consultant pendant la période 
d’étude répondant à nos critères de sélection. 
Les variables portaient sur les paramètres 
épidémiologiques, hématologiques et 
biochimiques des patients. Nous avons défini 
les paramètres biologiques suivants anémie : si 
le taux d’hémoglobine inférieur à 12 g/dl, une 
thrombopénie : si la numération des plaquettes 
inférieure à 150 G/l, la thrombocytose si la 
numération des plaquettes est supérieure à 450 
G/l, la leucopénie : si la numération totale des 

leucocytes était inférieure à 4 G/l, 
l’hyperéosinophilie si la numération des  
éosinophiles était supérieure à 5 G/l et 
hyperbasophilie si la numération des 
basophiles était supérieure à 0,5G/l. 
L’hypercréatininémie était défini avec   la 
créatininémie supérieure à 98 μmol/l, hyper 
uricémie : si l’acide urique supérieur à 60 mg/l, 
l’hypercholestérolémie : si le cholestérol total 
supérieur à 200 mg/dl, une 
hypertriglycéridémie si les triglycérides étaient 
supérieurs à 1,7 g/l, la CRP élevée si supérieure 
à 6 mg/l, l’hypoglycémie : si la glycémie 
inférieure à 0,5 g/l.  
Les données recueillies ont été saisies à l’aide 
du tableur Microsoft Excel version 10 de 2013 et 
analysées à l’aide du logiciel Stata 2013. Les 
résultats ont été exprimés en moyenne ± écart-
type et en pourcentage.  
 

Résultats  
Au total, 2417 patients ont consulté   dans le 
département de médecine durant la période de 
l’étude dont 146 patients répondaient à nos 
critères d’inclusion soit une fréquence moyenne 
de 6 % (146/2417). L’âge médian des patients 
était de 29 ans (IQR : 24–35). Selon le statut 
matrimonial, les patients en couple 
représentaient 61% de notre population d’étude 
avec une prédominance des patients mariés 
monogames (figure 1)  
A l’admission les signes cliniques étaient 
dominés par la fièvre (95%) et les céphalées 
(77%). Peu de patients (12,32%) avaient un 
antécédent pathologique. Parmi ces patients, la 
moitié (44,44%) avait un antécédent 
d’hypertension artérielle. La densité parasitaire 
moyenne était de 1383,21± (extrêmes : 204 et 
2598 parasites/μl). 
Sur les perturbations hématologiques la 
médiane de l’hémoglobine était de 10,3g/dl 
avec IIQ [8,6-11,8] et les extrêmes de 3,7g/dl et 
14,9 g/dl.  Près d’un tiers (32,35%) des patients 
avaient une anémie sévère (taux d’hémoglobine 
<7g/dl).  
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Le taux moyen de globules blancs était de 6125 ± 4265/mm3. Dans la formule leucocytaire, la plupart des 
patients (40,41%) avaient une numération avec  le nombre des leucocytes normal, (25,33%) de 
leucopénie puis 4,10% d’hyperéosinophilie et 2,73% hyperbasophilie.  
  

 
Figure 1 : Répartition des patients selon leur statut matrimonial  
 
La médiane des thrombocytes était de 113000 
G/l et les extrêmes de 49000 à 466000 G/l dont 
87 (59,58%) patients, avaient une thrombopénie 
(tableau I).  Les perturbations biochimiques les 
plus caractéristiques étaient une 
hypercréatininémie dans (40,41%), une 

hyperuricémie (27,40%) et une 
hypocholestérolémie dans (26,04%) des cas 
(tableau 2). La CRP était augmentée chez la 
totalité de nos patients avec une moyenne de 
40±24 mg/l.  

 
Tableau I : Répartition des patients selon les anomalies à l’hémogramme  
 

Variables Modalités Fréquence absolue Fréquence relative (%) 
Anomalies des globules rouges     
Anémie Normocytaire  16 10,95 

Microcytaire  71 48, 63 
Macrocytaire -  -  

Anomalies des globules Blancs     
Leucopénie Lymphopénie  31 21,23 
 Neutropénie  6 4,10 
Hyperleucocytose  Hyperéosinophilie 5 3,42 

Hyperbasophilie  4 2,73 
Hyperlymphocytose -  -  
Polynucléose neutrophile 20 13,69 

Anomalies plaquettaires Thrombopénie  87 59,58 
Thrombocytose  3 2,05 
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Tableau II : Répartition de la population d’étude 
selon les perturbations observées au cours du 
paludisme (n=146) 

Perturbations biochimiques n (%) 
Hypercréatinémie 59 40,41 
Hyperuricémie  40 27,40 
Hypocholestérolémie 39 26,04 
Hypoglycémie  25 17,12 
Hypertriglycéridémie  17 11,64 

 
Discussion 
Cette étude présente les troubles biologiques au 
cours du paludisme. Toutefois, elle comporte 
des limites relatives à son caractère rétrospectif 
qui n'a pas permis d’affiner d’autres paramètres 
biologiques afin de mieux discuter nos 
résultats. Elle présente également des limites 
méthodologiques. En effet, l’étude prenait en 
compte tous les patients infectés par le 
paludisme du 1er octobre 2019 au 31 Décembre 
2020 à Bobo Dioulasso. Cependant, tous les 
patients positifs pour le paludisme à cette 
période n’ont pas bénéficié de bilan 
hématologique et biochimique. Si bien que de 
nombreux patients aient été exclus de l’étude. 
Cela a pu introduire un biais de sélection. En 
outre, Il n’y a pas permis de suivre l’évolution 
de ces paramètres biologiques sous traitement 
antipaludique, mais pourrait constituer une 
base de données sur le paludisme.  
La fréquence du paludisme est toujours élevée 
au Burkina Faso et cette tendance est similaire à 
celui des autres pays d'Afrique subsaharienne 
[10,11]. Le diagnostic du paludisme est 
généralement établi dans les établissements de 
santé au Burkina Faso soit par une goutte 
épaisse/frottis sanguin, soit par un diagnostic 
clinique présomptif, ou le plus souvent par le 
test de diagnostic rapide (TDR) distribué par le 
Plan National de Lutte contre le Paludisme au 
Burkina (PNLP). Mais des études sur les 
performances de certains TDR pour le 
paludisme ont été rapportées à des niveaux 
contrastés de sensibilité et de spécificité pour 
détecter le paludisme [12,13]. La microscopie 

est la clé du diagnostic du paludisme sur le 
terrain selon l'Organisation mondiale de la 
santé (OMS) [14], mais rarement effectuée pour 
confirmer les infections paludéennes en dehors 
des CHU et les centres hospitaliers régionaux 
(CHR) du pays. L'utilisation des tests de 
réaction en chaîne par polymérase (PCR), qui 
sont plus sensibles pour détecter les parasites 
du paludisme, reste limitée à des fins de 
recherche dans ces mêmes centres. Toutefois au 
cours du paludisme un certain nombre de 
perturbations biologiques peuvent être prise en 
compte, notamment, l’anémie, la lymphopénie, 
la thrombopénie, l’hypocholestérolémie 
majeure [15,16].   
Plus de la moitié des cas était anémié dans notre 
étude.  L'infection palustre provoque une 
hémolyse des érythrocytes infectés et non 
infectés et une dysérythropoïèse de la moelle 
osseuse à l’origine de l’anémie et compromet la 
guérison rapide de l'anémie [9] responsable 
d’une cause majeure d’hospitalisation et d’une 
transfusion sanguine. Ces résultats sont 
comparables à ceux de la plupart de ces auteurs 
qui conviennent que l’anémie est un signe le 
plus courant rencontré au cours du paludisme. 
Nos résultats se rapprochent de ceux de la série 
de Diakité et Rodrigues [17, 18]. Le paludisme 
augmente le risque d'anémie dans l'ensemble 
de la population, avec un impact plus 
important chez les jeunes enfants [19]. La 
thrombopénie a été fréquemment associée au 
paludisme, mais elle n’est pas constante [20]. 
Bien que les mécanismes exacts à l'origine de la 
thrombopénie dans le paludisme ne soient pas 
bien caractérisés, plusieurs hypothèses ont été 
proposées, notamment l'augmentation de 
l'agrégation plaquettaire, la séquestration 
microvasculaire et l'activation endothéliale 
[21 ,22]. Un certain nombre d'études antérieures   
ont décrit la thrombopénie au cours de cette 
pathologie et ont proposé [23,24] que la 
thrombopénie soit utilisée comme indicateur 
du paludisme chez les adultes ou qu'elle soit 
considérée comme l'un des paramètres à utiliser 
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pour classer la gravité du paludisme. Les 
résultats de notre série corroborent avec ceux de 
la série de Richards et al., et de Mabiala –Babela 
et al., [25 ,26]. L’hypocholestérolémie a été 
présente dans notre série dans (26,04%) des cas, 
ces résultats montrent que cet examen oriente 
davantage vers un paludisme. Dans trois études 
descriptives antérieures, la sensibilité de 
l'hypocholestérolémie dans le diagnostic du 
paludisme était estimée à plus de 75 % [27 -29]. 
Ces résultats sont supérieurs aux nôtres.  Cette 
divergence pourrait être due au fait que nous 
avons testé le cholestérol total alors que seul le 
cholestérol des lipoprotéines de haute densité a 
été testé dans des études antérieures [15]. Cette 
diminution peut être aussi expliquée par 
l’inhibition de la lécithine-cholestérol estérifiée 
par le Plasmodium ou ses produits qui 
entraînent une réduction du transport du 
cholestérol estérifié au foie, elle peut être due 
également à l’inhibition de la lipoprotéine 
lipase qui entre dans la synthèse du cholestérol 
[30,31]. Dans notre série, nous notons une 
hypertriglycéridémie dans (11,64%) de nos 
patients. Ces résultats sont similaires à celui de 
Chagnon et al.  [15]. Cette hypertriglycéridémie 
peut être expliquée par la réduction de l’activité 
de la lipoprotéine lipase due à l’épuration des 
triglycérides du compartiment plasmatique 
[17]. La CRP, marqueur d'inflammation la plus 
utilisée en clinique, est également utilisée 
comme un indicateur discriminant des 
différentes formes cliniques du paludisme [15]. 
Quant à notre série, tous nos patients avaient un 
taux de CRP élevé. 
 

Conclusion 
Cette étude confirme l’existence d’anomalies 
biologiques au cours du paludisme. Les 
anomalies observées sont principalement 
l’anémie, la thrombopénie, 
l’hypercréatininémie, l’hypocholestérolémie. 
Face à ce constat, il serait sans doute judicieux 
d’associer systématiquement l’hémogramme et 

les examens biochimiques au bilan 
diagnostique du paludisme. 
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