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Résumé 
Objectif : La gravité du paludisme est liée à ses possibles complications viscérales. Le but de ce travail 
était de décrire les complications rénales contemporaines de l’épisode infectieux du paludisme grave 
à Plasmodium falciparum chez l’enfant.  
Patients et Méthodes : Il s’agissait d’une étude rétrospective, descriptive et analytique en milieu 
hospitalier pédiatrique du 1er janvier 2011 au 31 décembre 2014. Etait inclus tout patient présentant 
une complication rénale contemporaine de l’épisode infectieux palustre confirmé. L’analyse des 
données uni et bivariées était faite grâce au logiciel SPSS 20.0.  
Résultats : Durant la période d’étude, 189 cas de paludisme grave étaient hospitalisés, parmi lesquels 
41,80% (n=79) enfants présentaient une atteinte rénale contemporaine. L’âge moyen des enfants 
était de 7,9 ± 4,04 ans. Les types de néphropathie étaient représentés en ordre décroissant par la 
nécrose tubulaire aigue (NTA) dans 56,9% (n=45), la glomérulonéphrite aigue (GNA) dans 08,8% 
(n=7), l’hémoglobinurie macroscopique (HM) dans 07,5% (n=6), le syndrome hémolytique et uré-
mique (SHU) dans 3,8% (n=3)  et la fièvre bilieuse hémoglobinurique dans 1,26% (n=1). Sur le plan 
thérapeutique, la quinine était administrée à  90% (n=71) des patients tandis que l’artéméther était 
utilisé dans 10% (n=8) des cas. La guérison avec une récupération complète de la fonction rénale 
était notée chez 78,48% (n=62) des patients. Les facteurs de mauvais pronostic fonctionnel rénal 
étaient l’anurie (p=0,04) et la présence d’une GNA (p=0,003). 
Conclusion : La NTA et la GNA constituaient les deux tableaux les plus retrouvés chez les patients. Les 
auteurs recommandent l’évaluation systématique de la fonction rénale  et la prévention de la NTA au 
cours du paludisme grave de l’enfant. 
Mots clés : Paludisme grave, atteintes rénales, enfants, Dakar. 
 
Summury 
Aim: The severity of malaria is linked to its possible visceral complications. The purpose of this work 
was to describe the contemporary kidney complications of the infectious episode of severe malaria 
with Plasmodium falciparum in pediatric hospital. 
Result: During the study, 189 cases of severe malaria were hospitalized, including 41.80% (n = 79) 
children with contemporary renal impairment. The mean age of the children was 7.9 ± 4.04 years. 
Acute tubular necrosis (ATN) in 56.9% (n = 45), acute glomerulonephritis (AGN) in 8.8% (n = 7), mac-
roscopic hemoglobinuria (MH) in 0.75% (n = 6) Hemolytic uremic syndrome (HUS) in 3.8% (n = 3) and 
hemoglobinuric fever in 1.26% (n = 1). For treatment, quinine was administered to 90% (n = 71) of 
patients while artemether was used in 10% (n = 8) of the cases. Healing with complete recovery of 
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renal function was noted in 78.48% (n = 62) of patients. Patients with poor renal prognosis were anu-
ria (p = 0.04), and presence of AGN (p=0.003). 
Conclusion: ANT and AGN were the two most common findings in our patients. Autors recommend 
the systematic evaluation of renal function and prevention of ANT during severe malaria of the child. 
Key words: Severe malaria, kidney disease, children, Dakar. 
 
INTRODUCTION 
Les complications rénales du paludisme grave 
à Plasmodium Falciparum (Pf) font partie des 
complications les plus redoutables [1,2]. 
L’insuffisance rénale aiguë (IRA) en est la ma-
nifestation la plus fréquemment décrite [3-5]. 
La prévalence de l’IRA lors d’une infection 
grave à Pf peut atteindre 60 % [6]. L’objectif 
visé dans ce travail était de décrire par ordre 
de fréquence les complications rénales con-
temporaines de l’épisode infectieux du palu-
disme grave à Pf en milieu hospitalier pédia-
trique à Dakar. 
 
PATIENTS ET METHODES 
L’étude a été conduite dans les services de 
pédiatrie des hôpitaux universitaires Aristide 
le Dantec et Albert Royer. Il s’agissait d’une 
étude rétrospective, descriptive et analytique 
sur une période de quatre ans allant de janvier 
2011 à décembre 2014. La population d’étude 
était des patients hospitalisés pour paludisme 
à Pf avec au moins la présence d’un des signes 
de gravité du paludisme établis par l’OMS en 
2000 [2].Tout patient présentant une compli-
cation rénale aigue contemporaine de 
l’épisode infectieux palustre était inclus.  
 
Les patients présentant une insuffisance ré-
nale chronique connue ou ayant  des antécé-
dents cliniques évocateurs ont été exclus de 
l’étude. Une co-morbidité  était exclue chez 
les patients par la négativité des hémocul-
tures, des uro-cultures, des coprocultures, du 
test d’Emmel  et du dosage des ASLO mais 
aussi par la normalisation de la glycémie.  
 
La biopsie rénale n’était pas pratiquée chez les 
patients à cause du caractère aigue de 
l’atteinte rénale. Les types de néphropathie 
étaient retenus sur un faisceau d’arguments 
cliniques (antécédents, histoire des symp-
tômes, appréciation de la diurèse et de 
l’aspect des urines, bandelettes urinaires, 
examen physique) et paracliniques (urée san-
guine, créatininémie, sédiment urinaire, pro-

téinurie, compte d’Addis, examen cytobacté-
riologique des urines, ionogramme, échogra-
phie rénale).  
 
La créatinine était dosée par la méthode de 
Jaffé modifiée sur automate et la valeur obte-
nue était comparée à la valeur normale pour 
l’âge [7]. La nécrose tubulaire aigue (NTA) 
était définie par une élévation aigue de la 
créatininémie avec une protéinurie tubulaire, 
sans hématurie, sans œdèmes, ni hyperten-
sion artérielle associée ou non à des anoma-
lies de la diurèse. La glomérulonéphrite aigue 
(GNA) était retenue devant l’apparition bru-
tale d’un syndrome néphritique aigu défini par 
la présence d’une hypertension artérielle 
(HTA), d’œdèmes de type rénal, d’une héma-
turie macroscopique et d’une protéinurie ˂ 50 
mg/kg/J. Le syndrome hémolytique et uré-
mique (SHU) correspondait à la présence 
d’une anémie hémolytique avec schizocytes, 
d’une thrombopénie et d’une l’IRA.  
 
La fièvre bilieuse hémoglobinurique 
(FBH) était définie par l’apparition brutale 
d’une hémoglobinurie macroscopique suite à 
une prise de quinine, d’un ictère, d’une IRA 
oligurique et d’une anémie hémolytique. 
L’hémoglobinurie macroscopique (HM) était 
retenue devant l’émission d’urine de couleur 
rouge porto avec présence d’hémoglobine à la 
bandelette urinaire et une absence 
d’hématies au compte d’Addis. L’IRA fonc-
tionnelle était retenue devant l’apparition 
brutale d’une oligurie ou d’une anurie sans 
protéinurie, ni hématurie associée à une élé-
vation plus importante de l’urée sanguine par 
rapport à la créatininémie. Les patients 
étaient traités par la quinine ou par 
l’artéméther.  
 
L’évolution favorable était définie par une 
goutte épaisse négative et une récupération 
complète de la fonction rénale. Les données 
recueillies étaient l’âge, le sexe, la date 
d’hospitalisation, les signes clinico-
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biologiques, le traitement administré et 
l’évolution. Les données étaient analysées 
avec le logiciel SPSS 20.0.  
 
L’étude descriptive était réalisée par le calcul 
des fréquences, pour les variables qualitatives 
et par le calcul des moyennes avec leur écart-
type pour les variables quantitatives. Les 
moyennes et les pourcentages étaient compa-
rés par le test de Student. Le seuil de significa-
tivité était retenu pour les valeurs de p stric-
tement inférieures à 0,05 en analyse bi variée. 
 
RESULTATS  
Durant la période d’étude, 189 cas de palu-
disme grave étaient hospitalisés, parmi les-
quels 41,80% (n=79) présentaient des compli-
cations rénales (Figure 1).  
 
Le paludisme à Pf était confirmé chez tous les 
malades. La densité parasitaire moyenne était 
de 20 802,57±60 483,59 parasites/µL. L’âge 
moyen des enfants était de 7,9 ± 4,04 ans avec 
une sex-ratio de 1,47. Dans la majorité des 
cas, les patients étaient reçus en octobre soit 
30,38% (n=24) et en novembre soit 34,18% 
(n=27) (Figure 2).  
 
Le délai moyen d’hospitalisation était de 
8,31±13,19 jours. La fièvre était présente dans 
74,32% (n=55). L’oligo-anurie était retrouvée 
chez 33% (n=26) des patients. Le  syndrome 
œdémateux de type rénal était présent chez 
05% (n=04) des patients et l’hypertension 
artérielle était retrouvée chez 08,86% (n=07) 
des  cas. L’hémoglobinémie était inférieure à 5 
g/dL chez 15,19% (n=12) des patients. Une 
hyponatrémie était notée chez 78,9% (n=41). 
Le débit de filtration glomérulaire était dimi-
nué dans 93,7% (n=74) des cas avec une créa-
tininémie moyenne de 18,12± 32,39mg/L. La 
protéinurie était présente chez 04% (n=05) 
des patients. Une hématurie était présente 
chez un patient.  
 
Les types de néphropathie étaient représentés 
par ordre décroissante par la NTA dans 56,9% 
(n=45), par la GNA dans 08,8% (n=7), par l’HM 
dans 07,5% (n=6), par le SHU dans 03,8% (n=3)  
et par la FBH dans 01,26% (n=1) (Figure 1).  
 
 

 
 
 

 
Figure 1 : Diagramme de flux des complica-
tions rénales du paludisme grave chez les 
enfants 
 
 
 

 
 
Figure 2 : Incidence des complications rénales 
du paludisme grave à Pf  selon le mois 
d’hospitalisation 
 
Dans 19% (n=15), le type de néphropathie n’a 
pu être déterminé en l’absence de biopsie 
rénale. Les signes de gravité du paludisme 
chez les patients sont présentés dans le Ta-
bleau I.  
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Tableau I : Fréquence des signes de gravité 
du paludisme chez nos patients 
Signes de gravité du paludisme n % 

Signes 
cliniques 

Coma 43 54,4 
Crises convul-
sives 

33 41,77 

Troubles du 
comportement 

8 10,13 

Prostration 2 2,53 
Ictère 26 32,91 
Hypoglycémie 2 2,53 
Collapsus 2 20,00 
Hémoglobinurie 
macroscopique 
(urine coca cola) 

5 6,33 

Signes 
biologiques 

IRA 74 93,67 

Anémie 17 21,52 

Hyperparasitémie 9 11,39 

Coagulation intra 
vasculaire dissé-
minée 

2 2,53 

 
Sur le plan thérapeutique, la quinine était 
administrée à  90% (n=71) des patients tandis 
que l’artéméther était utilisé dans 10% (n=8) 
des cas. Dans l’étude, 04 enfants soit 5,1% 
avaient reçu une phytothérapie. 
L’hémodialyse était réalisée chez 7,6% (n=6) 
des patients sur cathéter fémoral. La durée 
moyenne d’hospitalisation était de 
9,57±10,61jours. La guérison et la récupéra-
tion complète de la fonction rénale étaient 
notées chez 78,48%(n=62) des patients. La 
durée moyenne de récupération était de 
12,33±4,62 jours. Une évolution vers la chro-
nicité était notée chez 1,27% (n=1) patient. Le 
décès était constaté chez 12,66% (n=10) des 
patients. La présence de l’hémoglobinurie 
macroscopique n’était pas associé à un mau-
vais pronostic rénal (p=0,007). Les facteurs de 
mauvais pronostic fonctionnel rénal étaient 
l’anurie (p=0,04) et la présence d’une GNA 
(p=0,003). 
 
DISCUSSION 
La prévalence des complications rénales du 
paludisme est diversement appréciée allant 
jusqu’à 60% en cas d’infection grave [6, 8, 9]. 
Cette prévalence n’est pas homogène en 
Afrique du fait d’études de type différent et 
réalisées dans des services différents. Les en-
fants âgés de plus de cinq ans sont les plus 
touchés car  l’IRA s’observerait généralement 

chez les enfants qui ont eu plusieurs accès 
palustres [10]. De plus, les plus âgés sont mal 
protégés par les mesures de santé publique et 
par les parents devenant de moins en moins 
vigilants à mesure que l’enfant grandissait 
[11]. Le délai moyen d’hospitalisation était de 
8,31 jours dans cette étude. Ce délai était 
beaucoup plus long au Sénégal où il était de 
21 jours [12].  
 
Selon les auteurs, un long délai constitue un 
facteur de mauvais pronostic [13,14]. Plus de 
75% des patients ont été reçus au cours du 
4ième trimestre de l’année. Cette répartition du 
paludisme est classique et correspond aux 
données épidémiologiques collectées en rou-
tine [11]. Les signes évocateurs des complica-
tions rénales sont souvent frustes et passent 
inaperçus [6]. D’où l’intérêt de l’exploration 
systématique de la fonction rénale au cours 
du paludisme grave [15,16].  
 
Sur le plan lésionnel, la NTA constituait la 
principale lésion  anatomo-clinique quelque 
soit l’âge de l’enfant [6,17]. Au Vietnam, tous 
les patients avaient une nécrose tubulaire 
aigue [18]. Dans cette étude, la nécrose tubu-
laire était retenue chez plus de la moitié des 
cas (56,9%). Au Sénégal, les auteurs ont rap-
porté 63,6% de NTA et 27,27% de glomérulo-
néphrite aigue dans leur étude [19]. L’atteinte 
glomérulaire peut s’observer dans 20 à 70 % 
des cas. Histologiquement, on note une dis-
crète prolifération endocapillaire et une aug-
mentation de la matrice mésangiale, parfois 
associées à un épaississement irrégulier des 
membranes basales glomérulaires. Des héma-
ties parasitées sont fréquentes dans les capil-
laires glomérulaires, péritubulaires et sous 
capsulaires [6]. Les autres néphropathies re-
trouvées chez les patients étaient le SHU et la 
FBH. Les lésions de microangiopathie throm-
botique (MAT) étaient décrites chez les en-
fants en Côte d’ivoire et au Sénégal [19-20].  
 
Des cas de FBH ont été décrits dans les études 
au Sénégal, au Burkina et au Mali [21,22,23]. 
Le déficit en glucose-6-phosphate déshydro-
génase (G6PD) est également fréquemment 
associé à ce syndrome, cependant, son rôle 
n’est pas déterminant car la FBH a été décrite 
chez les patients atteints de déficit en G6PD 



42 

J Afr Pediatr Genet Med 2017 N°3 ; 38-43 Keita Y  et al 

qui prenaient la quinine pour le paludisme 
grave [23]. Les mécanismes physiopatholo-
giques de ces lésions ont été relatés dans de 
nombreuses études évoquant des facteurs 
hématologiques, hémodynamiques, toxiques, 
immunologiques et des phénomènes de mi-
croangiopathie thrombotique [6, 12, 22, 24]. 
 
Sur le plan thérapeutique, la quinine base a 
été la molécule la plus administrée dans cette 
étude. En effet 75,95% (n=60) des patients 
l’ont reçue. Dans une étude au Sénégal, la 
quinine était administrée dans 81,8% des cas 
[19]. Ce résultat est similaire à celui de Braz-
zaville où les auteurs rapportent que 82,5% 
des patients avaient reçu un traitement à base 
de quinine [25].  
 
A Cotonou, dans une étude incluant 54 en-
fants, la quinine a été administrée dans 
96,30% des cas [26]. Les résultats de ces trois 
études sont similaires à ceux dans ce travail 
démontrant la place de choix qu’occupe la 
quinine dans le traitement du paludisme grave 
et ce en rapport avec son mécanisme d’action 
rapide et son action directe sur l’espèce plas-
modiale du paludisme [27]. Des antibiotiques 
comme la doxycycline peuvent également être 
utilisés en association avec la quinine [27]. 
Cependant il existe une toxicité rénale avec la 
quinine qui ne devrait pas être négligée [24]. 
Ainsi en Inde, seul 18% des patients ont reçu 
la quinine contre 80% qui ont reçu de 
l’artésunate [28].  
 
En fait, l’OMS recommande de traiter toutes 
les formes de paludisme grave chez l’adulte et 
l’enfant par l’artésunate. Si l’on n’a pas 
d’artésunate injectable, il peut être remplacé 
par l’artéméther ou la quinine [27,29,30]. Sur 
le plan évolutif, les lésions aiguës sont passa-
gères, réversibles et réagissent favorablement 
aux antipaludéens [6,31]. Dans la présente 
étude, une récupération complète de la fonc-
tion rénale était notée chez 86,1% (n=68) des 
patients. Ces résultats sont comparables à 
ceux de Kinshasa et de Cotonou qui rappor-
taient respectivement 87,5% et 92,59% de cas 
d’évolution favorable [10,26]. Les facteurs de 
mauvaise récupération rénale étaient consti-
tués par l’anurie et la GNA dans cette étude. 
 

CONCLUSION 
L’atteinte rénale contemporaine à l’épisode 
infectieux du paludisme grave était fréquente 
et variée chez les patients. La néphropathie 
doit être recherchée systématiquement chez 
l’enfant atteint de paludisme grave. La NTA et 
la GNA étaient les types de néphropathie les 
plus retrouvés. La récupération complète de la 
fonction rénale était obtenue chez plus de 
trois quart des patients. La prévention surtout  
de la NTA devrait être une priorité dans la 
prise en charge du paludisme grave chez 
l’enfant. En effet, Il faut maintenir un état 
hémodynamique satisfaisant du patient, main-
tenir une oxygénation tissulaire normale  et 
éviter une toxicité rénale liée aux médica-
ments. 
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