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INTRODUCTION

Le paludisme est une infection parasitaire vectorielle causée par des
hématozoaires du genre Plasmodium transmis par la piqure d’un moustique,
I’anophéle femelle. Il est essentiellement présent dans les régions tropicales et
subtropicales d’Amérique du Sud, d’ Afrique subsaharienne et d’Asie du Sud-est
[12, 74]. L’homme peut étre infecté par cing espeéces plasmodiales : Plasmodium
falciparum, Plasmodium vivax, Plasmodium malariae, Plasmodium ovale et
Plasmodium knowlesi [6].

C’est une pathologie a caractére endémique que I’on retrouve dans 109 pays au
monde, et qui constitue un probléme de santé publique majeur. Selon les
estimations de I’OMS, on a compté en 2015, 212 millions de cas de paludisme et
429 000 déces. L’ Afrique subsaharienne supportant une part disproportionnée de
la charge mondiale du paludisme. En 2015, 89% des cas de paludisme et 91%
des déces dus a cette maladie sont survenus dans cette région, le plus lourd tribut
étant payé¢ par les enfants de moins de 5 ans. [89]

Endémie majeure au Sénégal, la gravité¢ du paludisme est également lie a ses
possibles complications viscérales, parmi lesquelles les complications rénales,
dont I’Insuffisance Rénale Aigué (IRA) est la manifestation la plus fréquente.
En effet, dans la littérature, les données ¢épidémiologiques et cliniques

concernant les complications rénales au cours sont liées a I’IRA.

En zone d’endémie, I’IRA complique I’infection a Plasmodium falciparum dans
pres de 1 a 4,8% des cas [10,77], et de 13,8 a 17% dans le sous-continent indien
[S9].

En Afrique, les études qui ont été faites sur I’IRA au cours du paludisme grave
(IRA-P) retrouvent une incidence qui varie de 3,84% a 23,6% [24, 54] avec en
Afrique subsaharienne, une incidence estimée a 12,05% [68].

Au Sénégal, les différentes études sur les complications rénales au cours du

paludisme ne concernaient pas exclusivement les enfants [49, 61, 68]. Fort de ce

e




constat, nous avons donc entrepris ce travail dans le but de déterminer les profils
épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs des
complications rénales au cours du paludisme grave en milieu hospitalier chez

I’enfant.

Dans un premier temps, nous ferons un rappel des complications rénales au
cours du paludisme grave; dans un second temps, nous présenterons et
discuterons les résultats de notre ¢tude avant de conclure et de faire des

recommandations.
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1.RAPPELS SUR L’ATTEINTE RENALE AU COURS DU
PALUDISME GRAVE DE L’ENFANT.

1.1. Généralités
1.1.1. Définitions
1.1.1.1. Définition et évolution des concepts du paludisme grave
[85, 90]

La définition du paludisme grave a beaucoup évolué avec le temps. En 1878
Laveran parlait d’acces pernicieux palustre comme étant une « forme suraigué
de paludisme a Plasmodium falciparum susceptible de tuer rapidement le
malade en 36 a 72 heures, si un traitement spécifique n’était pas rapidement et

correctement institué ».

L’OMS a défini en 1990 le paludisme grave comme la présence de formes
asexuées de Plasmodium falciparum dans le sang associée a un ou plusieurs

criteres dits majeurs (Tableau I).

Cette définition avait inclus des critéres mineurs qui ne permettaient pas de
parler a eux seuls de paludisme grave, mais qui devaient inciter a plus de

vigilance (Tableau II).

v



Tableau I : Criteres majeurs de paludisme grave selon OMS 1990 [85]

Coma vrai
* GCS <10 chez ’adulte,

* Molyneux< 2 chez I’enfant

Anémie séveére normocytaire

Hb< Sg/dL ou Hématocrite < 15%

Insuffisance rénale :
Débit urinaire < 400 ml/24 h chez I’adulte ou 12 ml/kg/24 h ou 0.5ml/kg/h

chez I’enfant avec créatinine > 265 pmol/l (30 mg/l)
(Edéme pulmonaire ou SDRA

Hypoglycémie :

glycémie < 2,2 mmol/l (0,4 g/1)
Collapsus cardio-vasculaire ou étatde choc
Saignement spontané ou £IVD biologique

Acidémie avec pH < 7,25 et/ou acidose avec bicarbonates plasmatiques <

15 mmol/l
Hémoglobinurie macroscopique

Convulsions$ généralisées répétées

GCS4 Glasgow coma scale; SDRA : Le syndrome de détresse respiratoire

aigu¢5 CLVD : La coagulation intravasculaire disséminée.
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Tableau II : Critéres mineurs de paludisme grave selon OMS 1990. [85]

Température > 41 ° ou < 36°

Ictére
Thrombopénie

Hyperparasitémie

En 2000, de nouveaux criteéres, cliniques et biologiques, ont été¢ définis par

I’OMS, la notion de critéres mineurs disparaissant (Tableau III).



Tableau III : Criteres de gravité du paludisme grave selon OMS 2000[90]

Neuropaludisme (score de Glasgow <9 ou score de Blantyre < 2)

Troubles de la conscience (score de Glasgow < 15 et > 9, ou score de Blantyre <
Set>2)

Convulsions répétées

Prostration

Syndrome de détresse respiratoire
Ictere

Hémoglobinurie macroscopique
Hémorragie anormale

Collapsus circulatoire
» PAS <60 mmHg avant I’dge de 5 ans
» PAS <80 mmHg apres 5 ans et chez ’adulte)

Hypoglycémie : glycémie < 2,2 mmol/L (0,4 g/L)
Anémie sévére (taux d’Hb< 5 g/dL ou Ht< 15%)
Hyperparasitémie (> 4% chez le sujet non immun, > 20% chez le sujet immun)

Insuffisance rénale :
» diurése <400 ml/24 h et créatininémie > 265 pmol/L (adulte)

» diurése < 12 ml/kg/24 h ou 0,5ml/kg/h et créatininémie élevée pour I’age
(enfant)

Acidose métabolique (bicarbonates plasmatiques < 15 mmol/L)
(Edéme pulmonaire (radiologique)

En résumé, le paludisme grave est défini par 1’association de trophozoites de

Plasmodium falciparum dans le sang et d’au moins un des critéres de gravité de

I’OMS (Cf. tableau III).
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1.1.1.2. Cadre nosologique des complications rénales associées au

paludisme grave [90]

Les complications rénales sont I’ensemble des signes cliniques et par acliniques
traduisant une atteinte rénale survenant au décours d’un paludisme grave.
L’apparition de complications rénales au cours du paludisme fait parler de
paludisme grave. La manifestation clinique et biologique la plus fréquente et la

plus commune de toutes ces atteintes rénales est 1’insuffisance rénale aigué

(IRA).

L’IRA au cours du paludisme grave (IRA-P) se définit donc par la présence de

formes asexuées de Plasmodium falciparum dans le sang, associée a :

- une diurese inférieure a 12 ml/kg/24 h ou 0,5ml/kg/h

- une créatininémie supérieure a la valeur normale pour 1’age chez I’enfant.

Parmi les 1ésions rénales responsables d’IRA au cours du paludisme grave nous

pouvons citer :

- La nécrose tubulaire aigué (NTA) qui est la destruction des cellules
épithéliales des tubules rénaux, le plus souvent secondaire a une ischémie
prolongée. [23]

- La glomérulonéphrite aigué (GNA) qui est une inflammation aigué non
suppurative, touchant les glomérules. [23]

- La néphrite quartane qui est une atteinte rénale une glomérulopathie par
dépot de complexes immuns au décours du paludisme a Plasmodium
malariae. Elle réalise sur le plan anatomo-pathologique une
glomérulonéphrite membranoproliférative de type I, dont I’évolution est

généralement défavorable. [70]
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- La néphrite interstitielle aigué (NIA) qui est I’atteinte prédominante de
I’interstitium avec un cedéme interstitiel et surtout une infiltration
cellulaire interstitielle plus ou moins associ¢ a de la nécrose tubulaire.
[23]

- Le syndrome hémolytique et urémique (SHU) qui est définit par
l'existence simultanée d'une anémie hémolytique avec schizocytes, d’une
thrombopénie et d’une insuffisance rénale aigué. [65]

- En plus des complications rénales sus citées nous avons :

o I’hémoglobinurie macroscopique qui se caractérise par 1'émission
d'une urine de couleur rouge porto ou noire avec a la bandelette
urinaire des hématies a ++ ou +++, sans hématurie au compte
d’Addis ou au sédiment urinaire. [44]

o La fievre bilieuse hémoglobinurique (FBH) qui est wune
complication indirecte du paludisme grave, survenant
classiquement apres une nouvelle prise de quinine par un sujet
résidant de longue date en zone d'endémie a Plasmodium
falciparum, et prenant itérativement ce médicament. Il s’agit une
forme grave du paludisme caractérisée par la survenue d'une
hémolyse intravasculaire aigué. [13, 80]

o Les poussées d’IRA sur fond chronique peuvent également survenir
chez un malade rénale chronique faisant un paludisme grave. Il
s’agit d’une ¢élévation brutale de la créatininémie au cours du
paludisme chez un malade ayant déja une maladie rénale chronique

(MRC).

Ny



1.1.2. Epidémiologie analytique et descriptive des atteintes rénale au

cours du paludisme

Figure 1 : Répartition géographique des pays et territoires affectés par le

paludisme en 2010 [61]

» Dans le monde [41, 52]

Actuellement prés de 40% de la population mondiale, soit deux milliards de
personnes habitant dans les pays les plus pauvres du monde, sont exposés au
paludisme. C'est une maladie des régions tropicales et subtropicales. Elle est
responsable chaque année de 300 millions de cas de maladie et d'au moins un

million de déces, dont 90% surviennent en Afrique subsaharienne.

La manifestation la plus commune des atteintes rénales au cours du paludisme
grave étant ’IRA, dans la littérature les données épidémiologiques concernant

les atteintes rénales au cours sont plus rapportées a I’IRA-P.

L’incidence globale de ’'IRA-P varie de 0,57% a 60% selon les régions.




En Inde une étude réalisée montrait une prévalence d’IRA-P de 30,4%. Une

autre étude faite en Thailande montrait une prévalence de 4%. [23]
» En Afrique

L’Afrique au sud du Sahara est la région la plus touchée par cette maladie.

Toutes les informations historiques, méme les plus anciennes montrent qu’il
sévit sous forme hautement endémique dans la majeure partie de la région afro

tropicale. [36]

En Afrique subsaharienne, 1’incidence de I'IRA-P est estimée a 12,05%

d’hémoglobinurie due a Plasmodium falciparum. [68]

Une ¢étude réalisée a Conakry en Guinée, retrouvait 37,20% de cas de

glomérulonéphrites aigués survenues au décours d’un paludisme grave. [8]

Une autre ¢tude réalisée en République Démocratique du Congo, retrouvait

23,6% d’IRA-P dont 97,8% représentaient la forme hémoglobinurique. [S4]
Tandis qu’a Lomé, au Togo, une étude retrouvait 21,73% de cas d’IRA-P. [9]

En Coéte d’Ivoire, le taux était beaucoup plus bas avec 3,84% d’IRA-P rapportée.
[24]

» Au Sénégal

Chaque année le Sénégal enregistre dans les structures sanitaires, environ 8000
déces imputables au paludisme. Les statistiques de ces derni€res années placent

le paludisme au premier rang des motifs de consultation et des causes de déces.

[36]

Une étude rétrospective descriptive et analytique au service de pédiatrie de
I’hopital Aristide Le Dantec (HALD) a montré que 24% des cas d’IRA de

I’enfant étaient imputable a Plasmodium falciparum. [S0]




Dans une étude réalisée a la clinique des maladies infectieuses de Fann sur les
altérations de la fonction rénale au cours du paludisme grave les complications

rénales étaient présentes dans 29% des cas. [61]

Une autre étude réalisée a 1'Hopital Principal de Dakar (HPD) a retrouvé un taux

de défaillance rénale de 28,7%. [83]

1.1.3. Physiopathologie

L’IRA-P peut étre fonctionnelle ou organique.

1.1.3.1. L’IRA fonctionnelle [77]

Elle est d’origine purement hémodynamique sans constitution de Iésion
anatomique et est liée a une hypoperfusion rénale qui s’intégre dans une réaction
non spécifique a I’infection palustre. Elle constitue une réponse approprice et
physiologique a la déshydratation par pertes digestives a type de vomissements

ou de diarrhées ou du fait de I’hyperthermie. [32, 77]

L’hypovolémie induite provoque une réduction de la pression artérielle qui sera
suivie par une activation des barorécepteurs cardiovasculaires initiant une
activation du systéme nerveux orthosympathique, du systéme rénine-
angiotensine-aldostérone et la sécrétion de vasopressine et d’autres

vasopresseurs comme 1’endothéline. [26, 32]

Une action combinée de tous ces facteurs va essayer de maintenir la pression
artérielle, le débit cardiaque et la circulation cérébrale, au détriment d’une

diminution du débit de filtration glomérulaire (DFG) par vasoconstriction rénale.

L'évolution est favorable si son diagnostic est précoce et sa prise en charge
rapide. Elle peut cependant étre défavorable et évoluer vers une insuffisance

rénale aigué€ organique par apparition des lésions ischémiques.




1.1.3.2. L’IRA organique [6, 10, 13, 23, 42, 59, 60]

L’atteinte rénale organique au cours du paludisme grave semble en progression
et serait multifactorielle. Le mécanisme précis de ’'IRA organique au cours du
paludisme grave n’est pas clairement défini. Plusieurs hypotheses ont été
proposées, il s’agit de I’obstruction mécanique secondaire a la cytoadhérence et
a la séquestration des hématies parasitées, 1’altération de I’hémodynamique
rénale, la libération de cytokines inflammatoires et la présence de complexes
immuns circulants, une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), une
rhabdomyolyse [10,60]. Cinq principaux types de 1€sions peuvent étre observés :
la glomérulonéphrite aigué€, la glomérulonéphrite membranoproliférative au
cours de la néphrite quartane, la néphrite interstitielle aigu€, la nécrose tubulaire
aigu€ au cours de la fievre bilieuse hémoglobinurique et la micro-angiopathie

thrombotique au cours du syndrome hémolytique et urémique.

La physiopathologie de la fievre bilieuse hémoglobinurique est mal connue mais
il semble cependant que la conjonction d'une double sensibilisation des hématies
Plasmodium  falciparum et aux amino-alcools soit indispensable au

déclenchement de I'hémolyse. [13]

Le syndrome hémolytique et urémique est responsable d’une néphropathie
vasculaire. Il entraine de I¢€sions endothéliales qui activent 1’agrégation
plaquettaire aboutissant a la formation de microthrombi intravasculaires sur
lesquels les érythrocytes vont se fractionner expliquant 1’anémie hémolytique.

L’IRA au cours du SHU est réversible dans la majorité des cas. [23]




Figure 2 : Les différents mécanismes cellulaires de la physiopathogénése [45]

1.1.3.2.1. Cytoadhérence et «rosetting » [6, 32, 59]

Au cours du cycle intra-€rythrocytaire, la prolifération et la maturation des
formes parasitaires sont accompagnées par la production de protéines
parasitaires (RESA, KAH-RP, MESA) qui interagissent avec des structures
membranaires de 1’érythrocyte (actine, spectrine) pour former des protubérances
a la surface du globule rouge parasit¢ appelées « knobs» [6, 11]. La
cytoadhérence est liée au fait que 1’hématie parasitée présente a sa surface des
« knobs ». Ces « knobs » sont composés de protéines anormales codées par le
génome du parasite avec en téte de file, la PFEMP1 (Plasmodium falciparum
érythrocyte membrane protéin 1). Cette protéine parasitaire de 300-500
kilodaltons (kDa), exprimée dans les « knobs » interagit avec des récepteurs
spécifiques des cellules de I’hote, les cellules endothéliales vasculaires (le
récepteur de complément 1, CD36, thrombospondine) lors de la séquestration
parasitaire [6,10]. L’ activation de cellules endothéliales apres la cytoadhérence

parasitaire entraine D’activation des plaquettes, la libération de facteurs




tissulaires endothéliaux et la sécrétion de granules de Weibel-Palade contenant
du facteur de vonWillebrand, tout ceci favorise un état procoagulant et
I’altération de I’hémostase Les modifications rhéologiques des hématies
parasitées entrainent ainsi un ralentissement du flux sanguin rénal, une
augmentation de la viscosité dans les capillaires viscéraux profonds et en

conséquence une ischémie [6,60].

Le «rosetting » est la capacité de certaines hématies parasitées a adhérer aux
hématies non parasitées aboutissant ainsi a la formation de rosettes. Cette
adhérence est possible grace au « knobs » qui permettent aux globules rouges
parasités de se lier aux érythrocytes sains, aux plaquettes et a 1’endothélium
capillaire et d’agrégats qui réduisent la lumiére capillaire avec comme
conséquence une ischémie rénale qui peut se compliquer d’une nécrose tubulaire

aigué [32].

Figure 3 : Cytoadhérence des hématies parasitées [45]




D’autres mécanismes non spécifiques, conséquences de 1’infection, ont aussi un

role dans la survenue de I’insuffisance rénale.

L’hypovolémie est favorisée par le transfert de liquides vers le compartiment
extravasculaire en raison d’une augmentation de la perméabilité capillaire, par la
baisse du taux d’hémoglobine et souvent par une déshydratation extracellulaire
occasionnée par 1’¢tat fébrile. La libération de catécholamines secondaire a une
activation sympathique et la stimulation du systéme rénine-angiotensine
contribuent a accroitre la vasoconstriction rénale a 1’origine d’une baisse du flux

sanguin rénal [32].

D’autres perturbations métaboliques ont des responsabilités de degré variable :
coagulopathie de consommation, 1ésion de 1’épithélium tubulaire rénal par des
pigments hémoglobinuriques libérés lors d’une hémolyse massive,
rhabdomyolyse secondaire a la séquestration des hématies parasitées dans les
muscles squelettiques, hyperbilirubinémie libre, activation de la chaine du

complément et libération de radicaux libres d’oxygene [32, 59].

1.1.3.2.2. Libération de cytokines inflammatoires [5, 10]

L’obstruction des capillaires et la production de toxines parasitaires
(glycophosphoinositol) induisent une réaction inflammatoire locale liée au
recrutement et a 1’activation des polynucléaires neutrophiles, monocytes et
plaquettes. La production par ces cellules immunitaires de médiateurs
inflammatoires tels que le TNF-a, I’IL-1 et I’IL-6 participe a la pathogénése via
I’augmentation de I’expression de récepteurs endothéliaux impliqués dans la

séquestration parasitaire.




1.1.3.2.3. Désordres immunologiques [10, 60]

Les antigenes en causes sont exprimés a la fois sur les membranes cellulaires
des parasites et des hématies parasitées. Toutefois, ce sont les antigénes des
hématies parasités qui contribuent en majeure partie a 1’activation de la cascade
immunologique. Ces antigenes agissent sur les monocytes et entrainent
I’activation de deux familles de lymphocytes, les lymphocytes Thl et les
lymphocytes Th2, et la libération de TNF-a.

L’activation des lymphocytes Thl et Th2 entraine une réaction inflammatoire
aigu€ au niveau de D’interstitium et du glomérule pouvant entrainer une néphrite

interstitielle aigué ou une glomérulonéphrite aigu€ (Cf. Figure 5)
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Figure 4 : Pathogénése de ’IRA au cours du paludisme a Plasmodium

falciparum [59]




ATN: nécrose tubulaire aigu€; AIN: néphrite interstitielle aigu€¢; PIGN : glomérulonéphrite
post-infectieuse; MPGN: glomérulonéphrite menbrano-proliférative; RBC: globule rouge.
Figure 5 : Perturbations hémodynamique et immunologique de la
pathogénese de ’IRA organique au cours du paludisme grave a

Plasmodium falciparum [10]




1.2. Signes [27, 77]

1.2.1. Type de description : IRA par nécrose tubulaire aigué au cours du

paludisme grave a Plasmodium falciparum

Ce tableau clinique se manifeste d'abord par les signes du paludisme grave et les

signes de la NTA s'annoncent quelques jours apres. Elle peut étre oligo-anurique

ou a diurese conservée

1.2.1.1. Signes rénaux

1.2.1.1.1. Signes cliniques

Dans sa forme oligo-anurique qui est la forme la plus fréquemment rencontrée

deux phases peuvent étre distinguées au cours de la nécrose tubulaire aigué :

>
>

v

Une phase pré-anurique : elle succede a I’'infection palustre

Une phase anurique : Elle s’installe au bout de 2-3 jours, elle est
généralement précédée d’une oligurie avec une diurese < 0,5 ml/kg/h ou
500 ml/1,73 m?/j faite d’urines foncées et hématuriques. Cette anurie dure
le plus souvent 6 a 28 jours et elle ne s’accompagne ni d’cedémes, ni

d’hypertension artérielle. [77]

1.2.1.1.2. Signes paracliniques
1.2.1.1.2.1. Biologie

Dans le sang [60,77] :
Une augmentation de I’urée et de la créatinine.
Une hyperkaliémie et/ou hyponatrémie, souvent associés.
Une acidose métabolique souvent présente : Il s'agit essentiellement d'une
acidose lactique par anoxie tissulaire.
Une augmentation de la cystatine C [29].
On retrouve le plus souvent une calcémie normale et une phosphorémie
normale. Cependant une hypocalcémie primaire et une hypophosphorémie

peuvent €tre retrouvées en rapport avec une rhabdomyolyse.
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v" Dans les urines [77]:

Le rapport des osmolalités urinaire et plasmatique est faible

L’excrétion sodée est élevée, supérieure a 40 mmol/LL avec un rapport
sodium/potassium supérieur a 1.

La concentration uréique urinaire est basse.

Le rapport des concentrations urinaire et plasmatique est inférieur a 10.

Le rapport des concentrations urinaire et plasmatique de créatinine est
inférieur a 20.

On retrouve une €lévation des nouveaux marqueurs biologiques a savoir :
NHE3 (échangeur sodium/proton isoforme 3), I’interleukine-18 (IL-18),
NGAL (neutrophilgelatinase-associatedlipocalin) et également la présence
de KIM-1(Kidneyinjury molecule-1). [29]

L’analyse du sédiment urinaire présente quelques anomalies.

1.2.1.1.2.2. Imagerie

A I’échographie rénale, les reins sont de taille normale et bien différenciés

1.2.1.1.2.3. Histologie rénale [60, 66, 77]

La ponction biopsie rénale n’est pas indiquée en général, mais dans les cas ou

elle serait réalisée, elle montrera des signes histologiques de NTA a type

d’cedéme interstitiel associé a une abrasion de 1’épithélium tubulaire donnant un

¢largissement des lumieres tubulaires. Il s’y ajoute les signes orientant vers

I’origine pigmentaire de la NTA a savoir: la présence de grains d’hémosidérine

k2 (coloration de Perls) et 1’obstruction des lumiceres tubulaires par des cylindres

d’hémoglobines.




1.2.1.2. Signes extra-rénaux
L’examen clinique complet du malade est obligatoire et devra €tre minutieux.

» signes fonctionnels : on peut retrouver des céphalées, des algies et
arthralgies diffuses, des douleurs abdominales associées a des troubles
digestifs a type de vomissement ou de diarrhée, une fatigue intense avec
une perte de 1’appétit. Mais il convient de préciser que ces signes sont
inconstants.

» signes généraux : on retrouve quasi constamment une fiévre pouvant
atteindre 40°C et méme 41°C, accompagnée souvent de frissons et de
sueurs. On peut également retrouver une tachycardie, une polypnée, une
hypotension en rapport avec I’hypovolémie, des plis de déshydratation,
une perte de poids etc.

» signes physiques et biologiques : ils sont surtout représentés par les
autres signes de gravité du paludisme définis ci-dessous par les critéres

suivants:

Critéres de gravité selon P’OMS [44, 81, 90, 88]

- Troubles de la conscience : ils sont définis par un score de Glasgow
compris entre 9 et 14, ou un score de Blantyre entre 2 et 5.

- Convulsions répétées : elles sont définies par la présence d’au moins
deux crises en 24 heures, elles sont le plus souvent généralisées sans
anomalie retrouvée a I’électroencéphalogramme.

- Prostration : c’est-a-dire une faiblesse généralisée, de sorte que le patient
est incapable de s’asseoir, de se tenir debout ou de marcher sans
assistance.

- Syndrome de détresse respiratoire: il comporte une dyspnée de
Kussmaiil associée a un battement prolongé des ailes du nez et un tirage

intercostal.
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(Edéme pulmonaire : sa définition est purement radiologique et se traduit
par un infiltrat bilatéral des deux bases pulmonaires a la radiographie du
thorax.

Collapsus circulatoire: il est défini par une hypotension (pression
systolique inférieure a 50 mmHg en dessous de 5 ans, inférieure a 80
mmHg au-dela de 5 ans et chez I’adulte) associée a des signes
périphériques de choc comme des extrémités froides, un pouls petit et
filant.

Anomalies hémorragiques : elles peuvent étre cutanées (purpura,
ecchymoses au point de ponction) ou muqueuses (gingivales, nasales,
rétiniennes, digestives). Elles sont rares chez I’enfant et doivent faire
rechercher une coagulation intravasculaire disséminée.

Insuffisance rénale : se définit par une diurése < 12 ml/kg/24 h ou
0,5/kg/h et créatininémie €élevée pour I’age.

Ictére : sa définition est exclusivement clinique, il s’agit d’une coloration
jaune des téguments et des muqueuses.

Hémoglobinurie : elle est suspectée devant des urines rouge porto ou
noires, la bandelette urinaire confirme la présence d’une hémoglobinurie
non liée a une hématurie a I’examen du culot urinaire.

Anémie grave : elle est définie par un taux d’Hémoglobind < 5 g/dL ou
un hématocrite < 15%.

Hypoglycémie : elle est définie par un taux de glucose sanguin inférieur a
2,2 mmol/L (0,4 g/L).

Acidose métabolique : elle est définie par un taux plasmatique de
bicarbonates inférieur a <15 mmol/L, elle peut s’accompagner ou non
d’une acidémie (pH capillaire ou artériel < 7,25). Elle est liée a une
hyperlactacidémie définie par un taux de lactates plasmatiques supérieur a

5 mmol/L.
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Hyperparasitémie : sa définition est variable selon le niveau d’endémie.
En zone de faible endémie, elle est retenue pour une parasitémie > 4%. En
zone de transmission holohyperendémique, une densité parasitaire > 20%

est requise pour poser le diagnostic d’une hyperparasitémie.

D’autres manifestations clinico-biologiques peuvent étre retrouvées, parmi

lesquelles [76]:

La splénomégalie et ’hépatomégalie assez fréquentes chez 1’enfant.

Un syndrome méningé avec une raideur de la nuque et la présence des
signes de Kerning et de Brudzinski.

Les troubles du tonus, en général hypotonie. La survenue d’une
hypertonie traduit une rigidité de décérébration ou de décortication

Les paralysies sont rares apparaissant chez les malades comateux et
disparaissant avec le coma.

L’abolition du réflexe rotulien

Les troubles métaboliques et hydro-¢électrolytiques.

1.2.1.3. Signes de confirmation du paludisme

» Le test de diagnostic rapide (TDR)

Il permet la détection des antigenes HRP2 situés a la surface des hématies

parasitées et des isoformes de lactate déshydrogénase (LDH) relarguées par ces

hématies. [27]

» La goutte épaisse et le frottis sanguin

Les deux prélevements doivent étre effectués en urgence de préférence
avant tout traitement curatif, et doivent toujours étre systématiquement
associés sur la méme lame.

Ils sont colorés selon la méthode de Giemsa : celle de May-Grunwald-

Giemsa ou celle de Field. L’examen de la lame lorsque celle-ci est




positive, va révéler le parasite dont la morphologie varie selon 1’espece
plasmodiale et le stade intra-érythrocytaire. [27]

» Le quantitative buffy coat(QBC): sa technique est basée sur
l'utilisation de fluorochromes qui rendent fluorescents les acides nucléiques des
parasites. le sang recueilli sur un tube a hématocrite contenant de 1’acridine
orange (tube QBC) est ensuite centrifugé a 12000 t/mn pendant 5 mn puis
I’1dentification est faite par lecture au microscope a fluorescence. [38]

» L’illumigene Malaria est un test de diagnostic du paludisme. Il s'agit
d'un test moléculaire qui s'appuie sur la technologie Loop-Mediated Isothermal
Amplification (LAMP - technologie d'amplification isotherme médiée par des
boucles) qui amplifie ' ADN et détecte la présence du parasite du paludisme. Le
test permet de détecter toutes les especes de Plasmodiums, quels que soient la
densité parasitaire et le stade parasitaire. [78]

> La sérodétection

Elle consiste a mettre en évidence les antigenes plasmodiaux solubles par des

anticorps monoclonaux a I’aide du dip-stick test de Becton-Dickinson.
» Le sérodiagnostic

Il permet la détection d’anticorps anti-palustres par la méthode ELISA.

1.2.1.4. Evolution
1.2.1.4.1. Eléments de surveillance
» Cliniques : la diurése, la pression artérielle, la température, la fréquence
cardiaque, la fréquence respiratoire, 1’état de conscience, un examen
physique complet.
»  Paracliniques :
- La goutte épaisse de controle.
- Dans le sang : urée, créatinine, ionogramme sanguin, gaz du sang artériel.

- Dans les urines : ionogramme urinaire, urée urinaire, créatininurie.




1.2.1.4.2. Modalités évolutives
1.2.1.4.2.1. Favorable

L’évolution naturelle de la NTA en deux phases :
> Une phase de reprise de la diurése : elle apparait entre le 6°™ et le 21
jour, brutalement ou progressivement avec des urines abondantes.

» Une phase de guérison : la guérison se fait sans séquelles.

L’évolution favorable des signes extrarénaux est marquée par: une amélioration
de 1’état général, une apyrexie stable et durable, un retour a la normale de 1’état
de conscience et de I’état hémodynamique, une reprise de D’appétit, la
disparition des convulsions, au total on retrouve un amendement complet de la

symptomatologie clinique.

1.2.1.4.2.2. Défavorable

L’évolution peut également étre défavorable allant de D’apparition de

complications au déces. Parmi les complications nous pouvons citer :

- L’encéphalopathie urémique: Elle se traduit par des troubles de la
conscience en rapport avec un taux d’urée sanguine tres éleve.

- Hyperkaliémie menacgante : Elle est définie par une kaliémie importante
supérieure a 7 mEq/L associée a des signes €lectrocardiographiques :
augmentation de I’amplitude des ondes T qui deviennent amples, pointues
et symétriques, troubles de la conduction auriculaire ou auriculo-
ventriculaire.

- Hyponatrémie sévere : elle est définie par une hyponatrémie inférieure a
120 mEq/L, généralement associée a des troubles de la conscience.

- Acidose métabolique grave : Elle se traduit par une dyspnée de Kussmaiil,
ample, profonde avec des signes de lutte a type de battement des ailes du
nez, tirage sus-claviculaire. A la biologie, le taux de bicarbonates

plasmatiques est inférieur a 15 mmol/L.




- La chronicité de I’insuffisance rénale : elle se définit par la persistance de
I’altération de la fonction rénale au-dela de 3mois.

- Le déces qui survient le plus souvent en cas d’association d’autres signes
de gravités du paludisme. Il peut également étre dii aux complications

propres de I’IRA, a une mauvaise et /ou un retard de prise en charge.

1.2.2. Formes cliniques
1.2.2.1. Forme asymptomatique
- NTA a diurése conservée

Elle se traduit par une insuffisance rénale sans anomalies de la diureése. Cette

forme a le méme profil évolutif que la NTA avec oligoanurie.

1.2.2.2. Autres formes anatomo-cliniques
1.2.2.2.1. La glomérulonéphrite aigué [10, 11, 77]

La GNA au cours de l'infection a Plasmodium falciparum est 1’apanage des
enfants. Sa symptomatologie est souvent modérée. L’hypertension artérielle et
les cedémes sont généralement absents. Une protéinurie modérée (généralement
inférieur a 1 g/24 h) non sélective, une hématurie microscopique et une
cylindurie sont décrites dans 20 a 50% des cas. Les fractions sériques du
complément (C3 et C4) sont généralement abaissées. Un syndrome néphrotique

est parfois rapporté [77].

La biopsie rénale révele une prolifération mésangiale avec un infiltrat cellulaire,
la matrice mésangiale est modérément augmentée. Il n’y a pas habituellement
d’anomalie de la membrane basale. Des dépots €osinophiles sont parfois
observés le long des parois capillaires, a 'intérieur du mésangium et dans la
capsule de Bowman. L’immunofluorescence révele des dépdts granuleux
capillaires et mésangiaux d’IgM et de C3. Les Iésions glomérulaires sont notées

dans environ un cinquiéme des autopsies des malades présentant un paludisme a




Plasmodium falciparum. L’atteinte glomérulaire est réversible dans les 2 a 6

semaines qui suivent I’amendement de la symptomatologie clinique [10, 77].

1.2.2.2.2. Néphrite quartane [70]

Elle réalise sur le plan clinico-biologique le tableau d’un syndrome néphrotique
impur avec syndrome cedémateux de type rénal, une hématurie microscopique,
une protéinurie sélective et une altération de la fonction rénale. La biologie
retrouve €également un syndrome inflammatoire et une hypocomplémentémie

ainsi que 1’augmentation du taux d’immunoglobuline de classe IgM. [70]

Sur le plan anatomo-pathologique 1l s’agit d’une glomérulonéphrite
membranoproliférative de type I [31]. La ponction-biopsie rénale objective une
prolifération des cellules mésangiales, souvent accompagnées de quelques
polynucléaires, €paississement irrégulier de la paroi capillaire qui, sur les
colorations argentiques, apparait dédoublée, réalisant I’image en double contour
confirmant une glomérulonéphrite membranoproliférative type I. Et ’examen a
I’immunofluorescence permet de trouver constamment des dépdts irréguliers et
granuleux de C3 dans les parois des capillaires glomérulaires et aussi dans le
mésangium, souvent accompagnés des dépdts d’IgG, de Clq, C4 ainsi que

d’IgM et de préciser la nature antigénique en cause [10, 70].

Le pronostic reste réserveé, son évolution est généralement défavorable, puisque
50% des malades sont en insuffisance rénale chronique. La rémission spontanée
est exceptionnelle. En I’absence de traitement, la plupart des patients évolue sur
un mode chronique progressif, avec des taux de survie rénale a 10 ans variant de
20 a 80%. La persistance d’une protéinurie de rang néphrotique et d’une
hypertension artérielle mal controlée est prédictive d’évolution vers

I’insuffisance rénale terminale [70].




1.2.2.2.3. Le Syndrome hémolytique et urémique(SHU) [23, 43, 65]

Le SHU caractérisé par la survenue simultanée d’une anémie hémolytique,
d’une atteinte rénale, d’une thrombopénie. La symptomatologie est marquée
surtout par une fiévre, des douleurs abdominales, des troubles neurologiques,
des saignements. Lors des examens sanguins nous retrouvons une anémie de
type hémolytique, une thrombopénie qui lorsqu’elle est sévere explique les
saignements, un effondrement de I’haptoglobine, une augmentation importante
des LDH et la présence de schizocytes au frottis sanguin. L’atteinte rénale est
vasculaire et réalise le tableau d’une micro-angiopathie thrombotique

[23, 43, 73].

A Thistologie rénale il est classiquement distingué trois (03) aspects
Iésionnels pouvant fréquemment coexister au sein d’une méme biopsie. 1l
s’agit d’une nécrose corticale, de 1ésions glomérulaires et de lésions
artérielles. Parmi ces derniéres on retrouve : une turgescence endothéliale,
¢largissement de I’espace sous-endothélial, un espace clair sous-endothélial
avec dépots sous-endothéliale de fibrine, une congestion des capillaires
glomérulaire, une prolifération mésangiale modérée associée a un cedéme, un
épaississement de la paroi capillaire avec un aspect en double contour, une
présence intracapillaire et sous endothéliale de thrombi fait de schizocytes de

plaquettes et de fibrine, une nécrose fibrinoide. [73]

A I’'immunofluorescence, les thrombi, tant au niveau artériel que glomérulaire
montre des dépots intenses de fibrine et de fibrinogéne. Parfois ces dépots
sont accompagnés de dépots de C3 de Clq et d’IgM ainsi que, plus rarement

d’IgG. [73]

Son évolution dépend de la rapidité de la prise en charge. L’IRA est
réversible dans la majorité des cas, mais des séquelles rénales a long terme

s’observent chez environ un tiers des patients possible. [65]




1.2.2.2.4. La fievre bilieuse hémoglobinurique (FBH) [7, 13]

Cliniquement la symptomatologie apparait brutalement et est souvent
caractéristique, avec une hémoglobinurie succédant a une prise d’amino-alcool
(quinine, halofantrine, méfloquine). Cette hémoglobinurie macroscopique est
constante, dans les 24 heures apres une nouvelle prise médicamenteuse. Le reste
de I’examen clinique retrouve le plus souvent : une fievre élevée, une paleur, des
nausées, un icteére compliqué d’état de choc, et insuffisance rénale aigué souvent
oligoanurique. L'anémie aigué de type hémolytique est d'emblée profonde. La
parasitémie est faible ou nulle [13]. Le mécanisme de l'insuffisance rénale est
une nécrose tubulaire. La gravité du tableau impose souvent une prise en charge
initiale en réanimation. Son pronostic est réservé avec une mortalit¢ de 1’ordre
de 20%, et une morbidité¢ éleveée; 90% des patients présentent une IRA

nécessitant dans un cas sur deux une épuration extra-rénale.

La FBH est une contre-indication absolue a I’utilisation d’amino-alcools [7].

1.2.2.2.5. L’IRA fonctionnelle [77]

A la clinique, I’on observe des troubles de la diurése a type d’oligurie ou
d’anurie. Biologiquement, elle se traduit par une augmentation modérée de la
créatininémie et une €élévation plus importante de I'urée. Comparativement au
plasma, les urines sont concentrées, riches en urée et en créatinine et pauvres en
sodium. Le rapport urinaire des concentrations en sodium et en potassium est
inférieur a 1. La fraction excrétée de sodium est inférieure a 1% en I’absence de

prise de diurétiques. Le sédiment urinaire est normal.

1.2.2.3. Formes selon I’espéce plasmodiale [3, 5, 69]

La plupart des cas d'IRA dans le paludisme ont été associés au Plasmodium
falciparum; mais de plus en plus de cas d’IRA dus au Plasmodium vivax sont

signalés. L'ischémie rénale étant le mécanisme pathogene dominant et se




traduisant par une nécrose tubulaire aigué. Une étude réalisée en Inde a montré

que le Plasmodium vivax était responsable de 3,2% de tous les cas d'IRA-P [69].

Une autre étude réalisée a University College Hospital d’Ibadan au Nigéria a
montré que Plasmodium vivax représentaient 33% des cas d'IRA-P chez les

enfants [3].

Cependant avec une prise en charge diagnostique et thérapeutique précoce et
adéquate le pronostic de I'lRA dans Plasmodium vivax est favorable avec une

récupération de la fonction rénale [69, 70].

Le Plasmodium malariae donne la néphrite quartane qui se manifeste par un
syndrome néphrotique impur qui €volue souvent vers une insuffisance rénale

chronique [70].

1.2.2.4. Formes selon I’age [48]

Du point de vue de I’age, ’IRA-P survient fréquemment chez 1’enfant au-dela

de Sans, mais surtout chez I’enfant non immun.

1.3. Diagnostic
1.3.1. Diagnostic positif
Le diagnostic se pose devant 1’apparition brutale d’une oligurie ou d’une anurie
avec des signes de confirmation du paludisme : TDR positif et/ou goutte épaisse
positive. Ce tableau s’associe a une augmentation de la créatinine supérieure a
30 mg/L (265umol/L) et I’échographie rénale montre des reins de taille normale,

bien différenciés.

1.3.2. Diagnostic différentiel
1.3.2.1. Du paludisme grave [12, 27]

Sur la simple présomption clinique, le diagnostic de paludisme grave s'avére
difficile et cela pour la simple raison qu’aucun des ¢léments du tableau clinique

de paludisme grave et compliqué n'est totalement spécifique de l'infection.




La présence d'une parasitémie ne prouve pas 'étiologie palustre de la maladie,
car dans les régions hyperendémiques de I'Afrique tropicale, il est courant
d'observer des parasitémies associées a une autre pathologie souvent infectieuse
enfin, l'inverse peut se voir c'est-a-dire des patients avec paludisme grave ou
compliqué dont la goutte €paisse est négative au moment de l'examen, et cela
pour plusieurs raisons (automédication antipalustre raréfiant la parasitémie,
infection fortement synchrone, déficience technique du laborantin) ; il faut donc

toujours répéter les prélévements.
Classiquement, les principales affections a discuter sont:
» Les méningites

Elles peuvent étre bactériennes ou virales. Dans ces cas la ponction lombaire
avec examen cytochimique et immunologique du LCR peut donner des

arguments décisifs.
» Les salmonelloses graves

Ici, on n'hésitera pas a demander une hémoculture, une coproculture ou un

sérodiagnostic de Widal et Félix.
» Les encéphalites parasitaires

Ce sont surtout la toxoplasmose et la cryptococcose cérébrales qui ont connu
une recrudescence avec l'épidémie de SIDA. Il faut donc demander selon le

terrain en cause une recherche systématique de toxoplasmes et de cryptocoques
dans le LCR.
1.3.2.2. De ’IRA [5]
1.3.2.2.1. Pseudo-insuffisances rénales

L’urée sanguine peut augmenter sans qu’il existe une IRA intrinséque. Cela peut
se produire si le patient présente un catabolisme marqué ou apreés une importante

hémorragie digestive haute.




Certaines affections sont également associées a une augmentation de la
créatininémie sans qu’il y ait nécessairement une dysfonction rénale. Par
exemple, une rhabdomyolyse intense peut €élever les chiffres de la créatininémie

sans toutefois entrainer une IRA.

Certains médicaments aussi sont susceptibles de faire augmenter ['urémie sans
dysfonction rénale, comme la ciclosporine et les stéroides. De méme plusieurs
médicaments, comme les salicylates, le triméthroprime-sulfaméthoxazole et la
flucytosine, interférent avec la sécrétion tubulaire de créatinine. Il peut en
résulter une augmentation de la concentration sérique de créatinine sans que la

fonction rénale soit vraiment anormale.

1.3.2.2.2. Autres
L’insuffisance rénale peut également survenir au cours du paludisme sans pour
autant étre di au paludisme. Dans le cas par exemple d’une IRA induite par le

produit de contraste administrée lors de la réalisation d’un scanner.

1.3.2.2.3. Insuffisance rénale chronique

Elle est en régle facilement éliminée devant 1’existence d’un syndrome urémique
évoluant depuis plus de trois mois, avec a la biologie, une anémie normochrome
normocytaire arégénérative, une hypocalcémie et une hyperphosphorémie, et
radiologiquement 1’échographie rénale révéele des reins de petite taille avec une

mauvaise différenciation cortico-médullaire.

Elle peut aussi €tre €éliminée par comparaison avec un bilan rénal antérieur

datant de plus de 3mois s’il y en a.

Cependant une IRA peut survenir sur un fond d’insuffisance rénale chronique

(IRC). Elle se manifeste par une élévation brutale de la créatinine de base.




1.3.2.2.4. IRA médicamenteuse

Il s’agit d’une altération aigué de la fonction rénale secondaire a la prise de
meédicaments néphrotoxiques. Elles constituent le plus souvent un diagnostic
d’¢élimination et ne doivent étre retenues qu’apres avoir fait la preuve de

I’absence d’autres étiologies de 1’insuffisance rénale aigué.

1.3.3. Etiologique
1.3.3.1. Parasites [69]

v’ Plasmodium falciparum constitue le principal germe responsable de I’IRA.
Il appartient a la famille des plasmodiidae et au genre Plasmodium. Cette
espece se rencontre dans toute la zone tropico-équatoriale du globe et

possede une grande affinité pour toutes les hématies.

v’ Plasmodium vivax il appartient a la famille des plasmodiidae et au genre
Plasmodium. Il représente les deux tiers des cas de paludisme dans le

monde. Il se rencontre en Afrique dans le nord et le sud-est.

v' Plasmodium malariae il appartient a la famille des plasmodiidae et au genre

Plasmodium et en Afrique a la méme répartition que le Plasmodium vivax.

1.3.3.2. Terrain [55]

Les sujets les plus a risque de développer une IRA au cours du paludisme grave
sont les adultes jeunes vivant dans des régions a faible transmission palustre.
Une ¢étude réalisée au CNHU Hubert K. Maga (CNHU-HK) de Cotonou, Bénin,
établie 1’age moyen chez I’enfant a 7 ans 1 mois avec des extrémes de 21 mois

et 15 ans.

1.3.3.3. Transmission

Le paludisme grave se transmet essentiellement par voie anophélienne, c’est-a-
dire par la piqure de I’anophele femelle. D’autres modes de transmission sont

¢galement possibles : la voie transfusionnelle et la voie transplacentaire.




1.4. Traitement

1.4.1. Traitement curatif [6, 25, 65, 77, 86, 87, 88]

1.4.1.1. Buts

- Prévenir et traiter les complications.
- Obtenir une rémission de la fonction rénale.

- Traiter la cause.

1.4.1.2. Moyens

1.4.1.2.1. Moyens symptomatiques

»  Mesures hygiéno-diététiques

O

O

Alimentation équilibrée, normocalorique avec un apport calorique
minimal de 100-120 Kcal/kg/j et une restriction des apports protidiques
aux alentours de 0,8 g/kg/j.

Restriction hydro-sodée.

» Moyens médicamenteux

O

@)

O

Diurétiques de I’anse : le furosémide, la posologie usuelle est de 1 a 2
mg/kg/j administré par voie IV ou par voie orale selon la gravité du
tableau clinique.

Effets secondaires : la déshydratation, les troubles hydro-électriques

(hyponatrémie, hypokaliémie, hyperazotémie,) [’hyperuricémie,
I’hyperglycémie.

Contre-indications :  I’insuffisance rénale aigué fonctionnelle,

I’encéphalopathie hépatique, 1’allergie aux sulfamides, un obstacle sur
les voies urinaires en cas d’oligurie, I’hypovolémie ou la déshydratation
et I’allaitement.

Réhydratation par du sérum salé isotonique a 0,9%.

Sang et dérivés : sang total, culot globulaire, plasma frais congelé.




Insuline rapide : elle sera administrée a la posologie de 0,5 a 1UI/kg/jr
par voie sous-cutanée ou intraveineuse. Le protocole, 10 Ul dans du
sérum glucos¢ 10% ou 30 Ul dans du sérum glucosé¢ 30% peut
¢galement étre utilisé.

Effets secondaires : I’hypoglycémie

Contre-indications : I’hypoglycémie, I’hypersensibilité a I’insuline.

Polystyréne sulfonate de sodium : il sera administré par voie orale ou
par voie rectale a la posologie de 1g/kg/j.

Effets secondaires: [I’hypocalcémie, la rétention hydrosodée,

hypomagésémie, les troubles digestifs (irritation gastrique, nausées,
vomissements, anorexie, la constipation).

Contre-indications : une kaliémie a Smmol/l, un antécédent

d’hypersensibilité¢ aux résines de polystyréne sulfonate, I’administration
par VO chez le nouveau-né, une pathologie intestinale obstructive pour
I’administration par VO, les nouveau-nés présentant une diminution de
la motricité intestinale.

Sérum bicarbonaté 0,14%.

Oxygénothérapie 3 a 6 L/min.

Anticonvulsivants : le diazépam, a la posologie de 0,5mg/kg en intra-
rectale ou en injection intraveineuse sans dépasser 10mg.

Effets secondaires : le risque de toxicité grave chez ’enfant de moins de

3ans, le risque d’apnée du sommeil, I’amnésie rétrograde, les troubles
du comportement, de la conscience, irritabilité, agressivité, une
confusion, une baisse de la vigilance.

Contre-indications : 1’insuffisance respiratoire sévere, le syndrome

d’apnée du sommeil, D’insuffisance hépatique sévére, aigu€ ou
chronique, la myasthénie.
Inhibiteur calcique : ’amlodipine a la posologie de 10mg/j par voie

orale.




Effets secondaires : les céphalées, une rougeur ou une sensation de

chaleur de la face, un cedéme de la cheville, des tachycardies, des
palpitations, des troubles digestifs (douleurs abdominales, dyspepsie,
anorexie, nausées, diarrhée, constipations, bouche seche), des troubles
musculaires (crampes musculaires, myalgie, arthralgie).

Contre-indications : I’hypersensibilité aux dihydropiridines.

Inhibiteurs de 1’enzyme de conversion (IEC) : le captopril a la posologie
de 0.5 a 2mg/kg/j par voie orale.

Effets secondaires : Des vertiges, une sensation de malaise, des troubles

visuels une hypotension séveére nausées, vomissements, douleurs
abdominales, indigestion, diarrhée, constipation et sécheresse de la
bouche céphalées, vertiges et fatigue apparaissent occasionnellement.
Syndrome dépressif, troubles du sommeil, paresthésies, altération de la
fonction hépatique.

Contre-indications : la sténose de l'artére rénale uni ou bilatérale, la

grossesse, I’hypersensibilité aux inhibiteurs de 1'enzyme de conversion,
les diurétiques épargneurs de potassium et les sels de potassium.
Bétabloquant : le propranolol a la posologie de 0.25 almg/kg/j par voie
orale.

Effets secondaires : I’asthénie, le refroidissement des extrémités, la

bradycardie, des troubles digestifs (gastralgies, nausées, vomissements,

diarrhées), I’impuissance, I’insomnie.

Contre-indications : une hypersensibilité au propranolol, la bradycardie,
I’hypotension, I’asthme, I’insuffisance cardiaque non contrdlée, le choc
cardiogénique, les blocs auriculoventriculaires des 2°™ et 3™ degrés, le
phénomene de Raynaud et autres troubles artériels périphériques, le
phéochromocytome non traité.

Antipyrétique : le paracétamol a la posologie de 15 mg/kg toutes les 6h

par voie intraveineuse ou orale sans dépasser 4g/jr.




Effets secondaires : le rash cutané, I’érythéme, 1’urticaire.

Contre-indications : 1’hypersensibilit¢ au paracétamol, [’insuffisance

hépatocellulaire.
Corticostéroides : la prédnisone 0.5 a 2mg/kg/; ou en traitement
d’attaque et 0.25 a 0.5mg/kg/j en traitement d’entretien par voie orale.

Effets secondaires : I’hypokaliémie, I’alcalose métabolique, la rétention

hydrosodée, I’hypertension artérielle, la faiblesse musculaire, des
fractures pathologiques, 'ulcére gastroduodénal, des perforations et
hémorragies digestives, ’acné, un retard de cicatrisation etc.

Contre-indications : I’hypersensibilit¢ a la prednisone, I’infection, les

vaccins vivants, les états psychotiques non controlés.
L’ épuration extra - rénale (EER) permet des échanges entre le sang du
malade et une solution de dialyse par I’intermédiaire d’une membrane
semi-perméable. Elle repose sur deux modalités principales. La
premicre est I'épuration extracorporelle I’hémodialyse ; la deuxiéme est
I'épuration intracorporelle: la dialyse péritonéale [19].
= [’hémodialyse est une méthode d’€puration extra rénale du sang
par création d’un circuit de circulation extracorporelle et son
passage dans un dialyseur. Selon la technique utilisée on
distingue :

e [’hémodialyse conventionnelle qui se caractérise par une
épuration du sang hors de l'organisme grace a un échange
entre le sang et le liquide de dialyse en se fondant sur la
diffusion [18].

e [’hémofiltration qui repose entierement sur le principe de
l'ultrafiltration qui utilise uniquement la différence de
pression entre le compartiment sanguin et un compartiment

d'eau traitée par osmose inverse [18].




e [’hémodiafiltration qui  associe  l'hémofiltration et
I'hémodialyse. Au cours d'une méme séance, les deux
techniques sont combinées pour soustraire un volume précis
de filtrat afin de réunir les avantages des deux méthodes sans
leurs inconvénients [18].

» La dialyse péritonéale est I'épuration du sang en utilisant le
péritoine comme filtre. Elle consiste en I'¢limination des déchets au
travers de la membrane péritonéale entre la circulation sanguine de
la séreuse péritonéale et un liquide introduit dans la cavité
péritonéale, le dialysat. La dialyse péritonéale est la technique de
prédilection chez le petit enfant de moins de deux ans (en dessous
de 10 kg, ’hémodialyse devient techniquement difficile) [4]. La
dialyse péritonéale comporte deux variantes définies par la
périodicité du renouvellement du liquide péritonéal. 11 s’agit de :

e La dialyse péritonéale continue en ambulatoire qui se fait 24h
sur 24h et 7j sur 7j par 3 a 4 échanges par jour [30].

e La dialyse péritonéale automatisée [14] réalisée sur la base

d'une séance quotidienne nocturne comportant en moyenne

20 L de dialysat.
Les contre-indications de la dialyse péritonéale se résument essentiellement a
une paroi abdominale de mauvais état et une anurie.
1.4.1.2.2. Moyens étiologiques
» La quinine

Posologie : elle est administrée en perfusion intraveineuse (IV) a la posologie de
25 mg base/kg/j en 3 perfusions de 4 heures dans du sérum glucosé 5% ou 10%,
ou a défaut elle sera administrée en injection intramusculaire (IM) a la posologie

de 8 mg/kg toutes les 8 heures.




Effets secondaires: le cinchonisme (acouphénes, céphalées, hypoacousie,
vertiges et troubles visuels modérés), une cardiotoxicité qui se manifeste par des
troubles du rythme et de la conduction, une oculotoxicité a type de baisse de

I’acuité visuelle ou de troubles de la vision des couleurs, une hypoglycémie.

Contre-indications : les troubles de la conduction intraventriculaire, un

antécédent de ficvre bilieuse hémoglobinurique, une hypersensibilit¢ a la

quinine.

La présence de I’'IRA n’affecte pas la conduite du traitement cependant en raison
du risque de majoration de la cardiotoxicité, les posologies de quinine seront

diminuées de tiers ou de moitié a partir du 3™ jour.
» L’artésunate

Le schéma thérapeutique est le suivant : 2,4 mg/kg de poids corporel administrés
par voie intraveineuse ou intramusculaire a I’admission (t = 0), puis 12 h et 24 h

plus tard et, par la suite, une fois par jour.

Effets secondaires : On peut observer une fievre d’origine médicamenteuse.

Des effets neurotoxiques ont été¢ observés lors d’études chez 1’animal mais non
chez ’homme. En raison de I’incertitude quant aux effets toxiques, la prudence
est de regle lorsqu’un traitement de plus de trois jours doit €tre administré. Des
effets cardiotoxiques ont €galement ¢été observés aprés administration de fortes

doses.

Contre-indications : premier trimestre de la grossesse.

> L’artéméther

Le schéma thérapeutique est le suivant : Chez ’enfant : 1,6 mg/kg deux fois par
jour en intramusculaire le premier jour, puis 1,6 mg/kg/ jour les jours suivants.

Effets secondaires : 1’embryotoxicité constitue le principal effet secondaire

contre-indiquant 1’utilisation de I’artéméther en cas de grossesse.




Contre-indications :  I’hypersensibilit¢ a D’artéméther, [’hypokaliémie,

I’hypomagnésémie, des antécédents familiaux de mort subite ou de troubles du
rythme cardiaque, le premier trimestre de grossesse, 1’association a certains
médicaments (macrolides, fluoroquinolones, imidazolés, 1’imipranine, la

clomipranine.

» les combinaisons a bas d’artémisinine (ACT)

artéméther + luméfantrine

- artésunate + amodiaquine
- artésunate + méfloquine
- artésunate + sulfadoxine-pyriméthamine

- dihydroartémisinine + pipéraquine

1.4.1.3. Indications

Dans tous les cas, le régime alimentaire sera de mise associé au traitement
¢tiologique, soit la quinine soit I’artéméther soit I’artésunate, qui sera instauré et

le plus tot possible.

1.4.1.3.1. Traitement de pré transfert du paludisme

La prise en charge du paludisme grave nécessite une structure sanitaire avec un
personnel médical qualifié. S’il est probable que le temps devant s’écouler entre
la décision de transférer le patient et le traitement définitif soit supérieur 6 h,

administrer I’un des médicaments suivants :

artésunate par voie rectale : 10 mg/kg

artésunate IM : 2,4 mg/kg

artéméther IM : 3,2 mg/kg

sel de quinine IM : 20 mg/kg (a répartir, 10 mg/kg dans chaque cuisse).

L’utilisation de rectocaps chez les enfants de moins de 5ans comme traitement
d’un pré transfert a également été instauré par le Programme National de Lutte

contre le Paludisme (PNLP). Il s’agit de suppositoires de dérivé d’Artémisinine




(rectocaps) dosées a 50 mg, 100 mg, 200 mg, 300 mg et 400 mg administré

comme suit :

Tableau IV : Protocoles thérapeutiques du rectocaps chez ’enfant de 0 a

60mois [65]

Age Dosage Posologie
0-12 mois 50mg 1 suppositoire de 50 mg
12-42 mois 50mg 2 suppositoires de 50 mg
43-60 mois 200mg 1 suppositoire de 200 mg

Puis transférer immédiatement le patient vers 1’établissement qui convient pour

poursuivre le traitement.

1.4.1.3.2. En cas de nécrose tubulaire aigué

Les diurétiques de I’anse seront utilisés en cas d’oligurie ou d’anurie pour
relancer la diurése, a la posologie de 1 a 2 mg/kg/j. Le but étant de transformer

une IRA anurique en IRA a diurese conservée.

1.4.1.3.3. En cas de glomérulonéphrite aigué [37, 71]

Son traitement est une urgence et est essentiellement symptomatique, il repose
sur I’emploi de diurétiques de 1’anse ou le recours éventuel a 1’épuration

extrarénale en cas d’insuffisance rénale sévére associée.

1.4.1.3.4. En cas de néphropathie quartane [70]

Sur le plan thérapeutique, 1’objectif est de supprimer la présence des complexes
immuns circulants et de freiner sa production. Toutefois, aucun résultat
thérapeutique spectaculaire n’a €té publi¢ jusqu’a maintenant. Le traitement

immunosuppresseur n’a pas fait la preuve de son intérét. La corticothérapie peut

a2




étre utilisée dans le traitement précoce d’un syndrome néphrotique pur avec
protéinurie sélective, car elle entraine une rémission partielle ou compléte dans

50% des cas.

1.4.1.3.5. En cas de syndrome hémolytique et urémique [23, 43, 65]
Le traitement de cette forme est purement symptomatique. A savoir :

- Transfusion de culot globulaire.
- Traitement de ’HTA : inhibiteur calcique, IEC ou bétabloquant.
- Traitement de I’insuffisance rénale aigué€ : les échanges plasmatiques, la

plasmaphérese I’immunothérapie etc.

1.4.1.3.6. En cas de fiévre bilieuse hémoglobinurique [7,13]

La prise en charge consiste a :
- Maitriser 1'oligoanurie : La dialyse péritonéale permettra de franchir la
phase critique en attendant le rétablissement de la diurese.
- Déparasiter le malade : Contre-indication absolue de la quinine a cause de
I'hémolyse ainsi que les sulfamides a cause de la tubulopathie rénale.
- Traiter 1'anémie hémolytique : On pratiquera au choix des transfusions
résolument isogroupes (groupe ABO identique) ou des exsanguino-

transfusions.

1.4.1.3.7. En cas d’IRA fonctionnelle

Le traitement ici fait appel a la réhydratation par du sérum salé isotonique.

1.4.1.3.8. Prise en charge d’autres signes associés

- La transfusion sanguine isogroupe isorhésus sera faite en cas d’anémie
sévere ou mal tolérée.

- Le traitement de I’hyponatrémie fera appel a une restriction hydro-sodée
(0,3 mmol/kg/j) ou a ’administration de sérum salé isotonique en cas de

perte de sel associée.




- Le diazépam sera administré en cas de crises convulsives.

- La fievre sera traitée par du paracétamol.

- Le sérum bicarbonaté pourra étre administré en cas d’acidose métabolique
mais de facon prudente en raison du risque important de surcharge
hydrique.

- Les indications de I’épuration extra-rénale sont: 1’oligurie ou I’anurie
persistante malgré les diurétiques, 1’acidose métabolique sévere
(bicarbonatémie< 15 mmol/L), I’hyponatrémie séveére (natrémie <
120 mmol/L) ou associée a des troubles de la conscience, I’hyperkaliémie

avec des signes ¢lectriques.
En résumé les principes de la prise en charge sont donc les suivants :

- Hospitalisation: dossier médical a établir;

- Effectuer des prélévements sanguins;

- Bilan métabolique : Glycémie, Numération Formule Sanguine, Groupage
Sanguin+++, créatininémie, ionogramme sanguin, Transaminases;

- Bilan étiologique : Goutte épaisse/frottis, TDR (Test de Diagnostic
Rapide), hémoculture, ponction lombaire (faire un fond d'ceil avant une
ponction lombaire);

- Antipaludiques : quinine injectable (si indiquée) ou artémisinine;

- Surveillance clinico-biologique primordiale: feuille de surveillance+++.
1.4.2. Traitement préventif [28, 79, 84]

1.4.2.1. Prévention primaire
» La chimioprophylaxie

Elle n'est plus utilisée actuellement pour les populations autochtones des zones
d'endémie, mais est indispensable pour les sujets non immuns devant séjourner
en zone d'endémie palustre et les femmes enceintes. Le choix du médicament

dépend de la souche plasmodiale.




» Le traitement préventif intermittent saisonnier [21, 40]

I1 est défini comme 1I’administration, a des périodes prédéfinies, de médicaments
antipaludiques a des doses thérapeutiques, dans le but de traiter et/ou de prévenir
un acces palustre. Des investigations ont €té initiées dans des pays africains tels
que la Gambie, le Sénégal, le Kenya et la Tanzanie pour la tester chez 1’enfant,
sous des formes différentes : le TPI chez le nourrisson (TPI couplé au PEV),

chez I’enfant de moins de cinq ans le TPI saisonnier.

Le traitement préventif intermittent saisonnier consiste a administrer trois doses
de molécules aux enfants de moins de cinq ans, pendant les trois mois de pic du
paludisme Au Sénégal, il est expérimenté depuis 2000, dans les districts
sanitaires de Fatick, Tivaouane, Ndoffane (Keur Socé). Les études menées en
2006 par Cissé et al. suggerent qu’il pourrait constituer une méthode efficace
dans la réduction du paludisme infantile. Depuis 2008, la mesure est également

testée dans quatre districts sanitaires (Mbour, Fatick, Niakhar, Bambey).
» Lutte anti vectorielle

Elle utilise les moyens mécaniques (assainissement de l'environnement), les
moyens chimiques (utilisations d'insecticides et d'insectifuges), et les moyens
biologiques. La lutte contre les vecteurs est importante car elle permet de réduire
la population des anopheles, d’empécher les nuisances et la transmission du
paludisme. Elle comporte plusieurs options dans son application et fait appel a

une bonne connaissance du vecteur et de sa bio-écologie. Elle comprend:

- La lutte contre les gites larvaires avec des moyens physiques (mesures
d'assainissement des milieux de vie), des moyens chimiques
(pulvérisation d'insecticides a la surface des eaux stagnantes) et des
moyens biologiques (utilisation des poissons larvivores, des vers de
nématodes, des champignons microscopiques, des bactéries et des

urticaires).




- La lutte anti adulte: comporte la protection contre les piqlres de
moustiques par l'utilisation des matériels imprégnés d'insecticides tels que
les moustiquaires imprégnées; le port des vétements couvrants,
I’assainissement des milieux de vie et 1’utilisation des produits cutanés
répulsifs.

= Moustiquaires Imprégnées a Longue Durée d’Action (MILDA)

On les utilise depuis fort longtemps pour se protéger contre les insectes
hématophages pendant la nuit. Les moustiquaires imprégnées ne tuent pas les
moustiques; mais, mettent la population a I'abri de leurs piqiires. Ceci permet de
diminuer la mortalité et la morbidité imputable au paludisme. Les moustiquaires
sont confectionnées traditionnellement avec des tissus en lin, en raphia et en
chanvre, aujourd'hui supplanté par des fibres synthétiques et le coton. Plusieurs
modeles peuvent Etre trouvés sur le marché, adaptés aux différentes situations:
rectangulaire, circulaire etc. La protection de la moustiquaire est nettement
meilleure lorsqu'elle est imprégnée d'insecticides spéciaux, et les plus utilisés
sont: les pyréthrinoides brevetés par le CDC et 'OMS. Ce sont des produits
efficaces a faible dose, a action rapide ou a effet Knock-down(KD), a effet
exito-répulsif, leur toxicité est faible par la faune cible. Les principaux
pyréthrinoides  utilisés sont: la  perméthrine, la délaméthrine, Ila
lambdocyalothrine. Ils sont sous forme de poudre mouillable, d'émulsion d'huile
et de comprimés dispersibles dans de l'eau. Cependant, les moustiquaires ne

protegent pas si elles sont mal utilisées.




Figure 6 : Moustiquaire imprégnée [61]

1.4.2.2. Prévention secondaire

Traitement correct de l'acces palustre simple. La politique de traitement de
I’OMS consiste a traiter tous les cas de paludisme simple a Plasmodium

falciparum par des associations médicamenteuses comportant de 1’artémisinine

(ACT).
» Le programme national de lutte contre le paludisme (PNLP) [72]

Le PNLP au Sénégal a mis en place les stratégies de lutte contre paludisme que

sont:

- la prise en charge correcte des cas;

- la prévention et la surveillance du paludisme;

- la prévention et la lutte contre les épidémies dans les zones de paludisme
instable;

- l'intégration de la lutte contre le paludisme aux soins de santé primaires;

- la formation;

- I'équipement en matériel de laboratoire;

- larecherche.
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1. LE CADRE D’ETUDE

Ce travail a été réalisé au Sénégal, dans les services de Pédiatrie du Centre

Hospitalier Universitaire Aristide Le Dantec (HALD) de Dakar et du Centre
Hospitalier National d’Enfants Albert Royer (CHNEAR) de Dakar qui sont des

hopitaux de niveau 3.

1.1. Service de pédiatrie d’HALD

Ce service a une triple vocation de soins, d’enseignement et de recherche. 1l

comprend un batiment a un étage, d’une capacité d’accueil de 66 lits.

1.1.1. Locaux

» Le rez-de-chaussée comporte

O

O

Un hall faisant office de salle d’attente.
Une salle de consultation

Une division des urgences d’une capacité de 13 lits: 4 grands lits, 2

berceaux et une table chauffante.
Une division de néonatologie d’une capacité de 8 couveuses.

2 divisions de suivi des pathologies subaigiies ou chroniques et de
convalescence comportant 31 lits. La division « gargons » d’une
capacité¢ de 16 lits répartis dans 4 salles et la division « filles »

d’une capacité de 15 lits répartis dans 4 salles.

NB : La dénomination de ces différentes unités en « garcons » et « filles » n’est

pas liée au sexe des patients.

o Des bureaux pour les médecins

» L’étage est occupé par l'unité d’oncologie pédiatrique, qui a une

capacité de 22 lits.




1.1.2. Personnel

- Le corps médical est composé de 2 professeurs d’université, 2 assistants chef
de clinique, 5 praticiens hospitaliers, 2 internes des hopitaux, de médecins en
spécialisation et d’étudiants en médecine dont le nombre varie en fonction

de la rotation semestrielle au cours de 1’année universitaire.

- Le personnel paramédical et technique est constitu¢ de 5 sages-femmes
d’état, 1 infirmiére d’état, 9 infirmiéres brevetées, 8 aides infirmiéres, 2
assistantes sociales, 4 garcons de salle, 2 filles de salle, 2 hotelieres

serveuses, 2 secrétaires.

1.2. Centre Hospitalier National d’Enfant Albert Royer (CHNEAR)

Ce service a une triple vocation de soins, d’enseignement et de recherche.

1.2.1. Les locaux
Le CHNEAR a une structure autonome qui comprend :

- Un service d’hospitalisation organis¢ en 5 pavillons avec une capacité
d’accueil de 170 lits :

- Le Pavillon K a une capacité¢ de 13 lits réservés aux urgences et soins
intensifs ;

- Le Pavillon O contient 26 lits pour les grands enfants et les affections
chroniques surtout les cardiopathies ;

- Le Pavillon M qui regoit les enfants 4gés de 2 mois a 3 ans et a une
capacit¢ de 40 lits, avec un Centre de Récupération et d’Education
Nutritionnelle (CREN) ;

- Le Pavillon N qui est I’'unité de néonatologie a une capacité de 21 lits et
regoit les enfants de 0 & 2 mois ;

- Le Service de Chirurgie construit en 2009, avec une capacité de 46 lits.




- Une clinique externe avec des services de consultations générales et
spécialisées:
o Pédiatrie générale ;
o Drépanocytose ;
o Odontologie ;
o Dermatologie ;
oO.R.L;
o Neurologie ;
o Ophtalmologie ;
o Génétique ;
o VIH/SIDA ;
Il ne dispose
- Des services techniques comprenant :
oUn laboratoire polyvalent (Hématologie, Bactériologie, Biochimie,
Parasitologie)
o Un service d’imagerie médicale (radiographies standards et échographies)
o Une pharmacie
o Un service technique de maintenance
o Un service social
NB: Le CNHEAR et le service de pédiatrie d’HALD ne disposent pas d’un
service de néphrologie pédiatrique ni d’un service d’hémodialyse pédiatrique.
Cependant ils sont en étroite collaboration avec le service de néphrologie de
HALD avec lequel ils entretiennent de bonnes relations et qui met a leur
disposition leur secteur de 1’hémodialyse (capacit¢ de 14 lits, avec deux

branchements quotidiens)




1.2.2. Le personnel

- Le corps médical est composé d’1 professeur d’université, de 2 maitres de
conférences agrégés, 2 maitres-assistants, 2 assistants chef de clinique, 19
pédiatres, d’un ophtalmologue (1), de 2 dermatologues, 3 chirurgiens-
dentistes, d’un radiologue (1), de 4 biologistes, de 3 pharmaciens,
d’internes des hopitaux (11), des médecins spécialisation et des étudiants
en médecine dont le nombre varie en fonction de la rotation semestrielle au
cours de I’année universitaire.

- Le personnel paramédical et technique est composé de 2 sages-femmes
d’état, 24 infirmicres d’état, 11 infirmicres brevetées, 31 aides infirmiers, 4
assistants sociaux, 9 gargons de salle, 1 technicien supérieur en hotellerie,

de techniciens de maintenance et de 6 secrétaires.




2. PATIENTS ET METHODES
2.1. Patients
2.1.1. Population d’étude

La population d’étude correspondait aux patients qui ont été hospitalisés dans
les services de Pédiatrie du Centre Hospitalier Universitaire Aristide Le Dantec
(HALD) et du Centre Hospitalier National d’Enfants Albert Royer (CHNEAR)
du 17 janvier 2011 au 31 décembre 2014, soit une période de 4 ans pour

paludisme grave.
2.1.2. Criteéres d’inclusion

Ont été inclus dans cette étude

- Tous les dossiers de patients agés de 0 a 15ans et présentant un paludisme
grave avec une complication rénale (Cf. définitions des variables

opérationnelles).
2.1.3. Critéres de non inclusion

N’ont pas été inclus dans 1’étude :

- Tous les dossiers de patients présentant une insuffisance rénale chronique
(IRC connue ou ayants des antécédents cliniques évocateurs).

- Tous les dossiers de patients qui étaient incomplets. (Cf. Figure 7)
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Figure 7 : Diagramme de flux
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2.2. Méthodes

2.2.1. Le type et la période d’étude
Il s’agissait d’une étude rétrospective descriptive et analytique s’étant déroulée
sur une période de 04 ans allant du 1¥ janvier 2011 au 31 décembre 2014.

2.2.2. Fiche de recueil de données
Une fiche de recueil de données a été établie (Cf. annexe). Le recueil s’est fait a
partir des dossiers de malades.

2.2.3. Paramétres étudiés

Pour chaque dossier de patient inclus, les parametres suivants ont été étudiés :

2.2.3.1. Epidémiologiques

- Age : tranches d’age en année [0-5] ; [5-15].

- Sexe : masculin ou féminin

- Niveau socio-économique basé sur 1’évaluation faite dans le dossier du
malade par le médecin traitant.

- La durée d’hospitalisation.

2.2.3.2. Anamnestiques

- Antécédents médicaux.
- Antécédents chirurgicaux.

- Mode de vie : phytothérapie

2.2.3.3. Paramétres cliniques

- Constantes et mensurations : pression artérielle, fréquence cardiaque,
fréquence respiratoire, diurese, température, poids.
- Co morbidités : diabete, drépanocytose, cardiopathie, malnutrition,

infection urinaire, méningite, typhoide etc....




- Signes cliniques du paludisme : céphalées, fievre, sueurs, vomissements,
asthénie, ictére, diarrhée, douleurs abdominales. ..

- Diagnostic de gravité : troubles de la conscience, crises convulsives,
troubles du comportement (agitation, délire), prostration, collapsus, ictere,
densité parasitaire > 20 000 parasites/mm3, hypoglycémie <0,40 g/l,
insuffisance rénale, hémoglobinurie macroscopique (urine coca cola),
coagulation intra vasculaire disséminée (hémorragie spontanée), taux

d’hémoglobine compris entre [0-5] g/dL et [5-10] g/dL, acidose.
2.2.3.4. Paramétres biologiques

- Dans le sang

La goutte épaisse, 1’urée, la créatinine, la numération formule sanguine
I’ionogramme sanguin, le frottis sanguin, la calcémie, la phosphorémie, le

groupage sanguin et le facteur rhésus, la CRP, le test d’Emmel.
- Dans les urines

Les bandelettes urinaires, ’ionogramme urinaire, la protéinurie des 24 heures, le
compte d’Addis, I’urée et la créatinine.

2.2.3.5. Paramétres radiologiques
L’échographie rénale qui évaluait la taille, les contours, la différenciation
cortico-médullaire des reins.

2.2.3.6. Ponction Biopsie Rénale
Nous avons étudié les indications et les résultats de la PBR lorsque celle-ci était
envisagée.

2.2.3.7. Facteurs de prise en charge

- Délai entre le début des symptomes et ’administration de la quinine ou de

I’artéméther : 24 h, 72h, 1 semaine, 02 semaines, 01 mois, 03mois.




- Mesures hygiéno-diététiques.

- Meédicaments et dose: quinine, artéméther, antibiotiques, diurétiques ou
autres.

- Transfusion sanguine.

- Epuration extra-rénale (EER) et ses indications

- Type d’EER : hémodialyse ou dialyse péritonéale.

- Nombre de séances (en cas d’hémodialyse).

- Traitement traditionnel

2.2.3.8. Evolution des complications rénales
- Favorable

o Goutte épaisse de controle négative
o Et la récupération compléete de la fonction rénale traduite par une bonne
diurése, une bonne évolution clinique et des chiffres normaux d’urée

sanguine et de créatininémie, au terme d’un traitement adéquat.
- Défavorable : elle était définie par les trois parameétres suivants

o Récupération partielle : elle était définie par une reprise de la diurése et
une amélioration de la fonction rénale sans normalisation de la
créatininémie et non dépendante de la dialyse.

o Aucune récupération : elle était définie par la persistance de 1’altération
de la fonction rénale et une dépendance définitive a la dialyse.

o Déces.

Pour I’analyse des résultats nous avons réparti nos patients en 3 groupes. Dans
le groupe Al se trouvaient les patients ayant eu une récupération complete, dans
le groupe A2 ceux ayant une récupération partielle et dans le groupe B se

trouvaient les patients ayant eu une évolution défavorable.




2.2.4. Définitions des variables opérationnelles
2.2.4.1. Définitions des cas

Enfants : tout patient agé de 0 a 15 ans. Les patients ont été répartis par tranches

d’age de : 0-5 ans ; 5-10 ans et 10-15 ans
Paludisme grave a Plasmodium falciparum :
- Criteres diagnostiques

Diagnostic de certitude : TDR positif et ou goutte épaisse et ou frottis sanguin

positif & [Plasmodium falciparum

- Criteres de gravité : au moins la présence d’un des signes de gravité

établis par ’OMS (Cf. tableau III)

Complications rénales : définies par la présence de stigmates d’atteintes
rénales (troubles de la diurése, cedéme de type rénale, présence d’une
protéinurie et ou d’'une hématurie, élévation de la concentration plasmatique de
la créatinine et/ou de 1’urée,) avec a I’échographie rénale des reins de taille

normale et bien différenciés. (Cf. Tableau V)
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Tableau V : Valeurs de créatinine plasmatique selon 1’age [4]

. Valeur de créatinine Valeur de créatinine
Age plasmatique (umol/L) plasmatique (mg/L)"
J1 80 (créatinine de la mere) 9,09 (créatinine de la mere)
J7-1an 2040 2,27-4,55
1-6ans 35-50 3,98-5,68
6 - 16 ans 50-60 5,68-6,82

" conversion faite par la thésarde.
Hémoglobinurie macroscopique : elle était retenue devant I’émission d’urine
de couleur rouge porto, avec positivit¢ d’hématurie a la bandelette urinaire et
une absence d’hématie au compte d’Addis.
2.2.4.2. Autres définitions
Oligurie: elle était définie par une diurese < 1ml/kg/h.
Anurie : elle était définie par une diurese < 0,3ml/kg/h.
Polyurie : elle était définie par une diurése > 2,5ml/kg/h.

HTA : elle ¢tait définie par des chiffres de pression artérielle systolique et

diastolique, supérieurs au 97,5°™ percentile pour la taille.

Insuffisance rénale aigué fonctionnelle : clle ¢tait retenue devant 1’apparition
brutale d’une oligurie ou d’une anurie associ¢e a une €lévation plus importante
de I'urée sanguine par rapport a la créatininémie datant de moins de moins de

3mois.

Glomérulonéphrite aigue : elle était retenue devant 1’apparition brutale d’un

syndrome néphritique aigu défini par la présence d’'une HTA, d’cedémes de type
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rénal, d’une hématurie macroscopique et d’une protéinurie glomérulaire non

néphrotique (protéinurie< 50 mg/kg/J).

Nécrose tubulaire aigue: elle était retenue devant I’apparition brutale et
soutenue (48 heures) d’anomalies de la diurése (oligurie ou anurie) ou non, sans
HTA, ni cedémes de type rénal, ni hématurie avec une protéinurie tubulaire

(protéinurie < 1 g/24 h) et une ¢lévation aigue de la créatininémie.

Nécrose tubulaire aigue ischémique probable: elle était évoquée devant une
NTA associée la présence d’une déshydratation prolongée ou d’un collapsus
cardiovasculaire, ou au moins 2 des signes suivants : vomissements, diarrhée

persistante.

Nécrose tubulaire aigue pigmentaire probable : elle ¢tait évoquée devant une
NTA associée la présence de signes d’hémolyse (ictere ou hémoglobine <

7.5g/dL).

Nécrose tubulaire aigue mixte : elle était évoquée devant une NTA ischémique

et pigmentaire.

Insuffisance rénale aigué indéterminée : elle était évoquée devant une
¢lévation de la créatininémie et I'absence de signe orientant vers un diagnostic

lésionnel

Syndrome hémolytique et urémique : il était retenu devant la présence
d’une anémie hémolytique, de I’IRA, d’une thrombopénie et la présence de

schizocytes au frottis sanguin.

Fievre bilieuse hémoglobinurique : elle ¢tait retenue devant [’apparition
brutale d’une hémoglobinurie macroscopique succédant a une prise de quinine,
une fiévre, une paleur, un ictére, une insuffisance rénale aigué oligurique, une

anémie aigu€ hémolytique et une parasitémie est faible ou nulle.

Tranche d’hémoglobinémie : le taux d’hémoglobine était subdivisé en tranches

suivantes : [0-5[; [5-10[ ; >10 g/dL




2.2.5. Analyse statistique des données

Les données recueillies ont été 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 ont €té comparés par des

techniques statistiques telles que le test du de Student et le test du khi’ selon ses

conditions d’applicabilité. Le seuil de significativité a été retenu pour les valeurs

de p strictement inférieures a 0,05 en analyse bi variée.

Diagnostic de la néphropathie retenue :

Sans atteintes
rénales

Paludisme
grave

Insuffisance rénale
aigue

Avec atteintes
rénales

Autres

Nécrose tubulaire aigue

Glomérulonéphrite

Glomerulonéph
rite chronigque

aigue

Néphropathie tubulo-interstitielle

aigue

Fievre hémoglobinurigue

Fievre bilieuse hémoglobinurique

Fievre hematurique

Néphropathie quartarne
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3. RESULTATS

3.1. Aspects épidémiologiques
3.1.1. Prévalence
Durant notre période d'étude, 189 cas de paludisme grave étaient hospitalisés,

dont 79 enfants soit 41,80% (79/189) présentaient des complications rénales.

Notre étude a porté sur ces 79 patients.

3.1.2. Répartition des cas cumulés selon les tranches d’age

L’ age moyen de la population d’étude était 7,9 + 4,04 ans avec des extrémes de
3mois et 15ans et un pic de fréquence dans la tranche d’age de 10-15 ans soit

41,77% des cas (Cf. Figure 7).

22,78%

41,77%

B [0- 60[ mois

® [60 - 120[ mois

Y 35.44v,  [120- 180] mois

Figure 8 : Répartition des patients selon les tranches d’age
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3.1.3. Répartition des cas cumulés selon le genre

La population d’étude était composée de 59,5% (n=47) patients de genre
masculin et de 32(40,5%) patients de genre féminin, soit un sex-ratio de 1,47

(Cf. Figure 8).

Figure 9 : Représentation des patients selon le genre

3.1.4. Répartition des cas cumulés selon le délai d’hospitalisation

Le délai moyen d’hospitalisation était de 8,31£13,19 jours. La médiane était 4,5
jours avec des extrémes 1 et 70 jours. La majorité soit 72,15% (n=57) des
patients était hospitalisée entre 1-7 jours apres le début de leur symptomatologie,
20,25% (n=16) des patients entre 7 et 10 jours et 7,59% (n=6) des patients apres

le 10°™ jour.
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3.1.5. Répartition des cas cumulés selon la durée d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation était de 9,57+10,61jours. La médiane était

de 7 jours avec des extrémes de 1 et 64 jours.

3.1.6. Répartition des cas cumulés selon le mois

Dans notre étude la majorité des cas é€tait diagnostiquée en octobre soit 30,38%

(24/79) et novembre soit 34,18%, (27/79). En effet plus de 75% des cas ont été

recus au cours du 4™ trimestre de I’année (Cf. Figure 9).

Figure 10 : Représentation des patients selon le mois




3.1.7. Répartition des cas cumulés selon les antécédents

La recherche d’antécédents a I’interrogatoire, a été faite chez la totalité¢ des

patients soit 100%. Des antécédents médicaux ont été trouvés chez 7 enfants,

soit 8,86%. Aucun antécédent chirurgical n’a été trouve. Le tableau VI regroupe

les différentes pathologies retrouvées.

Tableau VI : Répartition des patients selon les antécédents médicaux

Antécédents pathologiques

Asthmatique 3
Paludisme 2
Trisomie 21 1
Dermatose généralisée récidivante 1
Aucun 72

Effectifs (n=) Pourcentage (%)

3,80
2,53
1,27
1,27

91,14

3.1.8. Répartition des cas cumulés selon le niveau socioéconomique

Dans notre étude, le niveau socioéconomique de 53 (67,09%) a été évalué.

Quarante cinq enfants soit 84,91% (45/53) de la population vivait dans une

famille a niveau socio-économique bas et 13,21% (7/53) des enfants, avaient un

niveau socio économique moyen. (Cf. Figure 10)

90,00
80,00
70,00
60,00
50,00
40,00
30,00
20,00
10,00

0,00

Pourcentage (%)

Bas

Niveau socioéconomique
1

Moyen Bon

Figure 11 : Représentation des patients selon le niveau socioéconomique




3.1.9. Répartition des cas cumulés selon la consommation d’une

phytothérapie
Dans notre étude, 4 enfants soit 5,1% (4/79) avait recu une phytothérapie. Chez
la majorité a savoir les 75 enfants restant 1’administration ou non d’une
phytothérapie n’a pas €té précisée.
3.2. Aspects cliniques et paracliniques
3.2.1. Répartition des cas cumulés selon les signes fonctionnels
La totalité des patients soit 100% présentaient des signes fonctionnels. Parmi ces
derniers, on retrouvait les céphalées chez 43,03% (34/79) et les vomissements
chez 50,6% des patients (40/79).
3.2.2. Répartition des cas cumulés selon les signes généraux
» Etat de conscience

Des troubles de la conscience ont été notés chez 43 patients (54,4%) allant de

I’obnubilation au coma profond.
» Température

La température a ¢été prise chez 74 patients et la moyenne était de
38,16 = 1,73°C avec des extrémes de 35,4°C et 40,2°C. La fi¢vre était présente
chez 74,32% (55/74) des patients.

» La pression artérielle

Elle a été prise chez 10 patients (12,66%). Les valeurs moyennes des pressions
artérielles systolique et diastolique étaient respectivement de 125,00 + 38,94
mmHg et 78,00+23,00 mmHg et avec des extrémes de 90 mmHg et 210 mmHg
pour la systolique, et 60 mmHg et 130 mmHg pour la diastolique.

L’hypertension artérielle a été retrouvée chez 70% des patients (7/10) et un

collapsus a €té retrouvé chez 2 patients soit 20% (2/10).
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» Fréquence cardiaque

Elle a été prise chez 58 patients. La fréquence cardiaque moyenne était de
115,00 = 21,02 battements/mn et 31,03% (18/58) des patients présentaient une
tachycardie et 1,72% (1/58) présentait une bradycardie.

» Fréquence respiratoire

Elle a été prise chez 55 patients. Sa valeur moyenne était de 32,71 + 10.74
cycles/mn avec des extrémes de 10 et 72 cycles/mn.
Parmi ces 55 patients la polypnée a été observée chez 31 patients soit 56,36%

(31/55) et la bradypnée chez 1 patient soit 1,81% (1/55).
» Etat d’hydratation

Il a été évalué chez 67 patients. Parmi ces derniers une déshydratation a été
notée chez 6 soit 8.96% (6/67) et un syndrome cedémateux a été observe chez 4

patients soit 5,97% (4/67).
> Etat nutritionnel

Une dénutrition a été notée chez 4 patients soit 5,97% (4/67). Aucun cas de

surpoids n’a été observe.
» Diurése

La diurese a été collectée chez 12 patients. La diurése moyenne était de

1,84+1,29 ml/kg/h avec des extrémes de 0,32 ml/kg/h et 4,90ml/kg/h.

L’oligurie a été notée chez 2 patients soit 16,67% (2/12), ’anurie chez 2 patients
soit 16,67% (2/12) et une polyurie chez 2 patients soit 16,67% (2/12). La figure

11 représente la répartition de la totalité des patients en fonction de la diurese.




Figure 12 : Répartition des patients en fonction de la diurese

> Bandelettes urinaires

Elles ont été faites chez 4 patients (5,1%) La protéinurie €tait a 3 croix (+++)
chez un patient (25%) et I’hématurie était a 2 croix (++) chez un patient (25%).

Les résultats sont présentés dans le tableau VII ci-dessous.

Tableau VII : Résultats de 1a bandelette urinaire

Négative + ++ bt
Protéinurie 2 1 0 |
Hématurie 3 0 1 0
Leucocyturie 3 1 0 0
Nitrite 4 0 0 0




Le tableau VIII résume les différents signes cliniques rénaux et extrarénaux

Tableau VIII : Profil clinique des patients

Fiévre 55 74,32
Vomissements 40 50,63
Céphalées 34 43,03
Convulsions 32 40,51
Ictere 26 32,91
Déshydratation 6 8,96
iiillolfllllillfales = LR
Asthénie 14 17,72
Diarrhée 11 13,92
Frisson 9 11,39
:
Sueur 7 8,86
Dénutrition 4 5,97
Détresse respiratoire 5 6,32
Hypertension 7 70

Anorexie 3 3,80
Bradycardie 1 1,27
Tachycardie 61 77,22
Bradypnée 1 1,27
Polypnée 77 97,46
Epistaxis | 1,27
(Edémes 4 5,97
Oligurie 2 16,67
Anurie 2 16,67
Polyurie 2 16,67
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3.2.3. Répartition des cas cumulés selon les signes de gravité du

paludisme

Les signes de gravité du paludisme associés aux complications rénales étaient
dominés par le coma 54,4% et I’ictere 32.9%. La répartition des patients selon

les signes de gravité du paludisme est représentée sur le tableau IX.

Tableau IX : Répartition des cas cumulés selon les signes de gravité du

paludisme

Coma 43 54,4
Crises convulsives 33 41,77
Troubles du comportement 8 10,13
Prostration 2 2,53
Ictére 26 3291
Hypoglycémie 2 2,53
Collapsus 2 20,00
Hémoglobinurie

macroscopique (urine coca 5 6,33
cola)

IRA 74 93,67
Anémie 17 21,52
Hyperparasitémie 9 11,39

Coagulation intra
_ _ . 2 2,53
vasculaire disséminée

.



3.2.4. Répartition des cas cumulés selon les signes biologiques
3.2.4.1. Dans les urines
» La protéinurie des 24 heures

Elle était dosée chez cinq patients et la valeur moyenne était de 27,76 = 36,30
mg/kg/24h avec des extrémes de 4,10 2 91,21 mg/kg/24h. La protéinurie des 24h
¢tait ¢élevée chez 4 patients soit 80% (4/5) et était néphrotique, supérieure a
50 mg/kg/24h chez un patient (20%, 1/5). Elle était normale chez un patient
(20%, 1/5).

» Le compte d’Addis
I1 a été réalisé chez six patients.

» La leucocyturie moyenne était de 3594,50 = 5076,40 éléments/mn. La
leucocyturie €tait absente chez 5 patients (83,33%, 5/6) et présente chez
un patient (16,67%, 1/6).

= [’hématurie moyenne était de 1513 ,67£2157,95 €éléments/mn avec des
extrémes de 0 et 5666,00 éléments/mn. L’hématurie était absente chez

5 patients (83,33%, 5/6) et présente chez un patient (16,67%, 1/6).
» L’examen cytobactériologique des urines (ECBU)

L’ECBU ¢était réalisé chez 12 patients. Parmi ces derniers une infection urinaire
a Eschérichia coli a été trouvée chez un patient soit 8,33% (1/12). Aucun germe

n’a été trouvée dans les 11 cas restants soit 91,67% (11/12).

3.2.4.2. Dans le sang
> L’urée
Le taux moyen d’urée était de 0,67 = 1,00 g/l avec des extrémes de 0,10 et 6,23
g/L. Elle était ¢élevée chez 19 patients soit 24,05%, était normale chez 29

(36,71% 19/79) patients et n’¢était pas renseignée chez les 31 patients (39,24%,

31/79) restants. Les résultats de I’urée sanguine sont représentés sur la figure 12.




Figure 13 : Représentation des patients selon le taux d’urée
» La créatinine

La créatininémie moyenne était de 18,12+ 32,39mg/L avec des extrémes de 2,44
et 198,18 mg/L. Une créatininémie élevée était retrouvée chez 74 patients soit

93,67% (74/79). Les résultats de la créatininémie représentés sur la figure 13.

Figure 14 : Représentation des patients selon la créatininémie

.




» La goutte épaisse et le TDR
La confirmation du paludisme est effectuée par :

» La GE seule dans31 cas (39,24%, 31/79)
» La GE et TDR dans 37 cas (46,83%, 37/79)
» Le TDR seul dans 11 cas (13,92%, 11/79)

o La goutte €épaisse €tait réalisée chez 68 patients et elle était positive
chez 63 soit 92,65% (63/68). La densité parasitaire moyenne était de
20.802,57+60.483,59 parasites/uL. avec des extrémes de 42,00 et
434.280,00 parasites/uL. L’hyperparasitémie a ét€¢ observée chez 9
patients soit 13,24%.

o Le TDR a été réalisé chez 48 patients et il était positif dans 46 cas
soit 95,83% (46/48).

» Le frottis sanguin
I1 a été réalisé chez 26 patients et retrouvait

» Plasmodium falciparum dans les 26 cas

= des schizocytes ont été mis en évidence chez 3 d’entre eux soit 3,80%.

» LaNFS

= [’hémoglobine

La valeur moyenne de I’hémoglobine était de 7,47 £ 2,56 g/dL avec des
extrémes de 2,50 et 12,80 g/dL. La médiane était de 7,3 g/dL.

La totalit¢ des patients soit 100% des cas présentait une anémie.
L’hémoglobinémie était inférieure a 5 g/dL chez 12 patients (15,19%). Elle était
comprise entre 5 et 7,5 g/dL chez 31(39,24%) patients et €tait comprise entre 7,5
et 10 g/dL chez 4 patients soit 5,10%. (Cf. figure 14).




Figure 15 : Représentation des patients selon le taux d’hémoglobine

* Le volume globulaire moyen (VGM)
Le VGM moyen ¢était de 73,96 £8,32 fLL avec des extrémes de 53,40 et 90,30 fL.
L’anémie était normocytaire chez 32 patients soit 40,51%.

= [La concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH)

La CCMH moyenne était de 33,46 = 2,29 g/dL avec des extrémes de 28,1 et
44,0 g/dL.

L’anémie était normochrome chez 70 patients soit 88,61%.
= Les leucocytes

La valeur moyenne des leucocytes était de 14789,21 =+ 9000,81/mm’ avec des
extrémes de 3400 et 50100/mm’. Le taux de leucocytes était normal chez 20
patients soit 25,32%. Une leucopénie a été retrouvée chez 2 patients (2,53%) et

une hyperleucocytose >20000mm? était présente chez 14 patients (17,72%).




= [ ’hématocrite

L’hématocrite moyen était de 22,21 + 7,79% avec des extrémes de 6,60 et
38,40%. 11 était normal chez 1 patient (1,53%) et inférieur a 15% conformément

aux criteres de gravité de ’OMS, chez 3 patients (3,80%).
= Les plaquettes

La valeur moyenne des plaquettes était de 168544,00 + 157171,62/mm’ avec des
extrémes de 18000 et 728000/mm’. Une thrombopénie inférieure 100000
plaquettes/mm’ a été observée chez 39 patients soit 49,37% des cas. Les

résultats du taux de plaquette sont représentés sur la figure 15.

Figure 16 : Représentation des patients selon le taux de plaquettes

» La glycémie
Elle a été dosée chez 40 patients soit 50,1% (40/79). La glycémie moyenne était
de 1,18 £0,51g/1 avec des extrémes de 0,14 et 2,32g/1.
Une hypoglycémie a été notée chez 4 patients (10%, 4/40) et une glycémie

<0,4g/1 et correspondant au critere de gravité du paludisme avait été trouvée




chez 2 patients (5%, 2/40). La figure 16 représente la répartition des patients

selon la glycémie.

Figure 17 : Représentation des patients selon la glycémie
» L’ionogramme sanguin

Il a été dosé chez 52 patients. Les résultats de 1’ionogramme sanguin sont

regroupés dans le tableau X.




Tableau X : Représentation des patients selon les résultats de I’ionogramme

sanguin
Hyponatrémie 41 78,85
Natrémie normale 11 21,15 127,54 97-143
Hypernatrémie 0 0,00
hypokaliémie 14 26,92
Kaliémie normale 35 67,31 4,06 2,20-6,6
hyperkaliémie 3 5,77
Hypocalcémie 13 41,94
Calcémie normale 17 54,84 82,17 41,29-106,7
Hypercalcémie 1 3,23
Hypophosphorémie 0 0,00
Phosphorémie
el 4 44,44 59,68  38,90-106,0
Hyperphosphorémie 5 55,56

» La C-réactive protéine CRP

Elle a ¢été réalisée chez 48 patients et était positive dans 87,5% (42/48) des cas.
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» Le test d’Emmel

Il était réalis€ chez 44 patients et était positif chez 3 soit 6,82% (3/44).
L’¢lectrophorése de I’hémoglobine réalisée chez 2 de ces derniers avait retrouvé

une drépanocytose homozygote.
Le tableau XI résume les signes biologiques des patients.

Tableau XI : Profil biologique des patients

Effectifs (n=) Pourcentage (%)

Hyponatrémie 41 78,85
Hyperkaliémie” 3 5,77
Hypokaliémie 14 26,92
Hypocalcémie™ 13 41,94
Hypercalcémie 1 3,23
Hyperphosphorémie 5 55,56
Thrombopénie 45 56,96
Anémie 78 100
Crp>6mg/l 42 87,5
Leucocyturie> 10000 1 16,67
Hématurie > 5000 1 16,67
Protéinurie < 5mg/kg/24h" 4 80
Protéinurie >50mg/kg/24h” 1 20

* , .
: non dosé chez tous les patients

.



3.2.5. Répartition des cas cumulés selon les signes échographiques
Les résultats de I’échographie rénale sont regroupés dans le tableau XII

Tableau XII : Représentation des résultats de I’échographie rénale

Effectifs (n=) Pourcentage(%)

Normale 4 57,14
Taille

Diminuée 3 42,86

Bonne 3 42,86
Différenciation

Mauvaise 3 42.86

Normales 4 57,14
Voies urinaires

Dilatées 1 14,29

3.2.6. Répartition des cas cumulés selon les signes histologiques

Aucune ponction biopsie rénale n’a été réalisée dans notre étude. Chez deux
patients, devant 1’absence de récupération de la fonction rénale, I’indication
d’une biopsie a été posée. Mais elle n’a pas été réalisée a cause de la petite taille

des reins mal différenciés retrouvée a 1’échographie de ces deux patients.

Malgré le manque d’arguments histologiques, la nécrose tubulaire aigue a été
retenue chez 45 patients soit 57,0% (45/79) devant les signes anamnestiques et
clinico-biologiques. Il en était de méme pour la glomérulonéphrite aigue qui a
été retenue chez 7 patients soit 8,9% (7/79). Nous n’avons enregistré aucun cas
de néphrite quartane dans notre étude. La figure 17 représente les différentes

complications rénales associées au paludisme grave.

.



Figure 18 : Représentation des patients selon les différentes complications
rénales associées au paludisme grave.
Dans notre étude, la nécrose tubulaire était dans la plupart des cas d’origine
pigmentaire puis ischémique. Certaines nécroses tubulaires étaient mixtes et

d’autre encore indéterminées (Cf. figure 18).

Figure 19 : Représentation des patients selon les différents types de

nécroses tubulaires aigués retrouvées




3.3. Aspects thérapeutiques
3.3.1. Répartition des cas cumulés selon le traitement de I’insuffisance

rénale aigué
» Mesures hygiéno-diététiques
Une restriction hydro-sodée a été faite chez 2 patients (2,53%, 2/79).
» Prise en charge médicale
Le furosémide a ¢té administré a la posologie de 1 mg/kg/j chez 7 patients

(8,86%, 7/79), le sulfonate de polystyréne sodique chez 1 patient (1,27%, 1/79)

et un traitement antihypertenseur a ét€¢ administré chez 3 patients (3,80%, 3/79).

» Epuration extra-rénale (EER)
L EER a été réalisée chez 6 patients (7,6%, 6/79) et dans tous les cas il s’agissait
de I’hémodialyse. Les indications de I’EER ¢étaient principalement

I’hyperkaliémie, 1’anurie et I’encéphalopathie urémique (Cf. Tableau XIII).

Tableau XIII : Répartition des patients selon les indications de ’EER

Effectifs (n=) Pourcentage(%)

Hyperkaliémie 3 50

Encéphalopathie urémique 1 16,67
Anurie 1 16,67
Non précisée 1 16,67

Le nombre moyen de sé€ances était de 4,5 + 1,76 avec des extrémes de 2 a

7 séances.

Trois patients ont fait au moins 4 séances d’hémodialyse. La figure 19 résume le

nombre de séances d’hémodialyse des patients.




Figure 20 : Représentation des patients selon le nombre de séances

d’hémodialyse

3.3.2. Répartition des cas cumulés selon le traitement du paludisme
grave et les traitements adjuvants

» Le traitement du paludisme grave était a base de quinine base, de quinine

résorcine et d’artéméther. La majorité des patients soit 75,95% (60/79) a

¢té traitée avec la quinine base. Le tableau XIV représente les différents

moyens médicamenteux utilisés pour le traitement du paludisme grave,

avec la dose moyenne et la durée du traitement.

Tableau XIV : Représentation des patients selon le traitement du paludisme

grave recu

Médica- Effectifs Pourcentage Dose moyenne n Durée du
Extremes .

ments (=n) (%) +Ecart-type traitement

Quinine 60 75.95%  586,52+320.19  150- 1500 440

base

Quinine 11 13,92%  805,45+247.45  450-1200 5

résorcine

J1:83,67+£38,62
Artéméther 6 7,59% 30-160 4,33

J2:73,67+47,67
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» Un traitement antibiotique était administré a 41 patients (51,9%, 41/79) et
les antibiotiques les plus utilisés étaient les céphalosporines de 3™
génération.

» Un traitement antipyrétique a base de paracétamol était administré a 59
patients (74,68%, 59/79), une transfusion sanguine chez 30 patients
(37,97%, 30/79) et une oxygénothérapie chez 12 patients soit dans
15,19% des cas (12/79).

3.4. Aspects évolutifs

La goutte ¢paisse de controle a été réalisée chez 64 patients soit dans 81,01%

(64/79) des cas et elle était négative chez tous ces patients.

La créatinémie de controle a été réalisée a J3 chez 5 patients (6,33%, 5/79). Elle
a ¢té réalisée a J7 chez 11 patients (13,92%, 11/79) et a J15 chez 8 (10,13%,
8/79). Le contrdle a trois mois a été réalisé chez 2 patients (2,53%, 2/79).

Dans notre étude nous avons observé une guérison avec récupération complete
de la fonction rénale chez 62 patients (78,48%, 62/79). La durée moyenne de
récupération était de 12,33+4,62 jours. Une évolution vers la chronicité a été
retrouvée chez 1 patient (1,27% ; 1/79). L évolution vers le déces a €té observée

chez 12,66% des patients (n=10).
Le tableau XV résume les différentes modalités évolutives.

Tableau XV : Répartition des patients selon les modalités évolutives.

Modalités évolutives Effectifs (n=) Pourcentage(%)
Recuperatfon c(’)mplete 62 86.1

de la fonction rénale

Recuperatfon pftrtlelle 6 10,13

de la fonction rénale

Aucune récupération 1 3,80
Déces 10 12,66




3.5. Facteurs pronostics

La comparaison des patients des groupes Al, A2 et B nous a permis de

déterminer quelques facteurs de mauvais pronostic influengant 1’évolution

défavorable que sont :

L’cedéme de type rénal (0,028)

L’anurie (p=0,044)

La coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) (p = 0.002)
La détresse respiratoire (p = 0.003)

La glomérulonéphrite aigué (p = 0.003)

Par ailleurs, nous avons aussi déterminé quelques facteurs de bon pronostic que

sont :

L’hémoglobinurie macroscopique (p = 0.007)
La protéinurie >50 mg/kg/24h (p = 0.002)

Les tableaux XVI, XVII et XVIII ci-dessous présentent I’impact des différents

parametres sur le pronostic rénal et vital des patients.




Tableau XVI : Impact des paramétres épidémiologiques

Age moyen

Sexe masculin

Sexe féminin

Délai de consultation
<Sjrs

Délai de consultation
15-10] jrs

Délai de consultation
>10 jrs

Tableau XVII : Impact des parametres cliniques

(Edéme de type rénal
Anurie

Oligurie

Polyurie

CIVD

Trouble de la
conscience

Crises convulsives

Trouble du
comportement

Prostration
Collapsus
Ictére

Détresse respiratoire

Tableau XVIII : Impact des paramétres thérapeutiques

Hémodialyse
Quinine base
Quinine résorcine
Artéméther
Antibiotique

Phytothérapie

Groupe Al (n=62)

90 + 11,7
40 (85,1%)
22 (68,8%)

37 (84,1%)
12 (80%)

9 (75%)

1 (25%)
0 (0%)

1 (33,3%)
2 (100%)
0 (0%)
34 (81%)
25 (75,8%)
4 (50%)
1 (50%)
1 (50%)
18 (78,3%)
1 (20%)

2 (33,3)
51 (81%)
10 (90,9%)
5 (83,3%)
20 (66,7%)

0 (0%)

Groupe A2 (n=6)

120 + 62,7
3 (6,4%)
3 (9,4%)

2 (4,5%)
1 (6,7%)

2 (16,7%)

1 (25%)
0 (0%)
1 (33,3%)
0 (0%)
0 (0%)
2 (4,8%)
3 (9,1%)
1 (12,5%)
1 (50%)
0 (0%)
1 (4,3%)
1 (20%)

2 (33,3)
3 (4,8%)

0 (0%)
1 (16,7%)
4 (13,3%)

0 (0%)

Groupe B (n=11)

107 £ 37,3
4 (8,5%)
7 (21,9%)

5 (11,4%)
2 (13,3%)

1 (8,3%)

2 (50%)
1 (100%)
1 (33,3%)
0 (0%)
2 (100%)
6 (14,3%)
5 (15,2%)
3 (37,5%)
0 (0%)
1 (50%)
4 (17,4%)
3 (60%)

2 (33,3)
9 (14,3%)
1 (9,1%)
0 (0%)

6 (20%)
2 (100%)

P-value
NS

NS

NS

0,028
0,044
NS
NS
0,002
NS
NS
NS

NS

NS

NS
0,003

NS
NS
NS
NS
NS
NS
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Tableau XIX : Impact des paramétres biologiques

Créatininémie élevée
Hyponatrémie
Hypernatrémie
Hypokaliémie

Kaliémie normale
Hyperkaliémie
Protéinurie < Smg/kg/24h

Protéinurie [5-50]

mg/kg/24h
Protéinurie >50mg/kg/24h
Hémoglobinémie < Sg/dL

Hémoglobinémie [5-

10[g/dL

Hémoglobinémie > 10g/dL
Hyperparasitémie
Hypoglycémie

CRP

Groupe A1  Groupe Groupe B
(n=62) A2 (n=6) (n=11)

58 (78,4%) 6 (8,1%) 10 (13,5%)

38 (76%) 4 (8%) 8 (16%)
1 (50%) 0 (0%) 1 (50%)
22 (84,6%) 1 (3.8%) 3 (11,5%)
17 (73,9%) 2 (8,7%) 4 (17,4%)
0 (0%) 0 (0%) 2 (100%)

0 (0%) 1 (50%) 1 (50%)

1 (50%) 1 (50%) 0 (0%)

61 (82,4%) 4 (54%) 9 (12,2%)

8 (66,7%) 2 (16,7%) 2 (16,7%)

41 (80,4%) 4 (7,8%) 6 (11,8%)

0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)
4 (100%) 0 (0%) 0 (0%)
1 (50%) 0 (0%) 1 (50%)

33 (78,6%) 5 (11,9%) 4 (9,5%)

p-value

NS

NS

NS

NS
NS

0,002

NS

NS
NS

NS
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Tableau XX : Impact des différentes complications rénales

Groupe A1 Groupe A2 Groupe B

(n=62) (n=6) (n=11) p-value
IRAF 2 (100%) 0 (0%) 0 (0%) NS
GNA 2 (28,6%) 2 (28,6%) 3 (42,9%) 0,003
NTA 38 (84,4%) 1 (22%) 6 (133%) NS
NTAInd 14 (933%) 0 (0%) 1 (67%) NS
HM 5 (83,3%) 0 (0%) 1 (16,7%) 0,007
FBH 0 (0%) 1 (100%) 0 (0%) NS
SHU 1 333%) 2 (66,7%) 0 (0%) NS
HM 5(83,3%) 0 (0%) 1 (16,7%) NS
NTAI 6 (100%) 0 (0%) 0 (0%) NS
NTAP 25 (893%) 0 (0%) 3 (10,7%) NS
NTAM 7 (63,6%) 1 (91%) 3 (273%) NS
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4. DISCUSSION
4.1. Limites de notre étude

Lors de cette étude rétrospective nous avons rencontré quelques difficultés :

L’insuffisance du contenu de certains dossiers qui €taient inexploitables

qui était au nombre de vingt-deux.

- Le relevé irrégulier par le personnel médical de la diurese sur la fiche de
suivi des constantes de la plupart des malades.

- L’absence ou I’insuffisance des examens biologiques permettant d’évaluer
la fonction rénale et les autres criteéres de gravité biologiques.

- Le probleme d’archivage : certains dossiers étaient perdus par manque

d’archiviste.
4.2. Epidémiologie
4.2.1. Prévalence

Notre étude a concerné 79 enfants présentant des complications rénales au cours
du paludisme grave sur un total de 189 patients hospitalisés pour paludisme
grave, selon les criteres de ’OMS. Ce qui correspond a une prévalence de

41,80%.

La prévalence est diversement appréciée dans la littérature allant de 3,04% a

48% (Cf. tableau XIX)




Tableau XXI : Différentes prévalences retrouvées dans la littérature

Différentes ¢tudes Pays Effectifs de I’étude Prévalence
Balaka et al. [9] Togo 92 21,73%
Gbadoé et al. [39] Togo 361 3,04 %
Eholié et al. [33] Cote d’ivoire 274 11%
Kouamé et al. [53] Cote d’ivoire 66 48%
Kanodia et al. [47] Inde 100 10,43%
Kochar [52] Inde 79 30,4%
Camara et al. [16] Sénégal 162 6,7%
Niebe [64] Burkina Faso 63 31,7%
Notre étude Sénégal 79 41,80%

Au vu de ces différentes études, nous pouvons dire que la prévalence n’est pas
homogene dans tous les pays. Cela pourrait s’expliquer par le fait que les types

d’études respectifs different.

4.3. L’age

L’age moyen de la population d’étude était de 7,9 + 4,04 ans et les tranches

d’age les plus représentatives étaient 5-10 ans (35%) et 10-15 ans (42%).

Dans une étude réalisée en 2012 chez des enfants béninois, Lalya et al. ont
trouvé un age moyen de 7 ans avec un pic de fréquence dans la tranche d’age de
5-10 ans (48,2%) [S5]. En République Démocratique du Congo (RDC), Thomas
et al. lors de leur étude ont observé une moyenne d’age de 9 ans et 94,8%
d’entre eux avaient plus de 5 ans [54]. Dans une autre ¢tude réalisée dans le

service de pédiatrie de 1’hopital Aristide Le Dantec de Dakar, Kane et al. ont
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retrouvé un age moyen de 12 + 2,34 ans avec un pic de fréquence compris entre
5-10 ans (60%) [46]. Les résultats de ces études sont similaires aux nétres et
montrent que les enfants agés de plus de 5 ans sont les plus touchés et cela est
di au fait que I'IRA-P s’observe généralement chez les enfants qui ont eu
plusieurs acces palustres d’ou le pic chez les plus agés [54]. De plus, les plus
agés sont mal protégés par les mesures de santé publique. En effet au moment de
notre étude, ils ne bénéficiaient pas des moustiquaires imprégnées a longue
durée d’action (MILDA) gratuitement distribuées pour les moins de Sans ; par
ailleurs les parents dorment souvent sous ces moustiquaires avec les plus jeunes

qui sont ainsi mieux protégés [51].

4.4. Le genre

Dans notre étude, le sex-ratio était de 1,47. Des résultats similaires ont été notés
dans plusieurs études aussi bien en Afrique qu’ailleurs. En effet, en République
Démocratique du Congo (RDC) et au Bénin, le sex-ratio €tait respectivement de
1,5 et de 1,4 [54, 55]. Niang et al. dans une étude réalisée en Afrique
subsaharienne, ont observé un sex-ratio de 1,3 [68]. Naqvi et al., dans une étude
réalisée au Pakistan, incluant des adultes et des enfants sur une période de 10
ans, ont observé un sex-ratio plus important de 3,96 dans une population d’étude
de 124 patients [62], pouvant s’expliquer par la période d’étude qui était plus

longue.

Nous n’avons trouvé aucune €étude dans la littérature portant sur les causes
probables de cette prédominance masculine de I’IRA au cours du paludisme

grave.

4.5. Le délai d’hospitalisation

Le délai moyen d’hospitalisation était de 8,31 jours avec des extrémes de 1 et 70
jours. Un délai moyen plus court a été rapporté par Manga qui signalait dans

son étude un délai de 5,5 jours [57] et par Thomas et al. qui rapportaient 6,1




jours [54]. Ce dé¢lai était beaucoup plus long dans I’étude de Camara [16], il
¢tait de 21 jours. Le retard diagnostique ou thérapeutique chez nos patients
pourrait expliquer le retentissement rénal du paludisme et la survenue d’autres
complications. Saissy estime que le délai moyen de survenue des complications
dans le paludisme grave est de 7 jours [75]. Faye et al. partagent cette opinion

en affirmant qu’un long délai constitue un facteur de mauvais pronostic [35].

4.6. La durée d’hospitalisation

Dans notre étude la durée moyenne d’hospitalisation était de 9,57 jours avec des
extrémes de 1 a 64 jours. La durée moyenne d’hospitalisation a €té diversement
appréciée dans la littérature. En effet des résultats similaires ont été notés dans
plusieurs études en Afrique : de 9,5 jours dans I’étude de Kouamé et al. en
Cote d’Ivoire en 2002 [53]; de 8,6 jours dans 1I’étude de Camara en 2003 au
Sénégal [17] et de 8 a 10 jours dans celle de Nadjilem au Sénégal en 2011 [61].
Cependant une durée d’hospitalisation plus longue a été signalée dans 1’é¢tude de
Kane et al. [46] au Sénégal en 2014 qui rapportait une durée de 31 jours. Cette
différence pourrait s’expliquer par le fait que leur population d’étude était plus

petite.

4.7. La consommation d’une phytothérapie

La consommation de phytothérapie a été retrouvée chez 5,1 % des patients.
Nadjilem et Niebe ont retrouvé des résultats beaucoup plus ¢élevés,
respectivement 55,55% et 12,69% [61, 64]. La phytothérapie est 'un des
premiers recours pour beaucoup de malades en Afrique. Dans notre ¢tude, un
pourcentage moins ¢€levé de patients ont présenté¢ des troubles de la diurese
comparativement aux résultats des autres études et cela serait di au fait que la
phytothérapie n’avait pas €té précisée chez la majorité de nos patients (4/79)

constituant ainsi un biais de résultat.




4.8. Les signes cliniques
4.8.1. Les Signes rénaux

> Les troubles de la diurese
L’oligurie était présente chez 2 enfants (16,67%), 1’anurie chez 2 patients

(16,67) également, et représentait un facteur de mauvais pronostic.

Les résultats des travaux antérieurs sont différents des notres. Thomas et al., en
2008, ont noté I’oligurie chez des enfants dans 85,3 % des cas [S4]. Au Bénin,
dans 1’étude rétrospective de Lalya et al. 13 enfants sur 54 avaient une oligurie
(24%) et une anurie a été notée dans 68,6% des cas [55]. Des résultats tout aussi
¢levés ont été trouvés en Inde : Kanodia et Kochar ont noté respectivement

82% et 70% [47, 52].

L’oligoanurie observée constitue un critére majeur de gravité au cours de I’I[RA
qui peut mettre en jeu le pronostic vital du patient. Une prise en charge doit étre
instaurée le plus tot possible soit par I’administration du furosémide par voie
injectable, soit en faisant une expansion volémique, soit encore par épuration
extrarénale. La prise en charge dépendra du mécanisme a [’origine de

I’oligoanurie.

L’existence de troubles de la diurése dans toutes ces études signifie que les
patients ont été pris en charge a un stade tardif ou les complications s’étaient
déja installées et cela pourrait s’expliquer par le retard de consultation des
populations et le retard de référence des postes de santé vers les établissements
hospitaliers. Toutefois, dans notre €tude, moins de patients ont présenté des
troubles de la diurése comparativement aux résultats des autres €tudes et cela
serait d0i au fait que la diurése n’avait pas ¢été collectée chez tous les patients

(12 patients sur 79), constituant ainsi un biais de résultat.




» Le syndrome cedémateux
Dans notre étude, 4 patients (5,97%) présentaient un syndrome cedémateux de
type rénal. Ces résultats corroborent ceux de Nadjilem et Niebe qui ont trouvé
respectivement 5,6 % et 3,80% [61, 64]. Cependant de nombreuses études ont
trouvé des pourcentages beaucoup plus ¢€levés. En effet Kane et al. ont retrouvé
80% de patients [46] présentant des cedemes de type rénal de méme que Lalya
et al. qui ont noté que 90,7% des patients [S5] avaient un syndrome cedémateux.
Ce syndrome est observé chez certains patients au cours de I’IRA comme ’ont
montré les études citées plus haut et 1’étiologie pourrait étre une
glomérulonéphrite aigue (GNA) qui est une Iésion souvent rencontrée au cours
de I'IRA-P [11], il pourrait également étre secondaire a une oligoanurie
rencontrée le plus souvent au cours d’une NTA, principale 1ésion de I’IRA-P

[11].

Notre étude a noté un pourcentage moins élevé de patients présentant un
syndrome cedémateux. Cette différence pourrait étre en rapport avec le fait que
dans notre étude, nous avons retrouvé peu de cas de GNA et que la NTA était la

1ésion histologique la plus présente.

Nos travaux ont montré que la présence d’un syndrome cedémateux était un

facteur de mauvais pronostic (p=0,028)

Dans le tableau XX nous présentons un récapitulatif des différents signes rénaux

et de leurs pourcentages dans la littérature.




Tableau XXII : Récapitulatif des différents pourcentages de signes rénaux

de la littérature

Différentes Effectifs de Syndrome
Pays Oligurie Anurie
études I’étude cdémateux
Lalya et al. [55] Bénin 54 24% 68,6% 90,7%
Thomas et al.
RDC 87 85,3% - -
[54]
Kane et al. [46] Sénégal 5 0% 20% 80%
Kochar et al.
Inde 79 70% - -
[52]
Burkina
Niebe [64] 63 - - 3, 80%.
Faso
Nadjilem [61] Sénégal 18 - - 5,6 %
Kanodia et al.
Inde 100 82% -
[47]
Notre étude Sénégal 79 16,67% 16,67% 5,97%

4.8.2. Signes extra-rénaux

» Dans notre étude, la fievre était le signe extra-rénal le plus observé
(90,9%). Ceci en conformité avec les autres €tudes ou la fréquence de la fievre

était de 96,6% [54], de 93,48% [56] de 100% [62], 90,9% [46] ou de 94% [1].

La fiévre constitue le signe le plus fréquemment observé au cours du paludisme

grave, ce qui a été confirmé dans notre étude et dans bien d’autres études. La
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fréquence de la fievre rend compte du caractére infectieux du paludisme et

constitue un élément d’orientation.
» Les troubles de la conscience ont été notés chez 43 patients soit 54,4%

Au Sénégal, dans I’étude de Kane et al. 60% des enfants avaient des troubles
de la conscience [46]. Cette différence avec nos travaux serait en rapport avec la
présence du syndrome urémique vu que l'urémie a des manifestations
neurologiques qui lui sont propres telles que des troubles de la concentration,
des troubles du sommeil, une baisse des fonctions cognitives, des crises
convulsives a type de myoclonies, une obnubilation ou un coma, des

fasciculations, une ataxie [20].

Au Congo, Thomas et al. ont not¢ un pourcentage plus important, 71,9%
d’enfants avec des troubles de la conscience [54], probablement dii au fait que
les enfants recrutés dans cette étude provenaient de salles d’urgence ou les

troubles neurologiques peuvent étre multifactoriels.

» La coagulation intravasculaire disséminée a €té retrouvée en proportion
faible dans notre étude soit 2,53%. Camara dans sa série a retrouvé un résultat
similaire de 2,4% [15]. En Inde, Kochar signale un résultat plus élevé que le
nbtre soit 17,7% [52]. Cette différence pouvant étre due au fait que sa
population d’étude était plus importante.

» La détresse respiratoire a ¢été retrouvée chez 6,32% des patients. Les
résultats d’Okoko et al., a savoir 8,6% corroborent le nbétre [67]. Par contre
Kochar et Adonis ont signalé respectivement 17,7% et 70,5 % de détresse
respiratoire dans leur étude [1, 52]. Cette différence pouvant s’expliquer par le
fait que I’échantillon de la population d’étude plus importante que la nétre dans

les deux cas.




» Le collapsus était retrouvé chez 2, 94% de nos patients. Des résultats
similaires ont été notés dans plusieurs études : 3,4 % dans la série d’Okoko et
al. en RDC [67], 1,9% pour Gbadoé au Togo [39] et 1,8%pour Camara au
Sénégal [16].

Par ailleurs, 1’analyse statistique de nos résultats nous a permis de dire que la
présence d’une détresse respiratoire ou d’une CIVD était considérée comme un

facteur de mauvais pronostic avec respectivement p=0,003 et p=0,002.

Imbert et Camara partagent cette opinion en affirmant que la détresse
respiratoire constitue un facteur de mauvais pronostic [15, 16, 44]. Nous avons
constaté comme ces auteurs que cette détresse respiratoire chez I’enfant était
souvent 1’expression d’un trouble biologique profond tel que I’anémie
décompensée. Par ailleurs les saignements et la thrombopénie retrouvés au cours

de la CIVD aggravent cette anémie qui constitue en soi un facteur de gravité.

4.8.3. Les signes biologiques
4.8.3.1. Dans le sang

» La créatininémie
La créatininémie moyenne des patients était de 18,12+ 32,39mg/L. Notre
résultat est largement inférieur a ceux observés dans des études antérieures. En
effet, dans 1’étude de Kane et al. [46], la créatininémie moyenne des enfants
¢tait de 101,11mg/L. Dans celle de Lalya et al. [55], la créatininémie moyenne
des enfants béninois était de 56 mg/L. Au Pakistan et en Inde, dans des études
menées chez des adultes et des enfants, Naqvi et al. et Kanodia ont retrouvé
respectivement une créatininémie moyenne de 94 mg/L et 92mg/L [47, 62]. La
seule étude qui rapporte le résultat le plus proche du notre est celle de Niebe, au

Burkina Faso avec une créatininémie moyenne de 39,24mgl/L.




» La NFS
v" L’hémoglobine

Le taux moyen d’hémoglobine était de 7, 47 + 2,56 g/dL avec des extrémes de
2,50 et 12,80 g/dL. Un résultat similaire a ¢été noté par Lalya et al. au Bénin
avec une hémoglobinémie moyenne de 7,6 g/dL [S5]. Thomas et al. et Kane et
al., ont rapporté dans leur ¢tude un taux moyen d’hémoglobine plus bas,

respectivement 6,9g/dL et 5,9g/dL [46, 54].

Dans notre ¢tude 100% des patients présentaient une anémie, mais seulement
12 patients soit 15,19% présentaient une anémie sévere avec hémoglobinémie
<Sg/dL. Le seul résultat proche du notre est celui de Camara qui signalait
21,6% de cas d’anémie sévere [15]. Cette proportion est tres faible
comparativement aux résultats retrouvés dans la littérature. En effet en RDC,
Okoko et al. retrouvaient 61,5% de cas d’anémies séveres dans son étude [67]
et Thomas et al. 67,8% [54]. Ce pourcentage est encore plus élevé avec
Kochar, en Inde, qui rapportait 81% d’anémie sévere [S2]. Cette difference
pourrait s’expliquer I’existence en grand nombre de terrain drépanocytaire qui
constitue une comorbidité importante. L anémie observée au cours du paludisme
grave serait due au fait que Plasmodium falciparum s’attaque aux globules

rouges entrainant ainsi une hémolyse.
v’ Les plaquettes

Le taux moyen de plaquettes était de 168544,00 £ 157171,62/mm’ avec des
extrémes de 18000 et 728000/mm’. Une thrombopénie inférieure a 100000
plaquettes/mm’ a été observée chez 39 patients soit 49,37%. En RDC Thomas
et al. rapportaient un résultat similaire, soit 45% de patients présentant une
thrombopénie [83]. Mais les proportions de thrombopénie trouvées par Kochar

en Inde et Kane et al. au Sénégal sont plus importantes aux environs de 60%

[46, 52].




La thrombopénie notée chez les patients de ces différentes ¢€tudes serait
secondaire a des phénomeénes biochimiques par modification morphologique et
fonctionnelle des plaquettes en raison du relargage d’ADP par les hématies
parasitées [6]. Cette thrombopénie expose les patients au risque de développer
des symptomes hémorragiques a type d’épistaxis, de gingivorragies ou de
purpura. En effet en 2000, Imbert et al. avaient montré qu’une thrombopénie
inférieure a 100 000 plaquettes/ mm3 constituait un facteur de gravité

indépendant [44], majorant la létalité des autres criteres de I’OMS.
» La goutte épaisse et le frottis sanguin

- La goute épaisse a été réalisée chez 68 patients et elle était positive chez
63 soit 92,65%. Le frottis sanguin ¢était réalisé chez 26 patients et
Plasmodium falciparum a été retrouvé dans tous les cas, corroborant
ainsi les données de la littérature qui décrivent ce germe comme étant le
plus en cause en cas d’IRA au cours du paludisme grave

- Des schizocytes a +++ ont été notés chez 3 patients soit 3,80%, ce qui
peut étre en rapport avec une l€sion de microangiopathie thrombotique
(MAT) qui a €té peu décrite dans la littérature. En effet, Adonis-Koffy,
en 2003, a rapporté une observation sur I’association possible d’un
syndrome hémolytique et urémique avec le paludisme grave chez une
jeune enfant de 10 ans [2]. Kane et al. ont aussi signalé la présence de
schizocytes chez 1 cas dans leur étude [46].

Ces lésions de MAT seraient secondaires a un phénomene
immunologique avec implication de cytokines (TNF alpha et
endothéline) dont la participation au cours du paludisme grave est bien
démontrée. Ces dernieres entraineraient une séquestration des globules
rouges avec adhérence des globules rouges parasités aux cellules de
I’endothélium des microvaisseaux pour le TNF et des Iésions

endothéliales pour I’endothéline. Ce mécanisme s’apparente a celui




décrit avec les vérotoxines d’Escherichia coli sur les cellules

endothéliales et pourrait donc étre a I’origine d’'une MAT [6].

» L’ionogramme sanguin
La natrémie moyenne était de 127,54 + 8,24 mmol/L avec des extrémes de 97 et
143 mmol/L. Une hyponatrémie inférieure al30mmol/L a été observée chez 28
patients sur 52 (53,85%). Au Sénégal, dans I’étude de Kane et al. 100% (4) des
enfants avaient une hyponatrémie [46]. A Kinshasa, celle de Thomas et al.,
41% des enfants avaient une hyponatrémie [S54]. En Inde, Kanodia retrouvait

32% d’hyponatrémie dans son étude [47].

L’hyponatrémie constitue un des troubles hydro-électrolytiques les plus
fréquents au cours de I'IRA-P et deux principaux mécanismes
physiopathologiques sont impliqués dans I’installation de ce trouble. Il peut
s’agir d’une hyponatrémie en rapport avec un défaut de réabsorption tubulaire
ou d’une hyponatrémie dite de dilution lorsqu’elle est secondaire a un syndrome
cedémateux de type rénal. La prise en charge est variable selon le mécanisme
physiopathologique. En effet, elle repose essentiellement sur la perfusion de
sérum salé¢ hypertonique dans le premier cas et sur [’administration de

furosémide en cas d’hyponatrémie de dilution.

La présence d’une hyponatrémie dans toutes ces séries rend compte
probablement de I’existence d’une natriurése en rapport avec une atteinte
tubulaire aigue a type de NTA prédominante au cours de I'IRA-P telle que
décrite par Barsoum [10, 11]. Cependant, la plus grande fréquence de
I’hyponatrémie dans notre étude pourrait s’expliquer par I’inflation hydrosodée

secondaire a 1’oligoanurie.

La kaliémie moyenne était de 4.06 = 0,92 mEq/L avec des extrémes de 2,20 et
6,6 mEg/L. Une hyperkaliémie a été notée chez 3(5,76%) enfants. En Afrique
Kane et al., et Thomas et al. ont respectivement trouvé que 20% et 39,3% des

patients avaient une hyperkaliémie [46, 54]. Au Pakistan, dans une étude




incluant adultes et enfants, Naqvi et al. ont trouvé que 20% des patients avaient
une hyperkaliémie [62]. En Inde, dans 1’é¢tude de Kanodia 26% des patients

présentaient une hyperkaliémie [47].

L’hyperkaliémie constitue un trouble hydro-€lectrolytique grave qu’il convient
de rechercher devant toute insuffisance rénale aigué. Sa gravité est liée a son

retentissement cardiaque.

Le pourcentage d’hyperkaliémie observé dans notre €tude est moins élevé que
celui not¢ dans les études antérieures que nous avons retrouvées dans la
littérature notamment au Sénégal, en république démocratique du Congo, au
Pakistan et en Inde. Cela pourrait étre dii au fait que 1’ionogramme sanguin

n’avait pas été fait chez tous nos patients (52/79).

4.8.3.2. Dans les urines

» La protéinurie des 24h
Elle a été mesurée chez 5 patients et était élevée chez tous les patients soit
100%. La valeur moyenne était de 27,76 mg/kg/24h et un patient présentait une
protéinurie supérieure a 50 mg/kg/j. Au Pakistan, dans une étude incluant
adultes et enfants, Naqvi et al ont trouvé un pourcentage moins ¢élevé que le
noétre soit 34% de méme que Kanodia en Inde 38% [47, 62]. Cette différence
pourrait étre due au fait que le dosage de la protéinurie de 24h n’avait pas été
fait chez la majorit¢é des patients (5 patients sur 79), ce qui biaise
considérablement nos résultats. Dans nos travaux, la présence d’une protéinurie
supérieure a 50 mg/kg/j apparaissait comme un facteur de bon pronostic. Ce
résultat est a prendre avec réserve étant donné que seul un de nos patients
(1,27%) avait présenté une protéinurie supérieure a 50 mg/kg/j. De plus nous

n’avons pas retrouve dans la littérature d’études similaires.




4.8.4. Les signes histologiques

Aucune ponction biopsie rénale(PBR) n’a été réalisée dans notre étude. Le
contexte clinique et biologique nous a permis de retenir la NTA chez 45 patients
soit 57,0% et la glomérulonéphrite aigue a €té¢ évoquée et retenue chez 7 patients
soit 8,9%. Cependant 1’histologie n’avait pas été réalisée chez nos patients car
les indications de la PBR sont limitées au cours des complications rénales du

paludisme di au fait qu’elles sont le plus souvent aigiies.

Kane et al. au Sénégal ont rapporté dans leur étude 7 patients (63,6%)
présentant une nécrose tubulaire aigué¢ (NTA) et 3 patients (27,27%) une
glomérulonéphrite aigue [46]. Au Vietnam, dans 1’é¢tude de Trang et al., tous

les patients avaient une nécrose tubulaire aigue [82].

Ces résultats nous montrent que la NTA constitue la principale Iésion
responsable de I'IRA au cours du paludisme. La NTA notée au cours du
paludisme est secondaire a une hypoperfusion rénale. Deux principaux
mécanismes sont responsables de cette hypoperfusion : 1’ischémie rénale via
I’obstruction mécanique de la lumicre capillaire par les rosettes et les agrégats
provenant de la cytoadhérence et du rosetting des hématies parasitées, et

I’hypovolémie pouvant étre en rapport avec la fievre notée au cours du

paludisme [11, 34, 60].

L’analyse de nos résultats avait montré que la présence de GNA (p=0,003) était
corrélée a une évolution défavorable et constituait un facteur de mauvais
pronostic. Tandis que la présence de ’hémoglobinurie macroscopique (p=0,007)
¢tait associée a un bon pronostic. Dans la littérature nous n’avons pas retrouvé
d’études permettant de corroborer ou d’expliquer I’impact de 1’hémoglobinurie
macroscopique sur le pronostic de fonction rénale. I1 serait bien d’aborder cette

question dans des études ultérieures.
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4.9. Le traitement
4.9.1. Le traitement de ’insuffisance rénale aigué

Dans notre ¢tude I’hémodialyse a été la seule technique d’épuration extrarénale
utilisée et a été réalisée chez seulement six patients soit 7,6% de la population
d’étude. Dans la littérature, des pourcentages beaucoup plus ¢élevés allant de

36% & 91% ont été retrouvés [46, 47, 54, 55, 58, 62].

Dans notre étude les principales indications de dialyse étaient I’hyperkaliémie
(50%), I’anurie (16,67%) et I’encéphalopathie urémique (16,67%). Les mémes
indications ont été retrouvées dans I’étude de Nassim mais dans des proportions
différentes [63]. En effet l’anurie représentait 57% des indications de
I’hémodialyse, 1’encéphalopathie urémique 57% et 1’hyperkaliémie 42,85%
[63].

Nous constatons au vu des résultats des autres études, que I’hémodialyse a été le
traitement de premiére intention de I’IRA chez nos malades et dans la littérature.
Mais la technique d’épuration de choix du traitement de I’IRA chez I’enfant
reste la dialyse péritonéale et non I’hémodialyse. C’est parce que la DP en
urgence n’est pas disponible qu’on opte pour I’HD plus accessible. Le
pourcentage de patients hémodialysés €tait plus faible dans notre étude que ceux
observés dans la littérature. Cela pourrait étre dii d’une part, aux difficultés
d’acces a I’hémodialyse et d’autre part au fait que les complications rénales

¢taient sous diagnostiquées dans notre étude.

A coté de I’hémodialyse, le furosémide a été administré chez 7 patients (8,86%).
Dans I’étude de Lalya et al. au Bénin et celle de Kane et al. au Sénégal le
pourcentage de patient ayant recu le furosémide était supérieur a 90% [46, 55].
Cette différence pourrait s’expliquer par le faible pourcentage de syndrome

cedémateux retrouvé dans notre étude. Elle pourrait aussi s’expliquer par le fait
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que le profil oligoanurique de la majorité de nos patients n’était pas connu étant

donné que la diurese a été collectée chez peu de nos patients.

4.9.2. Le traitement du paludisme grave

Dans notre étude, la quinine base a €té la molécule la plus administrée, en effet

60 (75,95%) patients I’ont regue.

Dans I’¢tude de Kane et al. la quinine a ét¢ administrée dans 81,8% des cas
[46]. Ce résultat est similaire a celui rapporté par Okoko et al. dans leur étude
ou 82,5% des patients avaient recu un traitement a base de quinine [67]. Dans
I’é¢tude de Lalya et al. incluant 54 enfants, la quinine a été administrée chez 52

d’entre eux soit 96,30% [55].

Les résultats de ces trois €tudes sont similaires aux nétres démontrant encore
une fois 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 ’espéce plasmodiale du paludisme [25]. Cependant il existe une toxicité

rénale avec la quinine qui ne devrait pas étre négligée.

En Inde, dans I’étude de Kanodia seul 18% des patients ont recu la quinine

contre 80% qui ont regu de 1’artésunate [47].

En effet, en dehors de la quinine, d’autres moyens thérapeutiques ont également
fait leur preuve dans le traitement du paludisme grave. Il s’agit notamment de
I’artéméther et de I’artésunate qui sont administrés par voie injectable [25, 58].
Des antibiotiques comme la doxycycline peuvent également étre utilisés en

association avec la quinine [25].

4.10.Evolution
4.10.1. Favorable
Dans notre ¢étude une récupération complete de la fonction rénale a été notée

chez 68 patients soit 86,1%. Nos résultats sont comparables a ceux de Thomas
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et al. et de Lalya et al. qui ont signalé respectivement 87,5% et 92,59% de cas
d’évolution favorable [54, 55]. Les résultats de Kane et al. étaient inférieurs au
notre, en effet ils ont trouvé 60% d’évolution favorable dans leur étude [46].
Cette différence pourrait s’expliquer par la taille de 1’échantillon qui était

beaucoup moins important dans leur étude (Senfants).

Une récupération partielle a été notée chez 10,13% de nos patients. Ce résultat

est comparable a celui de Kanodia qui a signalé un pourcentage similaire au

notre soit 10% [47].

4.10.2. Défavorable
> La chronicité

Une insuffisance rénale aigué mal prise en charge ou l’installation d’emblée

d’une nécrose corticale bilatérale font évoluer le patient vers la chronicite.

Dans notre série, 1’évolution vers la chronicité de 1’insuffisance rénale a été
notée chez 3,80% de nos patients. Ces résultats sont comparables a ceux de
Kanodia (Inde) et de Nassim (Sénégal) qui ont retrouvé respectivement 5% et

2% d’évolution vers la chronicité dans leurs études [47, 63].
» La mortalité

Dans notre étude, nous avons déploré le déces de 10patients soit 12,66%. Dans
I’é¢tude de Thomas et al. a Kinshasa, le taux de mortalité était de 12,64% (11
enfants sur 87) égal au notre [S4]. Au Bénin, Lalya et al., dans leur étude chez
54 enfants, ont noté le déces dans 7,4% des cas [55]. Ainsi donc le pronostic de
I’IRA chez I’enfant dans leur étude était meilleur comparé au noétre ; Cela
pourrait s’expliquer d’une part par le retard de prise en charge des enfants de
notre ¢tude et d’autre part par la non disponibilit¢ d’unités de dialyse
spécialisées en pédiatrie. En effet, a cause des ressources financieres limitées,
les parents ont d’abord recours a I’automédication avant d’arriver dans une

structure médicale spécialisée lorsque I’état clinique de I’enfant s’aggrave [63].
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CONCLUSION

Le paludisme est une infection parasitaire vectorielle causée par des
hématozoaires du genre Plasmodium transmis par la piqiire d’'un moustique,
I’anoph¢le femelle. L’homme peut étre infecté par cinq espéces plasmodiales :
Plasmodium falciparum, Plasmodium vivax, Plasmodium malariae, Plasmodium

ovale et Plasmodium knowlesi.

Il constitue un probléeme majeur de santé publique. En effet prés de 300 a 500
millions de personnes en sont atteintes chaque année avec 1,5 a 2,7 millions de
déces par an. En 2015, 89% des cas de paludisme et 91% des déces dus a cette
maladie sont survenus en Afrique subsaharienne, le plus lourd tribut étant payé

par les enfants de moins de 5 ans.

Le paludisme grave expose a des complications viscérales parmi lesquelles nous
notons les complications rénales avec une incidence de I’insuffisance rénale
aigué (IRA) allant de 0,57% a 60% et un taux de mortalité pouvant atteindre
45%.

En Afrique, et plus particulierement au Sénégal, peu d’études ont été faites sur
les complications rénales au cours du paludisme grave et elles retrouvaient des
aspects variés. Fort de ce constat, nous avons donc entrepris ce travail dans
lequel nous avons décrit les profils épidémiologiques, cliniques, paracliniques,
thérapeutiques et évolutifs des complications rénales au cours du paludisme

grave en milieu hospitalier chez I’enfant.

Il s’agissait d’une ¢étude multicentrique, observationelle, rétrospective,
descriptive et analytique qui s’était déroulée dans les services de Pédiatrie du
Centre Hospitalier Universitaire Aristide Le Dantec (HALD) et du Centre
Hospitalier National d’Enfants Albert Royer (CHNEAR).
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Sur le plan épidémiologique

Cent quatre-vingt-neuf patients ont été hospitalisés durant la période d’étude
pour paludisme grave, parmi lesquels 101 patients avaient des complications

rénales. Soixante-dix-neuf ont été inclus soit une prévalence de 41,80%.

L’age moyen de la population d’étude était 7,9 £ 4,04 ans avec un pic de

fréquence dans la tranche d’age de 10-15 ans (41,77%).

La population d’étude était composée de 47 patients de genre masculin et de 32

patients de genre féminin, soit un sex-ratio de 1,47.

Un retard de prise en charge €tait observé avec un délai moyen d’hospitalisation

de 8,31%£13,19 jours.

Dans notre étude plus de 75% des cas ont été regus au cours du 4™ trimestre de
I’année ; en effet 34,18% des cas ont été diagnostiqués en novembre et 30,38%

en octobre soit respectivement (27/79) et (24/79).
Sur le plan clinique

Tous les patients de notre étude soit 100%, présentaient des signes fonctionnels.
Parmi ces derniers on retrouvait de fagon prédominante les vomissements chez

40 patients (50,6%) et les céphalées chez 34 (43,03%).

Pour ce qui est des signes généraux, 4 (5,97%) présentaient un syndrome
cedémateux de type rénal. Les troubles de diurése a type d’anurie étaient
retrouvés dans 16,67% des cas, 1’oligurie dans 16,67% et de polyurie dans
16,67% des cas. Sept enfants (70%) étaient hypertendus et 2 (2%) présentaient
un collapsus ; les troubles de la conscience étaient présents chez 43 patients
(54,4%), I’ictére chez 32,9%. La fievre était notée chez 55 patients (74,32%),
18 enfants avaient une tachycardie (31,03%), la polypnée était notée chez 31

enfants (56,36%), 6 enfants (8,96%) ¢taient déshydrates.
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Sur le plan paraclinique
> Biologie

e Le taux moyen d’urée était de 0,67 + 1,00 g/L avec des extrémes de 0,10
et 6,23 g/L.

e La créatininémie moyenne était de 18,124+ 32,39mg/L avec des extrémes
de 2,44 et 198,18 mg/L.

e [a goutte épaisse seule était réalisée dans 31 cas, le TDR seul chez 11
patients et les deux chez 37 patients. La densité parasitaire moyenne était
de 20808,57+60483,59 parasites/uL avec des extrémes de 42,00 et
434280,00 parasites/uL. Le frottis sanguin avait révélé la présence de
schizocytes chez 3 patients.

e Tous les patients (100%) avaient une anémie. La valeur moyenne de
I’hémoglobine était de 7,47 + 2,56 g/dL avec des extrémes de 2,50 et
12,80 g/dL. Une anémie sévere inférieure a 5g/dL était présente chez 12
patients (15,19%). Elle était normocytaire chez 32 patients soit 40,51%.
Et normochrome chez 70 patients soit 88,61%.

e Une thrombopénie inférieure a 100000 plaquettes/mm’ était présente
chez 39 patients soit 49,37%. La valeur moyenne des plaquettes était de
168544,00 + 157171,62/mm” avec des extrémes de 18000 et 728000/mm”.

e L’hypoglycémie sévere inférieure a 0,4g/1 était retrouvée dans 5% des cas
et la valeur moyenne de la glycémie était de 1,18 = 0,51g/1 avec des
extrémes de 0,14 et 2,32g/1.

e Une hyponatrémie était notée chez 41patients mais aucune hypernatrémie
n’a été retrouvée. La natrémie moyenne était de 127,54 + 8,24 mEq/L
avec des extrémes de 97 et 143 mEq/L.

e Une hyperkaliémie a été notée chez 3 enfants et une hypokaliémie chez
14 enfants. La kaliémie moyenne était de 4.06 + 0,92 mEq/L avec des
extrémes de 2,20 et 6,6 mEq/L.
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e [acalcémie a été dosée chez 31 patients, ’hypocalcémie était présente
chez 13 patients. La phosphorémie a ét¢ dosée chez 9 patients et
I’hyperphosphorémie a été notée chez 5 enfants.

e [a protéinurie des 24 heures était dosé€e chez cinq patients. Elle était
supérieure a 50 mg/kg/24h dans un cas et la valeur moyenne ¢était de
27,76 £ 36,30 mg/kg/24h.

o Le compte d’Addis était réalisé chez 6 patients. La leucocyturie était
supérieure & 10000 éléments/mm’ dans un cas et I’hématurie était

supérieure a 5000 éléments/mm’ chez un patient.

» Imagerie
L’échographie abdominale était réalisée chez 7 patients

La taille des reins était normale chez 4 patients (57,14%) et diminuée chez 3
patients (42,86). La différenciation rénale était bonne chez 3 patients (42,86%)
et mauvaise chez 3 patients (42,86%). La dilatation pyélocalicielle était présente

chez 1 patient soit 14,29%.
» Histologie

Dans notre €tude aucune ponction biopsie rénale n’a été faite, car il s’agissait
pour la plupart de complications aigués et il était donc trop tot pour la réalisation
d’une PBR. Cependant, malgré le manque d’arguments histologiques, la nécrose
tubulaire aigue a été retenue chez 45 patients soit 57,0% (45/79) devant les
signes anamnestiques et clinico-biologiques. Il en était de méme pour Ila
glomérulonéphrite aigue qui a été retenue chez 7 patients soit 8,9% (7/79). Nous
n’avons enregistré aucun cas de néphrite quartane.

Comme autres complications rénales nous avons noté 2 cas d’insuffisance rénale
fonctionnelle (2,53%), 3 cas de syndrome hémolytique et urémique (3,80%),

5 cas d’hémoglobinurie macroscopique isolée (7,59%) et 1cas de fievre bilieuse

hémoglobinurique (1,27%).
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Sur le plan thérapeutique
» Traitement du paludisme grave

La quinine base a été administrée chez 60 patients. La dose moyenne de quinine
¢tait de 586,52 + 320,19mg/j avec des extrémes de 150 et 1500 mg/j et la durée

moyenne du traitement était de 4,40 jours.

L’artéméther par voie injectable a été administré chez 6 enfants. La dose
moyenne d’artéméther était de 83,67 + 38,62mg/j en intramusculaire le 1 jour

puis 73,67+ 47,67 mg/j en IM du 2°™ jour au 5°™ jour.

Comme traitement adjuvant 30 patients ont bénéfici¢ d’une transfusion sanguine

et 12 d’une oxygénothérapie.
» Traitement de ’insuffisance rénale aigué

Le furosémide a ¢été administré a la posologie de 1 mg/kg/j chez 7 patients
(8,86%), le sulfonate de polystyréne sodique chez 1 patient (1,27%) et un

traitement antihypertenseurs a ét¢ administré chez 3 patients (3,80%).

L’EER a été réalisée chez six patients (7,6%) et dans tous les cas il s’agissait de
I’hémodialyse. Trois patients ont fait au moins 4 séances d’hémodialyse. Le
nombre moyen de séances était de 4,5 £ 1,76 avec des extrémes de 2 a 7

séances.
Sur le plan évolutif

Nous avons observé une récupération complete de la fonction rénale chez
62 patients (78,48%, 68/79), une récupération partielle de la fonction rénale chez
6 patients (10,13%). La durée moyenne de récupération était de 12,33+4,62
jours. Une évolution vers la chronicité a été retrouvée chez 2 patients (2,53% ;
2/79). L’évolution vers le déces a été observée chez 12,66% des patients (n=10).

La cause de ces déces n’a pas été étudice.
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Les facteurs pronostics

L’analyse statistique de nos résultats nous a permis de déterminer quelques
facteurs de bon et de mauvais pronostic. Les facteurs de mauvais pronostic
¢taient 1I’cedéme de type rénal (0,028), 1’anurie (p=0,044), la coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD) (p = 0,002), la détresse respiratoire
(p = 0,003) et la glomérulonéphrite aigué (p = 0,003). Les facteurs de bon
pronostic étaient 1’hémoglobinurie macroscopique (p = 0,007) et la protéinurie

>50 mg/kg/24h (p = 0,002).
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RECOMMANDATIONS

Au terme de notre étude, nous formulons les recommandations suivantes.

> A P’endroit de I’état

Faciliter I’acces a I’épuration extrarénale dans les structures de santé ;
Sensibiliser la population sur les signes de gravité du paludisme ;

Améliorer le plateau technique de nos structures sanitaires.

> A I’endroit des médecins

Mettre a jour les valeurs de la créatininémie chez I’enfant et les afficher

dans les salles de garde ;

Surveiller rigoureusement la diurése et la fonction rénale des patients

présentant un paludisme grave ;

Relancer la diurese si nécessaire, réaliser la dialyse précocement en cas

d’insuffisance rénale aigué ;

Adapter la posologie des antipaludéens en cas de complications rénales

associées et éviter la prescription des médicaments néphrotoxiques ;
Référer le plus tot possible les patients infectés par le paludisme qui
présentent des complications rénales dans les services spécialisés.

A P’endroit des populations

Eviter I’automédication et le recours a la phytothérapie.

Consulter précocement les structures sanitaires pour une prise en charge

adéquate des acces palustres simples.
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FICHE DE RECUEIL DE DONNEES

SURVENUE DES COMPLICATIONS RENALES AU COURS PALUDISME GRAVE A
PLASMODIUM FALCIPARUM EN MILIEU HOSPITALIER A DAKAR

Numéro de dossier .................. numéro de la fiche...........................

Date: entrée .................... SOTtIC  .ivvieniieiieniannnns ; durée d’hospitalisation
.................. jours

Etat civil: Nom:....................... ;0 Prénoms ..., ;
Age:.......... ans; Sexe:......

Antécédents : ..................ell e D e ;
......................... 3 evreeriieenieeinneenne... ;phytothérapie.........................;

Niveau socioéconomique :

o Revenu : régulier 1 . irrégulierlj . sans revenu L]

o Profession des parents : PEIC..euiiii i, ; mere
Saison ....................... ; Délai de consultation pour la Néphro: .........................
Constantes et mensurations TA...ooooi, ; FCoo.ooooo.. O ;
FR.......o..o . ; Diurése................ ml/kg/h ; Poids............. ; Taille...oooooovoi il ;
IMC............. s PCoil ; PB ;

Examen général : ¢tat d’hydratation..............ccooeviiiinnnnn.. état
nutritionnel..................o
Diagnostic du paludisme grave : délai du palu:

Signes cliniques du paludisme : fievre [1; frissons [1; sueurs [1; céphalées [1;
subictére [0 ; vomissements L] . diarrhée L] ; douleurs abdominales L] ;

asthénie [ ; convulsions ] ; coma ] P 1115 (< S



Eléments de gravité du paludisme selon ’OMS : Troubles de la conscience [ ; Crises
convulsives [ ; Troubles du comportement (agitation, délire) L1 Tetere O ; Collapsus
[J; Prostration [; Détresse respiratoire [ ; Hypoglycémie <0,50g/1 [1: Taux
d’hémoglobine < 5g/dL [ ; Densité parasitaire > 500 000 parasites/mm’ O,
Hémoglobinurie macroscopique (urine coca cola) [ ; Insuffisance rénale L1 ; Troubles

hydro ¢électrolytiques O, Coagulation intra vasculaire disséminée (Hémorragie

spontanée) 1.

Signes cliniques néphrologiques : cedéme de type rénal [ ; syndrome urémique [1 ;

hématurie macroscopiqueD ; hémoglobinurie L] ; anurie L] ; oligurie L] ; polyurie

[ ; dysurie [ ; rétention d’urines [ ; autres signes néphrologiques................. ;
Examens sanguins : Hémoglobine..................... gdL [0-5] OO ;] 5-10[|:|;
VGM.....oooviiii, TCMH ................. CCMH ............ ; GR.o..
GB.....ooeea Plq............ , Hématocrite.................... taux de réticulocytes
.................. frottis sanguin................; glycémie..................;
Urée....oooovvvnnnn. ; Créatininémie........... ; clearance de la créatinine selon
Schwartz................. s Natooooooo s Kt ; Cl- o,
calcémie..............ceeeuinnnn ; phosphorémie........................... ; complément
sérique C3, ; C4........... ; CHS50............... ; Test de
Coombs................ ;GSRh................. sCRP.. JTE. oo
Examens urinaires :

o Bandelettes urinaires: Albumine....... ; hématurie....... ; leucocyte ...... ;

Nitrite........ ; glycosurie....... ; cétonurie........ ; hémoglobine.......

O UC.....vvvviiiiiiiiininnin ;Créatinine.........ovvvvvieneennnn, ;

o protéinuriedes 24..........coceiiiiiiiiiinnnn mg/kg/24h ;

o HLM: Leucocyte .........ccevvunvnnnns ; Hématurie ...

O Culoturinaire......ooooviiiiii i, ;
Echographie rénale : taille........................ , CONtOUTS ...ceeevevvennnee. différenciation ........

VOIES UIMNAITES...ooveeeeeeeeeeeeeeennnn.



e Ponction biopsie rénale : Indications.....................cooiiiiiean... ; Lésions
glomérulaires................... ;tubulaire ... interstitielles.......... ; vasculaires....

e Traitement du paludisme grave :

o Quinine L1 . dose..nnneeeeieeeee ;Durée....ooiiiii ;

o Paluject L] 0 dose. e ;Durée...ooooi, ;

o Artéméther L :dose......coviiviiiiiii, ;Durée.....oooveiell ;

O Antibiotiques |:|type ........................... ;dose..oiiiiinn ;Durée................

o  Phytothérapie L] & type .........cooiiiiiiiinn, ;dose....iiiiiniiinel. ; Durée..........

o Autres médicaments [ 137 [T ;dose...iiiiiiiinn... ;Durée..........
e Diagnostic de la néphropathie retenue : .......... ...
e Prise en charge de I’atteinte rénale ................ ... ...

e Evolution —pronostic :

o Favorable oui [ non [

GE de controle ..................
SIOUI [ Créatinémiea J3................ T s J15.
Urémie a J3 J7 J15
SINON [ Créatinémiea J3...........cco.n... dT R J £ T :
Urémie a J3 J7 J15
MI................... M3 M4 ;
Urémie a M1 M3 M4

Récupération partielle de la fonction rénale [  Insuffisance rénale chronique [

Décés [1 aubout de combien de jours ................
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LES COMPLICATIONS RENALES AU COURS DU PALUDISME GRAVE CHEZ
L’ENFANT EN MILIEU HOSPITALIER SENEGALAIS A PROPOS DE 79 CAS

RESUME

Introduction :

Les complications rénales font partie des complications les plus redoutables du paludisme grave. Le taux de
mortalité varie de 3,2 a 45 % selon les pays. A Dakar, les aspects des complications rénales au cours du
paludisme sont mal connus. C’est dans cette optique que nous avions entrepris ce travail dans le but d’en
décrire les aspects épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs.

Patients et Méthodes :

Il s’agissait d’une étude rétrospective descriptive sur une période de 4 ans, du 17 janvier 2011 au 31
décembre 2014. Etait inclus tout patient présentant une complication

rénale au cours d’un paludisme. Les complications rénales au cours du paludisme était définies par la
présence de stigmates d’atteintes rénales avec ou sans insuffisance rénale aigu€. Les données recueillies ont
été 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 ont été comparés par des techniques statistiques telles que le test du khi?
selon ses conditions d’applicabilité. Le seuil de signification a été retenu pour les valeurs de p strictement
inférieures a 0,05 en analyse bi variées.
Résultats :
Durant la période d’étude, nous avons retenu 79 dossiers de patients. L’age moyen des enfants était de 7,9 +
4,04 ans. Le sex ratio était de 1,47. L’anurie a été notée chez 2 patients, 1’oligurie chez 2 patients, la polyurie |
chez 2 patients, le syndrome cedémateux chez 4 patients et I’hypertension artérielle était présente chez 7 |
patients. Les troubles de la conscience étaient présents chez 43 patients. La fievre était notée chez 55 |
patients et 26 patients présentaient un ictére. Le taux moyen d’urée était de 0,67 + 1,00 g/L et la valeur |
moyenne de la créatininémie était de 18,12+ 32,39mg/L. La goutte épaisse était positive chez 63patients
|
|
|

sur68 et la densité parasitaire moyenne était de 20808,57+60483,59 parasites/puL. le TDR ¢était positif chez
46patients sur 48. L’hémoglobinémie moyenne était de 7,47 + 2,56 g/dL. La thrombopénie était présente
chez 39 patients (49,37%). L hyponatrémie était notée chez 41 patients et I’hyperkaliémie chez 3 patients.
La protéinurie des 24 h était supérieure a 50 mg/kg/j chez un enfant. La différenciation rénale était mauvaise
chez 3 patients. La nécrose tubulaire aigue a été retenue chez 45 patients (57,0%), la glomérulonéphrite
aigue chez 7 patients (8,9%). L’insuffisance rénale fonctionnelle a été retenue chez patients (2,53%), le
syndrome hémolytique et urémique chez 3 patients (3,83%). Cinq patients ont présenté une hémoglobinurie
macroscopique isolée. Nous avons également noté 1 cas de fievre bilieuse hémoglobinurique. La quinine a
¢té administrée chez 60 patients. L’EER a type d’hémodialyse était réalisée chez six patients. L’évolution
¢tait favorable chez 68 patients. Elle ¢était défavorable chez 11 patients parmi lesquels nous avons noté 10
déces.

Conclusion :

Cette ¢tude permet de voir la fréquence et gravité des complications rénales au cours du paludisme chez
I’enfant. Elle est le plus souvent sous diagnostiquée et de découverte tardive. Le Sénégal doit mettre en
ceuvre tous les moyens humains et techniques pour dépister les complications rénales au cours du paludisme
le plus tot possible et faciliter I’acceés a I’épuration extra-rénale.
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