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Le syndrome néphrotique de l’enfantest une entité anatomo-clinique,  défini par un 

ensemble de signes biologiques et éventuellement cliniques caractérisés par l’association d’une 

protéinurie de 24h supérieure ou égale à 50mg/kg/j, d’une protidémie <60g/l et une 

albuminémie < 30g/l et sur le plan clinique par un syndrome œdémateux. [1;2] 

Et d’autre part, par des anomalies histologiques à types de lésions glomérulaires minimes 

(LGM), de hyalinose segmentaire et focale (HSF) ou de prolifération mésangial.[2] 

C’est l’une des néphropathies glomérulaires les plus fréquentes survenant chez l’enfant 

âgé entre 2 et 12 ans. [1] 

En dehors de la néphrose, le syndrome néphrotique peut être secondaire à  de diverses 

étiologies ( immunologiques ,métaboliques, ,néoplasiques, médicamenteuses ou infectieuses… ) 

.Il peut aussi être SN congénital , présent à la naissance ou apparaît au cours des trois premiers 

mois de vie , ou SN  infantile au cours de la première année . 

Sa physiopathologie reste imparfaitement connue, les dernières recherches ont permis 

non seulement d’identifier des gènes dont les mutations sont responsables de formes 

héréditaires évoluant vers l’insuffisance rénale, mais également de progresser dans la 

compréhension des mécanismes de la perméabilité glomérulaire aux protéines plasmatiques. [1] 

Bien que cette affection évolue le plus souvent vers une guérison sans séquelle rénale, 

elle peut être qualifiée de chronique car elle dure habituellement une à plusieurs années, 

nécessitant une surveillance médicale, des examens biologiques de contrôle, un traitement 

médicamenteux au long cours et elle expose au risque de rechutes.  

Le traitement médicamenteux est le plus souvent fait d'une corticothérapie à forte dose 

et parfois, en cas d'échec de celle-ci, d'un traitement par les immunosuppresseurs.  
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La rémission d'un syndrome néphrotique primitif est caractérisée par la disparition de la 

protéinurie et de ses conséquences. Une telle rémission peut être complète et durable à l'arrêt 

du traitement. [21] 

Dans d'autres formes dites cortico-dépendantes, le syndrome néphrotique réapparaît 

quand on diminue les doses des médicaments ; le traitement demande alors la poursuite d'une 

corticothérapie à une dose qui varie d'un malade à l'autre et qui peut être minime. Les risques de 

la corticothérapie prolongée sont bien connus, notamment le risque sur la croissance chez 

l'enfant.  

Dans d'autres cas, le syndrome néphrotique est dit cortico-résistant.  

Dans les formes cortico-dépendantes et dans les formes cortico-résistantes, d'autres 

types de traitement sont disponibles ; il en est de même dans les formes à rechutes fréquentes, 

en particulier pour éviter les effets néfastes des corticoïdes sur la croissance chez l'enfant.   

Des complications liées aux néphroses telles que l’infection et les accidents 

thromboemboliques peuvent se voir lors des poussées nécessitant un diagnostic précoce et une 

prise en charge rapide pouvant mettre en jeu le pronostic vital des enfants d’où la nécessité de 

vacciner tout enfant atteint de néphrose au début de la maladie.[ 4 ] 

L'infection reste la complication la plus courante du syndrome néphrotique; elle entrave 

le traitement de la maladie rénale sous-jacente, conduit à des rechutes du syndrome 

néphrotique, augmente les taux d'hospitalisations non planifiées et conduit même à une 

augmentation de la mortalité. 

C’est dans cet objectif que nous avons réalisé ce travail pour évaluer le profil 

épidémiologique des différentes complications infectieuses chez les enfants présentant un 

syndrome néphrotique ainsi que leurs  modalités de prise en charge au service de pédiatrie B de 

l’hôpital Mère et Enfant du CHU Mohamed VI de Marrakech recrutés sur une période de 10 ans et 

8 mois.   
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I. Type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude descriptive transversale rétrospective  qui  a concerné  447  enfants 

suivis au service de pédiatrie B du CHU Mohamed VI à Marrakech pour syndrome néphrotique. 

II. Lieu et durée de l’étude : 

Cette étude a été réalisée au sein du service de Pédiatrie B à l’hôpital mère et enfant du 

CHU Mohammed VI de Marrakech, sur une période de 10  ans et 8 mois, entre le mois de janvier 

2011 et le mois d’Aout  2021.   

III. Objectifs de l’étude : 

Notre étude a comme objectifs : 

− Analyser les différents types de syndrome néphrotique. 

− Etudier le profil épidémiologique des différentes complications infectieuses chez les 

enfants atteints  du syndrome néphrotique.   

− Etudier la corrélation entre les différents  traitements  du syndrome néphrotique  et la 

survenue  d’infection.   

IV. Caractéristiques des malades et Critères d’inclusion : 

Critères d’inclusion : Le recueil des données a concerné tout enfant néphrotique 

hospitalisé au service de pédiatrie B,  à l’hôpital du jour ou suivi en consultation au moment de 

l’étude. 

Nous avons considéré comme syndrome néphrotique tout enfant présentant une 

protéinurie supérieure à 50 mg/kg/j associée à une hypo albuminémie inférieure à 30 g/l et une 

hypo protidémie inférieure à 60 g/l. 

Critères d’exclusion : dossiers des malades incomplets et sans suivi. 
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V. Méthode de recueil :  

L’identification des cas de syndrome néphrotique s’est faite à travers l’exploitation des 

dossiers des malades hospitalisés ou repérés à partir du registre de consultation du service et 

pour chaque nouveau malade, une fiche d’exploitation est remplie. Ainsi, les données recueillies 

cette fiche d’exploitation (annexe 1) comportent  les éléments suivants.   

1. Paramètres anamnestiques : 

 Âge. 

 Sexe. 

 L’origine : rurale ou urbaine. 

 Antécédents préexistants. 

 Le statut vaccinal. 

 La date du diagnostic. 

 Age de début et les manifestations cliniques. 

2. Paramètres cliniques : 

 Age de début.   

 Les signes cliniques du SN. 

 Le caractère pur ou impur  

 Symptômes révélateurs de l’infection.   

 Rechutes infectieuses. 
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3. Paramètres para cliniques : 

 Bilan pour diagnostic du syndrome néphrotique : 

Bilan sanguin standard à l’admission des malades comportant : protidémie, albuminémie, 

examen par bandelettes urinaires, protéinurie de 24h, la fonction rénale… 

 Bilan infectieux : 

 Numération de la formule sanguine (NFS), Protéine C-Réactive (CRP), Examen 

cytobactériologique des urines (ECBU), Hémoculture… 

 Bilan radiologique  

Résultats de la radiographie standard du thorax  

 L’étude anatomopathologique 

L’indication et les résultats de la ponction biopsie rénale.   

4. Paramètres thérapeutiques  

Les modalités de prise en charge thérapeutique instaurées chez les patients. 

5. Paramètres évolutifs  

Evolution clinique sous traitement: corticosensibilité, corticodépendance, 

corticorésistance, rémission, rechutes, mortalité. 

6. Rechutes infectieuses  

− Diagnostic clinique  

− Identification du germe  

− Prise en charge de l’infection. 
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VI. Analyse des données : 

− L’analyse statistique des données a été réalisée avec Microsoft Office Excel 2016 et aussi  

à l'aide du logiciel statistique pour les sciences sociales (SPSS), version 20.0. 

Des tests ont été utilisés pour l’analyse. Le niveau de signification a été fixé à p  < 0,05. 

Le service des statistiques a fourni les données épidémiologiques utilisées pour calculer 

l'incidence du SN. Les données rapportées ont été données en moyenne ± écart-type. Les 

comparaisons des variables catégorielles ont été effectuées à l'aide des tests du Chi-square. Les 

valeurs manquantes ont été exclues de l'analyse statistique. 

− Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentages ;Les variables quantitatives 

sont exprimées en moyennes avec des limites. 

VII. Ethique : 

Respect de l’anonymat des patients inclus dans notre étude en prenant en considération 

les règles globales d’éthique. 
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I. Les données épidémiologiques : 

1. Recrutement des malades 

 

Figure(1) : Recrutement des malades selon les années. 

Le nombre des malades recrutés  a  augmenté durant les dix dernières années ; la petite 

baisse durant la fin de l’année 2019 et durant l’année 2020 et 2021 est dû essentiellement à la 

pandémie du COVID -19. 

2. La fréquence : 

Dans notre série, la fréquence globale du syndrome néphrotique idiopathique sur les dix  

années et 8 mois était  de O, 91 %, avec une incidence de 41 cas par ans (de 21 cas à 54 cas par 

an).   

3. L’âge : 

L’âge moyen des patients de notre série au moment du diagnostic était de 5 ans et 9 

mois, avec des extrêmes d’âge allant de 12 jours  à 17 ans. 

L’âge médian était de 6 ans et 1/2.   
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La tranche d’âge entre 2 ans et 10 ans était la plus représentée, constituant 65 % de la 

population étudiée. 29.5% des néphroses débutent entre 1 et 4 ans et 87% débutent avant l’âge 

de 12 ans. 

 

Figure (2): Répartition des patients selon les tranches d'âge. 

Tableau (I): Répartition des patients selon l'âge 

Âge Nombre Pourcentage (%) 

< 1 ans 57 12 

1-4 ans 134 29.5 

4-8 ans 98 20.3 

8-12 ans 117 25.2 

12-16 ans 45 8 

>16 ans 26 5 

4. Le sexe : 

Le sexe des patients était réparti comme suit : 

 158 filles soit 35.3% 

 289 garçons soit 64.7% 
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Donc une nette prédominance masculine avec un sex-ratio de 1.9. 

 

Figure (3) : Répartition des patients selon le sexe 

 

Figure (4) : Répartition du sexe des patients selon les années. 

5. L’origine géographique : 

La majorité des patients hospitalisés était d’origine rural 71%, contre 29% des patients 

provenant du milieu urbain. 

Le nombre des patients de provenance de la région de Marrakech était de 149 (33.3%).   
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6. Les antécédents pathologiques préexistants : 

Les patients ayant des antécédents pathologiques particuliers dans notre série 

constituaient 14% de la population étudiée. 

 

Figure(5)  : Répartition des patients selon la présence ou l’absence d’antécédents pathologiques 

particuliers. 

− 5 patients DT1 non cortico-induit 

− 5 cas de maladie cœliaque 

− 5 patients avec ATCDs de Tuberculose traitée, 3 cas de tuberculose abdominale,  1 cas de 

tuberculose ganglionnaire et 1 cas de tuberculose pulmonaire.   

− 4 patients asthmatiques sous traitement 

− 4 cas d’épilepsie contrôlé sous traitement  

− 4 patients avec ATCDs d’intoxication Ferraga 

− Prématurité chez 4 patients. 

− 1 patient pour déficit immunitaire combiné sévère (SCID)  
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− 1 patient avec une sclérodermie.   

− 1 patient avec ATCD de Trisomie 21 avec cardiopathie congénitale  

− 1 patient suivi en hématologie  pour leucémie  aigue lymphoblastique et 1 suivi pour 

syndrome lymphoprolifératif avec auto-immunité 

− 17 patient avec ATCDs chirurgicaux dont 1 cas de néphrectomie pour Neuroblastome  

− 8 cas similaires : 5 chez la fratrie, 2  cousins  et 1 oncle.   

Tableau (II) : La fréquence des ATCD personnels chez  les malades. 

Antécédents Nombre de cas Pourcentage (%) 

Consanguinité 

 

DT1 

Maladie cœliaque 

TBK 

Asthme 

Epilepsie 

Intoxication Ferraga 

Prématurité 

Trisomie 21 et cardiopathie 

Déficit immunitaire 

Leucémie aigue lymphoblastique 

sclérodermie 

Cas similaires 

ATCDs chirurgicaux 

91 

 

5 

5 

5 

4 

4 

4 

4 

1 

1 

1 

1 

8 

17 

20.3 

 

1.5 

1.5 

1.5 

0.95 

0.95 

0.95 

0.95 

0.33 

0.33 

0.33 

0.33 

1.95 

4.1 
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Tableau (III) : Répartition des patients selon la présence ou l’absence d’antécédents 

pathologiques particuliers. 

Antécédents particuliers Présence Absence 

Pourcentage 14 % 86 % 

Nombre 62 385 

7. Le statut vaccinal 

Un vaccin est une préparation antigénique, dérivée d'un agent pathogène spécifique ou 

apparentée à celui-ci, capable d'induire, chez un sujet réceptif, une réponse immunitaire 

protectrice vis-à-vis de cet agent. 

Tableau (IV) : Répartition des patients selon leur  statut vaccinale. 

 Nombre Pourcentage 

Bien vaccinée selon PNI 427 95.5% 

Vaccination incomplète 5 1.1% 

BCG seulement 4 0.9% 

Autre 2 0.4% 

Non vaccinée 9 2.5% 

Dans notre série, le statut vaccinal est disponible chez tous les patients. 

95.5% des patients sont bien vaccinés selon PNI, et 97.5% sont vaccinés contre la 

tuberculose (vaccin BCG) dont 0.9% ont reçu BCG seulement.   

Les autres patients ayant une vaccination incomplète sont  5 ;  1 cas vaccinés jusqu’ a  4 

mois,  2 cas  jusqu’ a 18 mois,  2 cas n’ont pas reçus la dose de 5 ans.  

2 malades ont été  vaccinés à l’étranger.   

Parmi  les 9 patients non vaccinés,  5 à cause d’un problème d’accessibilité aux centres 

de santé.   
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Pour les vaccins hors PNI,  35% des patients ont reçu le vaccin contre la grippe, la grande 

majorité (80%) n’a reçu que 1 à 3 doses, même si  l’ordonnance  a été délivrée aux parents.   

La vaccination a été recommandé chaque fois le taux des anticorps, n’était pas 

protecteur,  c’est le cas de 9 malades contre la varicelle et 5 malades contre l’hépatite B.   

II. Les données cliniques  

1. L’âge de révélation de la maladie   

1.7% des malades avaient débuté leur  symptomatologie avant l’âge de 2 mois, 4.3 % des 

malades avaient un âge de début compris entre 3 mois et 1 an, 64% des malades avaient un âge 

de début compris entre 1 an et 10 ans et 28% des malades avaient un âge de début supérieur à 

10 ans. Par ailleurs, pour 2% des malades l’âge de début n’était pas précisé. 

Tableau (V) : Répartition de l’âge de début selon les malades. 

Age de début Nombre Pourcentage(%) 

<2 mois 8 1.7 

3mois – 1 ans 18 4.3 

1 ans- 10 ans 287 64 

>10 ans 125 28 

Non précisé 9 2 
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2. Les signes cliniques 

Les principaux signes cliniques étaient répartis comme suit : 

Tableau (VI) : Répartition des patients selon les signes cliniques. 

Signes cliniques Nombre Pourcentage(%) 

Œdèmes 441 98.7 

HTA 108 24.16 

Hématurie 84 18.79 

Douleur abdominale 99 22 

Fièvre 105 23.4 

Mal de gorge 107 23.9 

Toux 90 20.1 

Eruption cutanée 44 9.8 

Urines troubles 76 17.2 

Diarrhée 60 13.42 

Dyspnée 51 11.4 

Oligurie 58 13 

Malnutrition 40 9 
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Figure (6) : Répartition des signes cliniques des patients à l’admission. 

2.1. L’œdème 

La grande majorité de nos malades (98.7%) soit 441 cas, présentaient des œdèmes 

blancs, mous,  indolores prenant  le godet au niveau du visage et des membres inférieurs. 32% 

des malades avaient une ascite, un épanchement pleural était présent chez  7% des malades, et 

un épanchement péricardique chez 2% des malades. L’hydrocèle était présente chez 32% des 

malades.  

2.2. La tension artérielle 

La tension artérielle a été mesurée  chez 81% des malades (soit 362 cas).   

24.16 % des enfants seulement   étaient hypertendus (soit 108cas).  

2.3. L’hématurie 

18.79 % des malades avaient une hématurie (soit 84cas) 

2.4. L’oligurie 

La diurèse n’a été mesurée que chez 53% des malades. Pour 82,5% des malades la diurèse 

était conservée. 13% des cas avaient une oligurie alors que seulement  2,5% des malades 

présentaient une anurie. 
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3. Le type de Syndrome néphrotique  

Dans notre étude on a trouvé : 

− 302 cas de SN pur soit 67.5% 

− 145 cas de SN impur soit 32.5% 

 

Figure (7) : Répartition du syndrome néphrotique selon la pureté et l’impureté. 

III. Les données para cliniques  

1. Diagnostique biologique du syndrome néphrotique : 

1.1. Dans les urines : 

a. Examen par bandelettes urinaires 

 Pour ceux qui ont utilisé les bandelettes urinaires, la majorité avaient trois croix de 

protéines au moment du diagnostic de la maladie.  Seulement 10  enfants n’ont pas bénéficié de 

cet examen vu sa non disponibilité. 

b. Protéinurie de 24h 

La protéinurie de 24h était comprise entre 50 et 100mg/ kg/j chez 57,33% des malades, 

27.8% des cas avaient une protéinurie de 24h comprise entre 100 et 200mg/kg/j et  9.7% des 

cas  présentaient une protéinurie supérieure à 200mg/kg/j. 
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Seulement 5.17% des cas avaient une protéinurie inférieure à 50mg/kg/j. 

Tableau (VII) : Résultats de la protéinurie de 24 H 

PU/24 (mg/kg/24h) Nombre Pourcentage(%) 

50 et 100mg/ kg/j 256 57.33 

100 et 200mg/kg/j 124 27.8 

>200mg/kg/j 44 9.7 

<50mg/kg/j 23 5.17 

La protéinurie moyenne était de 99,47mg/kg/24h. Elle dépassait 100mg/kg/24h chez 

77% des patients. 

1.2. Dans le sang 

a. L’albuminémie 

Elle a été dosée chez 93,6% des malades (soit 423 cas). 63.2% des malades (soit  282 cas) 

avaient une albuminémie comprise entre 20 et 30g/l ; 31,5% des malades (soit  140 cas) avaient 

un taux d’albuminémie compris entre 1O et 20g/l, et 6,3% des malades (soit 28 cas) 

présentaient une hypo-albuminémie sévère inférieure à 10g/l. 

L’albumine sérique moyenne était de 21,6 g /L 

 

Figure (8) : Répartition des résultats de l’albuminémie. 
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b. La protidémie 

Elle n’a été mesurée que chez 54% des malades (soit 241 cas). 65.6% des malades (soit 

158 cas) présentaient une protidémie comprise entre 40 et 50 g/l, 29.4% des cas avaient une 

protidémie comprise entre 50 et 60 g/l et seulement 5% des cas présentaient une hypo-

protidémie inférieure à 40 g/l. 

c. La fonction rénale 

La fonction rénale n’a été appréciée que chez 54% des malades (soit 241 cas).   85% des 

cas avaient une fonction rénale normale avec une moyenne de 0,25 g/l pour l’urée et 6 mg/l 

pour la créatinine. Les perturbations des valeurs de l’urée étaient retrouvées chez 9.6 % des 

malades (soit 23 cas ) objectivant ainsi une insuffisance rénale fonctionnelle. 

d. Le bilan infectieux biologique 

d.1. La NFS 

− Une numération formule sanguine a été réalisée chez 332 malades (soit 74,33% des cas) 

et a mis en évidence une anémie hypochrome microcytaire chez 26,2% des cas et une 

hyperleucocytose chez 53.4% des cas. 

− Une Thrombocytose a été retrouvée chez 27% des cas. 

Tableau (VIII) : Résultats de la NFS 

NFS Nombre Pourcentage (%) 

Hyperleucocytose 238 53.4 

Anémie 117 26.2 

Thrombopénie 62 14 

Thrombocytose 120 27 

 d.2. La CRP 

Une CRP a été effectuée chez  307 malades soit 68.6% des cas.  

Elle était positive chez 28.2% des malades et négative chez 71,8% des malades. 
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d.3. L’ECBU 

Un ECBU a été effectué chez 265 malades soit 59.2% des cas. 

Il était positif chez 31% des malades et stérile chez 69% des malades.  

E. coli est le germe en cause dans environ 63 % des IU. Les autres bactéries sont : 

Klebsiella spp  (10.8%),  SARM (7.8%), Strepto α hémolytique (5.3%),  Acinétobacter (1.4%),  

Proteus (0.5%). 

2. La Radiologie  

La Radiographie thoracique doit donc être prescrite lorsque les signes d’orientation 

clinique sont présents chez nos malades.   

Elle a été faite chez  158 malades soit 35.3% des cas. (Radio thorax de face) 

Elle était normale chez 45,8% des malades (soit 68 cas) et pathologique chez 54.2% des 

malades (soit 90 cas),  avec mise en évidence d’un épanchement pleural bilatéral chez 19 

patients (12%) et d’un foyer pulmonaire chez 76 patients (47%), 2 patients dans notre série 

avaient une péricardite.   

3. L’étude anatomopathologique 

3.1. Les indications de la ponction biopsie rénale 

La ponction biopsie rénale a été réalisée chez 38,25% des malades(n 171) 

L’indication de la ponction biopsie rénale a été posée devant : 

− Un âge supérieur à 10 ans dans 17 cas. 

− Un âge inférieur à 1 an dans 15 cas. 

− Le caractère impur du syndrome néphrotique dans 18 cas. 

− La corticorésistance du syndrome néphrotique dans 67 cas. 

− Pour le reste des cas l’indication n’a pas été précisée. 
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3.2. Les résultats de la PBR  

Les résultats obtenus étaient les suivants : 

• 43.1% des malades biopsiés avaient une LGM  

• 21.4% des malades biopsiés avaient une HSF. 

• 18.2% des malades biopsiés avaient une GMP 

• 7% des malades biopsiés avaient une GNEC et 5.3% avaient une GNEM. 

• 5% des malades biopsiés avaient une GN à IgA.  

Tableau (IX) : Fréquence des lésions retrouvées dans la PBR. 

Résultats Nombre Pourcentage % 

LGM 73 43.1 

HSF 36 21.4 

GMP 30 18.2 

GNEC 11 7 

GNEM 9 5.3 

GN à IgA 8 5 

Non contributive 4 2.3 

IV. La classification du SN 

Les résultats obtenus ont permis de retenir : 

 SN primitif chez 363 malades (81.5%) 

 SN secondaire chez  54 malades (11%) à : 

− LED : 10 cas 

− Purpura rhumatoïde : 5 cas 

− GN post infectieuse : 21 cas 
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− GN secondaire au traitement par la D pénicillamine 1 cas 

− GN post Néoplasique 1 cas 

 SN infantile chez 21 malades (6%). 

 SN congénital chez 9 malades (1.5%), Le  type finlandais représente la principale étiologie 

dans notre série, suspecté cliniquement mais non confirmé  génétiquement. 

 

Figure (9) : La  classification du Syndrome néphrotique selon les malades. 

V. Le profil thérapeutique : 

1. Traitement symptomatique 

Le traitement symptomatique prescrit chez tous les enfants atteints de syndrome 

néphrotique comportait : 

 Un régime sans sel  pauvre en sucre d’absorption rapide a été prescrit chez tous les 

malades. 

 Les diurétiquesont été prescrits chez 151 malades (34%), le Furosémide (Lasilix®) était le 

diurétique de choix, la dose variait entre 0.5 à 4 mg/kg/j en fonction de la diurèse et de 

l’importance des œdèmes. La spironolactone (Aldactone®) a été utilisée chez quelques 

patients.   
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 Une antibiothérapie adaptée n’était justifiée qu'en cas d'infection révélée. 

 Une perfusion d’albumine et de PFC a été faite chez 35% des malades pour hypo 

albuminémie sévère et œdèmes intenses avec des signes d’hypovolémie. 

 Un traitement adjuvant à base de calcium et de vitamine D a été instauré 

systématiquement chez tous les malades sous corticothérapie. 

 Un traitement antiagrégant plaquettaire à base d’acide acétylsalicylique (Aspégic*) à but 

préventif à la dose de 3 à 5 mg/kg/j jusqu’à rémission a été prescrits chez 19% des 

malades (soit 84 cas), dont les 6.3% des  malades  qui avaient une albuminémie inférieure 

à 10g/l.  

 Un traitement anti hypertenseur a été prescrits  chez 23% des malades (soit 102 cas). 

2. Traitement de fond 

2.1. La corticothérapie orale : 

 La corticothérapie par voie orale était le traitement de base chez nos malades, tous ont 

été traités par la prédnisone (cortancyl*) à dose de 60mg/m²/j pendant une durée de 4 

semaines. 

 La protéinurie de 24h de contrôle a été dosée chez  nos malades après instauration du 

traitement corticoïde, les résultats étaient : 

− 62,6% des malades avaient une protéinurie de 24h de contrôle inférieure à 

50mg/kg/j 

− 9,33% des malades avaient une protéinurie de 24h de contrôle comprise entre 50 et 

100mg/kg/j 

− 4% des malades avaient une protéinurie de 24h comprise entre 100 et 250mg/kg/j  

− 24% des malades avaient une protéinurie de contrôle négative. 
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− Pour la première poussée la durée totale de la corticothérapie était en moyenne de 4 

à 6 mois. En cas de rechute, la corticothérapie était reprise aux doses initiales. 

− Ce protocole thérapeutique habituel n’est pas respecté chez tous nos malades, vu 

que certains malades ont été admis chez nous pour des complications, et certains 

ont été adressés chez leurs médecins traitants pour le suivi. 

− Une surveillance clinique (TA, les œdèmes) et biologique (protéinurie de 24h) 

accompagnaient le traitement. 

2.2. La Corticothérapie intraveineuse : 

La Méthylprednisolone (Solumédrol®) a été utilisée sous forme de bolus IV, à raison de 3 

bolus à 48 Heures d’intervalle, et même quotidiens  à la dose de 1g/1.73m², dans 237 cas (53%). 

Il était indiqué en raison de la persistance de la protéinurie après au moins 4 semaines de 

corticothérapie à dose pleine. 

2.3. La réponse à la corticothérapie  

La réponse au traitement corticoïde était la suivante : 

Tableau (X) : Répartition des malades selon leur  réponse à la corticothérapie. 

Traitement Nombre Pourcentage 

Corticothérapie orale 444 99.3% 

Corticothérapie IV 237 53% 

Corticosensibles 116 26.1% 
71.4% 

Corticodépendants 201 45.3% 

Corticorésistants 127 28.6% 

a. La corticosensibilité 

Dans notre étude 71.4 % des  malades étaient  corticosensibles au début du traitement. 

26.1% des cas seulement  sont restés  corticosensibles,  et 45.3%  sont devenus 

corticodépendants au cours de l’évolution.     
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b. La corticorésistance 

Dans notre série: 127 patients soit 28.6% des cas étaient corticorésistants dont 5% (soit 

22 cas) étaient corticorésistants dès le début.   

2.4. L’évolution 

Dans notre série, on a noté au moment de l’étude : 

− 71% des malades (soit 307 cas) présentaient des rechutes espacées,  dont 52.8% étaient 

secondaire à une infection.     

− 11% des cas de néphrose (soit 50 malades) été en rémission complète (après une 

moyenne de 10 jours), et 201 malades ont développé une corticodépendance soit 45% 

des cas. 

− L’évolution des malades corticodépendants : 9% ont été mis sous immuosuppresseurs 

(soit 39 cas), avec une évolution favorable sous traitement.   

− Parmi les 29% des cas de néphroses corticorésistantes, 17%  ont été mis sous traitement 

immunosuppresseurs(soit 76 cas), l’évolution a été marquée par la survenue d’une 

rémission complète chez 12% de ces malades. 

− 23 malades ont été  perdus de vue ou adressés chez leurs médecins traitants. 

3. Le traitement immunosuppresseurs : 

 Le traitement immunosuppresseur a été prescrit chez 31.5%  des malades (soit 142 cas) 

en deuxième intention. 

 Les différents traitements immunosuppresseurs utilisés dans notre étude étaient : 
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Tableau (XI) : Répartition des traitements IS selon le nombre des malades. 

Traitement immunosuppresseur Nombre de patients Pourcentage (%) 

Endoxan 52 36.6% 

Ciclosporine 20 14.1% 

MMF 45 31.7% 

Tarcolimus 18 12.6% 

Rituximab 7 5% 

3.1. Le cyclophosphamide : 

Utilisé dans le passé et a défaut de moyens chez 36.6% des malades  sous 

immunosuppresseurs  (soit 52 cas ),   avec  27.5%  des malades corticodépendants à forte dose 

et à rechutes fréquentes, par voie orale à dose de 2mg/kg/j pour une durée de 10 à 12 semaines 

sans dépasser une dose cumulée totale de 170mg/kg/j.   

 L’indication était la corticorésistance chez 8.7% des malades (soit 13 cas). 7 malades ont 

bénéficié de bolus d’Endoxan* mensuels  (entre 5 et 10 bolus) devant la non compliance. 

3.2. La ciclosporine A  

Utilisée chez 14,1% des malades sous immunosuppresseurs  (soit 20 cas),  par voie orale 

à dose de 5mg/kg/j dont les indications étaient la corticorésistance et la corticodépendance à 

forte dose avec signes d’intoxication stéroïdienne (RSP) (> 0,5 mg/kg/j) et rechutes fréquentes. 

Elle a été prescrite en deuxième intention chez  3 % des malades corticodépendants après 

échec du traitement par le  MMF.   

3.3. Le MMF  

Il a été utilisé chez 31.7% des malades sous immunosuppresseurs (soit 45 cas) par voie 

orale à dose de 600mg/m² deux fois par jour.   
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Les indications dans notre série étaient  des malades suivis pour néphropathie lupique, 

des malades corticodépendants à forte dose avec signes d’intoxication stéroïdienne ou 

corticodépendants traité par MMF en première intention.   

3.4. Le tarcolimus  

Le tarcolimus dans notre série été utilisé chez 12.6% des malades sous 

immunosuppresseurs (soit 18 cas),  à la dose de 0.1mg/Kg/J.   

3.5. Le Rituximab 

Le Rituximab a été utilisé en dernière ligne chez 7 des malades, présentant une 

intolérance aux immunosuppresseurs oraux à la dose de 375 mg/m² dans 500 ccs de SG5% sur 

6 H,  à S1-S2-S3-S4-M6-M12-M18-M21. 

VI. Les complications 

1. Les complications infectieuses : 

Dans notre étude, les complications liées à la néphrose étaient dominée par les 

complications infectieuses.   

1.1. La fréquence des rechutes infectieuses : 

 L'infection est la complication la plus courante du SN, elle entrave le traitement de la 

maladie rénale sous-jacente, conduit à une rechute du SN, augmente les taux d'hospitalisations 

et conduit même à une augmentation de la mortalité dans certain cas. 

Les résultats obtenus ont permis de retenir : 

Dans notre série de  447 dossiers étudiés,  un total de 635 épisodes infectieux (infections 

graves et moins graves) ont étaient décrites  sur une période de 10 ans et 8 mois. 

Les infections survenues chez nos patients ont été observées chez 263 malades, soit 

52,8% des cas. 
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Dans nos résultats les 263 malades néphrotiques avec complications infectieuses 

représente  la totalité des malades infectés.   

 

Figure (10): Répartition des malades selon la présence de rechutes infectieuses 

Tableau (XII) : Répartition des malades selon la présence ou absence de rechutes d’origine  

infectieuse. 

Malades Nombre Pourcentage (%) 

Malades avec rechutes infectieuses 263 52.8 

Malades sans rechutes infectieuses 184 47.2 

L'âge moyen des enfants atteints d'infections bactériennes était de 5 ans 1/2 par rapport 

aux enfants sans infection. Les enfants de moins de 12 ans avaient un taux d'infection 

légèrement plus élevé (69%) que ceux plus âgés. 

Tableau (XIII) : Le nombre des rechutes d’origine infectieuse par malade. 

 

 

 

 

52,8
47,2

Nombre des malades avec rechutes infectieuses 

avec infection

sans infection

Nombre des épisodes 
infectieux / malade 

Nombre de cas Pourcentage (%) P 
Mean 

Square 

1 86 32.7 

P=0.242 3.642 

2-3 97 37 

4-6 49 18.63 

7-8 27 10.3 

9 4 1.56 
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Le nombre de rechutes de causes infectieuses variaient entre 1 et 9 avec une moyenne de 

3,64. Le degré de signification P=0.242, indiquant qu’on n’a pas d’association significative.   

1.2. Le type de Syndrome néphrotique et la survenue  d’infections : 

La répartition des différents types de SN présentant une infection comme suit : 

Tableau (XIV) : La survenue d’infection selon le type de Syndrome néphrotique 

Type 

Infection 

Type de Syndrome néphrotique 
Total P 

Idiopathique Secondaire Congénital /infantile 

Oui 134 14 8 156 

0.238 Non 229 40 19 288 

Total 363 54 27 444 

Le degré de signification P=0.238, indiquant qu’on n’a pas d’association significative 

entre  le type de syndrome néphrotique et la survenue d’infection.   

1.3. Le diagnostic positif  

L'infection a été définie comme une infection suspectée ou prouvée causée par un agent 

pathogène ou un syndrome clinique associé à une forte probabilité d'infection. Les preuves 

d'infection comprennent des résultats positifs à l'examen clinique, à l'imagerie ou aux tests 

biologiques et radiologique.[21] 
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Nous avons noté : 

 

Figures (11) : Les principales infections survenues chez nos malades néphrotiques. 

125 cas d’infection urinaire 

189 cas d’infection respiratoire supérieur  

88  cas d’infection respiratoire inférieur  

63 cas d’infection cutanée 

60 cas d’infection gastro intestinale 

51 cas de syndrome grippal 

38 cas de péritonite primitive 

8 cas de septicémie 

6  cas d’infection par COVID 19  
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3 cas de méningite bactérienne   

1 cas d’infection par CMV  

1 cas de zona intercostal  

1 cas de TBK   

1 cas d’ostéo-arthrite.   

a. Les signes  cliniques révélateurs de l’infection : 

Cliniquement l’infection peut être révélée par : 
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Tableau (XV) : Les singes cliniques des principales infections chez nos malades. 

Infections Les signes cliniques révélateurs 
Nombre 
de cas 

les  
infections 

ORL 

Une fièvre de niveau variable, modifications de l’aspect de l’oropharynx 
± toux, Mal de gorge, rougeur du pharynx rhinorrhée, myalgies ± 

conjonctivite,  ou  autres signes inconstants type adénopathies 
cervicales sensibles.Pour les otites elles sontsuspectées essentiellement 

devant l’otalgie, ± des cris inhabituels, ou des troubles du sommeil 
chez les nourrissons,  confirmés par examen otoscopique. 

21% 

IU 

Des signes urinaires (pollakiurie, mictions impérieuses, fuites 
d’urine),peuvent être associé à une  fièvre élevée, des frissons, des 
douleurs abdominales ou lombaires, ou  associés à des  troubles 

digestifs et parfois ictère ou des signes de  déshydratation aiguë chez 
le nourrisson. 

 
19% 

L’infection 
respiratoire 

basse 

Une toux fébrile  et l’augmentation de la fréquence respiratoire ou la 
présence  des signes de luttes,   ou des anomalies à l’auscultation 

pulmonaire (diminution du murmure vésiculaire, crépitant en foyer, 
souffle tubaire). 

Seule la radiographie de thorax permet d’affirmer le diagnostic 

13% 

Infections 
cutanés 

la présence des vésicules sous-cornées, des pustules fragiles flasques 
fugaces puis érosion recouverte d’une croûte mélicérique oriente vers  
l’impétigo. L’infection profonde du follicule pilosébacé oriente vers  le 
furoncle, et une nécrose des tissus conjonctifs et adipeux associée à 
une fièvre et une douleur intense et spontanée, disproportionnée par 

rapport aux signes locaux visibles oriente vers  l’érysipèle. 

9.8% 

Infection 
gastro 

intestinale 

La diarrhée glaireuse liquidienne été  la plus fréquente.Des 
vomissements  et une fièvre de degré variable sont souvent associés. 

Le principal risque est la déshydratation aiguë qui survient 
particulièrement chez l’enfant âgé de moins de 5 ans. 

9.4% 

Péritonite 
primitive 

Des douleurs abdominales, un trouble du transit type diarrhée ou 
vomissement, une fièvre avec souvent une défense généralisée de 

l’abdomen. Parfois une simple sensibilité diffuse peut être objectivée. 
6% 

Sépticémie 
présenter une fièvre élevée(>38.5°C), une hypothermie (<36 °C), des 

frissons, une tachycardie,  une polypnée, devant un tableau de sepsis. 
1.25% 

Infection 
COVID 19 

fièvre, de toux, mal de gorge, éternuement associée à une diarrhée 0.94% 

Méningite 
bactérienne 

fièvre, céphalées, photophobie, vomissements,  hypotonie, raideur de la 
nuque (confirmé par PL). 

Un des malades avait une otite associée. 

 
0.47% 
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• La fièvre été diagnostiquée pour toute T° ≥ 38 °C,  elle été présente chez 48.5 % des 

malades néphrotiques , elle été aussi associées à d’autrescauses infectieuses  (des signes 

respiratoires ou urinaires,  une éruption cutanée,  une diarrhée ou des troubles 

hémodynamiques...).  

• Les angines, les otites avec les pharyngites, représentes les infections ORL les plus 

fréquentes chez l’enfant dans notre étude, on a repérer 105 épisodes d’angines,  56 

épisodes de pharyngites, 23 épisodes d’otites.   

• Les signes fonctionnels urinaires étaient présents chez 19% des malades néphrotiques 

infectés.   

• Les signes cliniques de péritonites primitives étaient présents chez 6% de nos malades 

infectés.   

• L’infection respiratoire basse  est  cliniquement évoquée,  mais seule la radiographie de 

thorax permet d’affirmer le diagnostic. Elle doit donc être prescrite   lorsque les signes 

d’orientations cliniques sont présents. (c’était le cas de nos 88 malades).   

• 6  patients dans notre série étaient diagnostiqué  COVID 19 positive, dont 2 seulement 

étaient symptomatique,  avec un tableau clinique fait essentiellement de fièvre, de toux, 

mal de gorge, éternuement associée à une diarrhée. Le diagnostic virologique a été fait 

par PCR.   

• 3 patients néphrotiques dans notre série, ont représenté un tableau de  méningite 

bactérienne à pneumocoque, confirmé par PL.   

b. Les signes infectieux biologiques : 

Biologiquement une hyperleucocytose (globules blancs > 10 000 L -1 ou supérieur à la 

valeur normale pour l'âge) a été diagnostiquée chez 53.4% des malades  (soit 238 cas),  à 

prédominance neutrophile dans 81.4% des cas et à prédominance lymphocytaire  dans 12.8 % 

des cas.   
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L’augmentation de la CRP doit conduire à la recherche d’un foyer infectieux,  elle a été 

positive chez 28.2% (soit 126 cas) de la totalité des malades  et dans 71% des cas infectés.     

ECBU a été positif chez 31% des malades.   

Nous avons noté : 

Tableau (XVI) : Les différentes causes infectieuses selon le nombre d’épisode. 

Type d’infection Nombres d’épisodes Pourcentage % 

Infections respiratoires 
supérieures 

Angines 105 
Pharyngite 56 

Otite  23 
Sinusites 5 

 
Total 
189 

 

16.5 
8.8 
3.6 
0.8 

 
29.7% 

 

Infections respiratoires 
inférieure 

Pneumonie 88 13.85 

Infections urinaires 125 19.7 

Infections cutanées 

Erysipèle 24 
Varicelle 22 
Cellulite 7 

Impétigo  6 
Furoncle 2 

Autre 4 

 
 

Total 
63 
 
 

3.8 
3.4 
1.1 
0.94 
0.62 

9.86% 

Infections gastro intestinales Diarrhée glaireuse  60 9.4 

Syndrome grippal 51 8 

Péritonite primitive 38 6 

Septicémie 8 1.25 

COVID 19 6 0.94 

Méningite 3 0.47 

Infection CMV 1 0.15 

Infection Zona 1 0.15 

Ostéo-arthrite 1 0.15 

TBK 1 0.15 

Décès par cause infectieuse 4 0.65 



Les complications infectieuses chez les enfants néphrotiques 

37 

Dans notre étude  L’infection respiratoire aigüe  a été  la principal cause  d'infection chez 

les enfants atteints de syndrome néphrotique et représente  43.5% des cas d’épisodes infectieux, 

dont 29.7% des cas d’infections respiratoires supérieures et 13.5% des cas de pneumonie.   

Suivie par les infections urinaires avec 19.7% des cas, puis par les infections cutanées 

avec 9.86%  des cas, et de diarrhée  avec 9.4% des cas,  puis  de syndrome grippal avec 8% des 

cas. 

Dans notre série Les péritonites primitives représentaient 6% des cas,  la varicelle  3.4% 

des cas et la cellulite 1.1% des cas (6  cas de cellulites orbitaires et 1 cas de cellulite de la paroi 

abdominale).   

Les  infections cutanées rares : 6 cas d’impétigo, 2 cas de furoncles,  2 cas de teignes, 1 

cas de pustulose surinfectée, 1 cas épidermolyse héréditaire surinfectée.     

On note aussi 6 cas de COVID 19, 3 cas de méningites bactériennes, 1 cas de 

tuberculoses ganglionnaires, 1 cas d’infection par CMV, 1 cas de zona intercostal, 1 cas d’ostéo-

arthrite de la hanche.   

Les cas graves de bactériémies dans notre sérieétés aux nombres de 8 cas, et 4 cas sont 

décédés par tableau de choc septique.   

c. L’identification des germes responsables  

Les différents germes identifiés dans notre étude sont cités dans le tableau  selon leur 

site et leur sensibilité. 
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Tableau (XVII) : Les différents germes identifiés dans notre étude. 

Site Résultat Germe Sensibilité 

Urines (ECBU) 

31% Germe 
identifié 

 
45% Culture 

poly- 
microbienne 

24% 
Leucocyturie 
sans germe 

Escherichia-Coli  85 cas (63%) 
Sensible au C3G 70% 
Résistant au C3G 14% 

Multi résistante 5% 
Klebsiella pneumoniae 16 cas 

(10.8%) 
Sensible au C3G 65% 
multi résistante 17% 

Staph a coagulas négative 14cas 
(9.2%) 

SARM 12 cas(7.8%) 

Multi Sensible 70% 
Résistant au C3G 30% 

Pseudomonas Aeruginosa  1 cas 
(0.5%) 

Sensible à amikacine 
et ceftazidim 

Strepto α hémolytique 
10cas(5.3%) 

9 sensible à la 
pénicilline  1 cas  
multi résistant 

Acinétobacter SPP 3 cas (1.4%) Sensible au C3G  tous 

MORGANELLA morgani 1cas(0.5%) 
Mirabilis multi sensible  2 cas(1%) 

Proteus vulgaris 1 cas (0.5%) 

Résistant au C3G  
tous 

Liquide d’Ascite 
Germe 

identifié 10cas 
Streptocoque pneumoniae 7 cas 

Sensible à la 
pénicilline   7 cas 

Enterobacter  3 cas Résistant au C3G 3cas 

Sang 
(Hémoculture) 

Positive chez  
8 cas 

Pneumocoque Sensible à la pénicilline 4 cas 
Staphylocoque Multi résistant 2 cas 

Strepto α hémolytique sensible au C3G  2 cas 
LCR (PL) Positive chez3cas Streptocoque pneumoniae3cas Sensible au C3G chez 3cas 

PCR gasrto 
intestinal 

Germe 
identifié 5 cas 

E-Coli endopathogene 4 cas 
cryptosporidium (Parasite) 1 cas 

Coproculture 
Positive chez  

5 cas 

Entamoeba histolytica 
Enterobacter dispar 

Portage digestive de klebsiella pneumoniae 
BMR Résistant au C3G 

BGN en virgule 

PCR respiratoire 
Positive chez 

12 cas 

Virus de la grippe chez 4 malades 
Rhinovirus humain chez 2 malades 

COVID 19 chez  6 malades 
Liquide 

péricardique 
1 cas Staph aureus 1 cas 

Sensible à la 
méticilline  1 
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E. coli est le germe en cause d’environ 63% des IU. Les autres bactéries sont 

: Klebsiella spp (10.8%), SARM (7.8%),Strepto α hémolytique (5.3%) Acinétobacter (1.4%) 

Proteus (0.5%), les entérocoques et mirabilis (plus rares). 

 Environ 30% des souches de E. coli sont actuellement résistantes. 

Pour le reste des infections bactériennes le pneumocoque était identifié dans 17% de 

l’ensemble des cas,  7 cas dans le liquide d’ascite, 4 cas dans l’hémoculture et  3 cas dans LCR.   

L’hémoculture était positive chez 8 patients, les principaux germes le Streptocoque 

pneumoniae,  Strepto α hémolytique et le SARM.  3 PL positive avaientidentifié le Streptocoque 

pneumoniae.   

1.4. La PEC de l’infection  

Dans les infections bactériennes communes les moins sévères (ex. : infections des voies 

respiratoires hautes), le bénéfice rationnel d’une antibiothérapie repose sur les effets attendus : 

• Accélération de la durée de réduction des signes (fièvre, algies) habituellement 

accessibles à un traitement symptomatique de confort (antipyrétiques, antalgiques) ; 

• Prévention des complications liées à la pathologie présumée bactérienne initiale (ex. : 

OMA purulente et méningite ou mastoïdite ; angine et complications infectieuses 

locorégionales voire non suppuratives post-streptococciques dans les pays non 

industrialisés). 

Dans notre série : 

Une antibiothérapie adaptée a été prescrite en cas de syndrome infectieux dans 87% des 

cas,  pas d’antibioprophylaxie pour nos malades.   
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Tableau (XVIII) : Les principaux traitements  des infections chez nos malades 

Infection Traitement Nombre de cas 

IU 
C3G 50 mg/Kg/J 

En IV /PO pendant 7 à 10 jours 
125 cas 

Angines 
Amoxicilline 5O – 100 mg/kg/j  pendant 6j 

à10 j. 
Paracétamol  si t ≥38 

90 cas 

Otite 

Amoxicilline acide clavulanique: 80mg/Kg/j 
en 3 prises pendant 8j 

Ou Amoxicilline. 100/Kg/J pendant 8-10j 
gouttes auriculaires  (si pas de  CI ) 

23 cas 

Pharyngite 

Paracétamol   en 4 prises, 
aspiration des mucosités, Lavage au sérum 

physiologique. 
ATB  en cas de surinfection 

28 cas 

Pneumonie 

Amoxicilline  100 mg /kg/j  ou  
Amoxicilline Acide clavulanique 80-100 mg 

/kg/j,  pendant 10j 
Josamycine 50mg/kg/j pendants 15j 

ceftriaxone 50mg/kg/j  pendant 48h puis 
relais VO par cefixime 8mg/kg/j 

75 cas 
 
 

5 cas 
9 cas 

Infections cutanées 
Amoxicilline acide clavulanique 80 mg/Kg/J 

pendant 3 semaines 
34 cas 

Péritonite primitive 
C3G  50 mg/Kg/J  pendant 15 jours  + 

gentamycine  3mg/Kg/J pendant 3 à 5 jours 
38 cas 

Cellulite 
C3G  50 mg/Kg/J pendant 2 semaines  +  

gentamycine 3mg/Kg/J (pendant 3 jours ) + 
métronidazole de 30 mg/Kg/J. 

7cas 

La varicelle 
l’acyclovir en IV à la dose de 5-10mg/kg/ 8 

h avec fonction rénale normale 
17 cas 

Diarrhée 

La réhydratation par voie orale  
métronidazole30 mg/kg/j 

C3G 50 mg/Kg/J injectables pendant 7 
jours 

 
15 cas 
7 cas 
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− Les IU ont été traités par C3G à la dose de 50 mg/Kg/J en IV  et relais par VO après 

apyrexie pendant 10 jours  dans 70% des cas.   

− L’érysipèle a été traité par   amoxicilline acide clavulanique 80 mg/Kg/J pendant 3 

semaines chez 20 malades,  en plus il a été traité  chez 1 malade présentant un érysipèle 

récidivant par  une injection d’Extencilline 1.2 MU 1 injection/3 semaines.   

− Le traitement des péritonites n’est jamais chirurgical, une antibiothérapie probabiliste à 

large spectre doit être préconisée dès la suspicion du diagnostic. Dans notre série le  

traitement était à base de C3G à dose de 50 mg/Kg/J  pendant 10 à 15 jours + 

gentamycine  3mg/Kg/J pendant 3 à 5 jours. 

− La varicelle a était traité chez 17 cas  par le traitement de principe est l’acyclovir en IV à 

la dose de 5-10mg/kg toutes les 8 h avec fonction rénale normale.   

− La cellulite a était traité par triple ATB ; C3G à dose de 50 mg/Kg/J + gentamycine 

3mg/Kg/J (pendant 3 jours) + métronidazole de 30 mg/Kg/J chez nos 7 malades 

− 6 cas PCR COVID 19 positive dont 2 cas seulement ont étés symptomatique et ont reçus 

une antibiothérapie,  1 patient asthmatique a reçus Azithromycine et 1 patient a reçus 

Amoxicilline pour des angines associées, les autres patients ont reçus un traitement 

symptomatique par du paracétamol et probiotique si présence de diarrhée. 
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1.5. Les rechutes infectieuses et les traitements  : 

Les 635 épisodes infectieux  décris dans notre étude,  étaient  répartis comme suit : 

Tableau (XIX) : Le nombre d’épisodes  infectieux selon les traitements et les différentes 

infections 

Type d’infections 
Nombre des 

épisodes infectieux 

Sous CTC 

seul 

Sous 

Immunosuppresseur 

Infection respiratoire supérieur 187 127 62 

Pneumonie 88 65 23 

Infection urinaire 125 86 39 

Cellulite 7 5 2 

Varicelle 22 19 3 

Péritonite 38 30 8 

Bactériémie 8 5 3 

Diarrhée 60 43 17 

Syndrome grippal 51 34 17 

Infection cutanée 34 30 4 

Autre 15 9 6 

Total 635 451 184 
 

a. Le traitement corticoïde et l’infection : 

Dans notre série les patients présentant une rechute infectieuse sous traitement 

corticoïde étaient répartis selon la réponse à la corticothérapie comme suit : 
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Tableau (XX) : La survenue de l’infection selon la réponse aux corticoïdes. 

 
Type de réponse aux CTC 

Total P 
Corticosensible Corticodependant Corticoresistant 

Nombre de cas 116 201 127 444 

0.238 Pourcentage total 26.1% 45.3% 28.6% 100% 

Pourcentage avec 
infection 

6.6% 17.8% 11.2% 
(157) 

35.12% 

Durée moyenne 
de TTT corticoïde 
en mois 

4.694 
[2;10] 

10.555 
[4.5 ; 18] 

10.850 
[2 ; 15] 

 0.0001 

Le degré de signification P=0.238,  indiquant qu’on a pas d’association significative entre  

la réponse  à la corticothérapie  et la survenue d’infection chez les malades néphrotiques.     

Le degré de signification P=0.0001 (p<0.05), indiquant qu’on a une d’association 

significative entre la durée de traitement corticoïde  chez les malades  néphrotiques et la 

survenue d’infection. 

b. Le traitement immunosuppresseur et l’infection : 

Dans notre série  le traitement immunosuppresseur a été prescrit chez 31.5%  (soit 142) 

des malades en deuxième intention. 

75.1% des malades  (soit 106 cas) sous traitement  immunosuppresseur ont présenté au 

moins une rechute de cause infectieuse. 

Tableau (XXI) : La survenu d’infection  sous traitement immunosuppresseur. 

Infection 

TTT   IS 

Présence d’infection 
Total P 

Oui Non 

Oui 106 36 142 
0.0001 

Non 147 157 304 
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Le degré de signification P=0.0001 (p<0.05),  indiquant qu’on a une d’association 

significative entre la prise du traitement immunosuppresseur chez les malades  néphrotiques et 

la survenue d’infection.   

Tableau (XXII) : Répartition des nombres d’épisodes infectieux selon les traitements 

immunosuppresseurs administrés. 

Type d’infections 
Sous 

cyclosporine 

Sous    

MMF 

Sous  

Tarcolimus 

Sous 

cyclophosphamide    

ENDOXAN 

Sous 

rituximab 
totale 

Infection 

respiratoire 

supérieur 

Angine 32 

Otite 3 

Sinusite 0 

Pharyngite 

27 

10 5 

1 

0 

4 

16 11 

1 

0 

4 

6 1 

0 

0 

5 

22 13 

1 

0 

8 

8 2 

0 

0 

6 

62 

Pneumonie 4 6 5 7 1 23 

Infection urinaire 7 13 7 7 5 39 

Cellulite 1 0 0 1 0 2 

Varicelle 0 1 1 1 0 3 

Péritonite 2 1 2 1 1 8 

Bactériémie 0 1 1 1 0 3 

Diarrhée 2 6 2 6 1 17 

Syndrome grippale 3 5 2 5 2 17 

Infection cutanée 

 

0 2 0 2 0 4 

Autre Covid-19 2 
Méningite 2 

CMV infection 1 
Zona 

intercostale 1 

0 2 0 3 1 6 

Total 30 52 23 57 20 184 
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Les patients sous cyclophosphamide, cyclosporine,  et sous MMF et rituximab dans notre  

étude, avaient une infection respiratoire supérieur ( souvent d’origine virale)  comme infection 

prédominante,  contrairement à d'autres agents immunosuppresseurs comme le tarcolimus  où 

l’infection urinaire était le type le plus courant.   

La pneumonie était la 3éme infection fréquente (soit 23 cas) chez nos malades sous IS,  

suivie de la diarrhée et du syndrome grippal avec 17 cas respectivement.   

Pour le nombre  cumulatif de cas sous IS ; le cycophosphamide était associé  dans  57  

cas, suivi d’MMF dans  52 cas,  la cyclosporine dans 30 cas et,  le tarcolimus dans  23 cas,  et le 

rituximab dans  20 cas.   

Il faut noter que dans notre série 40% des malades sous IS ont reçu plus de 2 traitements 

immunosuppresseurs au cours de l’évolution de leur maladie.   

2. Les autres complications :  

Dans notre série les principales complications non liée à une origine infectieuse chez nos 

patients étaient répartis comme suit : 

Tableau (XXIII) : les principales complications non liée à une origine infectieuses. 

Complications Nombres de cas 

Les accidents thromboemboliques 9 cas 

L’insuffisance rénale aigue 50 cas 

Syndrome cushignoïde 400 cas 

Retard staturo-pondéral 61 cas 

1-Les accidents thromboemboliques : nous avons noté 9 cas de thrombophlébite dans notre 

étude. 

2-L’ insuffisance rénale aigue a été observée chez 50 malades (11,1%), la majorité avait bien 

évolués après traitement.   
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3- Syndrome cushignoïde été présents  chez la majorité de  nos malades 90%, lors de la phase 

d’attaque du traitement mais régressifs.   

4- Retard staturo-pondéral  (<-2DS) a été observé chez 61 malades (13,8%). 

VII. Mortalité : 

Dans notre série 23  malades ayant un syndrome néphrotique sont décédés,   dont 6 

malades avec SN congénitale et 3 avec SN infantile,  et 13  malades  sont décédés au cours de 

leur hospitalisation et les causes de décès sont répartis en :  

− 4 cas décédés après leur  transfert en réanimation pédiatrique pour état de choc 

septique, (2 cas de CIVD ;1 cas de sepsis, 1 cas de sepsis + pancytopénie fébrile). 

− 2  cas décédés par ACR avec hyponatrémie profonde  

− 2 cas décédés dans un tableau d’insuffisance rénale terminale au stade de dialyse  (dont  

1 au cours de la séance d’hémodialyse).   

− 1  cas décédé dans un tableau de détresse respiratoire fébrile avec OAP. 

− 1  cas décédé par ACR sur tableau d’anasarque et anurie totale  

− 1 cas décédé par  complication thromboembolique 

− 1 cas décédé pour tableau de choc hémorragique  associé à une leucopénie fébrile. 

− 2 cas décédés par  ACR sans contexte particulier.   
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I. Généralités : 

1. Définition [1 ; 2 ; 3 ; 83] 

Le syndrome néphrotique chez l’enfant est une entité anatomo-clinique définie par 

l’existence d’une protéinurie massive entraînant des perturbations plasmatiques. 

 Il associe une protéinurie classiquement supérieure à 50 mg/kg/24 h,  une albuminémie 

inférieure à 30 g/l et une protidémie inférieure à 60 g/l.   Et d’autre part, par des anomalies 

histologiques à types de lésions glomérulaires minimes (LGM), de hyalinose segmentaire et 

focale (HSF) ou de prolifération mésangiale (PMD).  [3,83] 

Il est indispensable de rechercher la notion de pureté du SN, de différencier entre son 

caractère primitif ou secondaire, ainsi que de définir les différentes modalités d’évolution du SN. 

Le SN idiopathique : Le syndrome néphrotique est dit primitif lorsque le bilan étiologique 

est négatif, en particulier de l’auto-immunité : anticorps antinucléaires, anticorps anti-DNA, 

complément (CH50, C3, C4), Cryoglobulinémie, sérologie Hbs, ASLO, et absence de signes 

cliniques évocateurs d'une maladie de système. 

Le Syndrome néphrotique est dit pur :  

 Le syndrome néphrotique idiopathique est généralement caractérisé par : 

 L’absence d’hématurie ou une hématurie microscopique (inférieure à 100.000 

hématies/min). 

 L’absence d’une hypertension artérielle. 

 Une fonction rénale normale.   Cependant on peut observer une insuffisance rénale, dite  

fonctionnelle en rapport avec une oligurie importante ou une hypovolémie. 

 Une protéinurie sélective constituée essentiellement d’albumine ou d’éléments de faible 

poids moléculaire (proche de 70.000 daltons),qui filtre à travers la membrane 
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glomérulaire, alors que les grosses molécules, comme les immunoglobulines ne sont pas 

filtrées.[83] 

Le syndrome néphrotique est dit impur :  

S’il s’accompagne d’un ou plusieurs de ces signes : 

 Une hématurie. 

 Une hypertension artérielle. 

 Une insuffisance rénale organique. 

Les SN secondaires : 

Sont rares chez l’enfant, et peuvent être de diverses étiologies : 

 Immunologiques : PR, LED… 

 Métaboliques, 

 Néoplasiques : lymphomes malins, leucémies… 

 Médicamenteuses : D-pénicillamine, sels d’or… 

 Infectieuses : hépatite virale B, syphilis, HIV, paludisme, rubéole…. 

Les syndromes néphrotiques congénitaux et infantiles : 

Le SN congénital est présent à la naissance ou apparaît au cours des trois premiers mois 

de vie, lorsque le syndrome néphrotique débute entre le troisième et le douzième mois il s’agit 

d’un SN infantile.  [31] 

Le diagnostic précis repose sur des critères cliniques et histologiques. Dans la majorité 

des cas, le pronostic est sévère et l’évolution se faisant vers l’insuffisance rénale terminale.   

Le SN congénital de type finlandais et la sclérose mésangiale diffuse représentent les 

deux principales étiologies. Cependant il existe des causes plus rares et éventuellement 

curables, comme le SN congénital secondaire à la syphilis,  la toxoplasmose ou CMV.  [31] 
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La cortico-sensibilité (CS) : est la réponse favorable à 4 semaines de prédnisone à 

2mg/Kg/j.   

La cortico-résistance (CR) : absence de réponse au même traitement, renforcé par 3 bolus  

de méthyl-prédnisolone. 

La cortico-dépendance (CD) : se définit par les rechutes pendant la décroissance de la 

corticothérapie ou après  moins de trois mois après l’arrêt de celle-ci. 

La rechutes espacées (RE) ou récidives : ces des rechutes plus de trois mois après l’arrêt 

de corticothérapie. 

La guérison (GSR) : pas de rechute pendant plus de 02 ans après l’arrêt de tout 

traitement. 

La émission complète (RC) : négativation de la protéinurie inférieure à 3-5 mg/kg/24h 

sous l’effet du traitement corticoïde ou autre traitement immunosuppresseur. 

La rémission partielle (RP) : se définit par une protéinurie restant entre 10 et 50 mg/Kg/j 

après traitement. 

2. Etiopathogénie : 

Le syndrome néphrotique idiopathique (SNI) est considéré comme une maladie du 

système immunitaire à expression podocytaire qui se manifeste sur le plan histologique sous 3 

formes, les lésions glomérulaires minimes (LGM), la hyalinose segmentaire et focale (HSF) et la 

prolifération mésangiale. L’atteinte podocytaire dans le SNI peut schématiquement résulter soit 

d’une anomalie structurale, soit d’une altération des signaux cellulaires, aboutissant à une perte 

de l’intégrité fonctionnelle qui est réversible dans les formes sensibles au traitement et 

irréversible dans les formes résistantes. [72] 

Les études génétiques ont permis une avancée importante dans la compréhension de 

l’architecture moléculaire de la barrière de filtration glomérulaire grâce à l’identification de 

plusieurs gènes dont les mutations sont associées à la survenue d’un syndrome néphrotique 
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corticorésistant. A l’inverse des formes génétiques de SNI qui sont rares, la physiopathologie des 

formes corticosensibles et souvent à rechutes reste incomprise. 

 Des arguments cliniques et expérimentaux suggèrent que ces formes seraient liées à des 

perturbations immunologiques responsables secondairement d’une altération podocytaire et 

d’une désorganisation de la barrière de filtration glomérulaire. [73] 

3. Physiopathologie de l’infection : 

L’explication physiopathologique du SN est bien connue. L’augmentation de la 

perméabilité des parois capillaires glomérulaires serait à l’origine de la protéinurie qui peut être 

sélective ou non. Cette dernière entrainerait une hypo-protidémie avec diminution de la pression 

oncotique du plasma et formation d’œdèmes.[72] 

La diminution de la masse sanguine plasmatique est à l’origine d’un état 

d’hyperaldostéronisme qui a pour conséquence l’aggravation des œdèmes. Par ailleurs, les 

désordres lipidiques semblent n’être qu’une conséquence de l’hypo protéinémie (stimulation 

hépatique).[1 ;21] 

Plusieurs facteurs expliquent la susceptibilité aux infections bactériennes : 

• Les modifications de l’état cutané sous l’influence de l’œdème, facilitent la pénétration 

des germes. 

• La présence d’épanchements (ascite, pleurésie) suite au syndrome néphrotique favorise la 

croissance bactérienne. [46] 

• La fuite urinaire du facteur B et D (cofacteurs de C3b de la voie alterne du complément),  

qui joue un rôle important dans l’opsonisation des bactéries comme le pneumocoque 

[21 ;125 ; 116] 

• La diminution du taux d’IgG dû en partie aux pertes urinaires et à l’hypercatabolisme. 
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• L’utilisation des médicaments qui altèrent le système immunitaire : Comme les IS,  et les 

corticoïdes (tels que la prednisone ). 

Le syndrome néphrotique chronique est  un facteur de dénutrition qui contribue à la 

baisse de la résistance aux infections et explique chez l’enfant, surtout traité par les corticoïdes, 

les troubles de la croissance et l’ostéoporose.[72 ;119] 

II. Epidémiologie 

1. La fréquence : 

Dans la littérature la prévalence du syndrome néphrotique en France est estimée à 15 cas 

/100 000 enfants de moins de 15 ans [23].Alors qu’aux USA elle est 16 cas /100 000 enfants. 

Son incidence annuelle est de 2 à 3/100 000 enfants pour NIAUDET [1] et ANDRE [93], 

alors qu’elle est de 2 à 7 cas / 100 000 enfants pour RUSSEL [75]. 

En Allemagne, l'incidence rapportée de SN est de 1,2 à 1,8 pour 100 000 enfants par an 

[29] contre 3 à 3,5 pour 100 000 enfants vivant à Paris et sa région [28]. Et à 6,49 pour 100 000 

enfants par an au Japon [27].   

Dans notre étude, la fréquence globale sur les dix années était de 0,91 % avec une 

incidence de 41 cas par an. 

Bien que le syndrome néphrotique (SN) soit rarement observé dans la population 

générale, il s'agit de l'une des maladies rénales chroniques les plus fréquentes de l'enfance. Il y a 

eu un certain nombre d'études épidémiologiques axées sur les SN de l'enfance et il a été 

démontré que l'incidence dans l'enfance varie dans le monde entier.  
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Tableau (XXIV) : Comparaison de  la fréquence du SN dans différentes régions  du monde. 

Etude 
Etude en 

Israël 
[22] 

Etude au 
Maroc 
[97] 

Etude en 
Taiwan 

[15] 

Etude  
en Inde 

[16] 

Etude en 
Allemagne 

[29] 

Notre 
série 

Période d’étude 20 ans 8 ans 10 ans 4 ans 4 ans 10 ans 

Nombre de cas de SN 239 108 176 246 347 447 

% annuel par nombre 

total d’hospitalisation 
ND 0.77 0.97 1.05 ND 0.91 

Fréquence moyenne 

de cas  par an 
12 12 17 54 67 41 

Nous remarquons dans toutes ces études, que le pourcentage annuel par nombre de cas 

de SN est faible  par rapport au nombre total des hospitalisations.   

Tableau (XXV) : Les pourcentages des patients néphrotiques avec infection dans différentes  

régions. 

Etude 
Taiwan 

[15] 
Allemagne 

[29] 
France 

[28] 
Chine 
[11] 

Finlande 
[90] 

Arabie-
Saoudite 

[20] 

Notre 
série 

Pourcentage 

des patients 

avec infection 

19% 30.5% 31% 49% 64% 76% 52.8% 

2. L’âge 

Le SN  peut se voire à tout âge, aucune tranche de vie n’est épargnée. 70% des néphroses 

débutent entre 1 et 9 ans et  90% environ avant l’âge de 16 ans.  [93 ; 117] 

L’âge moyen des patients de notre série au moment du diagnostic était de 5 ans et 9 

mois, avec des extrêmes d’âge allant de 12 jours  à 17 ans, qui  s’accorde  avec les données de 

littérature.   
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Tableau (XXVI) : L’âge moyen des malades néphrotiques dans les différentes séries. 

Série Nigeria[46] Israël[22] CHINE[11] Inde[16] Allemagne[29] Notre série 

Age moyen 5.2 5.2 5.25 5.3 5.5 5.9 

Dans notre série La tranche d’âge entre 2 ans et 10 ans était la plus représentée, 

constituant 65% de la population étudiée. 

La plupart des études s’accordent, comme le montre le tableau suivant sur le fait que la 

tranche d’âge la plus touchée se situe entre 2 et 10  ans. 

Tableau (XXVII) : Répartition de l’âge selon des séries nationales et internationales. 

Séries 

Moumen 
et al 
1999 
[97] 

Aliloute et 
al 

2010 
[98] 

Alfak et al 
2013 
[20] 

Moorani et 
al  2017 

[17] 

Franke et 
al 2006 

[29] 
Notre série 

Nombre de cas 108 34 111 246 347 447 

Age 2 -9 ans 2 – 10 ans 2-9 ans 2-12 ans 2-10 ans 2 -10 ans 

Pourcentage % 56 60 66 74 59 65 

3. Le sexe  

Le SN est plus fréquent chez le garçon que chez la fille.   Les données de la littérature 

notent cette prédominance masculine [23]. 

Comme l’a bien montrée notre étude avec un sex-ratio de 1.9.   

Tableau (XXVIII) : La prédominance masculine au cours de la néphrose lipoïdique chez l’enfant. 

Séries 
France 

[28] 

Taiwan 

[15] 

Allemagne 

[29] 

Arabi-saudit 

[20] 

Inde 

[16] 
Notre série 

Année 2010 2007 2006 2013 2017 2021 

Sex-ratio 2.4 1.56 1.8 2.1 1.9 1.9 
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III. Les données cliniques  

1. Les œdèmes 

Le syndrome néphrotique se traduit cliniquement par des œdèmes. Ces derniers 

deviennent cliniquement détectables lorsque la rétention hydro sodée dépasse 3 à 5% du poids 

du corps [31]. Représentant le signe majeur et ils  sont presque constants [18, 31] 

Pour notre étude, chez 441 patients, soit 98.7% des cas, les œdèmes étaient le signe 

majeur, dont le siège principal était le visage et les membres inférieurs. 

Il n’est pas rare que le syndrome néphrotique soit découvert lors d’un examen 

systématique mettant en évidence une protéinurie , mais il est rare que le syndrome néphrotique 

soit précédé par une protéinurie isolée pendant plusieurs semaines ou mois , jamais plus de 4 

mois [18]. 

2. La diurèse 

 Au cours des poussées de néphrose, la diurèse est constamment basse  [117].Une oligo-

anurie en rapport avec une insuffisance rénale aigue peut être présente au début, habituellement 

réversible.  

Dans notre série, une oligurie a été observée dans 13%, alors que 75% des patients 

avaient une diurèse normale. 

3. L’hypertension artérielle  

L’HTA peut révéler le SN, elle est due à la fois à une hypersécrétion de rénine-

angiotensine, à la rétention excessive d’eau et de sodium et à l’insuffisance rénale [21].   Au 

cours du syndrome néphrotique chez l’enfant, 25% des cas ont une HTA  au moment des 

poussées. 

Dans notre série, l’HTA a été présente chez 108  malades soit 24% des cas. 
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4. Les  complications infectieuses révélatrices de la maladie : 

 L'infection est la complication la plus courante du SN. Elle entrave le traitement de la 

maladie rénale sous-jacente, conduit à une rechute du SN, augmente les taux d'hospitalisations 

et conduit même à une augmentation de la mortalité. Plusieurs rapports récents ont évalué les 

caractéristiques cliniques et les facteurs de risque chez les enfants atteints de SN infectés  [2 ; 

23]. 

La maladie peut être révélée par  une complication inaugurale telle une complication 

infectieuse [18,31]. 

Dans notre série, la fièvre a été présente au début  de l’évolution chez 67 malades soit 

15% des cas. 

 Nous avons noté que 35 patients non connus porteurs de syndrome néphrotique avaient 

un épisode infectieux  une semaine à deux avant leur admission ; 15 cas  d’angines dont 9 non 

traités,  6 cas présentant des  brûlures mictionnelles et une pollakiurie,  7  cas avec un syndrome 

grippal, et 5 cas de diarrhée glaireuse, ayant contribué a la révélation de leur maladie.   

IV. Les données paracliniques : 

1. Les  données biologiques  

1.1. Les troubles protéiques 

La masse protéique de l’organisme est chaque jour l’objet d’un catabolisme et d’une 

synthèse protéique d’environ 250 grammes, soit quatre fois l’apport protéique alimentaire 

quotidien. La régulation de la synthèse et du catabolisme protéique semble s’effectuer par des 

voies indépendantes. Au cours du syndrome néphrotique, ces deux voies sont altérées, pouvant 

conduire à une perte de la masse protéique des patients et à une dénutrition progressive [35]. 

Le remplacement des protéines perdues au cours du syndrome néphrotique n’entraîne ni 

une correction du pool d’albumine ni une normalisation de l’albumine plasmatique. 
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L’expérience clinique montre qu’une albuminurie modeste peut s’accompagner d’une 

grande hypoalbuminémie, mais aussi qu’une importante albuminurie peut être associée à une 

albumine plasmatique sub-normale [28].  

La protidémie est souvent inférieure à 50 g/l, parfois très basse, pouvant atteindre des 

valeurs nettement inférieures à 40 g/l, et l’albuminémie chute en dessous de 30 g/l [18]. Au 

cours des syndromes néphrotiques sévères, l’albuminémie peut chuter au-dessous de 10g/l[31]. 

Dans notre série, l’hypoalbuminémie a été présente chez 89,6% des patients.   31.5% des 

malades avaient une hypo-albuminémie comprise entre 10 et 20g/l alors que  65.6 %  avaient 

une hypo-protidémie entre 40 et 50g/l.   

Selon Keita Y et al. en 2017 au Sénégal 100% des cas  avaient une protéinurie significative 

à la BU [34]. Qui s’accorde très bien  avec les résultats obtenus dans notre série.   

1.2. La fonction rénale 

L’insuffisance rénale fonctionnelle est transitoire et parfaitement réversible, elle est plus 

fréquente chez l’adulte que chez l’enfant [6,18]. 

 Dans notre série, la fonction rénale était altérée chez  9.6% des cas. 

1.3. Les troubles hématologiques  

− Les taux d’hémoglobine et d’hématocrite sont augmentés traduisant l’hypovolémie et 

l’hémoconcentration des malades.A long terme, une anémie microcytaire, liée à la perte 

urinaire de sidérophiline et la fuite d’érythropoïétine [18,31].  

− Une numération formule sanguine a été réalisée chez 332 malades soit 74,33% et a mis 

en évidence une anémie hypochrome microcytaire chez 26,2% des cas et une 

hyperleucocytose chez 53.4% des cas. Une Thrombocytose a été retrouvée chez 27% des 

cas. 

1.4. La CRP 

Une CRP a été effectuée chez  307 malades soit 68.6% des cas.  
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Elle était positive chez 28.2% des malades et négative chez 71,8% des malades. 

Dans la série chinoise faite à l’hôpital pédiatrique à Chongqingla CRPa été effectuée chez 

39% des malades et positive 43,6% [11].   Dans une autre série Allemagne la CRP  a été positive 

chez 49% des cas parmi les 64% des malades infectées [29].     

1.5. L’ECBU 

Dans notre série un ECBU a été effectué chez 265 malades soit 59.2% des cas.  Il été 

positif chez 31% des malades et stérile chez 69% des malades.  Le germe le plus retrouver dans 

notre série était  E. coli avec 63% des cas.   

Tableau (XXIX) : Les principaux germes retrouver à l’ ECBU dans différentes séries. 

Série 
Ibadine   et al. 

Nigeria[46] 

Zhang H et al 

Chine [11] 

Manish k. et al 

Inde [10] 

Notre étude 

Maroc 

Pourcentage 

des cas  

positive 

23.1% 12.2% 13% 31% 

Germes les 

plus retrouver 

à l’ECBU 

E.coli (46.2%) 

Proteus( 7.7%) 

Klebsiella  

(7.7%) 

E. coli  (18.7%) 

Morganelle(6.5%) 

Klebsiella  (6.5%) 

Acinetobacter 

baumannii(2.17%) 

E. coli  (64%) 

Enterococus 

fecium (18%) 

Klebsiella (9%) 

Proteus (9%) 

E. coli  (63%) 

Klebsiella (10%) 

SARM (7.8%) 

Strepto α (5.3%) 

Acinétobacter (1.4%) 

Proteus : (0.5%) 

1.6. Le complément  sérique  

Le dosage du complément hémolytique total et des différentes fractions du complément 

sont normaux, à l’exception du facteur B et du facteur D qui peuvent être diminués en raison de 

leur fuite urinaire [18].  

Dans notre série, l’hypo complémentemie a été noté seulement dans 10,2% des cas. 
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2. L‘étude histologique  

La ponction biopsie rénale permet l’étude histologique du rein et la classification 

anatomo-clinique des syndromes néphrotiques primitifs et secondaires. A chaque aspect 

anatomique correspondant des caractères cliniques et évolutifs particuliers. Ce qui permet de 

prévoir le pronostic et adopter une attitude thérapeutique. 

En pédiatrie, dans la majorité des études, les indications de la biopsie rénale sont 

communes : 

• Age de l’enfant inférieur à un an ou supérieur à dix ans. 

• Un syndrome néphrotique impur. 

• Syndrome néphrotique corticorésistant / corticodépendant. 

• Syndrome néphrotique secondaire. 

• Avant l’instauration d’un traitement immunosuppresseur. 

Dans une étudesur une période de 10 ans, 111 patients atteints de SN ont été admis au 

Département de pédiatrie à la cité médicale Riyad, 29% patients ont subi une biopsie rénale,  la 

LGM était le résultat histopathologique prédominant  (55%), suivie de la HSF chez  (35%) patients. 

Dans notre série, la biopsie rénale a été réalisée chez  38.25% des malades dont les 

principales indications étaient surtout la corticodépendance, la corticorésistance et l’impureté du 

syndrome néphrotique.  

  



Les complications infectieuses chez les enfants néphrotiques 

60 

V. Prise en charge thérapeutique  

La néphrose lipoïdique est une néphropathie glomérulaire dont l’évolution est souvent 

très prolongée [33]. Cette éventualité oblige à ce que le malade mène une vie aussi normale que 

possible. 

1. Le traitement symptomatique 

Il est indispensables pour prévenir les complications en rapport avec la protéinurie afin 

de ralentir la dégradation de la fonction rénale, d’améliorer la qualité de vie des patients, et 

d’éviter les complications infectieuses et thromboemboliques [62]. 

1.1. Le régime 

 La restriction sodée est recommandée en cas syndrome œdémateux et de corticothérapie 

à haute dose [20]. 

 La restriction hydrique est nécessaire si la natrémie est inférieure à 130mmol/l, en cas 

d’oligurie franche ; ou de syndrome œdémateux important [63]. 

 Un régime sans sucre à absorption rapide doit accompagner la corticothérapie à forte 

dose [20]. 

Dans notre série, tous les patients ont été soumis à un régime sans sel dès leur 

hospitalisation. 

1.2. Les diurétiques 

Sont essentiellement prescris en cas d’oedème importants et réfractaires.   Ils doivent 

être utilisés avec prudence pour éviter le collapsus hypovolémique par déplétion hydrosodée 

brutale [63]. 

Ils augmentent le risque thromboembolique si l’anticoagulation n’est pas équilibrée [63]. 

L’efficacité du traitement par diurétiques doit être monitorée par mesure de la natriurèse 

et la perte de poids du patient. 
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Dans notre série, Le diurétique le plus utilisé était le furosémide (Lasilix) à la dose de 2 

mg/Kg/j chez la moitié des patients, ainsi que le spironolactone chez quelques malades. 

1.3. Les perfusions d’albumines 

 Utilisées en cas d’oedèmes importants, d’hypovolémie mal tolérée ou 

d’hémoconcentration [2,3]. 

Dans notre série, la perfusion d’albumine a été utilisée  chez tous les  malades ayant une 

hypoalbuminémie sévère inférieure à 10 g/l (6.3%),  et chez 60% des malades avec albuminémie  

entre 10-20g/l,  qui tous avaient des signes d’hypovolémie. 

1.4. Le traitement préventif des thromboses  

Comporte des mesures générales telles la mobilisation et la correction de l’hypovolémie, 

en plus des traitements anticoagulants, seuls les syndromes néphrotiques majeurs avec 

anasarque justifient un traitement préventif anticoagulant, alors que les formes modérées 

justifient un traitement avec antiagrégants plaquettaires [3]. 

 Anti-agrégants plaquettaires : Aspirine 25 à 100 mg/j ; Anti-vitamine K comme la 

Warfarine (COUMADINE®) ;  Héparine de bas poids moléculaire (LOVENOX®). 

1.5. Les antihypertenseurs 

Les inhibiteurs calciques sont les médicaments de choix en cas d’urgence hypertensive. 

Dans notre série, 23% des malades avaient reçu des Antihypertenseurs soit pour une HTA 

initiale ou pour une HTA apparue au cours de l’évolution de la maladie. 

Les IEC et ARA2 sont utilisés pour diminuer le débit de la protéinurie par réduction de la 

pression des capillaires glomérulaires par la dilatation de l’artériole efférente et par la 

modification de la perméabilité glomérulaire en cas d’échec des traitements spécifiques 

(corticothérapie, immunosuppresseurs) [62]. 

1.6. L’éducation thérapeutique  
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Elle débute dès la première visite par la remise d’un livret d’informations  rédigé à 

l’intention des enfants (et leurs parents). L’objectif est de permettre au patient de bien 

comprendre sa maladie et de dialoguer ; lors des consultations futures avec le médecin en 

particulier sur certains aspects liés à la prise en charge thérapeutique tels que : 

 Les traitements (corticoïdes, immunosuppresseurs ; anticoagulants ; diurétiques). 

 La place capitale de la diététique (importance du régime dans le cadre d’une 

corticothérapie à forte dose.) 

 La nécessité du traitement complémentaire (calcium, vitamine D). 

 Informer  les parents sur la nécessité de surveiller la présence ou l’absence de protéinurie 

deux fois par semaine au moyen de bandelettes réactives. 

 Le risque de complications du syndrome néphrotique et de complications liées au 

traitement. 

1.7. La prévention des infections 

Ce sont des complications fréquentes du syndrome néphrotique. La réduction de la 

morbidité et de la mortalité de ces infections se base sur le diagnostic rapide, et le traitement 

antibiotique adéquat [31,67]. 

Dans la littérature Les infections bactériennes les plus fréquentes chez les enfants 

néphrotiques sont : les péritonites ; méningites ; septicémies; pneumopathies ;  cellulodermites 

[31]. 

Les germes les plus incriminés : Staphylococcus pneuomoniae (50% des péritonites) ; 

Streptocoque B ; Autres: E.coli, HI ; staph aureus, pseudomonas aeruginosa, klebsiella 

pneumoniae. 

Pour certains auteurs,il existe deux  possibilités pour prévenir ces infections : 

L'antibioprophylaxie : la phenoxy-méthylpenicilline est à proposer chez les enfants de 

moins de 2 ans, corticorésistants et à rechutes fréquentes et ceux ayant des antécédents 

d'infection à pneumocoque[67]. 
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Pour d’autres auteurs l'antibiothérapie prophylactique n'est pas systématique [31]. 

La vaccination antipneumococcique a un effet bénéfique surtout depuis que les 23 

sérotypes les plus fréquemment rencontrés sont inclus dans le vaccin [2, 31, 68,69]. 

Les infections non bactériennes : la varicelle et la rougeole peuvent mettre en jeu le 

pronostic vital chez les enfants recevant un traitement immunosuppresseur et/ ou corticoïde [3, 

61,129]. La vaccination est pour cela recommandée chaque fois le taux des anticorps anti 

varicelle, n’est pas protecteur [23]. 

2. Le traitement adjuvant 

− La vitamine D: Une supplémentation régulière en vitamine D : soit 400 UI/j, soit une 

ampoule de 100 000 UI tous les 3 à 6 mois [74], avec un dosage annuel de 25 OH D3. 

− Le calcium: Les apports calciques est de: 500 à 1000 mg/j (Dédrogyl : 3 gouttes/j) 

adaptés dans l’alimentation..   

− Le potassium et le protecteur gastrique: ne sont pas systématiques [75]. 

Dans notre série, Tous nos patients ont été soumis aux traitements adjuvants. 

3. Le protocole thérapeutique du SN  

3.1. Le traitement corticoïde  

a. La corticothérapie orale  

Le traitement d’attaque du SNI repose sur la corticothérapie sous forme de prédnisone à 

la dose de 60 mg/m²/j en 1 à 2 prises par jour pendant 4 semaines. 

Il existe quelques rares cas de rémission spontanée. Lorsque les signes cliniques et 

biologiques sont très modérés, on peut parfois retarder la mise en route du traitement en 

espérant une rémission spontanée. 
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Devant la persistance de la protéinurie à l’issue de ces 4 semaines de traitement, 3 

perfusions de méthylprednisolone (1 g/1,73m²) sont réalisées à 48 h d’intervalle avec poursuite 

de la corticothérapie orale à la même dose entre les perfusions.     

Pour La corticothérapie orale discontinue en cas de corticosensibilité, elle est poursuivie 

sur le mode discontinu et diminuée progressivement : 

 60 mg/m² un jour sur deux en une seule prise le matin pendant 2 mois, 

 45 mg/m² un jour sur deux pendant 15 jours, 

30 mg/m² un jour sur deux pendant 15 jours, 

15 mg/m² un jour sur deux pendant 15 jours, puis arrêt [20]. 

Le traitement d’une première poussée de néphrose par corticothérapie durant 4 à 5mois 

est à respecter [76, 31]. 

Le protocole est revue à la baisse de la durée. Notre prescription est adaptée à nos 

moyens.  

Dans notre série, lorsque le diagnostic de néphrose est très vraisemblable, la 

corticothérapie est instituée à base de prédnisone (cortancyl) 2mg/Kg/j sans dépasser 80mg/j 

pendant 04 semaines, le passage au mode discontinu selon la méthode déjà décrite. 

Si la protéinurie persiste à l’issue du premier mois de traitement, la corticothérapie sous 

forme de bolus de méthyl prédnisolone est utilisée. 

b. Bolus de méthyl prédnisolone (MP) : 

Leur indication est la persistance de la protéinurie après 04 semaines de traitement 

d’attaque, ils sont effectués en milieu hospitalier, sous forme de 03 perfusions de méthyl 

prédnisolone (solumédrol) à la dose de 1g/1,73m² tous les 2 jours [31]. 

Ces perfusions ont moins d’effets secondaires. 
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Il a été prouvé que les boulus de corticothérapie raccourcissent le délai de rémission en 

cas de néphrose corticodépendante [78], mais sans modifier l’évolution de la néphropathie. 

L’association des perfusions de méthyl prédnisolone, avec corticothérapie orale 

discontinue et un agent alkylant a été étudiée chez les enfants ayant une néphrose 

corticorésistante, et la rémission complète est obtenue dans 65,62% [79]. 

Dans notre série, les bolus de méthyl prédnisolone ont été utilisés chez 237 malades soit 

53% des cas dont l’indication essentielle était de confirmer  la corticorésistance. 

3.2. La réponse à la corticothérapie 

Deux types de néphrose peuvent être distingués selon la réponse au traitement corticoïde 

initial : les néphroses corticosensibles et les néphroses corticorésistantes. 

Les néphroses corticorésistantes ne représentent qu’environ 10% des néphroses. Il est 

inutile et dangereux de poursuivre la corticothérapie, une fois la corticorésistance était 

remarquée [18,31]. 

Dans notre série, 118 malades ont été corticorésistants soit 26.4% des cas. 

En cas de corticosensibilité, le délai moyen de disparition de la protéinurie est d’une 

dizaine de jours. 15% des cas sont en rémission en moins d’une semaine, 75% en moins de deux 

semaines, 85% en moins de trois semaines, et seulement 7% après plus de quatre semaines de 

traitement [80]. 

Dans notre série, Dans notre étude 174 malades sont corticosensibles, soit 39% des cas. 

3.3. Les agents alkylants 

Le mécanisme immunologique évoqué au cours des néphroses, a fait utiliser des 

immunosuppresseurs qui regroupent les agents cytostatiques appartenant au groupe des 

alkylants, et la ciclosporine A. 

2 produits parmi les agents alkylants ont été principalement employés et dont l’efficacité 

de a été prouvée de longue date [82,84]. 
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a. Cyclophosphamide : Endoxan® 

Le cyclophosphamide est très utilisé et son efficacité sur les syndromes néphrotiques 

cortico-dépendants a été démontrée [6].   En effet, le taux de rémission est de 67 à 93% à 1 an 

et de 36 à 66% à 5 ans après une cure de cyclophosphamide [31]. 

− La dose de cyclophosphamide est de 2 à 2,5 mg/kg/j; 

− La durée doit être adaptée au degré de corticosensibilité [31,88] : un régime de 12 

semaines pour les patients à haut seuil de corticodépendance [89], 8 semaines pour ceux 

qui présentent des rechutes espacées [31], soit une dose cumulative totale de 150mg/kg 

[88]. 

Dans notre série, le cyclophosphamide a été utilisé à dose de 2 mg/kg/j pour une durée 

de 2 mois  à  mois, dans  23 cas de néphrose corticodépendante. 

Au cours des néphroses corticorésistantes : 

Les agents alkylants ne semblent pas avoir un effet bénéfique mais sont toujours 

prescrits [1,31], avec un taux de rémissions complètes ou partielles plus élevé chez les enfants 

qui ont une corticorésistance partielle, et chez ceux qui ont des LGM sur la PBR [31, 76,91]. 

Dans notre série, le cyclophosphamide a été utilisé à dose de 2 mg/kg/j pour une durée 

de 2  à  3 mois en moyenne,  dans 27.5%  cas de néphrose corticodépendante. Et  a été utilisé 

chez 8.7 % des cas de néphrose corticorésistante, par voie orale. Le plus souvent par manque de 

moyens. 

b. Chlorambucil : Chloraminophène® 

Son efficacité a été également démontrée dans le cadre des néphroses [6, 92, 85, 88]. Il 

est actuellement abandonné en raison de sa toxicité. 

3.4. Les inhibiteurs de calcineurine 

a. Ciclosporine 

C’est une molécule immunomodulatrice qui possède également des effets 

hémodynamiques en diminuant le débit de perfusion rénale et augmentant les résistantes 

vasculaires rénales [88, 95,96],]. 
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Au cours des néphroses cortico-dépendantes : la ciclosporine n’est indiquée qu’en cas 

d’intoxication stéroïdienne et quand les agents alkylants ont été inefficaces [88,89, 97]. 

Dans notre série la ciclosporine a été utilisée chez 19,1% (n=27) des malades sous IS par 

voie orale. La dose initiale de 5 mg/kg/j associée à une corticothérapie quotidienne de 30 

mg/m²/j durant un mois puis dégressée à 30 mg/m² un jour sur deux durant les 5 mois 

suivants, la ciclosporinémie résiduelle sur sang total doit être comprise entre 100 et 200mg/ml 

[98]. 

La ciclosporine est dégressée en cas de rémission au dixième mois à raison de 2 mg/kg 

(50mg/m²) tous les mois jusqu’à son arrêt [88]. Elle est ainsi efficace dans 80% des néphroses 

corticodépendantes, permettant le maintien de la rémission du syndrome néphrotique après 

l’arrêt du corticoïde [98]. Cependant, une ciclosporinodépendance survient dans 70 à 100% des 

cas à l’arrêt du traitement. 

Des doses importantes et prolongées de ciclosporine pouvaient diminuer la protéinurie et 

le taux d’évolution vers l’insuffisance rénale. La ciclosporine apparaît donc actuellement comme 

un traitement capable d’induire une rémission dans les néphroses corticorésistantes [94,96]. 

Mais très néphrotoxique.   

b. Tacrolimus  [1] : 

C’est un antibiotique macrolide qui agit par l’inhibition de la prolifération des 

lymphocytes T. Les doses vont de 0,1 à 0.2 mg/kg par jour administrées en 2 prises. 

Les résultats sont variables mais globalement proches voire légèrement meilleurs que 

ceux rapportés avec la ciclosporine A. Il a été utilisé en monothérapie ou en association avec une 

corticothérapie, avec des  taux de rémission qui approchaient les 75%.   

Dans notre série  a était utilisé chez 12.6 % des malades à la dose de0.1mg/J  présentant 

des rechutes fréquentes.   
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3.5. Les agents antiprolifératifs 

 Mycophenolate mofétil (Cellcept®) 

Il s’agit d’un agent inhibiteur de la synthèse des nucléotides bien toléré et efficace chez 

les patients présentant un SNI corticodépendant et ciclosporinodépendant avec des rechutes 

fréquentes, une durée du traitement par le MMF de plus de 6 mois parait plus efficace en termes 

de maintien ou de prolongement de la rémission après l’arrêt du traitement [1]. 

Il a été utilisé chez 31.7% des malades sous IS par voie orale à dose de 600mg/m² deux 

fois par jour.   Il offre l’avantage de ne pas être néphrotoxique.   

3.6. Rituximab RTX [105] : 

C’est un anticorps monoclonal dirigé contre le CD20, antigène quasi exclusivement 

exprimé par les lymphocytes B, son utilisation au cours du SN reste exceptionnelle. Elle est 

discutée devant un SNI sévère et sensible aux immunosuppresseurs avec échec des agents 

alkylants et du mycophénolate mofetil ou dépendance aux anticalcineurines ou en présence d’un 

effet secondaire sévère [105]. 

 Il a été utilisé chez 5% des malades présentant une intolérance aux immunosuppresseurs 

oraux. Ses indications sont plus larges dans notre série, mais  limitées par les moyens.   

VI. Les complications infectieuses : 

1. Les principales causes infectieuses  

Les complications infectieuses sont un problème majeur chez ces enfants et représentent 

un facteur important de mortalité, [63] L’ISKD a proposé une incidence de 1,5% de mortalité par 

infection, [118] et un tiers des enfants atteints de SN nés en Finlande de 1965 à 1973 étaient 

décédés de complications infectieuses. [16] 

Ces infections restent fréquentes apparaissent dans 5 à 10% des syndromes 

néphrotiques, [20] leur incidence annuelle est de l’ordre de 1-2%. 
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 Ils s’agissent généralement d’infections  à germes encapsulés principalement le 

streptococcus pneumonie dans 50 à 60%, et les bacilles gram négatifs, spécialement Escherichia 

coli. [61,119] 

Chez 21 enfants atteints de SNF, Ljunberg et al (Helsinki) avaient relevé 64 septicémies 

prouvées (2.5/patient/an) et 62 septicémies suspectées (2.5/patient/an). 

Les germes à l’origine des 64 septicémies prouvées étaient dans 73% des cas des 

bactéries à gram positif (staphylocoque épidermidis 40%, staphylocoque aureus 16%, 

streptococcus pneumoniae 9%), dans 24% des cas des bactéries à gram négatif (escherichia choli 

ou autres coliformes 19.5%, pseudomonas 3%, acinetobacetr 1.5%) et dans 3 % des cas une 

levure (candida albicans). 

Ces enfants avaient également eu 53 infections bactériennes localisées (2.2/patient/an) 

avec une large prédominance d’otite moyennes aigues, 57 infections virales (2.3/patient/an) et 

16 infections cutanéomuqueuses à candida (0.7/patient/an). 

Une autre étude portant sur 21 enfants atteints de SN  sur une période moyenne de 1.1 

an a permis d’observer les résultats suivants : sur les 63 épisodes infectieuses vérifiés, dont 62 

suspects de sepsis, 40% des bactériémies ont été causées par des staphylocoques coagulase 

négative 16% par des staphylococcus aureus, 24% par des bactéries gram négatif et 17% par des 

streptocoques. Un enfant est mort d’empyème pleural. [20] 

Même si l’utilisation des voies veineuses centrales a tendance à augmenter la proportion 

de bactériémies staphylococciques, dans les cas étudiés, elles n’ont pas eu d’effet significatif sur 

l’incidence globale des infections. De plus, l’utilisation prophylactique des antibiotiques n’a pas 

réduit l’incidence globale des sepsis et des autres infections. 

Au vu de ces résultats, les infections sévères de l’enfant néphrotique doivent être traitées 

par vancomycine associées à une céphalosporine de troisième génération. 
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Les données de la littérature montrent que les infections, en général, touchent 83.8% des 

SN chez l’enfant. Les infections respiratoires hautes sont les plus fréquentes (28%) suivies par les 

infections urinaires (22.8%), les péritonites (15.8%) et les cellulites 2%. 

Dans notre série, les infections survenues chez nos patients ont été observées  chez 263 

malades, soit 52.8% des cas. 

Tableau (XXX) : Comparaison des différentes infections retrouver dans différentes séries dans le 

monde. 

Séries 

ISRAEL 

1995-

2016 

[22] 

Arabie 

Saoudite2003-

2013 

[20] 

Taiwan 

1997-

2007 

[15] 

France 

2007-

2010 

[28] 

Chine 

2013-

2019 

[11] 

Inde 

2014-

2017 

[16] 

Notre 

série 

2011-

2021 

Nombre total de patients 107 111 176 188 147 246 447 

% patient néphrotique 
avec  infection 

60% 76% 19% 36% 49% 46.3% 52.8% 

Nombres d’épisodes 
infectieux 

239 84 ND 97 ND 312 635 

Infection urinaire 6% 21.25% 30% 34.8% 12.2% 25% 19.7% 

Infection respiratoire sup ND 44.5% ND ND 5.1% ND 29.7% 

Pneumonie 12% 20% 49% 8.2% 63.6% 41.7% 13.9% 

Cellulite ND 7% 5% ND ND 4.2% 1.1% 

Septicémie /bactériémie 8% 1.2% 11% 20% 30.6% 16.7% 1.25% 

Péritonite 4% 3.6% 11% 26% ND 8.3% 6% 

Infections cutanées 7% ND ND 6% ND ND 9.8% 

Infection osseuse 2% 0 0 0 0.6% 0 0.2% 

TBK 0 0 0.9% 0 0 2.1% 0.2% 

Varicelle ND ND 3% ND 2% ND 3.4% 
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Dans la série chinoise [11]. La pneumonie et l'infection des voies urinaires étaient 

dominantes chez les enfants non sévèrement infectés,  tandis que la septicémie  qui était 

dominante chez les enfants néphrotiques sévèrement infectés. 

À Taïwan [15],  la pneumonie est le principal type d'infection chez les enfants atteints SN 

ce qui cohére plus avec la série chinoise.   Tandis qu'en Inde, en Arabie saoudite et dans d'autres 

régions [2 ; 16 ; 20],  l'infection des voies respiratoires supérieures  est le type principal, mais 

ces études ont classés  seulement les infections nécessitant une hospitalisation.   

 Bien qu'en Israël [22], les infections étaient principalement une pneumonie et une 

bactériémie /septicémie, mais ils ont défini seulement les cas l'infection très grave ce  qui a des 

limites.     

 Dans notre étude  29.7% des cas étaient dû aux infections respiratoires supérieures,  

16.5%  d’angines,  8.8% de pharyngite, 8% de syndrome grippal, 3.6% d’otite, suivies d’infection 

urinaire avec 19.7% des cas, de pneumonie avec 13.85% des cas,  d’infections cutanées avec 

9.86% des cas, d’infection  gastro intestinale avec  9.4% des cas.   La péritonite primitive 

représentait 6% des cas, la varicelle 3.4% des cas,  la cellulite 1.1% des cas,  et la septicémie 

1.25% des cas.   

Dans une étude faite en Inde ; 28 patients parmi 300 enfants se sont compliqués par 

unetuberculose. On a signalé 1  seul cas de tuberculose ganglionnaire dans notre série. [16] 

La majorité des études sur les complications infectieuses du  SN ne cite pas les infections 

moins graves. Une étude Allemande [29],   sur 347 enfants néphrotiques,  106 patients avaient 

des rechutes infectieuses (30.5%).   Faites  d’infections ORL (angine 6.3% otite 1.7%)  de gastro-

entérite dans 8.1%,  alors que  les IRA  ne représentent que 6.3%,  contrairement à nos résultats.   
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2. L’identification des  germes  

Dans la littérature,  ils s’agissent généralement d’infection à germes encapsulés 

principalement le streptococcus pneumonie dans 50 à 60%, et les bacilles gram négatifs, 

spécialement Escherichia coli. [61,119] 

Tableau (XXXI) : Les différents germes retrouver dans différentes séries dans le monde. 

Germes Chine[29] Nigeria[29] Finlande[29] Notre  série 

Bacille 
GRAM 
positif 

Pourcentage 43.48% 67.9% 73% 36% 

Germes les 
plus 

fréquents 
 

6.2%Staphylococcus 
epidermidis 

 

4.3%Staphylococcus 
HOMINIS 

 

10.9%Streptococcus 
pneumoniae 

 

10%entérococcus 

53% STAPH 
aureus 

 
 
 
 

5% 
Streptococcus 
pneumoniae 

16% STAPH 
aureus 

 
40%staphyloco

que 
épidermidis 

 
9% 

Streptococcus 
pneumoniae 

17% STAPH 
aureus 

 
 
 

10%Streptococc
us pneumoniae 

 
6% entérococcus 

BGN 

Pourcentage 56% 31% 24% 60% 

Germes les 
plus 

fréquents 
 

8.7%Escherichia-
coli 

4.35% klebsiella 
8.7% pseudomonas 

6.52% 
acinetobacter 

6.5% morganelle 
 

10.8% hémophilus 
inf 4.3% 

hémophilus parainf 

1.2%Escherich
ia-coli 
16.9% 

klebsiella 
13.2%pseudo

monas 
 

40%Escherichia
-coli 

10% klebsiella 
1.5%pseudomo

nas 
 

40%Escherichia-
coli 

10% klebsiella 
1.5%pseudomon

as 
1% 

acinetobacter 
 

Autres 

Levure 4/147 
 

Virus : 43/147 
 

CMV 30.2% 
EBV 2% 

VIRUS de la 
grippe23.2% 

2.3% levures 3 %  levure à 
candida 
albicans 

1% COVID 19 
Candida 1% 

2% Virus de la 
grippe et 

Rhinovirus 
CMV chez 4 

malades 
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Les enfants porteurs d’un syndrome néphrotique peuvent être sujet à des infections 

sévère à germes parfois atypiques et virulents. Cela nécessite la documentation et l’exploitation 

de tout épisode fébrile afin d’envisager un traitement d’emblée spécifique. 

3. Le traitement et  la survenue d’infection : 

Les malades sous traitement immunosuppresseurs (ciclosporine, tacrolimus, 

mycophénolate, cyclophosphamide et rituximab) comportent un  risque d'infections plus élevé,   

comme illustré dans le tableau.   

 Dans notre série 75.1% des malades  sous traitement  immunosuppresseur ont eu au 

moins une rechute de cause infectieuse.   

Tableau (XXXII) : La survenue de l’infection selon la réponse au traitement dans différentes séries 

chez les enfants néphrotiques. 

Séries Inde [16] Chine [11] Notre série 

SN corticosensible 24.4% p=0.08 38.8% 

P=0.0001 

26.1% P=0.238 

 

 

 

SN corticodependant 31% p=0.09 10.2% 45.3% 

SN corticorésistant 18.5% p=0.06 51% 28.6% 

% des malades sous 

IS 

P value 

26% 

 

P=0.222 

16.3% 

 

P=0.0001 

31.5% 

 

P=0.0001 

 

Dans une série chinoise le degré de signification P=0.0001 (p<0.05),  indiquant qu’on a 

une d’association significative entre la réponse à la corticothérapie et aussi l’introduction du 

traitement immunosuppresseur chez les malades  néphrotiques et la survenue d’infection. 

Contrairement à la série indienne  ou aucune association significative n’a été retrouvée.   
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Dans notre série le degré de signification P=0.0001 (p<0.05),  indiquant qu’on a une 

association significative entre la prise du traitement immunosuppresseur chez les malades  

néphrotiques et la survenue d’infection.   Par contre pas de corrélation entre  la corticosensibilité 

ou corticodépendance et l’infection.   

Pour le reste des résultats la durée moyenne de prise de corticothérapie varie de 2 à 18 

mois.     Le degré de signification était de  P=0.0001 (p<0.05),  indiquant qu’on a une 

corrélation significative entre la durée de traitement corticoïde  et la survenu d’infection.   Nos 

résultat s’accorde avec la série  chinoise [11] ou ledegré de signification P=0.0001.Mais rejoint 

les résultats de la série allemande et nigérienne [29, 46]. 

Pour le nombre  cumulatif des cas  sous IS,   le cycophosphamide était le plus fréquent 

avec  52 cas suivis de MMF avec 45 cas ; la cicosporine et Tarcolimus   avec une moyenne de 

19.5 des cas,  le rituximab étaient en dernier  avec 7 cas.   

Tableau (XXXIII) : Répartition des nombres de cas   selon les traitements immunosuppresseur 

administré. 

         

TTT IS  

                

séries 

Nombre 

des 

malades 

Pourcentage 

des 

malades   

sous IS 

Sous 

cyclosporine 

Sous 

MMF 

Sous 

tarcolimus 

Sous 

cyclophosphamide    

ENDOXAN 

Sous 

rituximab 

Arabi-

Saudi 
111 78 cas 17 29 10 7 5 

Chine 147 16.3% - 2 12 3 - 

Notre 

série 
447 31.5% 20 45 18 52 7 
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Les patients sous tacrolimus, et sous MMF dans notre  étude, avaient une infection 

urinaire comme infection prédominante, contrairement à d'autres agents immunosuppresseurs 

comme le cyclophosphamide où l’infection respiratoire supérieure (souvent d’origine virale) était 

le type la plus courant. Les malades sous  rituximab et la cyclosporine les infections respiratoires 

supérieures et urinaires étaient prédominantes. La pneumonie était la3ème

Le rituximab, par exemple, entraîne une forte déplétion des cellules B entraînant de 

faibles réponses en anticorps et les patients peuvent présenter une infection à la fois 

opportuniste et non opportuniste [88,89].  

 infectionfréquente 

chez nos malades sous IS,  suivie de la péritonite médicale.   

Nos résultats concordent plus avec la série d’Arabie  saudi.   Les patients sous 

tacrolimus,,  avaient une infection urinaire comme infection prédominante, contrairement à 

d'autres agents immunosuppresseurs où l’infection respiratoire supérieur  était le type le plus 

courant. [85] 

Cependant, nous n'avons pas pu arriver à une conclusion définitive en raison du nombre 

limité de séries.   De plus, aucune des études n'a montré d'association claire entre le tacrolimus 

et les infections urinaires. L'analyse d'Abeya gunawardena et al. a lié le tacrolimus à un risque 

accru d'infections fongiques et virales [86].  

Le traitement immunosuppresseur (IS) est l'une des principales modalités de traitement 

du SN, en particulier le syndrome néphrotique cortioco-résistant  et cortico-dépendant.   Dans 

ce contexte, les Is les plus fréquemment utilisés sont,  le mycophénolate, la cyclosporine, le 

tacrolimus, le cyclophosphamide et le rituximab [87, 88,90]. 

Ces médicaments peuvent augmenter le risque de complications potentiellement 

mortelles. Une association claire entre les infections et le traitement IS a été liée à leur 

mécanisme d'action et au profil immunitaire. De plus, nos patients qui ont reçu des 

immunosuppresseurs comme traitement secondaires, ont eu un risque d'infection  plus élevé 

dans 71%  des cas.  
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De plus, une étude réalisée en Inde n'a trouvé aucune différence dans le taux d'infection 

entre les enfants  avec SN ayant reçu un immunosuppresseur  associé à la prednisolone et les 

enfants ayant reçu uniquement de la prednisolone [16]. 

De même, dans l'une des méta-analyses des données regroupées, le taux global de 

complications infectieuses associées aux stéroïdes était de 12,7% [90]. La cyclosporine était liée 

à la septicémie à Gram négatif et à la pneumonie  dans les essais cliniques contrôlés mais pas 

dans leur  analyse, où il rapportaient l’infection respiratoire supérieur et les IU  comme infections 

prédominantes [90 ;22]. 

4. PEC de l’infection  

Dans les infections bactériennes communes les moins sévères (ex. : infections des voies 

respiratoires hautes), le bénéfice rationnel d’une antibiothérapie repose sur les effets attendus : 

 accélération de la durée de réduction des signes cliniques (fièvre, algies) habituellement 

accessibles à un traitement symptomatique de confort (antipyrétiques, antalgiques) ; 

 prévention des complications liées à la pathologie présumée bactérienne initiale (ex. : 

OMA purulente et méningite ou mastoïdite ; angine et complications infectieuses 

locorégionales voire non suppuratives post-streptococciques dans les pays non 

industrialisés) [93, 123]. 
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Tableau (XXIV): les traitements des principales infections en Inde , en Italie et chez  nos malades. 

Infections 
Traitement dans une 

série en Inde [16] 
Traitement dans une 

série en Italie [18] 
Traitement dans notre série 

Maroc 

Angines 

Amoxicilline, 
azithromycine ou 

clarithromycine pdt 
7 jours 

Amoxicilline, 
pdt 7 jours 

Amoxicilline 5O – 100 
mg/kg/j  pendant 6j à10 j. 

Otites 

Analgesics, 
amoxicilline, amox-

aclav pdt 
7–10 jours 

Amox-aclav, 
pdt 7 jours 

Amoxicilline acide 
clavulanique: 80mg/Kg/j en 

3 prises pendant 8j 
Ou Amoxicilline. 100/Kg/J 

pendant 8-10j 

Pneumonie 
Ceftriaxone en IV  
pdt 7-10 jours 

Amox-aclav, 
pdt 7-10 jours 

-Amoxicilline  100 mg /kg/j  
ou  Amoxicilline Acide 

clavulanique 80-100 mg 
/kg/j,  pendant 10j 

IU 
Oral/IV amoxyclav, 

cefixime, ceftriaxone 
7–10 jours 

C3G PO /IV pdt 7-
10j 

 

C3G 50 mg/Kg/J 
En IV /PO pendant 7 à 10 

jours 

Diarrhée 
Oral cefixime ou 

ofloxacine pdt 5–7 
jours 

Traitement 
symptomatique 

Si aggravation  C3G 
pdt 7-10 j 

la réhydratation par voie 
orale  métronidazole30 

mg/kg/j 
C3G 50 mg/Kg/J injectables 

pendant 7 jours 

Méningite 
Ceftriaxone en IV  
pdt 10-14 jours 

C3G en IV pdt 14 j 
Ceftriaxone 100mg/kg/j pdt 

7-14 jours 

Infections 
cutanées 

Oral/IV amox-aclav, 
cloxacilline 7–10 

jours +/- drainage 
de l’abcès 

Amox-aclav, 
pdt 10-14 jours + 
traitement locale 

Amoxicilline acide 
clavulanique 80 mg/Kg/J 

pendant 3 semaines 

 

Dans notre série une antibiothérapie adaptée a été prescrite en cas de syndrome 

infectieux dans 87% des cas,  pas d’antibioprophylaxie pour nos malades.   
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VII. Prévention des infections 

1. Les infections bactériennes  

Pas d’antibiothérapie systématique,  mais un traitement de tout foyer bactérien et une 

surveillance attentive pour dépister les complications infectieuses du SN. 

En cas de fièvre,  un examen clinique soigneux doit rechercher des signes évoquant une 

complication infectieuse : ORL,  péritonite, infection à pneumocoque,  ostéomyélite, méningite … 

[127]. 

2. Les infections non bactériennes [127] 

Varicelle : prévenir les parents des risques du contage varicelleux.  Traitement préventif 

en cas de contage : acyclovir per os 30 mg/kg /j pendant 5 jours.   

Herpes virus en cas de poussée sous traitement corticoïde ou immunosuppresseur : 

acyclovir per os.  

3.   La Vaccination : 

Le rôle de la vaccination comme promoteur de rechutes est discuté. Néanmoins ; il faut 

estimer le rapport bénéfices/risques individuellement pour chaque patient et pour chaque 

vaccin. De façon générale ; les vaccins inactivés obligatoirement sont à faire sans tarder car le 

risque de rechutes est minime et les bénéfices largement supérieurs aux risques (ex : tétanos ou 

polio). 

La vaccination antitétanique doit être faite chaque fois que nécessaire [23,118]. 

 Un vaccin antigrippal peut être proposé car une grippe est une situation à haut risque de 

rechute et peut être potentiellement très grave au cours d’une rechute ou sous 

immunosuppression et il ne faut pas hésiter à donner de l’oseltamivir (Tamiflu*) dans les 2 à 3 

jours après le début des symptômes. Les vaccins vivants (BCG, ROR, fièvre jaune) ne doivent pas 
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être donnés si le patient est immunodéprimé. Le risque de déclencher une rechute est plus 

important pour les vaccins vivants que pour les vaccins inactivés. [126] 

 Dans notre série 95.5%  des patients sont bien vaccinés selon le PNI,  0.9% ont reçus le  

BCG seulement et 1.1% des patients ont  eu une vaccination incomplète.   

 35% des patients ont reçus le  vaccin de la grippe. Et 80%  leurs vaccination était 

incomplète, même si  L’ordonnance  a été délivrée aux parents.   

Pour les vaccins vivants atténués,  l’étude des dossiers n’a pas révélé de relation de 

causalité avec les rechutes. 

VIII. Mortalité 

La mortalité  dans le SN est surtout imputée aux complications infectieuses et thrombo-

emboliques  plus  que l’insuffisance rénale chronique.  La fréquence est de l’ordre de 2 à 7 % 

selon les études. 

Les complications infectieuses sont un problème majeur chez ces enfants et représentent 

un facteur important de mortalité, [63] L’ISKD a proposé une incidence de 1,5% de mortalité par 

infection, [118] et un tiers des enfants atteints de SN nés en Finlande de 1965 à 1973 étaient 

décédés de complications infectieuses. [16] 

Dans notre série 23 malades (5.1%  des cas) ayant un syndrome néphrotique sont 

décédés.   6 malades avec SN congénitale et 3 avec SN infantile,  13 malades  sont décédés  au 

cours de leur hospitalisation.   Le choc septique avec CIVD,  l’insuffisance rénale chronique,  

l’ACR,  l’hyponatrémie profonde,  la leucopénie fébrile, la détresse respiratoire avec OAP, 

constituaient les causes de décès.   

Parmi les cas de  SN congénitaux s 6  sont décédés, les causes décrite étaient 

l’insuffisance rénale terminale, les infections fréquentes, le retard de croissance. La greffe rénale 

n’a pas pu être réalisée chez eux par faute de moyens.   
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En effet, les 11 cas rapportés  par Habib et al sont décédés avant l’âge de 1 an de 

diarrhées d’infections et de thromboses, ou dans un tableau de dénutrition majeure [19].  De 

même les 17 cas rapportés par Mahan et al, sont tous décédés ; 15 d’infections, 1 d’insuffisance 

cardiaque et 1des lésions cérébrales, [18].   

Le décès par causes infectieuses  directes  chez  nos malades est représenté par  4 cas de 

choc septique.     

Pour PALCOUX [119], 3 décès sont notés sur un total de 90 patients, soit 3,33%. Dont 2 

sont imputables à une insuffisance rénale chronique chez les enfants présentant un syndrome 

néphrotique corticorésistant, et l’autre décès est en rapport avec une complication infectieuse 

chez un malade corticosensible. 

Dans notre série, nous avons déploré 5.1 % de décès, pourcentage élevé à celui retrouvé 

dans la littérature. 

Tableau (XXXV): les pourcentages de mortalité chez les enfants néphrotiques dans différentes 

séries. 

Séries 
L’ISKD 

[1 ; 123] 

PALCOUX 

[119] 

Aliouate 

[98] 

Manish k et 

al 

[10] 

Zhang et al 

[11] 
Notre série 

Pourcentage 

de mortalité 

% 

1.5% 3.33% 3% 2.5% 5% 5.1% 
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CONCLUSION 
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Le syndrome néphrotique se révèle être une affection  fréquente et chronique chez 

l’enfant. Elle revêt un intérêt particulier par la fréquence des néphroses, les rechutes multiples, 

les difficultés de la prise en charge et le retentissement psychologique et scolaire sur l’enfant. 

Les complications liées à la néphrose sont dominées par l’infection,  et  nécessitent un 

diagnostic précoce et une prise en charge adéquate car elles peuvent mettre en jeu le pronostic 

vital des enfants.  

La stratégie thérapeutique repose essentiellement sur la corticothérapie orale associée à 

des mesures thérapeutiques symptomatiques, permettant ainsi de distinguer les SN 

corticosensibles dans 26.1% des cas ; généralement de bon pronostic de ceux qui sont 

corticodépendants dans 45.8% des cas ou  corticorésistants dans 28.6% des cas,  avec un 

pronostic plus  réservé.   

Néanmoins, l’existence d’une corticodépendance,  avec des signes d’intoxication 

stéroïdienne et une corticorésistance requièrent l’adjonction d’immunosuppresseurs dans 31.5% 

des cas.   

L’évolution du syndrome néphrotique idiopathique tient à la chronicité de la maladie et 

expose les enfants aux risques de rechutes fréquentes et aux toxicités médicamenteuses.  

Les principales infections  sont dominées par les infections respiratoires supérieures,   les 

pneumonies et les infections urinaires ; et représentent les 2/3 des cas. Suivie des infections 

cutanées,  des infections gastro intestinales et de péritonite primitive.     

Les différentes  réponses  au traitement corticoïde n’augmentent pas le risque de 

survenue d’infection.   Par contre les 31.5 % des malades sous traitements immunosuppresseurs 

( ciclosporine,  MMF,  cyclophosphamide,  tacrolimus et rituximab ),  comportent un risque 

d’infection  plus élevé dans 75.1% des cas,   ainsi que la corticothérapie au long cours ; 

constituant les  corrélations  les  plus significatives.     

Actuellement, la vaccination pneumococcique a permis de réduire considérablement le 

risque infectieux chez  ces malades, d’où la nécessité de vacciner tout enfant atteint de 

néphrose. 
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REFLEXIONS : 

A la lumière de cette étude, il semble donc important de souligner : 

− La nécessité d’un diagnostic précoce. 

− Un manque de moyens de diagnostics.   

− Un manque de moyens thérapeutiques et un coût très élevé du traitement.   

− Un niveau socio-économique bas chez la majorité des malades. 

− Une vaccination  incomplète.   

− Un suivi irrégulier,  des RDV de consultations lointains,  et hôpital de jour insuffisant.   

 

RECOMMANDATIONS : 

− Faciliter l’accès aux structures  sanitaires publiques.     

− Avoir accès aux bilans à but diagnostic et de suivi thérapeutique.   

− Avoir accès à une vaccination complète.   

− Avoir accès aux  traitements  immunosuppresseurs.   

− Renforcer l’éducation sanitaire  des patients sur l’évolution de la maladie et la possibilité 

de rechute.   

− Détecter précocement les infections responsables de rechutes fréquentes.   

− Développer le diagnostic génétique.   

− Promouvoir la greffe rénale.   
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Fiche d’exploitation des dossiers 

N° dossier :…………………                                                       IP : ………………………..  

 

1/ Identité / ATCDS :      

NOM et Prénom : …………………………………….                              Sexe :      féminin □     

masculin□ 

Age :………………………….                             Résidence : MARRAKECH □  hors MARRAKECH □                     

- Consanguinité :        oui     non 

- ATCDs  personnels :       oui     non   si oui …………………………………………………………… 

- ATCDs  familiaux : oui     non   si oui …………………………………………………………… 

- Cas similaires : oui     non 

 

2/Statut vaccinale : 

-vaccination :     non vacciné  □           vacciné selon PNI  □           vacciné hors PNI  □  

-nombres de doses / ans : 

Ag                      âge naissance 1er 2 

mois 

 

mois 

3 

mois 

4 

mois 

9 

mois 

12 

mois  

18 

mois 

5 ans 

Vaccin contre HB          

Vaccin anti BCG          

Vaccin anti polio oral          

Vaccin anti pneumocoque          

Vaccin anti rota virus           

Vaccin anti DTC Hib HB          

Vaccin VPI polio inactive          

Vaccin combine RR          

Vaccin anti DTC           
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-si hors PNI :  

Vaccin          age       

Anti OREILLON       

Anti VARICELLE       

Anti Méningocoque       

Anti HPV       

Anti grippe        

Autre : 

Anti SARSCOVID :OUI □ 

NON □ 

 

 

3/  Syndrome néphrotique : 

-Age de révélation : …………………………        

- Date de révélation :                          /                          /201 

-Caractère :     pur □   impur □           si impur : signe d’impureté   HTA □    Hématurie □     IR □ 

-Etiologies :     SN  Idiopathique  □ 

                       SN    Secondaire  □  si oui    …………………………………… 

-PBR : OUI □  NON □          

Résultat :………………………………..........................………………………………. 

 

4 /Complications  infectieuses : 

Révélatrice :                       OUI  □          NON □ 
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Date Protocole thérapeutique 

du Sd néphrotique 

 

Rechutes  Symptômes 

révélateurs 

de 

l’infection 

Diagnostic étiologique 

de l’infection    Oui □        Non □ 

 Si oui site germe sensibilité 

molécule dose durée Signes 

cliniques 

albuminémie Pr u 

24H 
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Sd infectieux 

biologique 

PEC thérapeutique Evolution de 

l’infection infection rechute Autres 

GB 

 

PNN 

LY 

 

PLQ 

CRP 

+/- 

 

Autre 

Améliorat

ion 

Oui □ 

Non □ 

 

Aggravati

on 

 Oui □ 

Non □ 

Si oui 

descripti

on 

TTT 

sympto

matique 

ATB TTT Antibio 

prophylaxi

e 

Perfusi

on IG 

 

moléc

ule 

Dose 

en 

mg /

Kg/j 

Nbr de 

prise 

/J    

durée 

            

 

- PEC : traitement  immunosuppresseur 

Molécule Dose  Date de 1ère Durée  

prise  

Observation  
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Résumé 

Le syndrome néphrotique de l’enfant est fréquent,  sa définition est  biologique et  ses 

étiologies sont dominées par la néphrose. L'infection reste une des complications les plus 

courantes. L’objectif de notre étude est d’analyser les différents types de syndrome néphrotique, 

d’évaluer le profil épidémiologique des différentes infections  et aussi d’étudier la corrélation 

entre les différents  traitements  et la survenue  d’infection. 

Notre travail est une étude transversale rétrospective portant sur tous les malades 

hospitalisés ou suivis en consultation et porteurs d’un syndrome néphrotique, au service de 

pédiatrie B de l’hôpital Mère Enfant du CHU Mohamed VI de Marrakech,  recrutés sur une période 

de 10 ans et 8 mois, de janvier 2011 au mois d’Août 2021. 

Nous avons colligés 447 cas, avec une incidence de 41 cas par an, l’âge de ces enfants 

variait entre 12 jours  à 17 ans avec une moyenne de 5.9 mois.   Le sexe ratio était de 1.9.   La 

fréquence de la consanguinité était de 20% dans notre série. 86 % de nos patients n’avaient 

aucun ATCD pathologique particulier. 

 Le syndrome néphrotique pur était retrouvé chez 302 malades (soit 67.5% des cas).    

145 malades (soit 32.5% des cas) étaient porteurs de syndrome néphrotique impur. L’étiologie  

du syndrome néphrotique dans notre série était la néphrose chez  81.5%. 11% des cas avaient un 

SN secondaire. 6% des cas avaient un SN infantile et 1.5% des cas avaient un  SN congénital. 

Le traitement reposait essentiellement sur la corticothérapie orale. 71.4% des malades 

étaient corticosensibles dont 45.3% sont devenus corticodépendants alors que 28.6% des cas 

étaient corticorésistants. Les bolus de corticoïdes étaient utilisés chez 53% des cas. Les 

immunosuppresseurs étaient prescrits chez 31.5% des malades : 36.6% des cas sous 

cyclophosphamide,  31.7%  des cas sous MMF, 14.1% des cas sous ciclosporine, 12.6 % des  cas 

sous Tarcolimus,  et 5% des  cas sous Rituximab. La période de suivi s’étalait de 3mois à 10 ans. 
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L’évolution était marquée par la survenue des rechutes pour 71% des malades,  

déclenchées principalement par des épisodes infectieux dans 52.8% des cas. Le nombre de 

rechutes  de causes infectieuses variait entre 1 et 9 avec une moyenne de 3,64.   

Les complications au cours de l’évolution de la maladie dans notre étude étaient 

dominées par les complications infectieuses. 37.7% des cas étaient dû aux infections 

respiratoires supérieures  16.5%  d’angines,  8.8% de pharyngite, 8% de syndrome grippal, 3.6% 

d’otite, suivies d’infection urinaire avec 19.7% des cas, de pneumonie avec 13.85% des cas,  

d’infections cutanées avec 9.86% des cas, d’infection  gastro intestinale avec 9.4% des cas.   La 

péritonite primitive représentait 6% des cas, la varicelle 3.4% des cas,  la cellulite 1.1% des cas,  

et la septicémie 1.25% des cas.   

Pour les infections  les moins fréquentes dans notre étude, on note 0.94% des cas de 

COVID-19, 0.47% des cas de méningites bactériennes,  et 0.15% des cas pour chacune des 

infections suivantes : CMV,  tuberculose ganglionnaire,  zona intercostal,  et  ostéo-arthrite de la 

hanche.   

Pour les 99.3% des malades sous corticothérapie,  35.12% des cas avaient  présenté  une 

infection. 6.6% des cas corticosensibles, 17.8% des cas corticodépendants,  et 11.2% des cas 

corticorésistants. Alors que 75.1% des malades sous traitement  immunosuppresseur avaient  

une rechute de cause infectieuse.  La longue durée de traitement corticoïde et l’introduction 

d’immunosuppresseurs étaient les facteurs de risque indépendants les plus élevés d’infection.  
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Abstract 

The childhood nephrotic syndrome is the most common glomerular nephropathy.   Its 

definition is biological, and its etiologies are dominated by nephrosis. Infection remains one of 

the most common complications. The objective of our study is to analyze the different types of 

nephrotic syndrome, to assess the epidemiological profile of the different infections and also to 

study the correlation between the different treatments and the occurrence of infection. 

Our work is a cross-sectional study on all patients hospitalized or followed by 

consultation and who carried a nephrotic syndrome in the pediatric B CHU Mohamed VI 

Marrakech, during the period from January 2011 to August 2021. 

We collected 447 cases, with an incidence of 41 cases per year, the ages of these children 

ranged from 12 days to 17 years with an average of 5.9 months. The sex ratio was 1.9. The 

frequency of consanguinity was 20% in our series. 86% of our patients had no specific 

pathological ATCD. 

Pure nephrotic syndrome was found in 302 patients (67.5% of cases). 145 patients (32.5% 

of cases) were carriers of impure nephrotic syndrome. The etiology of nephrotic syndrome in our 

series was nephrosis in 81.5%. 11% of cases had secondary nephrotic syndrome. 6% of cases had 

infantile nephrotic syndrome and 1.5% of cases had congenital nephrotic syndrome. 

Treatment was mainly based on oral corticosteroid therapy. 71.4% of patients were 

steroid sensitive, 45.3% of which became steroidependant while 28.6% of cases were 

steroidresistant. Corticosteroid boluses were used in 53% of cases. Immunosuppressants were 

prescribed in 31.5% of patients: 36.6% of cases under cyclophosphamide, 31.7% of cases MMF, 

14.1% of cases cyclosporine, 12.6% of cases Tarcolimus, and 5% of case Rituximab.  

The follow-up period ranged from 3 months to 10 years.The course was marked by the 

occurrence of relapses in 71% of patients, triggered mainly by infectious episodes in 52.8% of 



Les complications infectieuses chez les enfants néphrotiques 

93 

cases. The number of relapses from infectious causes varied between 1 and 9 with an average of 

3.64. 

Complications during disease progression in our study were dominated by infectious 

complications. 37.7% of cases were due to upper respiratory infections (16.5% angina, 8.8% 

pharyngitis, 8% flu syndrome, 3.6% otitis), followed by urinary tract infection with 19.7%,  

pneumonia with 13.85 %,  skin infections with 9.86%,  gastrointestinal infection with 9.4%.   

Primary peritonitis represented 6% of cases, varicella 3.4%,  cellulitis 1.1%,  and sepsis 1.25% of 

cases. 

For the less frequent infections in our study, we note 0.94% of cases of COVID-19, 0.47% 

of cases of bacterial meningitis, and 0.15%  for each of the following infections: CMV, lymph 

node tuberculosis, intercostal zoster, and osteoarthritis.   

For the 99.3% of patients on corticosteroid therapy, 35.12% of the cases had presented an 

infection. 6.6% of corticosteroid-sensitive cases, 17.8% of corticosteroid-dependent cases, and 

11.2% of corticosteroid-resistant cases. While 75.1% of patients under immunosuppressive 

treatment had a relapse of an infectious cause . The long duration of corticosteroid therapy and 

the introduction of immunosuppressants were the highest independent risk factors for infection. 
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 ملخص

 بيولوجي  تعريفها عند الاطفال. انتشارا الأكثر الكلوي الاعتلال الثلاثية الكلوية المتلازمة تعتبر

  من أقل الدم بروتيد و  غ/ل30من  أقل ببومين الدم مصاحبة  ساعة24 ملغم/ 50تفوق  بروتينية ببيلية

 غ/ل. 60

 تحليل هو ندراستنا م شيوعًا ، الهدف أكثرالمضاعفات من واحدةمضاعفات التعفنية ال تظل

 وأيضًا مضاعفات التعفنيةمختلف الل المظهرالوبائي تقييم الكلوية، و المتلازمة من المختلفة الأنواع

 .العدوى وحدوث بين مختلف العلاجات الارتباط دراسة

 للمتلازمةين الحامل المستشفى في المرضىالأطفال عرضية لجميع  دراسة عن عبارة عملنا

 في السادس محمد الجامعي الاستشفائي الطفل بالمركز و الأم مستشفى الأطفالب قسم طب في الكلوية،

   .2021أغسطس   إلى2011يناير   أشهرمن8و   سنوات10ٮمدى  عل مراكش

  عامًا17إلى   يومًا12من هم ارأعم تراوحت سنوياً،  حالة41بمعدل   حالة،447بجمع  قمنا

  ٪ لم86٪.   20كان  الأقارب زواج . معدل1.9الذكور بالنسبة الإناث  نسبة  شهر. كانت5.9بمتوسط 

   . ماضي مرضي خاصلديهم يكن

 145الحالات) و  ٪ من67.5 مريض ( 302عند  النقية الكلوية المتلازمة ى العثور علتم

 الكلوية المتلازمة سبب النقية. كان غير الكلوية للمتلازمة حاملين الحالات) كانوا ٪ من32.5مريضا (

 الكلوية بالمتلازمة مصابة ٪  كانت11٪من الحالات و 81.5في  للكلية النخر الشحمي هو سلسلتنا في

 مصابة كانت الحالات ٪ من1.5و  الكلوية الطفلية بالمتلازمة مصابة تكانت الحالا ٪ من6الثانوية و 

الخلقية.  الكلوية بالمتلازمة

 ٪ من71.4الفم.  طريق عن بالكورتيكوستيرويد ٮالعلاج عل أساسي بشكل يعتمد العلاج كان

.بينما  للكورتيكوستيرويد ٪ منهم أصبحوا خاضعين45.3للكورتيكوستيرويد.  حساسين كانوا المرضى

 ٪ من31.5المناعة عند  مثبطات وصف للكورتيكوستيرويد. تم مقاومة كانت الحالات ٪ من28.6

 تحت ميكوفنول الحالات ٪ من31.7سيكلوفوسفاميد،  تحت الحالات ٪ من36.6المرضى: 
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 الحالات ٪ من5٪ تحت  تاركوليميس و 12.6تحت سيكلوسبورين   الحالات ٪ من14.1تيموفتيلميلان 

عند  انتكاسات بحدوث  سنوات. تميزت10 أشهرإلى 3من  فترةالمتابعة ريتوكسيماب.   تراوحت تحت

 تالانتكاس حالا عدد الحالات. تفاوت ٪ من52.8في  عن مضاعفات تعفنية ناجمة المرضى، ٪ من71

 .3.64 بمتوسط   9 و 1بين  عند المرضى

 الحالات ٪ من37.7تطورالمرض.  أثناء المضاعفات على نسب تعفنيةال المضاعفات سيطرت

٪ 8البلعوم،  ٪ التهاب8.8٪ التهاب اللوزتين، 16.5العلوي ( الجهازالتنفسي تهابات البسب كانت

بنسبة  رئوي ٪  ،التهاب19.7بنسبة  البولية المسالكى عدو تليها ذن)، الأ٪ التهاب3.6الانفلونزا، 

 التهاب يمثل الحالات. كما ٪ من9.4جهازالهضمي   ال٪  ،والتهابات9.86ة الجلدي ٪ ،الالتهابات13.85

تسمم الدم  و ٪،1.1الخلوي  النسيج ٪  ،التهاب3.4الماء  جدري الحالات، من ٪ 6الأولي  الصفاق

1.25٪.   

 ٪ من0.47 و 19حالات كوفيد  ٪ من0.94نلاحظ  انتشارا، الأقل للمضاعفات التعفنية بالنسبة

 الوربي، النطاقي اللمفاوية، بالعقد من مرض السل ٪  لكل0.15و  الجرثومي، السحايا التهاب حالات

   .الورك مفصل التهاب و  للخلايا عدوى الفيروس المضخم

 الحالات ٪ من35.12كانت  بالكورتيكوستيرويد، عولجوا ذينلال لمرض ا٪ من99.3 من بين

 على المعتمدة الحالات ٪ من17.8للكورتيكوستيرويد،  الحساسة الحالات ٪ من6.6بالعدوى.  مصابة

 ٪ من75.1أن  حين للكورتيكوستيرويد. في المقاومة الحالات ٪ من11.2و  الكورتيكوستيرويد

 الطويلة المدة كانتو .  تعفني لسبب انتكاسة من يعانون للمناعة المثبط للعلاج الخاضعين المرضى

.  في دراستناللعدوى المستقلة الخطر عوامل أعلى المناعة مثبطات وإدخال بالكورتيكوستيرويد للعلاج
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 الطبيب قسم
 

 العَظِيمْ  لہلِ  قسَِمُ أُ 

 .مِهنتَيِ في اللهّ  أراقبَ  أن

 والأحَوال الظروف كل في وَارهَاطأ في كآفةِّ  الإنسان حَياَةَ  أصُونَ  وأن

 .والقلَق والألمَ والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنِْقاَذِها في وُسْعِيةً باَذِلَ 

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِناّسِ  أحَفظَ وأن  . سِرَّ

 للصالح والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي مسخرةً كُلَ  الله، رَحْمَةِ  وسائلِِ  من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . العدو و والصديق ،طالحوال

 .لالأذَاه ..الإنسَان لنِفَْعِ  المُسَخَرِ  العِلْمِ  طلَبَِ  على أثُاَبرَِ  وأن

 زَميلٍ  الًكُِلِّ ت أخ يصَغُرنيِ،وأكون مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .التقوى و البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ  الطبُيّةّ المِهنةَِ  في

 عَلانيتَي، وَ  سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . المؤمِنينوَ  وَرَسُولهِِ  الله تجَُاهَ  يشينهَا مِمّا نقَيةًّ 

 .شهيد أقول ما على والله
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