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INTRODUCTION



Introduction :

La sarcoidose ou la maladie de Besnier-Boeck-Shaumann (BBS) est une granulomatose
systémique d’étiologie inconnue. Elle résulte d’une réaction immunitaire exagérée a un ou
plusieurs antigenes, possiblement déclenchée par des facteurs environnementaux chez des
sujets prédisposés génetiqguement [1,2]. Elle se caractérise sur le plan histologique par la

présence de Iésions granulomateuses non caséeuses dans les organes atteints [3].

La sarcoidose se manifeste le plus souvent par une atteinte médiastino-pulmonaire mais
elle peut atteindre d’autres organes comme le cceur, la peau, les yeux, le rein et le systéme

nerveux.

Les manifestations rénales sont multiples, pouvant compliquer une sarcoidose connue ou
étre révélatrices de la maladie [4]. Cette atteinte rénale est rare [5], mais elle est redoutable car
elle peut évoluer vers une insuffisance rénale chronique (IRC) en cas de retard diagnostique ou

thérapeutique.
Les objectifs de notre travail sont :

- Décrire les caractéristiques epidémiologiques, clinico-biologiques, histologiques et
thérapeutiques des patients ayant une sarcoidose rénale.

- Préciser leurs profils évolutifs.

- Etudier les facteurs de progression vers I’'IRC.
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Matériel et méthodes :

a)  Recueil des données :

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et monocentrique, menée au service de
Néphrologie du CHU Ibn Sina de Rabat, sur une période de 14 ans s’étalant entre janvier 2009
et décembre 2022.

Nous avons inclus dans cette étude, les patients ayant une sarcoidose connue avec atteinte
rénale a type d’insuffisance rénale définie par un débit de filtration glomérulaire <
60ml/min/1.73m?2 et/ou un sédiment urinaire actif et/ou une protéinurie positive, et les patients

ayant une biopsie rénale révélatrice de la sarcoidose lors d’un bilan de maladie rénale.

Nous avons exclu de cette étude les patients ayant une sarcoidose mais dont I’atteinte
rénale est secondaire a une autre pathologie (néphropathie diabétique, néphroangiosclérose...),
et les patients ayant une autre granulomatose (tuberculose, vascularites pauci-immunes,

histoplasmose et bérylliose).

Nous avons analysé les dossiers des patients admis au service de Néphrologie durant la

période de 1’étude, ainsi nous avons relevé I’age, le sexe et I’antécédent de sarcoidose.

Nous avons noté les paramétres de 1I’examen clinique a I’admission comprenant la tension
artérielle, la température, le poids, les cedémes des membres inférieurs (OMI) et la diurése de

24 heures.

Sur le plan biologique, nous avons relevé la créatininémie (mg/l) avec estimation du débit
de filtration glomérulaire en mL/min/1,73m2 selon la formule MDRD (Modification of diet in
renal disease), la protéinurie de 24 heures, le sediment urinaire, I’enzyme de conversion de
I’angiotensine (ECA), la calcémie, le taux de leucocytes, le taux de lymphocytes et la protéine
C réactive (CRP).

Les différentes anomalies biologiques ont été définies selon les normes de référence du
laboratoire, ainsi :
- Une insuffisance rénale aigue est définie par une filtration glomérulaire <
60ml/min/1.73m2

- Une protéinurie de 24 heures positive est définie par une valeur supérieure a 0,3g/j



- Un sédiment urinaire actif est défini par une leucocyturie supérieure a 10/champs
et/ou une hématurie supérieure a 10/champs

- L’ECA élevée est définie par un taux supérieur a 100 Ul/I

- Une hypercalcémie est définie par un taux de calcium supérieur a 100 mg/I

- Une protéine C réactive (CRP) élevée est définie par un taux supérieur a 5 mg/I

- Une hyperleucocytose est définie par un taux de globules blancs (GB) supérieur a
10000 éléments/mi

- Une lymphopénie est définie par un taux de lymphocytes inférieur a 1000

éléments/ml

Nous avons egalement relevé les données radiologiques notamment de 1’échographie

rénale en précisant la taille des reins, leur la différenciation et 1’existence d’un calcul urinaire.

Sur le plan histologique, nous avons recueilli les résultats des biopsies des différents

organes, a savoir le rein, les glandes salivaires et les adénopathies.

Concernant le traitement, nous avons relevé les protocoles thérapeutiques en précisant la

voie d’administration, la posologie et la durée du traitement.

Pour déterminer les facteurs de progression vers I’IRC, aprées traitement, nous avons

identifié deux groupes de patients :

- - Le groupe A : représente les patients avec fonction rénale normale (DFG> 60
ml/min).
- - Le groupe B : représente les patients ayant développé une IRC (DFG < 60

ml/min).

Nous avons comparé les deux groupes de patients. Cette analyse avait intéressé les
facteurs de risque, tels que I’age et le sexe, I’antécédent de sarcoidose, I’atteinte multiviscérale,
I’histologie rénale notamment 1’existence d’un granulome ou d’une glomérulopathie associée

et le pourcentage de la fibrose, la corticothérapie avec ses modalités et sa durée totale.



b) Etude Statistique

La saisie et I’analyse des données sont réalisées en utilisant le logiciel SPSS 21(Statistical

Package for the Social Sciences).

Les variables qualitatives ont été exprimees en effectifs et pourcentages et les variables
quantitatives ont été exprimeées soit en moyennes + écarts-types, soit en médianes avec les

intervalles interquartiles.

Les comparaisons des proportions ont été faites a 1’aide des tests de Chi2 et T student et
I’étude des facteurs associés a une evolution vers I’IRC a été réalisé selon un modele de
régression logistique binaire en analyse uni puis multivariée. Une valeur de p <0.05 a été

considérée comme statistiquement significative.
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Résultats :

Sur une période de 14 ans, 17 patients présentant une atteinte rénale associée a la
sarcoidose. L’age moyen est de 45 + 14.7 ans avec des extrémes allant de 22 a 71 ans, et un
Sex-ratio de 0,4.

a) Données liées a I’atteinte rénale :
L’examen clinique a 1’admission a objectivé une hypertension artérielle chez 17% des
patients et des cedémes des membres inférieurs chez 17%. Deux patients ont présenté une oligo-

anurie, tandis que le reste des patients ont gardé une diurese conservée.

L’atteinte rénale était révélatrice de la sarcoidose dans 76% des cas, alors que dans 24%
des cas elle est apparue 8 ans en moyen aprées diagnostic de la sarcoidose.

Cette atteinte est représentée essentiellement par une insuffisance rénale retrouvée chez
88% des patients; en stade 111, IV et V dans respectivement 29.4%, 23.5% et 35.2% des cas. La
protéinurie était positive dans 76.5% des cas, avec un taux médian a 0.7g/j [0.35-1.69], une
hématurie microscopique est observée dans 41% des cas et 59% des patients avaient une

leucocyturie, sans infection urinaire associée. Le profil rénal a 1’admission est résumé dans le

tableau 1.
Tableau 1 : Profil rénal a I’admission

Variables n=17
Créatinine 2 (mg/l) 29 [18-69]
Clairance créatinine? (ml/min/1.73mz2) 22 [6.8-37]
Protéinurie? (g/24h) 0.7 [0,35-1,69]
Leucocyturie? (élts/mma3) 16 [4-58]
Hématurie? (élts/mma3) 5[1-18]

a: Exprimé en médiane [quartilles]



L’échographie abdominale était systématique chez tous les patients, montrant des reins
de taille normale et bien différenciés chez 15 patients (88%), tandis que 2 patients avaient des
reins de néphropathie chronique. Nous avons noté la présence des lithiases rénales non

obstructive chez 2 patients.

La biopsie rénale a été realisé chez 88% des patients (n= 15) objectivant une
néphropathie tubulo-interstitielle chronique dans toutes les biopsies, avec mise en évidence de
granulome épithélioide et giganto-cellulaire sans necrose caséeuse dans 46% des cas (n=7). La
fibrose tubulo-interstitielle a été retrouvee chez 80% des patients, estimée a moins de 50% chez
66% des patients et a plus de 50% de fibrose dans 34 % des cas. (Figures 2-3-4-5)

Une atteinte glomérulaire associée a été retrouvé chez 2 patients a type d'une hyalinose

segmentaire et focale.

Nous avons réalisé La biopsie d’autres organes chez 7 patients (41%), dont 2 patients
avaient des reins de petites tailles qui contre indiquent la biopsie rénale, confirmant ainsi le
diagnostic de la sarcoidose, avec :

- Une biopsie des glandes salivaires chez 6 patients, montrant une sialadénite
granulomateuse
- Une biopsie bronchique chez 2 patients, montrant un remaniement inflammatoire

granulomateux épithélioide et giganto-cellulaire sans nécrose caséeuse.

Figure 1 :Sarcoidose. Atteinte interstitielle sous forme d’un foyer de fibrose (fleche) et atrophie

tubulaire. Coloration rouge congo



Figure 2 : Sarcoidose. Atteinte interstitielle sous forme d’un foyer de fibrose (fleche) et atrophie

tubulaire. Coloration Hématoxyline éosine

Figure 4 : Sarcoidose. Microcalcification basophile interstitielle entourée par une réaction

inflammatoire a cellule géantes a type de corps étranger. Coloration Hématoxyline éosine
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b) Données liées a la sarcoidose :

Nous avons noté la présence des signes geénéraux dans 59% des cas avec un
amaigrissement chez 41% des patients et une fievre dans 23% des cas.

Sur le plan biologique, P’ECA était élevée dans 12% des cas, 1’hypercalcémie est
retrouvée chez 18% des patients, I’hyperleucocytose, sans infections associée, est retrouvée
chez 23.5% des patients de 1’étude alors que la lymphopénie a été objectivée chez 29.4% d’entre
eux.

La CRP était élevée chez 64.7 % des patients, avec un taux médian a 14 mg/l [2.9-28.5].
(Tableau 2)

Tableau 2 : Paramétres biologiques a ’admission

Variables (n=17)
ECA 2 (UI/) 57 [37-102]
Calcémie @ (mg/l) 91 [85-96]

GB 2 (élt/mm3) 7020 [5370-10130]
PNN 2 (élt/mm3) 5092 [3483-7795]
Lymphocytes 2 (élt/mm3) 1050 [885-1500]
CRP 2 (mgl/l) 14 [3-28.5]

a: Exprimé en médiane [quartilles]

Nous avons noté une atteinte extra-rénale de sarcoidose dans 94% des cas,
essentiellement pulmonaire et ganglionnaire, la figure 5 illustre les différentes localisations
extra rénales de la sarcoidose. Une atteinte multiviscérale (>3 organes) a été noté chez 53 %

des patients.
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Figure 5 : Atteintes extra-rénales de la sarcoidose

c) Sur le plan thérapeutique :

La corticothérapie a été prescrite chez 88% des patients (n=15), sous deux modalités :

- Un bolus de méthylprednisolone injectable, de 500 a 1000 mg/j pendant 3 jours, relayé
par prednisone a la dose de 1 mg/kg/jour chez 47% des patients.
- Une corticothérapie orale seule par la prednisone prescrite a une dose entre 0.5

mg/kg/jour et 1 mg/kg/jour dans 53 % des cas.

Le délai médian de dégression de la corticothérapie est de 6 semaines avec des extrémes

allant de 4 a 8 semaines. La durée médiane de la corticothérapie est de 15 mois [8-24].
L’évolution  est marquée par :

- Normalisation de la fonction rénale chez 41% de nos malades (n=7)

- Evolution vers I’IRC chez 59 % des patients (n=10) :

»  IRC stade 3 chez 29% des cas (n=5)

12



»  IRC stade 4 chez 18 % (n=3)
»  IRC stade 5 dialysés chez 12% des cas (n=2)

d) Analyse statistique :

Nous avons analyse les facteurs de risque d’évolution vers I’IRC. En analyse uni-variée
et multi-variée, nous avons montré une relation statistiquement significative entre 1’évolution
vers I’IRC et la présence a la biopsie rénale de fibrose > 25% avec une valeur p < 0.05.
(Tableaux 3 et 4)

Tableau 3 : Facteurs prédictifs de I’évolution vers une IRC au cours de la sarcoidose en

analyse univariee

Groupe A Groupe B 5
(n=7) (n=10)
Sexe
Masculin 2 0 5(29%)
- 0.041
Féminin @ 7(41%) 5(29%)
Age b (moyenne en années) 44.3 +/-13.8 45.4+/- 15.9 0.88
Sarcoidose méconnue 2 5(29%) 8(47%) 0.559
HTA @ 1(6%0) 2(12%) 0.64
Présence de signes généraux 2 4(24%) 6(35%0) 0.646
Clairance de la créatinine
5(29%) 5(29%) 0.354
<30 ml/min a ’admission 2
Protéinurie positive 2 5(29%) 7(41%) 0.608
Hypercalcémie @ mg/l 0 3(18%) 0.176
Atteinte multiviscétale @
3(18%) 6(35%) 0.419

(>3organes)
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Biopsie rénale : (n=15)
- Granulome? 3(18%) 4(24%) 0.595
- Fibrose > 25% @ 2(12%) 7(41%) 0.035

Corticothérapie : (n=15)

- Forme du traitement :

Traitement injectable 4(24%) 3(18%) 0.268
Traitement oral seul 2 5(29%0) 3(18%)
- Durée moyenne traitement 17 +/-7.7 13.83 +/- 7.55 0.490
b (mois)

a: Exprimé en pourcentage

b : Exprimé en moyenne écart type

Tableau 4 : Analyse des facteurs en analyse mutlivariée (régression logistique binaire)

Facteurs Intervalle
Odds ratio P value
de confiance

Sexe masculin 0.14 [0.02-1.16] 0.068

Fibrose >25% 13.7 [1.23-152.4] 0.033
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Discussion :

La sarcoidose est une affection systémique, sa physiopathologie reste mal élucidee. Elle
est considérée comme la conséquence d’une réponse immunologique chronique conduisant a la
formation de granulome, déclenchée probablement par des facteurs environnementaux chez des

sujets ayant une prédisposition génétique :

a) Génétique :

Plusieurs études ont montré une association entre la sarcoidose et certaines molécules
HLA notamment HLA-B8, et entre le pronostic favorable et les molécules HLA-DRB1*0301
et HLA-DQB1*0201 [6,7]

D’autre genes de susceptibilité ont été localisés dans certaines régions de quelques
chromosomes, principalement les régions 3p, 5q11.2, 6p et 6q. Mais leur fonction reste a établir
[8,9].

b) Agents environnementaux :

Les études epidéemiologiques ont incriminé les produits de combustion et les insecticides
dans la survenue de la sarcoidose, ainsi que I’exposition a I’humidité et aux pollens. [10]
Des agents infectieux ont également été suspectés, notamment le Mycobacterium tuberculosis

et le Propionibacterium acnes ou granulosum. [11,13, 14]

c) Immunité :

La physiopathologie de la sarcoidose repose essentiellement sur le lymphocyte T CD4
dont I’interaction avec la cellule présentatrice d’antigéne est a 1’origine de la formation du
granulome [15], I’agent pathogéne déclenchant favorise I’accumulation et I’activation de clones
T spécifiques [16].

Notre étude monocentrique, menée au service de Néphrologie, a permet de recenser 17
cas de sarcoidose rénale. L’age moyen de nos patients est de 45 ans, mais toutes les tranches
d’age peuvent étre touchées [17]. Nous avons objectivé une prédominance féminine, ce qui
concorde avec les données de la littérature ou la sarcoidose predomine habituellement chez les

femmes [18].
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L’atteinte rénale constitue une localisation peu fréquente de la sarcoidose, sa prévalence
variant selon les séries en fonction des moyens diagnostiques utilisés, elle est entre 10 et 20%
[19]. Une cohorte importante de 1200 cas de sarcoidose pulmonaire a constaté que 1’atteinte
rénale était présente dans 12 % des cas [20]. Il a été démontré dans plusieurs études que cette
atteinte apparait généralement dans un contexte de sarcoidose multifocale [17,18,20]. Dans
notre série, une atteinte multifocale (>3 organes) était notée dans 53 % des cas.

La sarcoidose rénale peut étre révélatrice de la maladie comme elle peut compliquer une
sarcoidose connue [21]. Dans notre travail, I’atteinte rénale a révélé la sarcoidose dans la
majorité des cas ; 76 % des cas, ce résultat est similaire a celui de Mahévas ou I’atteinte rénale

était révélatrice de la maladie dans 81% des cas [18].

Elle se manifeste généralement par une protéinurie de faible débit < 1g/j non sélective, une
leucocyturie et parfois une hématurie microscopique [5,18]. Dans notre série, la protéinurie
était positive dans 76.5 % des cas avec un taux médian a 0.7g/j et une anomalie du sédiment
urinaire a été décelée chez 59% des patients.

L’étude anatomopathologique des biopsies rénales révéle des Iésions de néphropathie
tubulo-interstitielle dans 74 a 85% de atteintes rénales au cours de la sarcoidose [22,23]. Dans
notre série, toutes les biopsies rénales réalisées avaient montré une néphropathie tubulo-
intestitielle. La présence de granulomes épithélioides sans nécrose caséeuse est plus spécifique
de la sarcoidose, mais ils ne sont mis en évidence que dans 20 a 40% des cas, en raison de leur
distribution focale [24,25,26]. Dans notre série, le granulome a été retrouvé dans 46% des cas.
Ces données soulignent I’intérét de faire des coupes histologiques sériées. La fibrose
interstitielle a été objectivé dans 80 % des biopsies rejoint les données de la littérature ; la
fibrose interstitielle est importante dans la sarcoidose et peut étre présente jusqu’a 95 a 100 %

des cas a des degreés variables [18,22,23], témoignant du caractére profibrosant de cette maladie.

La néphropathie glomérulaire au cours de la sarcoidose est rare et elle peut coexister avec
une néphropathie interstitielle [27,28]. 1l s’agit surtout de glomérulonéphrite extra-
membraneuse [29,30,31]. D’autres lésions rénales ont été rapportées comme une
glomérulonéphrite membrano-proliférative ou une hyalinose segmentaire et focale [32,33,34].

Le mécanisme des atteintes glomérulaires dans la sarcoidose n’est pas connu et serait d’origine
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immunologique [35].

Le traitement de référence de la sarcoidose est la corticothérapie, la posologie initiale est
de 0.5 a 1 mg/kg par 24 heures de Prednisone/Prednisolone [36,37]. En cas d’atteinte grave
menacante de la sarcoidose (névrite optique ou uvéite sévere, atteinte rénale, atteinte cardiaque,
atteinte neurologique ou atteinte laryngée) on privilégie une posologie de 1 mg/kg par 24 heures
pour optimiser 1’obtention d’une réponse thérapeutique rapide. Une dose de 0.5 mg/kg par 24
heures peut étre proposée pour atténuer le risque des effets secondaires mais avec moindre de
succes [38,39]. La corticothérapie doit étre instaurée précocement pour éviter la survenue d’une
fibrose. Le traitement par voie orale peut étre précéder par 3 bolus de méthylprednisolone de
500 & 1000 mg/j [37]. L’étude corticoidose a évalué I’efficacité de bolus de méthylprednisolone
sur I’amélioration de la fonction rénale des patients atteints de sarcoidose rénale, ne retrouvant

aucun bénéfique par rapport a la corticothérapie orale seule [40].

La durée du traitement n’est pas codifiée mais la plupart des équipes recommandent une
corticothérapie prolongée avec une durée minimale de 18 mois [38]. Dans notre travail, la durée
médiane du traitement était de 15 mois. Le protocole suggéré pour I’atteinte rénale de la
sarcoidose est la prednisone par voie orale a une dose de 1mg/kg/j pendant 6 a 12 semaines,
suivie d’une dégression lente par la suite jusqu’a une dose d’entretien de 10 a 20 mg pendant 6
a 9 mois [18].

Les immunosuppresseurs peuvent étre proposes dans les formes corticorésistantes,

notamment 1’azathioprine [42].

Au cours d’une glomérulopathie associée, la corticothérapie seule est habituellement
instaurée [27,41], les immunosuppresseurs (azathioprine, cyclophosphamide) sont

exceptionnellement prescrits et les résultats sont mal évalués.

Dans la série de Mahevas, 76% des patients ont répondu a la corticothérapie [18], par
rapport a 59 % dans notre série. En cas de retard diagnostic et thérapeutique avec évolution vers

la fibrose, la corticothérapie peut s’avérer inefficace.

Les facteurs influengant 1’évolution vers I’'IRC au cours de la sarcoidose sont rarement

évalués [18,23]. 1l s’agit de rares constatations d’un mauvais pronostic rénal chez les patients
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ayant une atteinte multifocale de la sarcoidose, la présence d’une fibrose interstitielle
importante et la présence de granulome qui favorisent le développement des Iésions fibrotiques
rapidement [18,23].

Dans notre étude, nous avons conclu a une association significative entre la progression

vers I’IRC et I’existence a la biopsie rénale d’une fibrose > 25%.

Notre travail comportait des limites liées essentiellement au caractére monocentrique de
1I’étude pour une atteinte peu fréquente, au caractere rétrospectif de recueil de donneées et au

changement au fil du temps du protocole de traitement au sein de notre service.
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Conclusion :

Malgré sa rareté, I’atteinte rénale peut étre révélatrice de la sarcoidose, elle peut
conditionner le pronostic et aboutir a une IRC. Cette atteinte t¢émoigne d’une maladie sévére, le

plus souvent multi-viscérale.

Elle se manifeste le plus souvent par une néphropathie tubulo-interstitiellle, I’absence de

l1ésion de granulome n’élimine pas le diagnostic.

Le traitement repose sur la corticothérapie prolongée qui doit étre précocement introduite
pour empécher I’aggravation des lésions histologiques qui conditionnent la réponse au

traitement, afin d’éviter une évolution vers IRC.
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Résumé

Titre : Atteintes rénales au cours de la sarcoidose.

Auteur : Safae BOUGHLALA

Mots clés: Sarcoidose, Insuffisance rénale, néphrite tubulo-interstitielle, granulome,
corticoides.

Introduction : La sarcoidose est une maladie systémique granulomateuse. L’atteinte rénale est
rare mais redoutable car elle peut évoluer vers 1’insuffisance rénale chronique (IRC). Le but de
notre travail est de décrire le profil clinique, paraclinique, histologique et évolutif de 1’atteinte

rénale au cours de la sarcoidose et d’identifier les facteurs de progression vers I’IRC.

Matériels et méthodes : 1l s’agit d’une étude descriptive rétrospective sur une période de 14
ans. Nous avons colligé les dossiers médicaux des patients ayant une sarcoidose avec atteinte
rénale. Pour étudier les facteurs de progression vers I’IRC nous avons identifié deux groupes

de patients : le groupe avec fonction rénale normale et le groupe ayant développé une IRC.

Résultats : Nous avons inclus dans notre étude 17 patients présentant une sarcoidose rénale.
Leur age moyen est de 45 + 14.7 ans et le Sexe ratio H/F a 0,4. L’atteinte rénale est révélatrice
de la sarcoidose dans 76% des cas. L’insuffisance rénale est présente chez 88% des patients. La
protéinurie est positive dans 76.5% des cas, la leucocyturie chez 59 % des patients et
I'hnématurie chez 41 % des patients.

La biopsie rénale réalisée chez 15 patients objectivant une néphropathie tubulo-interstitielle
dans toutes les biopsies avec un granulome épithélioide et giganto-cellulaire sans nécrose
caséeuse dans 46% des cas. Une atteinte glomérulaire associée est retrouvée chez 2 patients.
La corticothérapie est instaurée chez 88% des patients sur une durée médiane de 15 mois [8-
24]. La normalisation de la fonction rénale est obtenue chez 41% des patients, tandis que 59%
soit 10 patients ont gardé une IRC dont 2 au stade d’IRC terminal dialysés. Nous avons montré
une relation statistiquement significative entre 1’évolution vers I’'IRC et la présence de fibrose
interstitielle > 25%.

Conclusion : L’atteinte rénale peut étre révélatrice de la sarcoidose, elle peut conditionner le

pronostic et aboutir a une IRC. Sa recherche permet un diagnostic et un traitement précoce.
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Abstract

Title: Renal involvement in sarcoidosis.

Autor : Safae BOUGHLALA

Key words: Sarcoidosis, renal failure, tubulointerstitial nephritis, granuloma, corticoids.
Introduction: Sarcoidosis is a granulomatous systemic disease. Renal damage is rare but it can
evolve to chronic renal failure (CRF). The aim of our work is to describe the clinical,
paraclinical, histological and evolutionary profile of renal involvement during sarcoidosis and
to identify the progression factors leading to CRF.

Materials and methods: This is a retrospective descriptive study over a period of 14 years. We
collected the medical records of patients with sarcoidosis and renal involvement. To study the
progression factors leading to CRF we identified two groups of patients: the group with normal
renal function and the group that developed CRF.

Results: We included in our study 17 patients with renal sarcoidosis. Their mean age was 45
+ 14.7 years and the sex ratio was 0.4. Renal involvement is revealing of sarcoidosis in 76% of
cases. Renal failure was diagnosed in 88% of patients. Proteinuria was positive in 76.5% of
cases, leukocyturia in 59% of patients and hematuria in 41% of patients.

Renal biopsy was performed in 15 patients showing tubulointerstitial nephropathy in all
biopsies. Epithelioid and giganto-cellular granuloma without caseous necrosis was found in
46% of cases. Associated glomerular involvement was found in 2 patients.

Corticosteroid therapy was initiated in 88% of patients for a median duration of 15 months.
Normalization of renal function was achieved in 41% of patients, while 59%, i.e. 10 patients,
retained a CRF, including 2 who were on dialysis. We showed a statistically significant
relationship between the evolution towards CRF and the presence of interstitial fibrosis > 25%.
Conclusion: Renal involvement can be revealing of sarcoidosis, it can condition the prognosis

and lead to CRF. Its detection allows an early diagnosis and treatment.
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