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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
C m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur
sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de
mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les
nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et
mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa
conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales

d’une facon contraire aux lois de [ humanité. 7

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
Qf
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Toutes les lettres ne sauraient trouver les mots
qu’il faut...
Tous les mots ne sauraient exprimer la
gratitude, Camour, le respect,
la reconnaissance...

Aussi, c’est tout simplement que

Je dédlie cette These



A MES CHERS PARENTS:

Je vous dois ce que je suis. Vos priéres votre amour et vos sacrifices m'ont
comblé tout au long de mon existence.

Je vous dédie ce travail qui est le résultat de vos efforts et des lourds
sacrifices que vous avez consentis, et que vous continuez d faire.
Quoi que nous fassions, nous n'égalerons jamais la tendresse et le

dévouement que vous nous avez consacré. J'ai une chance inestimable

d’étre née dans une famille si aimante et si généreuse.

Chaque ligne de cette thése, chaque mot et chaque lettre vous exprime la
reconnaissance, le respect, [estime et le merci d'étre mes parents.
Que ce travail vous apporte Lestime, et le respect que je porte a votre
égard, et soit la preuve du désir que javais depuis toujours pour vous

honorer.

A MA TRES CHERE MERE KHADIJA ID HMIDA :

Je ne trouve pas les mots pour traduire tout ce que je ressens envers une
meére exceptionnelle dont jai la fierté d’étre la fille.
Ta noblesse et ta bonté sont sans [imites.

Que ce travail soit un hommage aux énormes sacrifices que tu t'es
imposées afin d’assurer mon bien étre, et que Dieu tout puissant, préserve
ton sourire et t'assure une bonne santé et une longue vie afin que je puisse

te combler d mon amour.
Tu étais toujours ld a mes cotés pour me véconforter, essuyer mes larmes,
soulager mes peines et ma tristesse et partager mes joies.
Si j'en suis la aujourd’hui, c'est surtout grdce d toi

je t'aime mami..



A MON TRES CHER PERE ABDELLAH ELAABASSI :

Jaivécu dans Cadmiration de ta grande personnalité et de ta bonté.
Ton amour et ton soutien inconditionnel m’ont été d'un grand secours
pour mener d bien mes études.

Tu as été tout le temps présent pour moi, toujours d mes cotés et tu
continues d le faire. Tu m’as hisse vers le haut quand je baissais les bras.
Puisse Dieu, le tout puissant, te protége et t'’accorde meilleure santé et
longue vie afin que je puisse te rendre un minimum de ce que je te dois.

Je t'aime papa..

A MA SEUR CHERIE LAMIAA ELAABASST :

Je suis plus que chanceuse d’avoir une sceur comme toi.
Tu m’as toujours soutenu, compyris et réconforte.
Merci pour ta tendresse, ton attention, ta patience et tes
encouragements.
Tu es pour moi Lexemple de persévérance, de courage et de générosité
Puisse DIEU te préserver du mal, te combler de santé, de bonheur
et te procurer une longue vie pour son service.
Je t'aime ma belle et je te dédie ce travail en souvenir des meilleurs et des

plus agréables moments passés ensemble.
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de formuler dans vos priéres.
. Puisse Dieu, le tout puissant, vous protége et vous accorde meilleure

santé et longue vie.

A LA MEMOIRE DE MES CHERS GRANDS PARENTS
PATERNELS :

Qui n'ont pas pu voir ce jour. Vous étiez et vous serez toujours dans mon
esprit et dans mon ceeur
Yous étiez toujours d mes coté par vos priéres.
Je vous dédie aujourd’hui ma réussite.

Que Dieu, le miséricordieux, vous accueille dans son éternel paradis.

A MES ONCLES ET LEURS FPOUSES :

En témoignage de mon attachement et de ma grande considération.
Jespére que vous trouverez d travers ce travail [expression de mes
sentiments les plus chaleureux.

. Tous mes veeux de bonheur et de sante.

A Toutes les familles FL AABASSI et ID HMIDA

Avec toute mon affection et mon respect.
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IHSANE ELTAADI . INSSAF ELOUATFL
AICHA LAAROUS, IMANE ELHADGUI, LAMIA
ELHARRAR, LEILA ELOMARL, MERVYEM ELKHALIFA ,
FARAH ELGHARROUDI,

Nous avons partagé les bons et les mauvais moments des études
médicales.
Merci pour votre amitié, soutiens et vos encouragements.
Merci pour les heures de fous rires, de joie, de folie. Nous avons marché
toutes d travers les étapes les plus importantes de nos vies, ensemble, et
c’est une marche que jespére ne s’arrétera jamais.

Que ce modeste travail soit le témoignage de mon affection.

A TOUS MES MAITRES DU PRIMAIRE, COLLEGE ET LJCEE
A mes maitres de la Faculté de Médecine Et de Pharmacie de

Marrakech

En temoignage de mes profonds respects

A tous mes amis et collégues de la Faculté de Médecine de

Marrakech

A tous ceux qui me sont chers et que j'ai omis

involontairement de citer.
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A
Mon mattre et présidente de these
Madame la professeur INASS LAOUAD
Professeur de [enseignement superieur
Ft chef de service de néphirologie au CHU Med VI Marrakech

Aucun mot ne saurait exprimer mes sentiments de consideration et de

reconnaissance envers vous Professeur.
je vous remercie pour le grand honneur que vous me faites en acceptant
de juger et de présider ce travail de thése.

De votre enseignement brillant et précieux je garde les meilleurs
souvenirs. En tant qu'étudiante, votre cours magistral était [un de mes
plus précieuses envies.

Votre gentillesse, vos qualités humaines, votre modestie n’'ont rien
d’égal que votre compétence. Veuillez trouvez ici, Professeur, Lexpression

de nos sinceres remerciements.

A
A mon maitre et rapporteur de thése
Madame (a professeur WAFAA FADILI
Professeur Agrégée en néphrologie au CHU Med VI de Marrakech.
Il m’est impossible de dire en quelques mots ce que je vous dois.

Par votre rigueur, votre dynamisme et votre passion dans [exercice de
votre métier, vous avez su me communiquer le désiv d’offrir e meilleur
de moi méme.

Yous m'avez fait un grand honneur en acceptant de me confier la
responsabilité de ce travail.

Je vous en remercie profondément
Vos qualités humaines exemplaires, votre compétence et votre
devouement sont pour moi un exemple a suivre dans lexercice de la
profession médicale.

Veuillez trouver ici, cher maitre, le témoignage de ma vive gratitude, de

mes sentiments les plus distingués et de ma plus haute considération



A notre maitre et juge de thése
Madame ZAOUI SANAE
Professeur de _au CHU Mohammed VI de Marrakech.

Votre présence au sein de notre jury constitue pour nous un grand
honneur.
Vous avez toujours suscité notre admiration par votre sérieux, votre
rigueur, vos compétences, et vos grandes qualités de pédagogue.
Qu’il nous soit permis de vous présenter, Madame, d travers ce travail le

temoignage de notre grand respect et de notre profonde reconnaissance.

A notre maitre et juge de thése
Madame FATIMA ZAHRAE HAZMIRI
Professeur de _au CHU Mohammed VI de Marrakech.

Nous sommes trés honorées de vous compter dans notre Jury et de
bénéficier une fois de plus de votre expérience.
Nous avons été impressionner par votre simplicité, votre rigueur, et
votre facilité a transmettre.

Cher maitre acceptez nos humbles et sincéres remerciements.
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Ac DNA
Ag
AINS
ALB
ANCA
ARA
AVK
CcT
DFG
ECBU
FCV
GEM
GN
GNA
GNEC
GNMP
HBPM
HBV
HSF
HTA
IEC
IRCT
LED
LGM
MBG

MDRD

Liste des abreviations.

: Anticorps Antinucléaires
: Anticorps anti-DNA natifs
: Antigéne
: anti-inflammatoire non stéroidien.
: albumine
: Anticorps anticytoplasme des polynucléaires neutrophiles
: antagonistes des récepteurs de I'angiotensine
: anti vitamine K
: Cholestérol total.
: débit de filtration glomérulaire.
: examen cytobactériologique des urines.
: Frottis cervico-vaginale
: glomérulonéphrite extramembraneuse
: glomérulonéphrite.
: glomérulonéphrite aigué
: glomérulonéphrite extra capillaire
: glomérulonéphrite membano-proliférative
: Héparine de bas poids moléculaire.
: Virus de I’hépatite B
: hyalinose segmentaire et focale
: hypertension artérielle
: inhibiteur de ’enzyme de conversion
. insuffisance rénale chronique terminale
: lupus érythémateux disséminé
: [ésions glomérulaires minimes
: membrane basale glomérulaire

: Modification of Diet in Renal Disease



ME
MMF
MO
PBR

PU

SN
TG

VIH

: Microscopie électronique

: Mycophénolate mofétil

: Microscopie optique

: ponction biopsie rénale

: Protéinurie urinaire

: rhumatisme articulaire aigue
: syndrome néphrotique

: Triglycérides

: Virus de 'immunodéficience humaine
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INTRODUCTION




Le syndrome néphrotique chez I'adulte: étiologie, traitement et évolution: a propos de 120 cas

Le syndrome néphrotique est défini par un ensemble de signes biologiques et
éventuellement cliniques secondaires a une protéinurie suffisamment abondante pour entrainer
des perturbations plasmatiques. Le syndrome néphrotique est toujours secondaire a une
néphropathie glomérulaire. Il est en rapport avec une augmentation de la perméabilité de la

membrane basale glomérulaire aux protéines plasmatiques [1].

Il se caractérise par les symptomes cardinaux suivants: une protéinurie >3-3,5 g/1,73 m2/

jour, une hypoalbuminémie, des cedémes périphériques et une hyperlipidémie [2].

La protéinurie au cours du syndrome néphrotique est une protéinurie massive >3g/24h,
elle entraine des perturbations majeures ; son caractere plus ou moins sélectif dépend largement
de la Iésion anatomique en cause [3]. Il peut étre isolée, on parle alors de syndrome néphrotique
pur. A l'inverse, on parle de syndrome néphrotique impur lorsqu’il s’accompagne d’une

hématurie, d’une hypertension artérielle ou d’une insuffisance rénale aigué organique.

Le syndrome néphrotique traduit I'existence d’une néphropathie glomérulaire. Ces
néphropathies glomérulaires, cinq a six fois plus fréquentes en Afrique qu’en Europe , sont
responsables de pres de la moitié des insuffisances rénales chroniques observées aussi bien aux
Etats-Unis, qu’en Europe ou en Afrique sub-saharienne. A coté des causes classiques décrites en
Occident, de nombreux agents infectieux, viraux et parasitaires ont été incriminés dans

I’étiologie des syndromes néphrotiques, notamment en Afrique [4,5].

Sa physiopathologie reste imparfaitement connue, les derniéres recherches ont permis
non seulement d’identifier des genes dont les mutations sont responsables de formes
héréditaires évoluant vers linsuffisance rénale mais également de progresser dans la

compréhension des mécanismes de la perméabilité glomérulaire aux protéines plasmatiques [6].

La fréquence, la gravité et la multiplicité des causes possibles de ces syndromes

néphrotiques, et I'absence de registre national nous ont donc incités a entreprendre ce travail
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Notre travail a pour objectifs :

e Une étude descriptive des données épidémiologiques, cliniques,
anatomopathologiques et thérapeutiques, ainsi que du profil évolutif de I’ensemble
des patients atteints de syndrome néphrotique colligés au service de Néphrologie-
Dialyse et Transplantation Rénale du Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI.

e Une évaluation des facteurs de risque d’évolution vers linsuffisance rénale

chronique terminale.
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PATIENTS ET METHODE
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I. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive, colligée au service de Néphrologie, Dialyse
et Transplantation Rénale du Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI, portant sur une

période de 3 ans, allant de janvier 2015 au mois de janvier 2017.

Il. Critéres d’inclusion et d’exclusion :

1. Ciritéres d’inclusion:

- Patients adultes agés de plus de 15 ans.

-Patients présentant un syndrome néphrotique.

2. Criteres d’exclusion:

-Les dossiers dont les données cliniques ou paracliniques étaient incompletes.

- Les patients perdus de vue.

lll. Variables étudiées :

Nous avons relevé les données démographiques (dge et sexe) et les données cliniques
(co-morbidités, les antécédents et la présentation clinique) a partir des dossiers médicaux. Les
données biologiques étudiées étaient la protéinurie de 24h, le protidogramme, le débit de
filtration glomérulaire (DFG en ml/mn/1,73m2?) selon la formule de MDRD, I’ECBU,
I’hémogramme, le bilan inflammatoire (VS, CRP) et le bilan lipidique (Cholestérol total, TG). Le
diagnostic histologique était basé sur I'’examen anatomopathologique du parenchyme rénal

obtenu par ponction-biopsie-rénale.
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Nous avons également étudié le bilan étiologique a la recherche d’une cause secondaire
du syndrome néphrotique en fonction de l'orientation clinique:
—Les sérologies ( hépatitiques, syphilitiques et HIV).
—bilan infectieux ( recherche de BK , d'une endocardite infectieuse, d'une infection ORL).
—Le bilan radiologique (radiographie thoracique, échographie abdomino-pelvienne ).
—Le bilan immunologique de maladies de systeme.
—Le bilan a la recherche de causes néoplasiques ( écho-cervicale, bilan thyroidien, TDM

thoracique, mammographie, FCV avec examen gynécologique, colonoscopie, PSA totale).

Nous avons analysé les différentes modalités thérapeutiques: le traitement
symptomatique, la corticothérapie et les immunosuppresseurs. Nous avons évalué I'évolution

fonctionnelle rénale (rémission complete, partielle ou IRT ) et I’évolution vers le déces.

IV. Définitions :

La rémission compléte a été définie par une protéinurie inférieure a 0,3 g/24h, associée a
une albuminémie et une fonction rénale normales.

La rémission partielle a été définie par une protéinurie inférieure a 3 g/24h avec une
diminution de 50% ou plus par rapport a la valeur maximale de la protéinurie sans atteindre une
PU<0.3g/j, associée a une normalisation de I’albuminémie et une créatininémie stable.

Le débit de filtration glomérulaire a été estimé selon la formule MDRD (Modification of

Diet in Renal Disease).
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RESULTATS
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Un total de 120 patients avec un syndrome néphrotique répondant aux critéres

d’inclusion a été rapporté.

I. Données démographiques:

La moyenne d’age des patients a été de 38.3+ 17.15ans, La médiane d’age était de 35
ans avec des ages extrémes allant de 15 ans a 82 ans. Le tableau | représente la répartition des

patients par tranche d’age.

Tableau | : Répartition des patients par tranche d’age.

Tranches d'age Total pourcentage
15 ans- 30ans 50 41.66%
31 ans- 40 ans 19 15.83%
41 ans- 50 ans 22 18.33%
> 50 ans 29 24.16%

Le syndrome néphrotique était plus fréquent chez les sujets agés de 15-30 ans (41,66%)

et de plus de 50 ans (24,16%).

2. le sexe:

Dans notre série, on note une prédominance globale masculine: 71 hommes soit 59%

contre 49 femmes soit 41% avec un sexe ratio homme/femme de 1,43 (figure 1) .
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Figure 1: La répartition des malades selon le sexe et les tranches d'dge.

Il. Résultats cliniques :

1. Antécédents:

On n’a pas noté d’antécédents pathologiques particuliers chez 62 patients soit 51.66%,
trois patients avaient des antécédents urologiques (lithiases urinaires), onze patients étaient
tabagiques chroniques, dix-huit patients avaient des antécédents de maladies infectieuses (trois
cas d'angines a répétition, deux cas de RAA, un cas d'endocardite infectieuse, deux cas de
bronchite chronique, neuf cas de tuberculose et un cas de VIH), dix patients étaient diabétiques,
six patients avaient une hypothyroidie, six patients étaient suivis pour des maladies de systéme
(quatre patients lupiques et deux cas de polyarthrite rhumatoide), et trois patients étaient

allergiques (deux patients aux AINS et un patient aux C3G) (tableaux 3).
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Tableaux Il: Antécédents de notre population d'étude.

ATCDS Nombres de cas
Atcds urologiques 3
Tabagisme chronique 11
Angines a répétition 3
Rhumatisme articulaire aigue 2
Endocardite infectieuse 1
Bronchite chronique 2
tuberculose 9
VIH 1
Diabeéte 10
hypothyroidie 6
Lupus 4
Polyarthrite rhumatoides 2
Allergie aux AINS 2
Allergie aux C3G 1

2. Données clinigues :

2.1. Signes généraux :

—un syndrome cedémateux a été noté chez 115 patients soit 96% des cas

—une perte de poids a été rapporté par 66 patients soit 55% des cas et une asthénie
générale chez 21 patients soit 17.5% des cas

-Une hypertension artérielle a été retrouvée chez 47 patients soit 39,16% des cas

(figure 2).

2.2. signes rénaux :

Les différents signes rénaux retrouvés chez nos patients ont été :
—une hématurie microscopique chez 68 patients soit 56,66% des cas et une hématurie
macroscopique chez 14 patients soit 11,66% des cas .

—une oligurie chez 6 patients soit 5% des cas (figure 2).
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Figure 2: Répartition des signes généraux et rénaux rencontrés chez nos malades.

2.3. signes extra rénaux:

Les signes extrarénaux étaient présents chez 64 patients soit 53,3% des cas (tableaux IlI).

—les arthralgies chez 27 patients soit 22,5% des cas.

—les signes dermatologiques a type d'érytheme, photosensibilité, chute de cheveux et
sécheresse buccale chez 22 patients soit 18,33% des cas.

—les signes neurologiques ont été observés chez 4 patients soit 3,33% des cas, sous forme
d'impotence fonctionnelle des deux membre inférieurs (2 cas), et convulsions (2 cas).

—les signes digestifs étaient présents chez 10 patients soit 8,33% des cas, faits de
vomissements, diarrhées, douleurs abdominales et anorexie .

—les signes ophtalmiques étaient observés chez 1 patient soit 0,83% des cas

correspondant a une baisse importante de I'acuité visuelle.
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Tableau llI: Illustration des signes extrarénaux observés.
Nombres des cas pourcentages
les arthralgies
Polyarthralgies inflammatoires 27 22,5%
les signes dermatologiques
érythéme 3
photosensibilité 1 6.66%
chute de cheveux 3
secheresse buccale 1
les signes neurologiques
impotence fonctionnel 2
convulsion 2 3.33%
Les signes digestifs
Vomissements 4
Anorexie 1 8.33%
Douleurs abdominales 4
Diarrhée 1
Signes ophtalmiques
Baisse de Il'acuité visuelle 1 0.83%

lll. Résultats paracliniques :

1. Données biologiques:

Les signes biologiques notés chez nos patients ont été (tableau IlI):

—la protéinurie moyenne était de 6,34 +2,12g/24h.

—la protidémie moyenne était de 43,78 +2,829g/l.

—I'albuminémie moyenne était de 17,83 +0,63g/l avec 64,16% des patients ayant un
taux d'albumine <20g/I.

—La médiane du débit de filtration glomérulaire estimé par la formule MDRD était de
50 ml/mn avec des extrémes de 3.37ml/min et 458ml/min chez nos patients.

—Vingt patients soit 16.66% des cas avaient un DFG >120 ml/min, 23 patients soit

19.16% avaient un DFG entre 80 ml/min et 120 ml/min, 17 patients soit 14.1%
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avaient un DFG entre 60 ml/min et 80 ml/min et 60 patients soit 50 % des cas
avaient un DFG < 60 ml/min.
- Une hypercholestérolémie a été notée chez 76 patients soit 63% des cas.

—Une hypertriglycéridémie était présente chez 78 patients soit 65% des cas.

Tableau IV: Signes biologiques a I’admission des malades.

Taux moyen Ecart-type
Protéinurie de 24h (g/)) 6.34 2.12
Protidémie (g/) 43.78 2.82
Albuminémie (g/I) 17.83 0.63
DFG (ml/min) 50 -
Cholestérol total (g/I) 2.57 1.47
Triglycéride (g/l) 2.35 1.59

2. Présentation syndromique:

-Syndrome néphrotique pur: 22 patients soit 18.33% des cas.
-Syndrome néphrotique impur avec hématurie et/ou HTA et/ou IR: 98 patients soit

81.66% des cas.

La figure 3 résume la répartition du type du syndrome néphrotique en fonction

de I'age des patients.

nous avons noté une prédominance du SN impur dans toutes les tranches d'age

essentiellement entre 15 et 30 ans, 41-50 ans et >50 ans.

- 13 -
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figure 3: montre la répartition du syndrome néphrotigue pur et impur selon les tranches d'dge.

3. L’échographie rénale :

L’échographie rénale a trouvé des reins de taille normale, de contours réguliers et bien
différenciés chez 116 patients soit 96% des cas. Deux patients avaient un kyste rénal droit classé

type 1 de bosniak, un patient avait un rein multi kystique et un patient avait un rein unique.

IV. Ponction biopsie rénale:

1. Technique:

La ponction biopsie rénale a été réalisée aprés vérification du bilan d’hémostase, du taux
d'hémoglobine et de plaquettes et controle de la tension artérielle. Le prélevement a été réalisé
apres repérage échographique du rein sous une anesthésie locale a la Xylocaine par un trocad
Bard pour prélever une carotte d'environ 1 cm x 1 mm, directement sous capsulaire, renfermant
généralement 5 a 30 glomérules. le préléevement doit ramener au moins 2 carottes, I'une pour la

microscopie optique (fixation immédiate), I'autre pour I'immunofluorescence directe.
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2. Résultats:

la PBR a été indiquée dans tous les cas mais 12 patients n'ont en pas bénéficié de PBR (2
patients avaient un kyste rénal gauche type 1 de bosniak, 1 patient avait un rein unique, 1
patient avait un rein multi kystique, 7 patients pour trouble d'hémostase, et un patient a refusé
de la faire) et une PBR était blanche .

les différents types de néphropathies retrouvés chez nos patients ont été: le SN a LGM
(28 cas, 26.16%), la HSF(7 cas, 6.54%), la GNEM (13 cas, 12.14%), la GNMP (12 cas, 11.21%), la
néphropathie amyloide (12 cas, 11.21%), la néphropathie lupique (22 cas, 20.56%), la
néphropathie diabétique (2 cas, 1.87%), la GNEC (2 cas, 1.87%), la glomérulonéphrite aigue post-
infectieuse (5 cas, 4.67%), une glomérulonéphrite mésangiale (2 cas, 1.87%), les lésions

glomérulaires de pré éclampsie (2 cas, 1.87%) (tableau V).

Tableau V: les différents types des néphropathies retrouvées chez nos patients.

. . Age +/- Ecart SN pur SN impur
Néphropathie Nb de cas (%) - L (%) %)

LGM 28 (26.16) 31.92 11.56 11 (39.28) 17 (60.7)
HSF 7 (6.54) 39 16.98 - 7 (100)
GNEM 13(12.14) 37.53 19.86 8 (61.53) 5 (38.46)
GNMP 12 (11.21) 30.75 14.44 1(8.33) 11 (91.66)
GNEC 2 (1.87) 72 11.13 - 2 (100)
néphropathie amyloide 12 (11.21) 52.75 15.16 3 (25) 9 (75)
néphropathie lupique 22 (20.56) 31 8.54 - 22 (100)
néphropathie diabétique 2(1.87) 57.5 7.77 - 2 (100)
glomérulonéphrite aigue 5(4.67) 28.2 7.57 2 (40) 3 (60)
glomérulonéphrite 2 (1.87) 40.5 21.92 - 2
mésangiale
Iés’io,ns glon.“lérulaires de 2(1.87) 27 5 82 B 5
pré éclampsie

Le SN a LGM a été la néphropathie la plus souvent retrouvées chez les patients

agés de moins de 50 ans suivi par la néphropathie lupique qui a été rapportée essentiellement
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chez les sujets agés de moins de 40 ans. Par contre, apres I'dge de 50 ans la néphropathie

amyloide a été la plus fréquente (figure 4).
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Figure 4: répartition des résultats de la PBR selon les tranches d'age.

Une insuffisance rénale avec DFG<60 ml/min a été le plus souvent observée en cas de
néphropathie lupique, d'amylose rénale et de GNMP, alors qu'un DFG>90 ml/min a été retrouvé

essentiellement chez les patients présentant un SN a LGM (figure 5).
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Figure 5: répartition des résultats de la PBR selon |le DFG.

V. Bilan étiologique :

Le bilan étiologique a été réalisé chez tous nos patients, et il a été orienté selon le

contexte clinique de chaque patient
—Les sérologies de I’hépatite virale B et C, de la syphilis et de I’HIV : 96 patients (80%).
—Les anticorps anti-nucléaires et anti-DNA : 83 patients (69.16%).
—une électrophorése des protéines plasmatiques: 120 patients (100%)
—Un bilan thyroidien : 19 patients (15.83%).
—La recherche de BK: 82 patients (68.33%).
—Une radiographie thoracique: 100 patients (83.33%).
—La mammographie avec frottis cervico-vaginal: 12 patientes (10%).
—Un dosage de la PSA : 6 patients (5%).
—Une tomodensitométrie thoracique : 2 patients (1.66%).

—Une colonoscopie: 4 patients (3.33%).
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VI. Etiologies :

Suite au bilan étiologique, le syndrome néphrotique a été considéré primitif chez 56

patients soit 52.33% des cas.

Dans notre série, le syndrome néphrotique a été secondaire a une amylose rénale AA (7 cas

soit 6.54% des cas) et a un myelome multiple dans 7 cas soit 6.54% des cas (dont 5 cas d'amylose

rénale AL), une hépatite virale B chronique (2 cas soit 2.8% des cas), a un lupus érythémateux aigue

disséminé (22 cas soit 20.56% des cas), une thyroidite auto-immune avec hypothyroidie (1 cas soit

0.93% des cas), une glomérulonéphrite aigue post-infectieuse (5 cas soit

4.67% des cas), un

diabéte (2 cas soit 1.87%des cas), une vascularite a ANCA (2 cas soit 1.87%), une pré-éclampsie (2

cas soit 2.8% des cas) et une endocardite infectieuse (1 cas soit 0.93%).

Tableau VI: Répartition du syndrome néphrotigue selon les étiologies.

primitif secondaire

Nombre pourcentage nombre pourcentage
LGM 28 26.17% - -
GNEM 12 11.21% 1 0.93%
HSF 6 5.6% 1 0.93%
GNMP 8 7.47% 4 3.73%
GNEC - 2 1.87%
Amylose - 12 11.21%
Néphropathie lupique - 22 20.56%
Glomérulonéphrite aigue - 4.67%
Néphropathie diabétique - 2 1.87%
Gl?mérl,.llonéphrite 5 1 87%
mésangiale
Léfion glomérulaire de B B 5 1.87%
préeclampsie

Le SN primitif a été observé essentiellement chez les patients dgés de 15 a 30 ans alors

que la forme secondaire était prédominante dans les autres tranches d'dge (figure 6)
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Figure 6: montre la répartition du syndrome néphrotiqgue primitif

et secondaire selon les tranches d'dge.

VIl. Traitement :

1. Traitement symptomatique :

Tous nos patients ont bénéficié d’un traitement symptomatique (figure 7).

—Un traitement antihypertenseur fait d’inhibiteurs de I’enzyme de conversion chez
30 patients soit 25% des cas et d’antagonistes des récepteurs de I’angiotensine Il a
visée également antiprotéinurique chez 2 patients soit 1.66% des cas.

-Le syndrome cedémateux a été traité par le régime sans sel et les diurétiques de
I’anse chez 60 patients soit 50% des cas.

-Une anticoagulation prophylactique a base d’HBPM a été indiquée chez 12 patients
soit 10% des cas.

-Un traitement par des antiagrégants plaquettaires a été indiqué chez 32 patient soit
26.6%

- Les statines ont été prescrites chez 42 patients soit 35% des cas.
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—L’épuration extra rénale par technique d’hémodialyse a été réalisée chez 5 patients
soit 4.16% des cas.

%50 %50
50%

40%
30%
20%
10%

0%

Figure 7: Traitement symptomatique du syndrome néphrotigue chez nos patients.
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2. Traitement des néphropathies primitives :

Tableau VII: Traitement des néphropathies primitives

. . corticothérapie | corticothérapie | néphroprotecteur . .. Corticothérapie+ corticothérapie+

Néphropathie > - Sl corticothérapie+MMF . .p . .
orale seul orale + bolus seul ciclosporine cyclophosphamide

LGM 22 6 - - - -
HSF 3 1 1 - 1 -
GNEM - - 8 - 3 1
GNMP 2 - 1 3 - 2
GN

, . 2 - - - - -
mésangiale
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3. Traitement des néphropathies glomérulaires secondaires :

Le traitement étiologique a été indiqué chez 40 patients (37.38% des cas):
—corticothérapie seule pour 2 cas de GNA et CTC+ cyclophosphamide pour 3 cas de GNA.
—Traitement de I'hypothyroidie.

—Traitement de I'endocardite infectieuse.

—une chimiothérapie pour 7 cas de myélome multiple

—les 2 patients atteints d'HVB n’ont pas bénéficié de traitement antiviral faute de moyens

—corticothérapie et cyclophosphamide pour les cas de néphropathie lupique et de
vascularite a ANCA.

—Un traitement néphroprotecteur seul a été indiqué chez les 7 patients avec amylose
AA et les 2 patients avec néphropathie diabétique et les 2 patientes avec pré-

éclampsie.

VIII. Evolution :

Tableau VIII: Evolution des néphropathies chez nos patients.

Nombre Rémiss‘ion Rémi.ssion IRCT Décas
compléte partielle

LGM 28 22 6 - -
HSF 7 4 1 1 1
GNEM 13 6 6 1 -
GNMP 12 1 9 2 -
GNEC 2 - - 1 1
Néphropathie amyloide 12 - 6 5 1
Néphropathie lupique 22 5 8 8 1
Néphropathie diabétique 2 - 1 1 -
Glomérulonéphrite aigue 2 1 1 1
Glomérulonéphrite 5 B i B B
mésangiale

Lésion glomérulaire de 5 : : B B
pré éclampsie
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DISCUSSION
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. définition:

Le syndrome néphrotique résulte de pertes urinaires excessives d'albumine et d'autres
protéines plasmatiques et se caractérise par un oedéme, une hyperlipidémie et une
hypoalbuminémie [7, 8]. Au moins 3,5 g de protéines par 1,73 m2 de surface corporelle doivent
étre présents dans une collecte d'urine de 24 h pour établir le diagnostic. Plus de 80% de cette
protéinurie est faite d'albumine. Le reste de la protéinurie est composé d'autres protéines
plasmatiques telles que les immunoglobulines, les protéines de liaison, le complément et les
facteurs de coagulation [8].

Lorsque le syndrome néphrotique s’accompagne d’une hypertension artérielle et/ou
d’une insuffisance rénale, et/ou d’une hématurie microscopique, on parle de syndrome
néphrotique impur. Dans le cas contraire, le syndrome néphrotique est dit pur, a savoir qu’il
n’est associé ni a une hématurie, ni a une hypertension artérielle, ni a une insuffisance rénale.
Cette définition du syndrome néphrotique est arbitraire. Il est possible d’observer une
protéinurie supérieure a 3 g/j en I’absence d’hypoalbuminémie. En régle générale, la démarche
étiologique et le pronostic rénal d’une protéinurie majeure sont identiques quel que soit le taux
d’albuminémie [11].

Une vaste gamme de maladies glomérulaires peuvent provoquer le syndrome néphrotique
et peuvent étre de nature primaire (idiopathique) ou secondaire a une maladie systémique ou a
un médicament [7 - 9]. Les maladies glomérulaires primaires ou idiopathiques qui entrainent un
syndrome néphrotique comprennent la lésion glomérulaire minime (LGM), la glomérulonéphrite
extra-membraneuse (GEM) et la hyalinose segmentaire et focale (HSF) [7 - 9] .

Les formes secondaires peuvent etre dues a certaines infections, des états
inflammatoires chroniques, des tumeurs malignes, certains les médicaments et les dyscrasies

plasmocytaires [7 - 9].
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Il. EPIDEMIOLOGIE:

1. Incidence et prévalence

L’incidence annuelle du syndrome néphrotique chez I’adulte est de trois cas pour 100000
personnes [13] .

Environ 80% a 90% des cas sont idiopathiques [14].

La néphropathie extra membraneuse est la cause la plus fréquente chez les sujets de race
Blanche, et la glomérulonéphrite segmentaire et focale est plus fréquente chez les sujets de race
Noirs; chacune de ces 2 néphropathies représente environ 30% a 35% des cas du syndrome
néphrotique chez I'adulte, la glomérulonéphrite a lésion glomérulaire minime serait responsable
de 15% des cas et les formes secondaires représentent 10% des cas [7].

Dans notre série, les néphropathies primitives étaient les plus fréquentes dominées par la
LGM et les formes secondaires ont été retrouvées chez 47.66% des cas avec comme cause

principale la maladie lupique.

2. SEXE:

En ce qui concerne nos malades, les hommes étaient plus souvent atteints de syndrome
néphrotique secondaire que les femmes (59 % vs 41 % avec un sexe ratio de 1.43). Cette

prédominance a été également signalée dans d’autres études africaines notament la série de la
cote d'ivoire avec un sexe ratio de 1.22 [17], il est de méme au Bangladesh avec un sexe ratio

de 2.62 [56] contrairement a la Malaisie avec un sexe ratio de 1 [15]

3. Age:

La répartition de nos patients selon I’dge confirme la prédilection du syndrome néphrotique
pour le sujet jeune, I’dge moyen au moment du diagnostic était de 38.3+ 17.15ans avec des
extrémes de 15 ans a 82 ans. Dans les séries Soudanaise, Ghenéene et de la cote d'ivoire, I'age

moyen des patients étaient respectivement; 24 ans [16], 26 ans [12] et 41 ans [17].
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l1l. PHYSIOPATHOLOGIE.

1. physiopathologie de la protéinurie: [18]

La protéinurie résulte d'une défaillance structurelle ou fonctionnelle de la barriére de

filtration glomérulaire. Elle est associée a une lésion des podocytes (cellules épithéliales

glomérulaires), des cellules endothéliales capillaires et a une perturbation de la fonction de la

membrane basale glomérulaire (figure A).

Une pression intraglomérulaire élevée peut également contribuer a la protéinurie.

glomerular epithelial cell [podocyte) foat processes

’ \ glomerular
€ baserment

N\ =

fenestrated glomerular capillary
endothelial cell membrane

plasma proteins remain

within the circulation

B detachment and loss of
podocyte foot processes

e TN

basernent
membrane

injured and disrupted
endothelial cell membrane

plasma proteins cross the
damaged glomerular filtration barrier
and pass into the urine

Figure 8: Les composants normaux de la
barriere de filtration glomérulaire intacte:

cellule endothéliale capillaire; membrane basale

Figure 9: Protéinurie dans le syndrome
néphrotique résultant de la perte de la
barriére de filtration glomérulaire normale:

dlomérulaire; et cellule épithéliale glomérulaire

(podocyte) [18]

Iésion endothéliale; perturbation de la
membrane basale glomérulaire; et perte de

processus podocytaires [18].

2. Physiopathologie de la rétention sodée et la formation de I’cedéme:

L'eedeme est une manifestation clinique courante dans le syndrome néphrotique et se

produit en raison de I'accumulation de liquide dans l'espace interstitiel.
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La physiopathologie des cedémes du syndrome néphrotique demeure controversée. La
théorie classique, faisant appel a une rétention sodée secondaire a I’hypovolémie induite par la

baisse de la pression oncotique liée a I’hypoalbuminémie, a longtemps été I’hypothése retenue.

Cependant, de nombreux arguments vont a I’encontre de cette hypothése [19]:
*|la volémie est généralement normale, ou méme augmentée dans le syndrome
néphrotique, et la pression artérielle peut étre également haute ;
= au cours du syndrome néphrotique a Iésions glomérulaires minimes, la réabsorption
tubulaire de sel apparait avant la réduction de I'albuminémie. Lors de la rémission,

I’excrétion sodée précede la remontée de I'albuminémie.

Il existe aujourd’hui des preuves convaincantes montrant qu’il existe une rétention sodée
rénale primitive due a la perte de réponse tubulaire au peptide natriurétique auriculaire [20],
entrainant une expansion de |'espace vasculaire et un cedéme conséquent, D'autre facteurs sont
actuellement incriminés notament; une activité accrue de la Na-K-ATPase dans le tube collecteur
cortical [21], une résistance relative a I'action du peptide natriurétique auriculaire [22], ainsi

gu’une activité renforcée du canal sodique épithélial [23].

3. Physiopathologie de I’hyperlipidémie :

L’hyperlipidémie représente un facteur de risque important de la maladie
cardiovasculaire.
Au cours du syndrome néphrotique, il existe une augmentation variable de la concentration des
lipoprotéines de trés basse densité (VDL), des lipoprotéines de densité intermédiaire (IDL) et des
lipoprotéines de faible densité (LDL), ce qui aboutit a une élévation de la concentration sérique
totale de cholestérol (> 10 mmol/l) isolée ou associée a une augmentation de la concentration
sérique de triglycérides. La fraction HDL : high density lipoprotein est habituellement normale.

Deux mécanismes contribuent a la dyslipidémie du SN :
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3.1. hyper production des lipoprotéines:

Une faible albumine sérique induit une synthése accrue d'albumine par le foie,
accompagnée d'une synthése accrue de nombreuses autres protéines dérivées du foie, y compris

le LDL et le Lipoprotéine (a) [24, 25].

3.2. diminution du catabolisme de ces lipoprotéines:

L'adhésion de la lipoprotéine lipase (LPL), enzyme jouant un réle important dans la
lipolyse des triglycérides, a lI'endothélium vasculaire est réduite lorsque la sérumalbumine est
faible malgré un taux de synthése normal [24, 25].

D'autres preuves expérimentales réveélent qu'il existe une déficience acquise du récepteur
des LDL dans le syndrome néphrotique, entrainant une diminution de I'absorption du cholestérol

par le foie [26, 27].

4, Physiopathologie des anomalies de la coagulation

La physiopathologie de la thrombogénese dans le syndrome néphrotique n'est pas
complétement élucidée, mais elle semble multifactorielle, impliquant ainsi:
la perte urinaire accrue de protéines anticoagulantes, telles que l'antithrombine Il et la

protéine C, l'augmentation de la synthése hépatique des facteurs de coagulation, I'agrégation

plaquettaire accrue et la contraction du volume intravasculaire [28].

5. Physiopathologie des infections

Les patients atteints d'un syndrome néphrotique peuvent développer une cellulite a cause
d'une dégradation de la peau due a un cedeme tendu, une pneumonie et une péritonite
bactérienne spontanée en présence d'une ascite (surtout chez les enfants).
L'immunoglobuline G (IgG) et les compléments sont perdus dans l'urine [7, 29], alors que le taux

de synthése des IgG n'augmente pas contrairement aux protéines dérivées du foie [30].
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Les organismes encapsulés constituent aussi une menace particuliéere parce que de tels
organismes nécessitent soit une opsonisation avec des anticorps spécifiques, soit une fixation

du complément pour la destruction.

6. physiopathologie de la dénutrition

Les pertes de protéines dans le syndrome néphrotique conduisent probablement a une
atrophie musculaire due au shunt des blocs d'acides aminés dans le foie pour améliorer la
synthése des protéines plasmatiques, en I'absence d'une diminution compensatoire du
renouvellement protéique total [31, 32]. La perte d'érythropoiétine et de protéines liantes qui
transportent le fer, la vitamine D et la thyroxine peut entrainer respectivement; une anémie, une
carence en fer, une hypocalcémie, un rachitisme et une hypothyroidie [33, 34]. Une protéinurie
prolongée et massive peut également conduire a une carence en zinc car les deux tiers du zinc
circulant sont liés a l'albumine [35] et a I'appauvrissement en cuivre par la perte urinaire de
céruloplasmine [36]. Ces carences en oligo-éléments peuvent induire des éruptions cutanées
[37] comme ils peuvent entrainer une neutropénie et une anémie [36]. Les patients présentant
une perte progressive de la fonction rénale peuvent développer une acidose métabolique, en
particulier lorsque le taux de filtration glomérulaire tombe en dessous de 30 ml / min [38]. Les
effets indésirables potentiels de l'acidose métabolique comprennent un catabolisme musculaire
accru, un retard de croissance chez les enfants, une exacerbation des maladies osseuses, une
altération de la tolérance au glucose et une réduction de la synthése d'albumine qui prédispose a
I'nypoalbuminémie [38]. En outre, un faible taux de bicarbonate sérique (<22 contre 25-26 mEq
/ L) peut augmenter le risque de progression de I''RC [38, 39], car des mécanismes
compensatoires augmentent la production d'ammonium et l'acidification urinaire par activation
de l'aldostérone. La production d'endothéline peut entrainer une augmentation des pertes de
protéines urinaires et de la fibrose interstitielle [40, 41]. On pense également que la production
accrue d'ammonium active la voie alternative du complément, aggravant encore l'inflammation et

la fibrose interstitielle [38-41].

-29 -



Le syndrome néphrotique chez I'adulte: étiologie, traitement et évolution: a propos de 120 cas

IV. anatomopathologie:

Le syndrome néphrotique englobe plusieurs entités sur le plan histologique :

1. La Lésion glomérulaire minime [42]:

La LGM correspond a une absence d’anomalie morphologique en microscopie optique, sans
dépot en immunofluorescence, avec un effacement des pédicelles en microscopie électronique. Cet
effacement des pédicelles est secondaire a un événement initial aboutissant a une désorganisation du

diaphragme de fente et du cytosquelette podocytaire.

Figure 10: apect en MO de LGM (PAS)
[ Service d’anatomie-pathologie, CHU Mohamed VI de Marrakeh 1.

2. Glomérulonéphrite extramembraneuse [43]:

Sur le plan histologique, la microscopie optique est peu informative avec parfois un
aspect épaissi, spiculé du versant externe de la membrane basale glomérulaire. L’étude en

immunofluorescence fait le diagnostic avec la présence de dépots le long de la face externe de la
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membrane basale glomérulaire, faits d’IgG et de C3. Le primum movens de la GEM réside dans le

dépot de complexes immuns entre la membrane basale glomérulaire et les pieds des podocytes.

Figure 11: aspect anatomopathologique d'une GNEM (trichrome)

[service d'anatompatholgie, CHU Marrakech].

Figurel 2: aspect anatomopathologique d'une GNEM (PAS)
[service d'anatompatholgie, CHU Marrakech].
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Figure 13: aspect anatomopathologique d'une GNEM (IFD)

[service d'anatompatholgie, CHU Marrakechl.

3. Hyalinose segmentaire et focale

La hyalinose segmentaire et focale (HSF) se définit par une expansion mésangiale
segmentaire, une oblitération des capillaires, une sclérose et des dépobts hyalins de topographie

focale et segmentaire. En immunofluorescence, il existe des dépo6ts segmentaires d’IgM et de C3.
Cette entité histologique a été décrite pour la premiére fois en 1957 [45]. Plusieurs formes de
HSF ont été individualisées et classifiées en fonction de leur topographie et de la nature des
altérations capillaires associées [44, 46]. On distingue ainsi HSF non spécifique (NOS),

périhilaire, cellulaire, du pole tubulaire (tip lesions) et avec collapsus.
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il Tah' SN

Figure 14: HSF (coloration PAS)
[ Service d’anatomie-pathologie, CHU Mohamed VI de Marrakeh 1.

4. GNMP [47]:

Les glomérulonéphrites membranoprolifératives (GNMP) représentent un ensemble
hétérogene de néphropathies glomérulaires caractérisées par une prolifération des cellules
mésangiales, associée a un épaississement des parois capillaires.

La GNMP est actuellement classée selon le mécanisme physiopathologique en GNMP

immun-complexes dépendante et complément- dépendante.

5. Néphropathie lupique:

Les atteintes glomérulaires sont les Iésions majoritairement rencontrées au sein de la
néphropathie lupique. Ces Ilésions sont multiples et évolutives; selon leur localisation
glomérulaire, on considere plusieurs types de GN lupique. Dedicdtissis des formes
histologiques ont été développées, d’abord par I’Organisation mondiale de la santé (OMS) puis
en2003 par la ISN/RPS [48]:

—classe 1: Glomérulonéphrite lupique (GNL) mésangiale minime. Glomérules optiquement

normaux, accumulation mésangiale d’immun complexes détectés en IF (immunofluorescence)
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—classe2: GNL mésangiale proliférative. Hypercellularité mésangiale pure avec présence
de dépdts immuns mésangiaux en IF. Quelques dépodts isolés sous endothéliaux
peuvent étre visibles en IF/ME mais pas en MO

—classe 3: GNL focale Glomérulonéphrite avec prolifération endo ou extracapillaire
intéressant < 50% des glomérules, avec dépots immuns sous endothéliaux, avec ou
sans altérations mésangiales.

—Classe 4: GNL diffuse Glomérulonéphrite avec prolifération endo ou extracapillaire
intéressant > 50% des glomérules avec des déys immuns diffus sous endothéliaux
avec ou sans altérations mésangiales. On distingue les atteintes diffuses segmentaires
(IV-S) ou globales (IV-G) quand > 50% des glomérules atteints ont respectivement des
|ésions touchant un segment (S) ou la globalité (G) du floculus glomérulaire

—classe 5: GNL extra-membraneuse. Dépots d’'immuns complexes sous épithéliaux
globaux ou segmentaires. Ce type de GNL peut étre associé a une prolifération endo
ou extracapillaire, on parle alors d’'une combinaison V-IIl ou V-1V

—classe 6: GNL scléreuse avancée Plus de 90% des glomérules sont scléreux

6. Néphropathie amyloide:

Le terme amylose est utilisé pour caractériser des lésions définies histologiquement par le
dépot extracellulaire d'un matériel protéique qui a des caractéristiques tinctoriales et
ultrastructurales spécifiques. En microscopie optique, ces dépots ont une structure amorphe et sont
biréfringents (jaune-vert) en lumiére polarisée apres coloration par le rouge Congo. En microscopie

électronique, ils ont un aspect feutré et sont composés d'agrégats de fibrilles de 7,5 a 10 nm de

diamétre, linéaires, rigides, non ramifiées, disposées en amas désordonnés [49]. L'identification de

la nature de la protéine amyloide repose avant tout sur I'immunohistochimie [50].
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7. Néphropathie diabétique [54] :

La glomérulopathie diabétique est caractérisée histologiquement par une expansion
acellulaire du mésangium oblitérant progressivement la lumiére des anses capillaires, un
épaississement des membranes basales glomérulaires et une artériosclérose diffuse. Ces trois
lésions sont caractéristiques du diabete.

Dans notre étude les résultats de la PBR ont montré une prédominance de la LGM (28 cas
soit 26.16%), suivie par la néphropathie lupique (22 cas soit 20.56%) et la GNEM (13 cas,
12.14%), la GNMP (12 cas soit 11.21%) telle que la néphropathie amyloide (12 cas soit 11.21%),
pour la HSF, il ne représente que 7 cas soit 6.54 % et en derniére ligne vient la néphropathie
diabétique (2 cas, 1.87%).

On a comparé les résultats de notre étude avec ceux d'autres pays, le tout est résumé

dans le tableau ci-dessous.
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Tableau IX: Comparaison de nos résultats histologiques avec ceux d'autres études.

Diagnostiques du syndrome néphrotique n(%)
Auteurs et Pays Néphropathie Néphropathie Néphropathie
référence y LGM GNEM GNMP Al - HSF Sy
lupique amyloide diabétique
Md. Ghulam
Yusuf et al. | Bangladesh 4(4.6%) 16(18.3%) 32(36.8%) - - 2(2.4%) -
[51]
Pr BAH Alpha .
guinée 7(35%) 1(5%) 1(5%) - - 8(40%) -
Oumar[53]
Vishal Golay et
1. [52] inde 98(23.9%) 92(22.44%) 28(6.83%) 27 (6.58%) 5 (1.22%) 101(24.63%) 2 (0.49%)
al.
Notre étude
maroc 28(26.16%) 13(12.14%) 12(11.21%) 22 (20.56%) 12(11.21%), 7(6.54%) 2 (1.87%)
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V. les données clinico-biologique:

1. présentation clinique: [7].

Les symptomes typiques d’un SN incluent des cedemes décrits comme mous, blancs,
indolores, prenant le godet et prédominant dans les territoires déclives et dans les régions ou la
pression extravasculaire est moindre, ainsi qu’une asthénie générale. Avec la progression de
I’hypoalbuminurie, les patients développent des cedémes périorbitaires et génitaux, Il s’associe
parfois a ces cedémes des épanchements des séreuses pouvant aller jusqu’a un tableau
d’anasarque. Une dyspnée progressive peut indiquer un épanchement pleural et/ou
péricardique, ainsi qu’une embolie pulmonaire. La protéinurie élevée se traduit par une urine

mousseuse. La dyslipidémie se manifeste par des xanthélasmas.

Tableau X: les signes cliniques du SN [7].

(Edemes périorbitaires, cedémes des jambes,
Hypovolémie cedéme génital, ascite, épanchement pleural,
épanchement péricardique

Dyslipidémie Xanthélasmas, xanthomatose éruptive
Protéinurie Urine mousseuse
Hypoalbimunirie Fatigue, faiblesse, leuconychie

L’existence de signes extra-rénaux (articulaires, cutanés, ophtalmologiques) associés
peut orienter vers un syndrome néphrotique secondaire a une maladie systémique, infectieuse
ou néoplasique.

Dans notre série, le syndrome cedémateux a constitué le principal motif de consultation

chez nos patients (115 patients soit 95% des cas), il en est de méme a la cote d'ivoire [17], au

Ghana comme au Sénégal [12,55].
Pour les autres symptomes; I’hypertension artérielle était présente chez 36 patients soit
30% des cas ,I’hématurie microscopique était présente chez 68 patients soit 56.6 % de nos

malades, I'hématurie macroscopique était présente chez 14 patients soit 11.6%.
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2. Présentation biologique:

Sur le plan biologique la protéinurie est détectée et évaluée quantitativement a la
bandelette, puis exprimée en grammes/24 heures. L’électrophorese permet d’en affirmer le

caractére plus ou moins sélectif (albumine > 80 %).

La rétention hydrosodée se traduit par une natriurese effondrée, inférieure a 5 mmoles/j.
Les perturbations plasmatiques sont représentées par:

—Une hypoprotidémie < 50 g/l avec une albuminémie < 30 g/I, pouvant chuter a moins de
10 g/l

—-Un taux variable de gamma-globulines, une hyper alpha-2-globulinémie ;

—Une diminution de I'antithrombine Ill ;

—-Une augmentation du fibrinogéne et des lipoprotéines, une augmentation du
cholestérol total et du LDL, une diminution du HLD ;

—Une fonction rénale le plus souvent normale, du moins au moment du diagnostic ;

—Une hyponatrémie modérée (souvent liée a I’hyperlipémie) et une hypocalcémie, de

méme qu’une anémie microcytaire peu intense.

Le tableau ci-dessous résume les données biologique de nos patients et les comparent a

d'autres études.
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Tableau XI: La comparaison de nos données biologiques avec ceux d'autres études.

Pourcentage
des malades
Auteur et : Protidémie Albuminémie Protéinurie Cholestérolémie Triglycéridémie )
es Pays/Ville présentant une
référence moyenne moyenne moyenne moyenne moyenne R 3
I’admission.
D. Diallo [17] | Cote d'ivoire - 20 g/I - 1,79 g/l _ 64%
Md.  Ghulam Bangladesh 21 g/l 5.34 g/24 h 3,55 g/l
anglades - 349 , _ _
Yusuf1 [56] 9 I 9
VishalGolay Ind 21,2 g/l 6.31 g/24 h 3,6 g/l
nde - , . g , - -
[57] g g
Notre étude
marrakech 43,78g/I 17,83g/I 6,34 g/24h 2,57 g/l 2,35 g/l 64%
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VI. Etiologie:

Le syndrome néphrotique peut étre un probléme primaire, ou secondaire. un large
éventail de maladies et de médicaments peut en étre la cause. La néphropathie diabétique est
une cause fréquente, reflétant la prévalence croissante du diabete, ce qui se reflete
insuffisamment dans les statistiques de biopsie car une biopsie n’est pas pratiquée en cas
d’évolution typique. L'amyloise et le lupus sont également des causes importantes.

Chez les adultes de race blanche, le syndrome néphrotique est le plus souvent d(i a une
glomérulonéphrite extra-membraneuse alors que dans les populations d'ascendance

africaine la cause la plus fréquente de syndrome néphrotique est la hyalinose ségmentaire et

focale [58, 59].

1. LGM [60,61]:

Bien que le plus souvent idiopathique, la LGM peut étre causée par différentes maladies
essentiellement médicamenteuses et néoplasiques.

Presque 40% des glomérulopathies associées a une néoplasie sont en fait des LGM
notamment le LMNH et la maladie d’Hodgkin. Le traitement de la maladie permet la résolution
de la LGM.

La LGM peut également étre la conséquence d’une réaction allergique aux médicaments
(AINS+++) ou d’un véritable effet toxique direct du médicament sur le glomérule (Lithium,
Interféron) ou de certaines infections qui peuvent activer des clones lymphocytaires.
La relation entre I'allergie et la LGM est bien connue. Plusieurs arguments le prouvent tels que le
fait que l'exposition a un allergéne puisse précipiter I'apparition d’'un SN et le fait que la
rhinorrhée et I’allergie cutanée précédent fréquemment les rechutes avec une haute prévalence
des symptdomes allergiques chez les patients néphrotiques avec LGM.

Dans notre série la LGM était primitive chez 28 patients soit 100% cas.
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2. GEM:

La GEM est le plus souvent idiopathique. Les formes secondaires sont retrouvées dans 20
% des cas (62), avec prédominance des causes néoplasiques et médicamenteuses [63].

Sur le plan génétique, il existe des cas familiaux [64], des cas de jumeaux homozygotes
[65] et une association a I’antigéne d’histocompatibilité DR3 [66]. En Europe, il a également été
démontré des associations avec I'HLA B8, B18 et DQW2 et au Japon avec DR2 et DQWI1. Certains
patients atteints de GEM présentent un haplotype rare du facteur properdin B (BfF1) associé a
I'HLA B18 et DR3 [67].

Dans notre série la GEM était primitive chez 12 patients soit 92.3% des cas et secondaire

a une thyroidite auto-immune chez un patient soit 7.96% des cas.

3. GNMP:

Les GNMP peuvent étre idiopathiques ou secondaires a un grand nombre de maladies,
notamment infectieuses ou dysimmunitaires [68]. Les infections chroniques par le VHC

pourraient représenter jusqu’a 60% des cas de GNMP de type | préalablement considérés comme
primitifs [69].
Dans notre étude parmi les 12 cas de GNMP, 9 cas étaient primitifs ( 75%) et 4 cas

étaient secondaire (33.3%); a une endocardite infectieuse dans un cas, une hépatite virale B dans

2 cas et un myélome multiple dans 1 cas.

4. HSF[42]:

Certaines formes d'HSF sont “ secondaires ” a des anomalies de la morphologie ou de
I’hémodynamique du glomérule. Ces affections associent a divers degrés une réduction

néphronique, une hypertrophie glomérulaire, et une hypertension glomérulaire.
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Une HSF peut étre induite par la réponse structurelle a une réduction extréme de la
masse néphronique, soit congénitale (par exemple oligoméganéphronie), soit apres réduction
chirurgicale (par exemple néphrectomie partielle sur un rein unique ou transplantation d’un rein
pédiatrique chez un adulte).

L’hypertension intraglomérulaire peut induire des lésions de glomérulosclérose
segmentaire au cours de la néphropathie diabétique, de la drépanocytose et de la glycogénose
de type 1. Des lésions similaires semblent intervenir au cours des HSF associées a des
prééclampsies séveres ou a une obésité importante. Le syndrome d’apnée du sommeil peut
également étre associé a des lésions de hyalinose segmentaire et focale.

Dans notre étude on a trouvé 7 cas d'HSF 6 cas étaient primitif et 1cas était associé a des

Iésions de tubulopathies myélomateuses.

5. Amylose:

Au cours des quarante derniéres années, les maladies inflammatoires chroniques ont pris
la place des infections comme cause d'amylose secondaire dans le monde occidental[69-70]. La
polyarthrite rhumatoide est maintenant la cause la plus fréquente suivie par la spondylarthrite
ankylosante, I’arthrite chronique juvénile, les maladies ifhlammatoires du tube digestif et la
fievre méditerranéenne familiale, cette dérniére est, dans certains pays, la premiére cause
d’amylose AA menant a 'insuffisance rénale [71] La maladie de Castleman est une des causes les
plus récemment reconnues et mérite d’étre cherchée devant une amylose AA sans cause
évidente, car I’ablation de la tumeur permet, dans certains cas, une régression de l'atteinte
rénale clinique [72].

Alors que pour I'amylose AL, Il s'agit beaucoup plus souvent d'un myélome que d'une
autre hémopathie lymphocytaire B. Ainsi, dans une étude portant sur 474 cas d'amylose AL, 15 %
présentaient un myélome avéré, 56 % avaient un nombre anormalement élevé de plasmocytes

dans la moelle osseuse et 29 % avaient une amylose considérée comme primitive [96].
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Dans notre série on a retrouvé 12 cas d'amylose, 7 patients avaient une amylose AA et 5

patients avaient une amylose AL secondaires au myelome multiple.

VII. TRAITEMENT

1. Traitement symptomatique du syndrome néphrotique:

1.1. Controle des cedemes:

Le traitement de I’hypervolémie repose sur un bilan hydrosodé négatif. Pour y parvenir, il
convient essentiellement de réduire les apports alimentaires en sel (d’aprés les
recommandations de la fondation KDIGO <60-80 mmol/l, correspondant a <5 g/j) et en liquide
(<1-1,5 1/j) [74]. Les médicaments de premier choix sont les diurétiques de I’anse, qui doivent
étre administrés a doses élevées en raison de I’hyoalbuminémie et de la protéinurie. Initialement,
I’'administration se fait le plus souvent par voie intraveineuse car I'absorption entérale est limitée
en raison d’un cedeme de la paroi intestinale [7, 75]. Les diurétiques thiazidiques et/ou les
diurétiques d’épargne potassique peuvent étre ajoutés en vue d’augmenter I’action diurétique.
Cette combinaison médicamenteuse requiert des controles électrolytiques rapprochés. Une
réduction maximale du poids corporel de 0,5-1,0 kg/j est conseillée pour éviter les
thromboembolies, les troubles électrolytiques ou une insuffisance rénale aigué [7].
L’administration d’albumine n’est pas recommandée d’une maniere générale.

Dans notre étude le syndrome cedémateux a été traité par le régime sans sel et les

diurétiques de I’anse chez 60 patients soit 50 % des cas.

1.2. Alimentation

L’atrophie musculaire et le métabolisme accru de I’albumine sont responsables d’un bilan
azoté négatif et sont caractéristiques du SN. En raison d’cedémes de la paroi intestinale et

d’ascite, de nombreux patients sont en proie a une inappétence. Alors qu’un apport protéique
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supérieur a la moyenne entretient la protéinurie, une restriction protéique est associée a un
risque de malnutrition. Des lors, il est recommandé d’adopter une alimentation équilibrée avec
des apports protéiques journaliers de 0,8-1 g/kg de poids corporel [76, 74].

Traitement antihypertenseur / blocage du systéme rénine-angiotensine-aldostérone

L’état actuel des connaissances ne permet pas de définir une pression artérielle cible de
maniére unanime. La fondation KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Out comes) préconise
actuellement une pression artérielle <130/80 mm Hg [74]. Les données relatives a une réduction
de la pression artérielle <125/75 mm Hg en cas de protéinurie >1g/j sont limitées [77]. En
particulier en cas de risque cardiovasculaire élevé, de cardiopathie coronaire de longue date et
de diabéte, une diminution trop stricte de la pression artérielle (pression artérielle systolique
<120 mm Hg) est associée a une augmentation des événements cardiovasculaires [78]. L’état
actuel des connaissances ne permet pas de déterminer dans quelle mesure il faut cibler des
valeurs basses de pression artérielle chez les patients ne présentant pas un risque
cardiovasculaire élevé. Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion de I’angiotensine (ECA) ou en
cas d’intolérance, les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine (ARA) constituent les
médicaments de premier choix. Leur effet antiprotéinurique repose sur une dilatation de
I’artériole efférente, avec baisse de la pression glomérulaire. Des effets néphroprotecteurs
indépendants de la pression artérielle sont par ailleurs discutés [79]. Une titration maximale
devrait toujours étre ciblée. Bien que I’association d’inhibiteurs de 'ECA et d’ARA induise une
réduction supplémentaire de la protéinurie [80], un blocage double du systéeme
rénine-angiotensine-aldostérone n’est pas recommandé en raison du risque d’hyperkaliémie et
d’insuffisance rénale aigué [81, 82]. En association avec un inhibiteur de I’'ECA ou un ARA, les
antagonistes de I’aldostérone entrainent une réduction supplémentaire de la protéinurie en cas
de risque accru d’hyperkaliémie [83]. Les antagonistes calciques autres que les dihydropyridines
induisent une réduction de la protéinurie, tandis que les dihydropyridines sont a I'origine d’une
légeére augmentation de la protéinurie en raison d’une dilation de I’artériole afférente [83]. Pour

controler I’hypertension artérielle, une association médicamenteuse multiple est souvent
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nécessaire. Une mesure de la pression artérielle sur 24 heures est conseillée pour contrbler et
optimiser le traitement.

Dans notre étude; Un traitement antihypertenseur fait d’inhibiteurs de I’enzyme de
conversion a été prescrit chez 30 patients soit 25% et d’antagoniste des récepteurs de

I’angiotensine Il a visée également antiprotéinurique chez 2 patients soit 1.66% des cas.

1.3. Anticoagulation

Il n'existe pas de données issues d’études contr6lées et randomisées portant sur le
recours a un traitement anticoagulant prophylactique; il est dés lors impossible d’émettre une
recommandation générale concernant l'indication, la valeur limite d’albumine et la durée d’un
traitement anticoagulant établi [84]. Lionaki et al. ont montré chez 898 patients atteints de
GNEM que le risque d’événement thromboembolique était de 9,4% en cas de concentration
sérique d’albumine <28 g/l contre 3,2% en cas de concentration sérique d’albumine >28 g/I. En
dessous de cette valeur limite, le risque augmente d’un facteur 2 pour toute baisse de 10 g/I
[85]. Dans la pratique, une anticoagulation orale avec un INR cible de 2,0-3,0 est initiée en cas
de concentration sérique d’albumine <20 g/l [1]. En raison du déficit en AT lll, des doses plus
élevées et des controbles plus réguliers de la coagulation sont nécessaires en cas d’administration
d’héparine non fractionnée/de bas poids moléculaire. Il n’est pas recommandé de réaliser un
dépistage chez les patients asymptomatiques [84]

Dans notre série une anticoagulation prophylactique a base d’HBPM a été indiquée chez
12 patients soit 10% des cas et un traitement par des antiagrégants plaquettaires a été indiqué

chez 32 patient soit 26.6%

1.4. Traitement du trouble lipidique

Compte tenu du risque cardiovasculaire accru en cas de protéinurie néphrotique
persistante, particulierement en présence de facteurs de risque supplémentaires, les statines
sont de plus en plus utilisées méme si des études randomisées font défaut [7]. Le traitement de

la maladie sous-jacente reste néanmoins prioritaire. Par conséquent, chez les patients jeunes
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avec un faible profil de risque cardiovasculaire et des maladies sous-jacentes pouvant étre
influencées favorablement (par ex. glomérulopathie a lésions glomérulaires minimes), il est
possible de renoncer a un traitement par statine.

Dans notre étude, les statines ont été prescrites chez 42 patients soit 35% des cas.

1.5. Prévention et traitement des complications infectieuses

Médecins comme patients devraient étre conscients du risque infectieux accru [7]. Une
antibiothérapie prophylactique n’est pas indiquée, contrairement a une vaccination antigrippale
et anti-pneumococcique [86, 74]. Si des médicaments immunosuppresseurs sont administrés en
cas de maladies glomérulaires primaires, il convient de vérifier, en fonction de la substance, si
des mesures prophylactiques doivent étre prises (cyclophosphamide: prévention de la

pneumonie a Pneumocystis jiroveci; corticostéroides: suspensions locales contre le muguet).

1.6. Métabolisme osseux

Conformément aux recommandations générales, il convient d’initier une
supplémentation en cas de carence en 25-OH-vitamine D. En cas de traitement corticoide, une
prophylaxie avec supplémentation de vitamine D de I'ordre de 800 Ul par jour est indiquée. Si le
patient est a méme d’assurer des apports alimentaires en calcium suffisants, une
supplémentation calcique ne devrait pas étre systématique. En fonction du résultat de
I'ostéodensitométrie, des mesures supplémentaires sont indiquées, par ex. la prise de

bisphosphonates [74].

2. Traitement spécifique:

2.1 LGM:

Un traitement curatif doit étre envisagé aprés avoir éliminé une cause secondaire au

syndrome néphrotique a lésions glomérulaires minimes.
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Le traitement initial repose sur une corticothérapie (prednisone) a la dose de 1 mg/kg par
jour sans dépasser 80 mg/j [87, 88]. La durée du traitement initial conditionne le risque de
rechute, elle est définie comme suit :

» dans le cas de rémission compléete rapide, la posologie de prednisone est maintenue
sans modification pendant 3 semaines supplémentaires. Puis une décroissance
progressive est organisée.

= dans les autres cas (rémission incompléte ou pas de rémission), le traitement initial

est poursuivi sans modifier la posologie de prednisone pendant 12 semaines

La rechute répond le plus souvent favorablement a une seconde cure de corticothérapie

selon les mémes modalités que le traitement initial

En cas de corticodépendance a haut seuil, deux possibilités thérapeutiques peuvent étre
envisagées :
= |]a ciclosporine (Neoral ®), a la dose de 4 mg/kg/j (en deux prises matin et soir, a 12
heures d’intervalle), en association avec de faibles doses de corticoides (0,15
mg/kg/j pour un maximum de 15 mg/j), avec adaptation de la posologie aux taux
sanguins [89-90]
= e cyclophosphamide par voie orale, a la dose de 2 mg/kg/j, en association avec de

faibles doses de corticoides, pour une durée de 8 a 12 semaines [91].

Dans notre étude, la corticothérapie a été prescrite chez 28 patients dont 6 ayant recu en

plus; des bolus de solumédrol.

2.2. GEM:

Le traitement symptomatique peut comprendre anticoagulant en cas de syndrome
néphrotique, inhibiteur de I’enzyme de conversion [92-93], antagoniste de I’angiotensine Il [94],
et statines [95]. Le traitement immunosuppresseur doit étre réservé aux patients a fort risque

évolutif. Le traitement corticoide seul n’a pas d’indication. Le traitement doit comprendre une
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association simultanée ou le plus souvent en alternance de corticoides et agent alkylant pour
une durée minimale de 6 mois [97]. L'association corticoides-mycophénolate mofétil et le
traitement par analogue de synthése de I'adrenocorticotrophic hormone (ACTH) pourraient avoir
la méme efficacité [98,99,100]. La ciclosporine et le tacrolimus ont également fait la preuve
d’une réduction de protéinurie avec un haut risque de rechute a leur arrét [101,102,103]. Le
traitement par corticoides-agent alkylant est le seul a avoir démontré une amélioration de la
progression de l'insuffisance rénale chez les patients ayant déja une atteinte de la fonction
rénale au moment du traitement. Le rituximab prend de plus en plus de place comme traitement
de lere intention de la GNEM idiopathique.

Dans notre série; 8 patients ont recu un traitement néphroprotecteur seul, 2 patients ont
recu une corticothérapie orale, 1 patient a été mis sous l'association de corticothérapie orale et
MMF, et un autre patient a bénéficié de l'association corticothérapie et cyclophosphamide
(protocole de ponticelli ) et pour le patient présentant une GNEM secondaire a la thyroidite auto-
immune associée a I'hypothyoridie; il a bénéficié d'un traitement néphroprotecteur associé au

traitement étiologique.

2.3. GNMP [104] :

Le traitement des GNMP est loin d’étre parfaitementfiéodi’analyse des résultats
thérapeutiques publiés s’avere difficile pour plusieurs raisons: il s’agit le plus souvent d’études
rétrospectives non controlées, comprenant principalement des GNMP de type |, dont les critéres
d’évaluation, les durées de traitement et de suivi different. D’autre part, ces études ignoraient
I’association entre les GNMP de type | et le VHC, qui serait a I’origine de plus de la moitié des cas
de GNMP de type I, jusqu’alors considérés comme primitives. Parmi les différentes approches
thérapeutiques réalisées (anticoagulants, antiagrégants, anti-inflammatoires non stéroidiens,
corticoides, cyclophosphamide), seule la corticothérapie chez I’enfant et les antiagrégants
plaguettaires chez I'adulte ont une efficacité démontrée par des études prospectives, contrblées

et randomisées. L’utilisation de ces traitements est principalement réservée aux formes
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idiopathiques de GNMP, en cas de facteurs de mauvais pronostic (protéinurie supérieure a 3g/j,
présence d’une insuffisance rénale, importantes lésions interstitielles...).

Dans notre étude; un patient a été mis sous traitement néphroprotecteur seul, 2 patients
ont bénéficié d'une corticothérapie orale, 2 patients ont recu une association de corticothérapie
et cyclophsphamide et 3 patients ont été mis sous l'association de corticothérapie et MMF. pour
les cas de GNMP secondaire; ils ont été mis sous traitement néphroprotecteur avec un traitement
de l'endocardite infectieuse chez un patient et une chimiothérapie pour le patient avec un
myélome multiple, alors que les 2 patients présentant une hépatite virale B n'ont pas pu

bénéficier du traitement étiologique par défaut de moyens.

2.4, HSF:

Un traitement curatif doit étre envisagé apres avoir éliminé une cause secondaire.

le traitement initial repose sur la corticothérapie (prednisone) a la dose de 1 mg/kg/j
sans dépasser 80 mg pendant 12 a 16 semaines.

Pour la poursuite du traitement; si la rémission compléte est obtenue, une décroissance
progressive des doses sur 3 mois doit étre réalisée. En cas de rémission partielle, une diminution
lentement progressive sur 6 mois doit étre effectuée. Les patients dont le syndrome néphrotique
persiste aprés 12 a 16 semaines de corticothérapie doivent étre considérés comme en échec de
traitement (corticorésistance) et la corticothérapie doit étre interrompue. pour le traitement des
rechutes de syndrome néphrotique chez les patients initialement corticosensibles, une seconde
cure de corticoides peut étre envisagée en |'absence d’effets secondaires ou de contre-
indication. Dans cette derniere situation, le traitement de premiére intention de la HSF repose
sur la ciclosporine a la dose de 4 mg/kg/j, en deux prises, avec surveillance des taux sanguins
de ciclosporine (taux résiduel compris entre 100 et 150 ng/ml en phase néphrotique et
maintenu entre 50 et 100 ng/ml en phase de rémission) [105]. Ce traitement doit étre évité chez
les patients présentant une altération de la fonction rénale (DFG inférieur a 40 ml/min/ 1,73

m2). Le tacrolimus a été utilisé dans une étude, chez six patients en premiere intention, et a
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permis des réductions significatives de la protéinurie (de I'ordre de 75 %) sans pour autant
obtenir des rémissions completes [106].

Dans notre série un patient a recu un traitement néphroprotecteur seul, trois patients ont
été mis sous corticothérapie, un patient a bénéficié de corticothérapie orale et de bolus de
solumédrol et un patient a recu l'association de corticothérapie et MMF. Pour le cas d'HSF

associée a des lésions de tubulopathies myélomateuses, il a bénéficié d'une chimiothérapie.

2.5. Néphropathie lupique:

Le traitement d’attaque le plus efficace de la glomérulonéphrite lupique active est le
cyclophosphamide associé aux corticoides a fortes doses [107, 108]. En cas de non-utilisation
possible ou d’utilisation non souhaitée du cyclophosphamide (dose cumulée trop importante,
contre-indication, souhait de préserver la fertilité), un traitement par mycophénolate mofétil est

proposé [109]. Concernant le traitement d’entretien, le mycophénolate mofétil est le traitement
de choix, I’azathioprine étant une alternative possible [110, 111]. La durée minimale

communément admise du traitement d’entretien est de 3 ans [112, 113]. Les indications et les

stratégies de traitement des glomérulonéphrites extramembraneuses (classe V) doivent étre
précisées par de futures études.
Dans notre étude 22 patients ont recu une association de bolus de solumédrole et de

cyclophosphamide.

2.6. L'amylose:

Dans les amyloses AA la normalisation du taux de SAA par le traitement de la pathologie en
cause, lorsqu’il peut étre obtenu, entraine une régression ou une stabilisation de 'amylose dans la
majorité des cas, avec amélioration de la fonction rénale et réduction du débit de protéinurie.

L’éradication chirurgicale des foyers infectieux chroniques peut s’avérer utile dans les
amyloses AA compliquant les ostéomyélites et les bronchectasies. Les immunosuppresseurs et les
agents anti-TNF apparaissent particulierement intéressants dans les amyloses AA compliquant un

rhumatisme inflammatoire chronique. Outre leur effet anti-inflammatoire, les anti-TNF pourraient
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agir en réduisant I’expression des récepteurs des produits de glycation avancée interagissant avec
les fibrilles amyloides AA [114]. Dans la FMF, la colchicine administrée tot, de facon continue, a faible
dose (1 mg/j) empéche la survenue des acces fébriles et prévient I'apparition de I'amylose rénale
[114]. L’anakinra, antagoniste du récepteur de I'lL-1, est également efficace dans le traitement de
certains syndromes auto-inflammatoires, et limite le risque de développement d’'une amylose AA en
réduisant les concentrations sériques de SAA [115].

L’eprodisate (Kiacta®) est un analogue des glycosaminoglycanes inhibant théoriquement
I'interaction des fibrilles amyloides (quelque soit leur nature) avec les glycosaminoglycanes et
donc susceptible de freiner la formation des dépots amyloides et d’accélérer leur catabolisme
tissulaire en les déstabilisant. Dans un essai randomisé contr6lé portant sur 183 patients avec
une néphropathie amyloide AA, I'eprodisate a diminué de 42% le risque d’aggravation de la
fonction rénale et de décés a 2 ans, indépendamment de la fonction rénale initiale et des
concentrations sériques de SAA, avec un profil de tolérance excellent [116]. L'intérét réel de
cette molécule reste cependant a confirmer.

Pour I'amylose AL, le traitement pourrait faire appel a une chimiothérapie associant un
agent alkylant et des corticoides. En revanche, lorsqu'il existe une maladie rénale isolée avec une
insuffisance rénale déja évoluée, une chimiothérapie est probablement moins utile [139].

Dans notre étude les 7 cas d'amylose AA ont bénéficié d'un traitement néphroprotecteur

seul, alors que les 5 cas d'amylose AL secondaires au myélome multiple ont bénéficié d'une

chimiothérapie.

2.7. Néphropathie diabétique:

L’'utilisation d’antagonistes du systéme rénine angiotensine(SRA) associés aux autres

traitements antihypertenseurs [117,118,119], les mesures diététiques, les traitements
hypoglycémiants [120, 121] et la prévention des autres facteurs de risque cardiovasculaire

(tabac, dyslipidémie et obésité) [122] permettent de retarder I’évolution vers I’insuffisance

rénale, mais aussi de réduire la mortalité cardiovasculaire.
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Dans notre série, les 2 patients diabétique ont bénéficié d'un traitement

néphroprotecteur associé a un meilleur controle de leur diabete.

VIII. Evolution et facteurs de mauvais pronostic:

1. LGM [123]:

L’efficacité réelle du traitement doit étre jugée en tenant compte de I’histoire naturelle de
la maladie. Historiqguement, les patients avec une LGM avaient un risque élevé de déces par
infections et moins souvent par maladie thrombo-embolique.

la rémission spontanée est atteinte en quelques mois chez I'adulte dans 5-10% des cas,
en plus beaucoup de patients peuvent se mettre en rémission spontanée aprés une période
prolongée. Ainsi dans une étude de 31 adultes avec LGM comparant la « Prednisone » versus
« placebo », la rémission spontanée (protéinurie <1g/24h) a été observée dans 50% a 18 mois et
70% a 3 ans.

En ce qui concerne la réponse au traitement: Le pronostic des malades traités est
favorable avec une grande majorité des malades qui atteignent la rémission compléte. Le facteur
pronostic le plus important semble étre la réponse initiale a corticothérapie.

A peu prés 50-75% des adultes cortico-répondeurs vont avoir une rechute. Les rechutes
fréquentes s’observent dans 10-25%. La cortico-dépendance s’observe dans 20-30%.

La plupart des rechutes s’observe en moins d’un an apres le début de la dégression de la
corticothérapie.

L’IRA peut parfois apparaitre dans la LGM. La plupart des malades retrouvent leur
fonction rénale de base méme apres plusieurs rechutes. L'IRCT est rare, elle est I'apanage des
formes cortico-résistantes.

Dans les cas de cortico-résistance, de rechutes fréquentes et d’installation progressive

de I'IR, les biopsies rénales tardives montrent en fait des lésions d’HSF.
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La prévalence des complications thrombotiques dans la LGM est de 29% pour la
thrombose de la veine rénale, 17-28% pour I'embolie pulmonaire et 11% pour les thromboses
veineuses profondes.

dans notre série 28 patients présentant une LGM ont évolué vers la rémission (100% des

cas). Elle a été obtenue sous traitement. Elle a été totale chez 22 patients et partielle chez 6 patient.

Tableau Xll. Réponse aux traitement par corticoide en cas de SN a LGM chez I'adulte

; Rémission Rémission ;
Auteur et réferences pays nombre . ) échec
compléte partielle
Meyrier et al. [124] paris 302 226 (74.8%) 21 (7%) 55 (18.2%)
Notre étude maroc 28 22 (78.5%) 6 (21.4%) -

2. GNEM:

La survie rénale est de I'ordre de 90 % a 5 ans et 65 % a 10 ans. L’évaluation précise du
potentiel évolutif de la maladie doit permettre au stade initial et au cours de I'évolution
d’apprécier la nécessité de débuter un traitement (évaluation du rapport bénéfice/risque) [125].
Un modele pronostique basé sur la protéinurie, son niveau et sa durée, la progression de
I’insuffisance rénale sur quelques mois, permet d’affiner le pronostic [126, 127].

Dans notre série 12 patients présentant une GNEM ont évolué vers la rémission (92.3 %
des cas), alors que 1 patient soit 7.69 % des cas a évolué vers le stade d’IRCT. la rémission a été
spontanée chez 8 patients (61.5%). Elle a été obtenue sous traitement chez 4 patients. Elle a été

totale chez 6 patients et partielle chez 6 patients.

3. GNMP:

Le pronostic des GNMP est en regle défavorable puisque 50% des patients, enfants et
adultes, présentant un syndrome néphrotique évoluent vers I'insuffisance rénale terminale en 10

ans. Au bout de 20 ans, 80% des patients atteignent le stade d’insuffisance rénale terminale.
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Cependant, dans 10 a 15 % des cas, une rémission compléete et durable est observée. La
présence d’une protéinurie de niveau néphrotique, d’'une hypertension artérielle, de lésions
interstitielles sévéres, d’une prolifération extracapillaire, ainsi que les formes lobulaires
constituent des facteurs prédictifs d’évolution vers I'insuffisance rénale terminale [128]. En leur
absence, la survie rénale a 10 ans des GNMP de type | est de 85%. Les GNMP de type Il sont
généralement considérées comme plus agressives que les GNMP de type I, évoluant vers
I'insuffisance rénale terminale dans un délai de 5 a 12 ans [129]. Cependant, il est important de
noter que le traitement étiologique de certaines formes secondaires, comme I’éradication d’un
foyer infectieux bactérien, peut s’accompagner d’une rémission clinique et histologique.

Dans notre étude 10 patients présentant une GNMP ont évolué vers la rémission (83.3%
des cas), alors que 2 patients soit 16.6% des cas ont évolué vers le stade d’IRCT. la rémission a
été spontanée chez 1 patients (8.3%). Elle a été obtenue sous traitement chez 9 patients. Elle a

été totale chez 1 patients et partielle chez 9 patient.

4. HSF [138]:

les facteurs de mauvais pronostic sont:

—Protéinurie initiale abondante: une protéinurie néphrotique supérieure a 3 g/24 h est
associée a une mauvaise évolution avec 50 % des patients atteignant I'insuffisance rénale
terminale sur 6 a 8 ans. Une protéinurie encore plus abondante supérieure a 10 g/24 h
évolue vers I'insuffisance rénale terminale en 3 ans chez la majorité des patients.

—Insuffisance rénale initiale : I’évolution est également plus sévere chez les patients
ayant une créatinine plasmatique élevée.

—Fibrose interstitielle importante ou de lésions collapsantes est de trées mauvais pronostic
(dans ce dernier cas l'inbsuffisance rénale terminale survient en 12 a 18 mois).

—La race noire: pronostic plus péjoratif.

—Inversement, I'obtention d’une rémission sous traitement est un facteur de bon

pronostic puisque chez des patients initialement néphrotiques moins de 15 % de
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ceux ayant a un moment donné une rémission compléte progressent vers
I'insuffisance rénale terminale.

Compte tenu du fait que les rémissions spontanées dans cette affection sont
extrémement rares, I’obtention d’une rémission sous traitement constitue un des meilleurs
indices pronostiques et justifie également l'institution systématique d’un traitement spécifique.

Le tableau si desous résume les résultats retrouvés dans une étude faite par Meyrier et al.

qui s'est intéressé a la réponse d'HSF aux traitement par corticoide et Agent alkylants [124].

Tableau XIllI: la réponse d'HSF aux traitement par corticoide et Agent alkylants

traitement nombre rémission compléte rémission partielle échec
Corticoide 153 24 (15.6%) 31 (20.2%) 98 (24.2%)
Agent alkylants 63 16 (25.4%) 8 (12.7%) 39 (61.9%)

Dans notre étude, on a retrouvé 7 cas d'HSF, 4 cas ont évolué vers une rémission

complete 1 cas vers une rémission partielle, un cas vers I'IRCT, et un cas est décédé.

5. Amylose:

La médiane de survie des patients atteints d’amylose AA varie entre 4 et 11 ans. La
surveillance réguliére des paramétres de l'inflammation, protéine C réactive et surtout SAA
sérique est indispensable, le controle de la maladie inflammatoire sous jacente constituant un
enjeu capital. En effet, chez les patients avec des concentrations sériques de SAA >155 mg/I, les
dépots amyloides progressent et le risque de déces est 18 fois plus élevé comparé aux patients
chez lesquels les taux de SAA sont inférieurs a 10 mg/l, dont les dépots régressent dans 60%
des cas [9]. L’age et I’existence d’une insuffisance rénale au diagnostic, a fortiori terminale, sont
des facteurs réduisant significativement la survie des patients [130, 131, 132].

Le pronostic de I'amylose AL dépend de la sévérité du myélome multiple et de sa réponse

a la chimiothérapie.
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Dans notre étude les 12 patients présentant une amylose rénale, 6 d'entre eux (soit 50%
des cas) ont évolué vers la rémission partielle, 5 patients (soit 41.6% des cas) vers I'IRCT et 1

patient est décédé.

6. néphropathie diabétique:

La néphropathie diabétique progresse rapidement malgré un traitement optimal : la
vitesse moyenne de décroissance du DFG est d’environ 5 ml/min/an chez les patients
diabétiques de type 2 [133, 134]. Ce chiffre est tres variable d’un individu a l'autre. Cette
variation dépend du débit de la protéinurie, de la PA systolique, de la fonction rénale au moment
du diagnostic, du taux d’hémoglobine, de la qualité de I’équilibre glycémique, de I'existence
d’'un tabagisme actif et de I'dge. Toutes ces variables sont des facteurs pronostiques
indépendants [134]. Le dépistage de la microalbuminurie est trés important, car il permet grace
a un arsenal thérapeutique de plus en plus important de retarder cette évolution.
Pour les patients diabétiques de type 1, les facteurs pronostiques sont la présence d’une
albuminurie abandante, le sexe masculin, 'augmentation de la PA et le déséquilibre glycémique.
Le traitement antihypertenseur et I'inhibition du systéme rénine-angiotensine permettent de
ralentir I’évolution de la néphropathie en retardant I'apparition de la protéinurie. Le temps
moyen entre I’apparition de la protéinurie et I'insuffisance rénale terminale est de 14 ans.

Dans notre étude, un diabétique a réduit partiellement sa protéinurie et le deuxiéme a

évolué vers I'IRCT.

7. Néphropathie lupique:

La survie actuarielle a cing ans des patients avec une NL s’est améliorée

considérablement avec I'apparition des immunosuppresseurs dans les années 70. Elle était de 44

% dans les années 60, 67% dans les années 70, et 82% dans les années 80 [135]. Actuellement
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le pronostic vital est bien meilleur. Les données européennes (issues de I’étude Eurolupus) et les
données du National Institute of Health retrouvent respectivement, des survies de patients a 5
ans et 10 ans identiques supérieures a 95 %. Le pronostic rénal est en revanche moins bon, avec
pres de 20 % des patients en insuffisance rénale chronique terminale aux Etats-Unis 10 ans
apres le diagnostic. En Europe, des données plus récentes retrouvent seulement 5 % des patients
ayant évolué vers I’insuffisance rénale chronique terminale 6 ans aprés le diagnostic [83, 136].
Le pronostic des classes Il étant plutot favorable, ces données ne concernent que les patients
affectés de NL de classes Ill, IV ou V.

une rémission est obtenue dans 50 a 80 % des cas dans les études récentes. En revanche,
une nouvelle poussée (ou récidive) est trés souvent observée, dans plus de 30 % des cas en
moyenne, et souvent sous traitement immunosuppresseur [136]. La médiane de survenue de
ces récidives est a 3 ans chez les patients ayant eu une réponse compléte, et a 18 mois chez
ceux avec une réponse partielle initiale [137]. Ce sont ces patients qui sont le plus a risque
d’évolution vers I'insuffisance rénale chronique terminale

Dans notre série, 13 patients présentant une néphropathie lupique ont évolué vers la
rémission (59% des cas); Elle a été totale chez 5 patients et partielle chez 8 patient, alors que 5
patients soit 22.7% des cas ont évolué vers le stade d’IRCT, 1 patient est décédé (4.54%) avec

une absence de rémission dans 3 cas .
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CONCLUSION
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le syndrome néphrotique est le syndrome glomérulaire le plus fréquent; c'est une entité
clinicobiologique caractérisé par une protéinurie >3-3,5 g/j, une hypoprotidémie, une

hypoalbuminémie, des cedémes et une hyperlipidémie.

Sur le plan étiologique, I'origine primitive du syndrome néphrotique est la plus fréquente
dominée par la glomérulonéphrite membraneuse, la glomérulosclérose segmentaire et focale et
la glomérulopathie a lésions glomérulaires minimes. Les principaux déclencheurs d’un
syndrome néphrotique secondaire incluent, le lupus érythémateux systémique, I'amylose et le

diabete sucré.

Malgré les diverses causes du syndrome néphrotique, le dénominateur commun est la
perte urinaire massive de protéines entrainant un risque accru de maladie cardiovasculaire, de
thrombose vasculaire, d'anasarque, d'infection, de déplétion nutritionnelle et de Iésions rénales

progressives.

Le traitement vise a réduire la protéinurie afin de prévenir les Iésions rénales progressives
et de réduire les complications associées. La prise en charge pharmacologique et diététique du
syndrome néphrotique est complémentaire, I'lEC ou un ARA étant utilisés seuls ou en association
avec la spironolactone, la statine et une restriction protéique modérée (de préférence avec des
protéines végétales ou de soya) pour réduire la protéinurie et hyperlipidémie, en attendant

I'immunosuppression pour contréler la cause sous-jacente.

Le pronostic global du syndrome néphrotique dépend de la morbidité générale du patient
et de la maladie sous-jacente. La présence des complications citées et leur traitement influencent
également le pronostic. Le pronostic rénal est conditionné par des facteurs non modifiables
comme la maladie rénale causale, une insuffisance rénale préexistante, I’dge et I'ampleur des
Iésions interstitielles ou de la fibrose a la biopsie rénale. Le controle de I’hypertension artérielle

et de la protéinurie est déterminant pour le pronostic.
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Fiche d'exploitation:

SERVICE DE Le syndrome néphrotigue chez
NEPHROLOGIE l'adulte :  étiologie, traitement,
évolution
Encadrant . Pr Fadili
Identité : NE:.....coiiiien. Age....ocooiiiin. Origine :...............
Sexe F H ...
Race
blanche
Noire
ATcds : 1) PERSONNEL :
Urologique : Maladies infectieuses : Prise
lithotritie bactériennes médicamenreuse :
Autres : Virales Ocaptopril
Parasitaires OClopidogrel
Pathologies néoplasiques : CJAINS ET ANTI COX
Néphrologique : Hémopathie maligne OPénicillamine
néphropathie connue| [OADK rénale OAures medicaments|
Néphropathie OADK de ITestomac néphrotoxiques
familiale OADK du poumon toxiques :
Maladies de systéme : OADK su sein Omercure
vascularite OADK se la prostate Oor
Lupus OADK du colon Ohydrabures volatiles|
Sarcoidose OADK de la thyroide Oaures
Sd GS
Autres
Terain allergique :
2)familiaux
ATCD des
pathologies auto-
immunes :
Cas similaires dans
la famille :
Présentation
clinigue : 1) Signes généraux 3) Manifestations extra rénales :

OOui
HTA

ONon

Ooui Onon
Manifestations rhumatologies
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BILAN
ETIOLOGIQUE :

Asthénie
amaigrissement
Fievre

Syndrome démateux
Episode infectieux
précédent
2)Manifestations
rénales :

OOui ONon
OCGEdemes
OProtéinurie
Ooligurie

Oanurie

Odiurese conservée
Ohématurie
macroscopique
Ohématurie
microscopique a la
BU

Bilan infectieux
Examen ORL:

Radio de thorax:
Recherche de BK :
Sérologie hydatique
Autre

Bilan a la recherché de
néoplasie
Oecho-cervicale
OTDM thoracique
Omammographie
OFCV+examen
gynécologiquE
OColonoscopie
OPSA totale

Autre

Manifestations musculaires
Manifestation dermatologiques
Manifestations neurologiques
Manifestations Ophtalmiques
Manifestations hématologiques
Manifestations respiratoires
Manifestations abdominales
Manifestations cardiovasculaires
Manifestations ORL

Bilan immunologique

OAc anti_receptur de
phospholipase A2

O Auto anticorps

AAN :

Onégatifs Opositifs, titre :
e Anti DNA natifs :
Onégatifs Opositifs, titre :
e Anti-Sm :

Onégatifs OPositifs, titre :
e Anti-SSa :

Onégatifs OPositifs, titre :
e Anti SSb :

Onégatifs OPositifs, titre :
OSérologie hépatitique :
-VHC 0O Positif ONégatif
-VHB DOPositif ONégatif
OSérologie syphilitique :
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PBR :

Type du
Sd néphrotique

Traitement :

LGM
GNMP

1) Sd
primitif
2) Sd
secondaire

néphrotique

néphrotique

A) Les formes

idiopathiques :

1)Traitement
symptomatique
néphroprotecteur
symptomatique
Orégime sans sel
Odiurétiques

O IEC

OARA I

Ostatine
Oanticoagulant

et

-TPHA OPositif ONégatif]
- VDRL OPositif ONégatif

OHIV :

ONégatif OPositif ONon faite
Othyroidite auto immune :

_TSH :

_Ac anti TPO OPositif O
Négatif

OAutres :

HSF

GEM

B) les Formes secondaires :
ATB :

CTC :

Interferon &:

Chirurgie ;

Chimiothérapie :
Immunosupresseurs

GN lupique
GN amyloide
Autre

2)Traitement
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immunosuppresseur :
Ocorticotherapie orale
Ocyclophosphamide
Ométhylprednisolone
Ociclosporine
Orituximab

Evolution : ORémission compléte
ORémission partielle
OAggravation :

- IRCT O
-Déces : O

- 64 -



Le syndrome néphrotique chez I'adulte: étiologie, traitement et évolution: a propos de 120 cas

RESUMES

- 65 -



Le syndrome néphrotique chez I'adulte: étiologie, traitement et évolution: a propos de 120 cas

Résumé:

Le syndrome néphrotique est le syndrome glomérulaire le plus fréquent.

Le but de notre étude vise a déterminer le profil étiologique, thérapeutique et évolutif de
cette affection. Nous avons mené une étude rétrospective descriptive, réalisée au service de
néphrologie du Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI, sur une période de 3 ans (2015 -

2017), incluant 120 cas de syndrome néphrotique.

L’age moyen chez nos patients était de 38.3+ 17.15 avec une prédominance des sujets
agés de 15-30 ans (41,66%) et de plus de 50 ans (24,16%). Le sexe masculin était dominant avec
un sexe ratio homme/femme de 1,43. Le principal mode de révélation était le syndrome
cedémateux retrouvé dans 96% des cas. Les manifestations systémiques étaient retrouvées dans

53.3% des cas.

Sur le plan biologique; la protéinurie moyenne était de 6,34 g/24h, la protidémie
moyenne était de 43,78 g/l, et l'albuminémie moyenne était de 17,83 g/l et une

hypercholestérolémie a été notée chez 76 patients soit 63% des cas.

Le syndrome néphrotique était impur chez 81.66% des cas avec une prédominance dans
toutes les tranches d'age essentiellement entre 15 et 30 ans, 41-50 ans et >50 ans. Alors qu'il

n'était pur que chez 18.33% des cas.

L’étude histologique a objectivé une prédominance du SN a LGM chez 26.16% des cas
suivie respectivement de la néphropathie lupique (20.56%), la GNEM (12.14%), la GNMP (11.21%),
la néphropathie amyloide (11.21%), la HSF(6.54%), la glomérulonéphrite aigue (4.67%), la
néphropathie diabétique (1.87%), la GNEC (1.87%), la glomérulonéphrite mésangiale (1.87%) et

les lésions glomérulaires de pré éclampsie (1.87%).
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Le SN a LGM a été la néphropathie la plus souvent retrouvées chez les patients agés de
moins de 50 ans suivi par la néphropathie lupique qui a été rapportée essentiellement chez les
sujets agés de moins de 40 ans. Par contre, apres |I'dge de 50 ans la néphropathie amyloide a été

la plus fréquente.

Une insuffisance rénale avec DFG<60 ml/min a été le plus souvent observée en cas de
néphropathie lupique, d'amylose rénale et de GNMP, alors qu'un DFG>90 ml/min a été retrouvé

essentiellement chez les patients présentant un SN a LGM.

Le bilan étiologique a retrouvé un syndrome néphrotique primitive dans 50.46% des cas
observé essentiellement chez les patients agés de 15 a 30 ans alors que la forme secondaire
était prédominante dans les autres tranches d'dge et faite de: une amylose rénale AA (6.54%), un
myelome multiple dans 6.54% des cas (dont 5 cas d'amylose rénale AL soit 4.67% des cas), une
hépatite virale B chronique (2.8%), un lupus érythémateux aigue disséminé (20.56%), une thyroidite
auto-immune avec hypothyroidie (0.93% des cas), une glomérulonéphrite aigue post-infectieuse
(4.67%), un diabéte (1.87%), une vascularite a ANCA (1.87%), une pré-éclampsie (2.8%) et une

endocardite infectieuse (0.93%).

Tous nos patients ont bénéficié d’un traitement symptomatique, le traitement étiologique
a été indiqué chez 37.38% des patients, nous avons obtenu une rémission chez 76.6% des
patients. La rémission totale était de 38.3%, partielle chez 38.3% et une aggravation a été notée
dans 23.3% des cas, évoluant vers I'IRCT chez 18.69% des cas et le décés chez 4.67% des cas. Le
syndrome néphrotique de I'adulte présente un pronostic plus péjoratif que le syndrome
néphrotique de I’enfant. La prise en charge est plusfidile et I’évolution vers I'insuffisance

rénale chronique terminale est plus fréquente.
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Summary:

Nephrotic syndrome is the most common glomerular syndrome.

The objective of this study was to describe the etiological, therapeutic and evolutionary
profile of this syndrome. This was a prospective study, conducted in the nephrology department
of the Mohammed VI University Hospital, over a period of 3 years (2015 - 2017), including 120

cases of nephrotic syndrome.

The average age of our patients was 38.3 + 17.15 with a prevalence of subjects aged 15-
30 years (41.66%) and over 50 years (24.16%). The male sex was dominant with a gender ratio of
1.43. The principal mode of revelation was the oedematous syndrome found in 96% of cases.
Systemic manifestations were found in 53.3% of cases. Biologically; the average proteinuria was
6.34 g / 24h, the average proteinemia was 43.78 g / |, and the mean albumin was 17.83 g / |

and hypercholesterolemia was noted in 76 patients (63%).

Nephrotic syndrome was impure in 81.66% of incidentswith predominance in all age
groups mainly between 15 and 30 years, 41-50 years and> 50 years. While it was pure only in

18.33% of incidents.

The histological study showed a predominance of NS with LGM in 26.16% of cases
followed respectively by lupus nephropathy (20.56%), GNEM (12.14%), GNMP (11.21%),
nephropathy amyloid (11.21%), HSF (6.54%), acute glomerulonephritis (4.67%), diabetic
nephropathy (1.87%), GNEC (1.87%), mesangial glomerulonephritis ( 1.87%) and glomerular

lesions pre-eclampsia (1.87%).
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The NS with LGM was the most commonly nephropathy found in the category of patients
younger than 50 years followed by lupus nephropathy that was reported primarily in subjects

younger than 40 years. However, after the age of 50, amyloid nephropathy was the most common.

Renal impairment with GFR <60 ml / min was most commonly seen in lupus
nephropathy, renal amyloidosis and GNMP, whereas GFR> 90 ml / min was found mainly in

patients with NS with LGM.

The etiological assessment found a primary nephrotic syndrome in 50.46% of cases
observed mainly in patients aged 15 to 30 years while the secondary form was predominant in
other age groups and made of: renal amyloidosis AA (6.54%), multiple myeloma in 7 cases or
6.54% of cases (including 5 cases of renal AL amyloidosis), chronic viral hepatitis B (2.8%),
disseminated acute lupus erythematosus (20.56%), autoimmune thyroiditis with hypothyroidism
(0.93%), acute post-infectious glomerulonephritis (4.67%), diabetes (1.87%), vasculitis with ANCA

(1.87%), pre-eclampsia (2.8%) and infectious endocarditis (0.93%).

All our patients received symptomatic treatment, etiological treatment was indicated in
37.38% of patients, we achieved remission in 76.6% of patients. Total remission was 38.3%,
partial in 38.3% and worsening was noted in 23.3% of incidents, progressing to end-stage renal
failure in 18.69% and death in 4.67%. Nephrotic syndrome in adults has a more negative
prognosis than nephrotic syndrome in children. Management is more difficult and progression to

chronic end-stage renal failure is more common.
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