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AAction de grace

« Au nom d'Allah, le 7out YNiséricordieux, le 7ves
YDiséricovdieux. (/,ouange a Allah, Seigneur de l'univers,
maitve du jour de la vétribution. C'est toi seul que nous adovrons,

et c'est aupres de toi seul que nous implorons secours. »
Souvrate 1, verset 1-5.

ALLAAA: ce jour est la consécration de ta griace dans ma vie.
/e te remercie pour m'avoir donné la force, le cournge et ln
patience pour achever ce travail. _Je t'implore de m accompagner

tout au long de cette nouvelle vie qui commence aujourd’hui.
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Dedicaces

% A mon trés cher pére GOMINA Soule Alassan
A celui qui m’a soutenue toute ma vie, a celui a qui je dois ce que je suis et
ce que je serai. Voici le jour que tu as attendu impatiemment. Tous les mots du
monde ne sauraient exprimer la profonde gratitude que je te témoigne pour tous
les efforts et les sacrifices que tu n’as cessé de consentir pour mon instruction et
mon bien-étre. Ce modeste travail qui est avant tout, le tien, n’est que la
consécration de tes grands efforts et tes immenses sacrifices. J’espere rester
toujours digne de ton estime. Puisse ALLAH te préserver du mal, te combler de
santé, de bonheur et t’accorder une longue et heureuse vie, afin que je puisse te
rendre un minimum de ce que je te dois. J’espére que tu seras toujours fier de moi.
Je t’aime papa.
% A ma bien-aimée mére KALAM Tahiratou
Aucune dédicace ne saurait exprimer la profondeur de ma reconnaissance,
parce que je te dois ce que je suis. Tu m’as donné la vie, tu m’as €levée, tu m’as
comblée de ton amour et de ta tendresse. Il me faudra plus que des mots pour
t’exprimer tout mon amour. Tu m’as rendu heureuse lorsque tu m’as remontée le
moral, en me faisant oublier les problemes de la vie et c’est avec ta présence et
ton soutien, que j’ai pu surmonter ces longues années d’étude. Dans ce travail
modeste que je te dédie, j’espére que tu trouveras le fruit de ton amour, de ta
tendresse et de ta patience. Puisse ALLAH te protéger, te procurer longue vie,
santé et bonheur, afin que je puisse te rendre un minimum de ce que je te dois.
J’espere que tu seras toujours fiere de moi.
Je t’aime maman.
** A ma sceur Firdaus, et mes fréres Haqq, Yasid et Nazife GOMINA
Aujourd’hui, vos prieres sont exaucées. Quoique je puisse dire, je ne pourrai
exprimer mes sentiments d’amour et de respect a votre égard. Puisse ce travail
vous rendre fier de moi.
Merci a chacun de vous pour votre présence.
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Dedicaces

% A mes oncles et tantes maternelles

Je ne saurai exprimer par des mots, tout ’amour et le respect que vous méritez
ainsi que la profonde affection que j’ai pour vous. Merci infiniment pour votre
soutien, vos conseils, vos encouragements, votre amour et pour tout ce que vous

avez fait pour moi.

% A mes cousins et cousines

Merci pour votre gentillesse et votre encouragement et pour les bons moments
qu’on a pass€ ensemble. En témoignage de mon amour et de mon respect, je vous
dédie cette these tout en vous souhaitant une longue vie pleine de réussite, de joie,

de santé et de bonheur.

s A mes amies Adorelle NDANGA, Chancelle GBENOU, Douceline
GNANVI, Vénérose EZIN et Kelomey FAGNON
Pour moi, la chose la plus sacrée est I’amitié. C’est un fil incassable duquel
nous ne pourrons nous détacher. Merci pour votre amitié. Je vous souhaite une
belle carriere.
Puisse ALLAH nous unir davantage.
% A mon ami Placide Mewe ABALO
Les bons mots sont faciles a dire et les bonnes choses sont difficiles a choisir.
Mais les bonnes personnes sont encore plus difficiles a trouver.
Merci pour ton soutien.
% A mes amis Marina SOSSOU, Michel DARGANI, Tanguy
ATCHEFFON, Aziz BABOUKARY, Charbel GBAGUIDI
Pour votre amitié sans faille, pour tous ces merveilleux souvenirs ici et la-bas,
et pour tout ce qui nous reste encore a partager ; toutes ces années n’auraient pas

été belles sans vous. Recevez mon amitié la plus sincere.
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Dédicaces

Infiniment merci.
< A la 8™ promotion du Lycée Militaire de Jeunes Filles-Général
Mathieu Bouké
Nous sommes venues de différents horizons et nous avons su creer ce lien qui
nous unira a jamais. Merci d’étre une seconde famille pour moi.

Puisse ALLAH nous unir davantage.

< A la 44°™ promotion de médecine de la FSS Cotonou

Je n’aurais pas pu réver d’une meilleure promotion tout au long de ces années.
Ce travail est avant tout le fruit de tout ce qu’on a partagé ensemble. Puisse
ALLAH nous unir davantage.

Belle carriere a vous.
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Remenciements

% Aux familles GOMINA et KALAM

En témoignage de mon attachement et de ma grande considération. J’espére
gue vous trouverez a travers ce travail, I’expression de mes sentiments les plus
chaleureux.

Infiniment merci.

< A mes amis Samad KOTCHEGBE, Osnyl GOGBETO, Boni
OUOROU
Les amis sont des anges qui nous soulévent quand nos ailes n’arrivent plus a

se rappeler comment voler. Merci pour le soutien.

“* A mon groupe d’internat : Adorelle NDANGA, Chancelle GBENOU,
Jose OUSSOU, Modeste OHOUKO, Cyrille DOSSOU, Destiny
PADONOU, Rahman OGNIBO, Yeésid LADJOUAN, Déo-gracias
DJAHO, Benjamine TCHEHOUNDJE, Alix ADDA, Bernice
ZOUNTANGNI, Albertine HODONOU, Angelo BARA, Creédo
LALEYE, Léonce GABA, Will Smith NOUKLE, Abdoulaye
NONDICHAO, Marc-Aurel AKOTCHAYE
Nous avons partagé les bons et les mauvais moments du stage interné.

Merci pour les heures de fous rires, de joie, de folie. Nous avons tous marché

a travers les étapes les plus importantes de nos vies, ensemble, et c¢’est une

marche que j’espere ne s’arrtera jamais. Que ce modeste travail soit le

témoignage de mon affection

Brillante carriére a vous.
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Remenciements

s A mes collegues Olivier FANTONDJI, Astride FINKPON, Raissa
DADI
Réunis par le méme professeur, nous avons sut travailler en harmonie, en
ménageant aucun effort pour venir en aide les uns aux autres. Soyez-en
profondément remerciés.

Belle carriere a vous.

s A tout le personnel du service de Néphrologie-hémodialyse

Merci pour la disponibilite et la collaboration.

s A toutes les personnes qui de pres ou de loin ont contribués a
I’avénement de ce jour

Le coeur ne saurait point vous oublier. Soyez abondamment bénis.
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¢ A tous les maitres de la FSS

En reconnaissance de la qualité de votre enseignement et du sérieux que vous y

avez toujours mis.
Sincere merci.
. . :
+ A Notre Président du jury

Nous vous remercions pour le grand honneur que vous nous faites en acceptant
de juger et de présider ce travail de thése. Votre gentillesse, vos qualités humaines,
votre modestie n’ont rien d’égal que votre compétence. Veuillez trouver ici,

Professeur, I’expression de nos sincéres remerciements.
+ A nos honorables membres du jury

Malgré vos multiples occupations, vous vous étes rendus disponibles pour
apprécier notre travail. Vos remarques et critiques seront d un apport capital pour
I’amélioration de sa qualité. Nous vous prions, chers Maitres, d’accepter toute

notre reconnaissance et notre respect.
¢ A notre maitre et directeur de these, le Professeur VIGAN Jacques

Il nous est impossible de dire en quelques mots ce que nous vous devons. Par
votre rigueur, votre dynamisme et votre passion dans I’exercice de votre métier,
vous avez su nous communiquer le désir de donner le meilleur de nous. VVous nous
avez fait un grand honneur en acceptant de nous confier la responsabilité de ce
travail. Nous vous en remercions profondément. Vos qualités humaines
exemplaires, votre compétence et votre dévouement, sont pour nous un exemple
a suivre dans I’exercice de la profession médicale. Veuillez trouver ici, cher
maitre, le témoignage de notre vive gratitude, de nos sentiments les plus

distingués et de notre plus haute consideération.
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Liste des siglee et abréviations

- : Moins (soustraction)

% : Pourcentage

+ : Plus (addition)

+ : Plus ou moins

< . Inférieur

> : Supérieur

< . Inférieur ou égal
> : Supérieur ou égal

AAN : Anticorps Anti-Nucléaires

Ac - Anticorps

ADH : Hormone Anti-Diurétique

ADN : Acide désoxyribonucléique

Ag : Antigene

ALAT : Alanine-Aminotransférase

ANCA : Anti-Neutrophil Cytoplasm Antibodies
ARA Il : Antagoniste des Récepteurs de I’ Angiotensine II
ASAT . Aspartate-Aminotransférase

AT1 : Angiotensine 1

ATP : Adénosine triphosphate

AVK - Antivitamine K

BU : Bandelette Urinaire

C3 : Complément 3

Caz2+ > lon Calcium

CHU : Centre Hospitalier Universitaire

CNHU : Centre National Hospitalier et Universitaire
HKM  Hubert Koutoukou Maga

DFG : Débit de Filtration Glomérulaire

DPR : Débit Plasmatique Reénal
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DSR
ECaC
ECG
El
ENaC
EPO

GEM
GN
GNMP

Liste des siglee et abréviations

: Débit Sanguin Rénal

: Canal Epithélial Calcique

: Electrocardiogramme

. Effet Indésirable

: Canal Epithélial Sodique

: Erythropoiétine

: gramme

: Glomérulonéphrite Extra-Membraneuse
: Glomérulonéphrite

: Glomérulonéphrite Membrano-Proliféerative
: Eau

: Chlorure d’hydrogene

: High Density Lipoprotein

: Hyalinose Segmentaire et Focale

: Hypertension Artérielle

. Intermediate Density Lipoprotein

. Inhibiteur de I'Enzyme de Conversion

: Immunoglobuline A

: Immunoglobuline G

- Immunoglobuline G4

- Insuffisance Rénale

. Insuffisance Rénale Aigué

. Insuffisance Rénale Chronique

. Insuffisance Rénale Rapidement Progressive
- Kilodalton

: Low Density Lipoprotein

: Lésion Glomérulaire Minime

: Membrane Basale Glomérulaire
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Liste des siglee et abréviations

Mg2+  : lon Magnésium
mmHg : Millimétre de mercure
MMF  : Mycophénolate mofétil
mmol  : Millimole

mL/min : millilitre par minute

mOsmol : Milliosmole

Na + - lon Sodium

O, : Dioxygéne

PA : Pression Artérielle

PBR : Ponction Biopsie Rénale

PM : Poids Moléculaire

SN : Syndrome Néphrotique
SRAA : Systeme Reénine Angiotensine Aldostérone
TA : Tension Artérielle

TCP : Tube Contournée Proximal
TEV : Thrombo-embolique veineuse
TP : Taux de Prothrombine

VDL : Very low Density Lipoprotein
VEC : Volume Extra-Cellulaire
VIC : Volume Intra-Cellulaire

VIH : Virus de I’Immunodéficience Humaine
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Les maladies glomérulaires chroniques sont a l'origine de 35 a 55% des
insuffisances rénales terminales suivant les pays ou les régions. En France,
I'incidence annuelle estimée des néphropathies glomérulaires non diabétiques est
de 82 par million d'habitants [1]. L’une des principales présentations est le

syndrome néphrotique.

Le syndrome néphrotique (SN) est défini par une protéinurie supérieure a 3
g/24h, s'accompagnant d'une hypoprotidémie inférieure a 60 g/L et d’une
hypoalbuminémie inférieure a 30 g/L [2]. Il s’agit d’une pathologie peu fréquente
chez I’adulte. En occident, son incidence s’éléve a trois nouveaux cas pour 100
000 habitants par an [3].

Aux Etats-Unis, la néphropathie diabétique associée au syndrome néphrotique

est la plus courante, avec un taux estime a environ 50 cas par million d'habitants
[4].

A Dakar, une fréquence hospitaliére de 3,87% était retrouvée par Lemrabott

et al. [5]. Au Togo, Sabi et al. retrouvaient une fréquence de 8,6% [6].

Le syndrome néphrotique représente 1’un des principaux motifs de réalisation
de la ponction biopsie rénale. Au Maroc, Benzouina et al. retrouvaient au CHU
de Rabat que I’indication principale de la PBR réalisée dans le service de
néphrologie était le syndrome néphrotique dans 59,7% des cas [7]. En Inde, dans
un service de néphrologie, le syndrome néphrotique était l'indication la plus

fréquente de biopsie dans 60,3% des cas [8].

Le diagnostic du syndrome néphrotique est souvent retardé ou négligeé d’autant
plus que de nombreuses pathologies présentent des symptdmes similaires. Par
exemple, un cedéme des membres infeérieurs peut étre observé dans I'insuffisance
cardiague congestive, I'nypoalbuminémie, peut étre causée par une maladie
hépatique grave ou une tumeur maligne avancée, et un cedéme périorbitaire peut
étre observé dans les réactions allergiques [9].
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Chez les occidentaux, le syndrome néphrotique est le plus souvent di a une
glomérulonéphrite extramembraneuse alors que dans les populations
d'ascendance africaine, la cause la plus fréquente de syndrome néphrotique est la
hyalinose segmentaire et focale [10]. La néphropathie diabétique est la maladie
multisystémique la plus courante pouvant provoquer un syndrome néphrotique
[11].

Le traitement du syndrome néphrotique repose essentiellement sur la
corticothérapie et le traitement des complications. Ce traitement permet d'induire
une rémission dans environ 90% des cas. Cependant, 70% de ces patients
rechutent et parmi eux, 60% ont 5 rechutes ou plus [12]. En I’absence de

traitement, le syndrome néphrotique peut se compliquer.

Le pronostic global dépend de la morbidité généerale du patient, de la maladie
sous-jacente et de la présence des complications [3]. Le contrdle de

I’hypertension artérielle et de la protéinurie est déterminant pour le pronostic.

Au Bénin, les études sur ce sujet sont rares. Ahoui et al. [13] avaient réalisé
une étude dans le Nord et retrouvaient que le SN représentait 0,79% des
admissions pédiatriques. Cependant, aucune étude n’a encore été réalisée chez
I’adulte. La ponction biopsie rénale étant indisponible et vu I’absence de données,
le syndrome néphrotique reste une pathologie mal connue. Cette étude a donc été

initiée pour pallier a cette insuffisance.
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HYPOTHESES DE RECHERCHE

Le syndrome néphrotique est une pathologie fréquente.

Les sujets jeunes de sexe masculin sont les plus touchés par le syndrome
néphrotique et la manifestation clinique la plus fréquente est le syndrome
cedémateux.

L’insuffisance rénale et I’infection sont des facteurs de mauvais pronostic.

Objectifs
Objectif général

Etudier le syndrome neéphrotigue au Centre National Hospitalier et
Universitaire - Hubert Koutoukou Maga (CNHU-HKM) de Cotonou de 2012 a

2021.

Obijectifs spécifiques

Calculer la frequence hospitaliere du SN au CNHU-HKM de Cotonou de
2012 a 2021.

Décrire le profil épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et
évolutif du SN au CNHU-HKM de Cotonou de 2012 a 2021.

Identifier les principales étiologies du SN au CNHU-HKM de Cotonou de
2012 a 2021.

Déterminer les facteurs associés au déces lie du SN au CNHU-HKM de
Cotonou de 2012 a 2021.
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1.1 Définition

Certains auteurs définissaient le syndrome néphrotique par une protéinurie
supérieur a 3 g/24heures associée a une hypoalbuminémie et a des cedémes
[14, 15].

Cependant, le syndrome néphrotique est défini aujourd’hui par une
protéinurie supérieure a 3g/24h, une hypoprotidémie < 60g/L et une

hypoalbuminémie < 30g/L [2].

1.2 Epidémiologie

L'histoire du syndrome néphrotique peut remonter au début de I'ére. Dans
I'ancienne Alexandrie, l'urine était produite dans les reins. En 1827, Bright a
classé les maladies avec protéinurie en trois catégories, et la néphrose lipoide

semblait étre incluse dans le groupe 1 [16].

Le terme néphrose a considérablement changé de sens depuis qu'il a été
inventé par Friedrich v. Muller. A I'époque de Noeggerath, la néphrose était
definie par des termes morphologiques décrivant diverses altérations
histologiques des tubules rénaux considérés comme dégénératifs. Aujourd'hui, la
néphrose est un diagnostic clinique et est généralement appelée syndrome

néphrotique [17].

Il a fallu prés de 1000 ans avant que la maladie ne soit decrite pour son
ocedéme massif nécessitant un traitement avec des herbes et d'autres remedes. Une
riche histoire d'observations et d'interprétations a suivi au cours des siécles jusqu'a
la reconnaissance de la combinaison de résultats cliniques d'urine mousseuse et

de gonflement du corps [18].

Le syndrome néphrotique varie selon 1’age, la race et les régions. Les

différents auteurs estiment que le syndrome néphrotique est fréquent chez
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I’enfant, assez fréquent chez 1’adulte et exceptionnel chez le vieillard. Il peut

survenir a tout age sans discrimination de sexe.

Dans une étude réalisée de janvier 2002 a mai 2004 dans le Service de
Néphrologie et Unit¢ d’Hémodialyse de 1’Hopital National du Point G au Malj,
65 patients présentaient un syndrome néphrotique. Les hommes étaient plus
atteints, soit un sex-ratio de 3,06. La tranche d'age de 15 a 29 ans était la plus
représentée avec 72,30%. Le syndrome cedémateux était le principal motif
d'hospitalisation chez 86,15% des patients. Le paludisme et la fievre typhoide
étaient les infections les plus courantes avec respectivement 46,15% et 42,62%.
La fonction rénale était altérée dans 50,76% des cas. Les reins étaient de taille
normale dans 66,15% des cas. Le syndrome néphrotique était impur dans 60% des
cas. La corticothérapie isolée était le traitement le plus utilisé. L'évolution était
favorable dans 89,23% des cas [19].

Selon une étude retrospective descriptive réalisée par Lemrabott et al. a
Dakar de 2009 a 2013 portant sur les sujets ages de plus de 60 ans, la prévalence
hospitaliere du syndrome néphrotique était de 3,87%. L.’age moyen était de 65,67
+ 6,2 ans. Le sex-ratio était de 3. L’cedéme de type rénal, la protéinurie et
I’insuffisance rénale représentaient les principaux motifs d’admission
respectivement dans 72,5% ; 45% et 42,5% des cas. Les signes extra-rénaux
étaient présents chez 20% des patients. La protéinurie moyenne était de 5,53 +
3,65 g/24 h. Une IR était présente dans 77,5% des cas. Le SN était impur chez
95% des patients. Six patients ont été mis sous corticothérapie avec un taux de
rémission de 50%, deux cas (33,3 %) de corticodépendance et un cas (16,3 %) de
corticorésistance [5].

Une étude rétrospective a été menée au sein du service de Néphrologie du
CHU de Fes, entre Janvier 2009 et Décembre 2012 par Mbarki et al. Elle
retrouvait le SN avec une prévalence de 58,2%. L'age moyen des patients était de
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39 £17 ans, avec des extrémes entre 3 et 82 ans. La moyenne d’age était de 38,4
+ 13 ans. L'HTA était retrouvée chez presque la moitié des patients (43,3%) et la
réduction de la diurése chez seulement 8,6%. Le dosage pondéral de I'excrétion
urinaire des protéines de 24 heures montre une protéinurie néphrotique chez
64,3% des patients. L'hématurie microscopique était retrouvée chez 65,4% d'entre
eux [20].

Selon une étude rétrospective de 32 mois (janvier 2011- ao(t 2013), réalisée
par Sabi et al. portant sur des patients vus en consultation au CHU Sylvanus
Olympio de Lomé, le syndrome néphrotique représentait 8,6% de I’ensemble des
patients ayant consultés en néphrologie. Le sexe masculin était le plus représenté
soit un sex-ratio de 1,78. L’age moyen était de 34 £ 16,03 ans avec des extrémes
de 15 a 64 ans. Le syndrome néphrotique impur prédominait dans 72% des cas.
La moitié des patients présentait une hypercholestérolémie et il y avait une
insuffisance rénale dans 64% des cas au diagnostic. La recherche étiologique
effectuée avait retrouvé une infection par le VIH dans 25,6% des cas ; le diabéte
dans 17,9% des cas, la drépanocytose dans 7,7% des cas et le lupus dans 5,1% des
cas. La ponction biopsie rénale avait été réalisée chez deux patients avec comme
Iésion élémentaire retrouvée une glomérulonéphrite extra-membraneuse. La
majorité des patients (56,40%) avait bénéficié du traitement par prednisone et
43,5% des patients recevaient un traitement symptomatique avec les IEC. Le tiers
des patients ont évolué vers une insuffisance rénale chronique et parmi eux six
vers le déces. Parmi les patients ayant recu la corticothérapie, la majorité des
patients soit 59,1% ont évolué favorablement dans la durée et 40,9% sont restes

corticodépendants [6].

Une étude rétrospective descriptive a été realisée par Benzouina et al. au
sein du service de la néphrologie, dialyse et transplantation rénale du CHU Ibn
Sina Rabat, s’étalant sur une période de cinq ans, entre I’année 2012 et 2016.
L’age moyen des malades était de 40,7 + 16,2 ans avec des extrémes de 16 et 85
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ans. Une prédominance masculine était notée avec un sexe-ratio de 1,1. Le
syndrome néphrotique était retrouvé dans 59,7% des cas, ’insuffisance rénale
rapidement progressive (IRRP) dans 10,9% des cas, I’hématurie dans 10,3% des
cas. La PBR a montré une glomérulopathie primitive dans 44,8% des cas et une
glomérulopathie secondaire dans 51% des cas, alors qu’elle était non concluante
dans 4,2% des cas. Les glomérulopathies primitives étaient réparties comme suit:
hyalinose segmentaire et focale dans 28,2% des cas, glomeérulopathie extra-
membraneuse dans 17,5% des cas, néphropathie a IgA dans 15,7% des cas,
glomérulonéphrite  membrano-proliférative  dans  14,2% des  cas,
glomerulonéphrite extra-capillaire et lésions glomérulaires minimes dans 12,2 %
des cas [7].

Selon une étude prospective et descriptive allant du ler Mars 2003 au 30
Mars 2004 réalisée par Kaba et al., incluant tous les patients agés de plus de 15
ans hospitalisés a I’Hopital National Donka du CHU de Conakry pour syndrome
néphrotique, vingt malades ont été retenus pour I’étude. Ils se répartissaient en 12
hommes et 8 femmes, soit un sex-ratio de 1,5. Leur age était compris entre 16 et
40 ans avec une moyenne de 26,2 £ 8,1 ans. Tous les patients avaient une fonction
rénale normale et un hémogramme normal. Toutes les sérologies virales étaient
négatives. Les lésions glomérulaires observées étaient :une hyalinose segmentaire
et focale dans 40% des cas, suivie des Iésions glomérulaires minimes dans 35%
des cas, une glomérulonéphrite membrano-proliférative dans 5% des cas, une
glomérulonéphrite extra-membraneuse dans 5% des cas et dans 15% des cas, les
Iésions étaient indéterminées [21].

Une étude rétrospective réalisée par Zajjari et al. au service de
néphrologie-dialyse a hopital militaire d’instruction Mohammed V Rabat, au
Maroc, montrait que le syndrome néphrotique a été retrouvé a 69% comme
indication de la réalisation de la ponction biopsie rénale. La moyenne d’age était
de 43 ans et 70% des patients étaient de sexe masculin. Les cedémes des membres
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inférieurs étaient la circonstance de découverte dans 69% des cas. Le SN était
impur dans 78% des cas, en effet ’hématurie microscopique était présente dans
58% des cas, I’hypertension artérielle dans 33% des cas et I’insuffisance rénale
dans 47% des cas. L hypercholestérolémie étaient présente chez 79% des patients,
la valeur moyenne de la protéinurie des 24 heures était de 7 * 4q/24h,
I’albuminémie moyenne était de 17 g/L, la protidémie moyenne ¢€tait de 50 £+ 10

g/L. Dans 54% des cas, le SN était lié a une glomérulopathie primitive [22].

Selon une étude realisée par Soares et al qui avait pour but de décrire le
syndrome néphrotique chez les patients agés au Brésil, 44 biopsies ont été
réalisées pour l'investigation d'un syndrome néphrotique. Parmi ces 44 biopsies,
les principales étiologies étaient la néphropathie extra-membraneuse dans 29,5%
des cas, I'amylose dans 22,7% des cas, la HSF dans 9,1% [23].

En Turquie, Turkmen et al retrouvaient dans son étude un age moyen de
41,5 £ 14,9 ans. Concernant le genre, 1690 patients étaient des femmes (43,6%)
et 2185 (56,3%) étaient des hommes. Le syndrome néphrotique était l'indication
de biopsie la plus fréguente a 51,7%, viennent ensuite les anomalies urinaires

asymptomatiques a 18,3 % et le syndrome néphritique a 17,8 % [24].

1.3 Rappels anatomiques
1.3.1 Rein

Le rein est un organe pair, thoraco-abdominal situé dans 1’espace
rétropéritonéal. 1l occupe la région lombaire de part et d’autre du rachis dorsal
[25].

Les reins sont situés a la hauteur des vertébres thoraciques T11 et T12, et
des vertebres lombaires L1 et L2. Le rein droit étant plus bas situé que le rein

gauche, il atteint le disque L2-L3. Chaque rein est orienté obliquement en bas et
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latéralement. Son axe fait avec le plan sagittal médian un angle de 18°. Dans le
plan horizontal, son axe fait avec le plan sagittal un angle postérieur de 40° [26].

Il présente : [27]
e deux faces convexes : ventrolatérale et dorsomédiale
e deux bords : un bord latéral convexe et un bord medial présentant une

échancrure : le hile rénal.

Cranial

LGauche

Cortex

Capsule du rein

Calices rénaux
mineurs

Vaisseaux sanguins
pénétrant dans le

Médullaire rénale S
parenchyme rénal

(pyramides rénales)

Papille rénale Sinus rénal

Calices rénaux

Colonne rénale majeurs

(de Bertin) Pelvis rénal

Tissu graisseux

du sinus rénal

Calices rénaux

Base de la pyramide mineurs

Uretére

Rein droit coupé sur plusieurs
plans, montrant le parenchyme
et le pelvis rénal

Figure 1: schéma du rein droit montrant le parenchyme et le pelvis [27]

Le rein a une forme dite en haricot avec deux faces convexes. Il est de
couleur rouge-brun. Chez un adulte, le rein mesure 12 cm sur 6 cm de largeur et
3 cm d'épaisseur ; il pése environ 140 grammes chez ’homme et 125 grammes

chez la femme.

Il est constitué du parenchyme rénal entouré d’une capsule fibreuse et

creusé du sinus rénal. Le parenchyme rénal est constitué par :
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e une zone corticale ou cortex rénal qui est la partie externe ou superficielle
du rein et qui contient les glomérules, les tubes contournés proximaux et
distaux. Cette zone est tres vascularisée.

e une zone médullaire ou médulla rénale qui est la partie centrale contenant
les anses de Henlé. Elle est divisée en deux parties : la médullaire externe
et la médullaire interne formée par les pyramides de Malpighi dont le
sommet constitue la papille faisant saillie dans les calices. Ces pyramides

délimitent les colonnes de Bertin, invaginations du cortex.

1.3.2 Le néphron [27,28]
Chaque rein est composé d’un million de néphrons. Le néphron constitue
I’unité structurelle et fonctionnelle du rein. Il comprend le glomérule qui est le

siege de la filtration et un tubule.

C "I’SUI_('_ —— Proximal convolution
Cortex 0 mmmmmmm== N RV e _
corticis _ _ o====""" Corticall = T o ===<_.
———— Juxtamedullary - glomerulus
glomerulus Distal convolution
Proximal Distal N Cortical nephrons
P convolution | convolution dilute the urine
= but do not con-
O | Juxtamedullary q centrate the urine.
<

nephrons con-
centrate and
dilute the urine.

Henle loop

Quter

Inner
stripe
g I
®
2
®
A ;-
J:H:f
\
|
|
1
|
1

Glomerulus

Afferent and
efferent arterioles

Proximal tubule
Convoluted segment
Straight segment

Medulla (pyramid)
INNES ZONE my e (ULET ZONE e,

_ Thin descending and ascending
limbs of Henle loop
Distal segments

Thick ascending limb of

{ Henle loop
Distal convoluted tubule

Macula densa
— Collecting duct

Figure 2: schéma du néphron [27]
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1.3.2.1 Le glomérule

Le glomérule normal chez I'adulte mesure 150 a 250 um [29].

Le glomérule est un filtre entre le sang et les tubules. 1l est organisé autour
des boucles capillaires et est délimité par la capsule de Bowman.
1.3.2.2 Le tubule rénal

Le tubule rénal comprend

+¢ Le tube proximal

Il est constitué d’une partie contournée et d’une partie droite. Il est sinueux
et présente une longueur d'environ 14 mm et un calibre de 30 a 60 pum. Son
épithélium prismatiqgue ou cubique simple est pourvu de nombreuses
microvillosités.

+ L’anse de Henlé

En forme de U, son calibre est plus étroit. Elle est constituee de deux
parties : ascendante et descendante, formées de tubules droits. Son épithélium est
pavimenteux simple.

Selon la longueur de I’anse de Henlé, on distingue les néphrons a anses
courtes et les néphrons a anses longues. Les premiers sont issus de glomérules
corticaux dont I’anse de Henlé ne dépasse pas en profondeur la médullaire externe
et les derniers sont issus de glomérules plus profonds, juxta médullaires avec une
anse de Henlé plongeant jusqu’a la région papillaire de la médullaire interne.

¢ Le tube distal

Il est sinueux et présente une longueur d'environ 5 mm et un calibre de 20
a 50um. Il s'abouche dans le tube collecteur. Plusieurs tubes collecteurs sont
drainés par un conduit papillaire, qui s'ouvre par un foramen papillaire. Son
épithélium cubique simple est moins épais que celui du tubule contourné

proximal.

+* Le tube collecteur
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1.3.3 Vascularisation et innervation [25]
Le rein est irrigué par I’artére rénale qui nait de I’aorte abdominale. La
distribution artérielle de type terminale permet de diviser le rein en cinq

segments : supérieur, inférieur, antéro-supérieur, antéro-inférieur et postérieur.

L’artére rénale se subdivise au voisinage du hile généralement en deux
branches : antérieure et postérieure. La branche antérieure ou pré-pyélique donne
les segments : supérieur, supéro-antérieur, inférieur et inféro-antérieur. La
branche postérieure ou rétro pyélique donne les artéres du segment posteérieur. Les
arteres segmentaires donnent chacune des arteres interlobaires qui se terminent en
arteres arquées au-dessus des pyramides rénales. Des arteres arquées et

interlobaires, se détachent les arteres interlobulaires.
Les veines sont satellites des arteres.
Les lymphatiques du rein naissent de deux plexus :

+» plexus lymphatique intra-rénal : il entoure les tubules rénaux et se collecte
dans le hile dans 4 ou 5 troncs qui accompagnent en avant et en arriére la
veine rénale ; ils aboutissent aux nceuds latéro-aortique et latéro-cave ;

¢ plexus lymphatique capsulaire : il est situé dans les capsules fibreuse et
adipeuse du rein qui rejoignent au niveau du hile les collecteurs intra-

rénaux.

Les nerfs proviennent du plexus rénal formé de neurofibres issues des
ganglions cceliaques et aortico-rénaux. Le plexus rénal est dense surtout a la face
postérieure de 1’artére rénale. Dans le rein, les nerfs accompagnent les rameaux
artériels et les tubules rénaux jusqu’aux glomérules. Les nerfs renaux contiennent

des neurofibres sympathiques et parasympathiques.
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Figure 3: vascularisation du rein droit [30]

1.4 Rappels physiologiques [31-33]
1.4.1 Filtration glomérulaire

La filtration glomérulaire est I’ensemble des mécanismes permettant la
formation de I'ultrafiltrat glomérulaire ou urine primitive. C’est la premicére étape
de la formation de I'urine. Elle a lieu au niveau des glomérules rénaux et

s’effectue :

< A travers la barriére de filtration
La paroi du capillaire glomérulaire est constituée de trois structures

successives depuis la lumiére du capillaire :
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- Les cellules endothéliales

Elles limitent le capillaire. Elles constituent une structure fenestrée qui la rend
extrémement poreuse permettant ainsi le passage de grandes quantités de liquide
riche en solutés et pratiquement exempt de protéines plasmatiques vers la chambre
glomérulaire du corpuscule rénal. Ce liguide est appelé filtrat glomérulaire.

- La membrane basale glomérulaire

Elle est issue de 1’assemblage des molécules sécrétées par les cellules
endotheéliales et les podocytes, situés sur I’une ou 1’autre de ses deux faces. Elle
est constituée principalement de laminine, de collagéne de type 1V, de nidogene
et de protéoglycane a charges négatives.

La membrane basale glomérulaire est constituée d’une couche centrale dense
(lamina densa) et de deux couches claires (lamina rara interne et externe). Cette
membrane empéche le passage de protéines d’un poids moléculaire supérieur a
70 kDa et fonctionne aussi comme une barricre sélective du fait qu’elle soit
chargee négativement (la plupart des protéines sont chargées negativement et, de
ce fait, elles sont repoussées par la membrane basale).

- Les podocytes

Les podocytes sont des cellules épithéliales qui reposent sur la face externe de
la MBG par des prolongements dénommés pédicelles ou pieds des podocytes.
L’une des protéines membranaires des podocytes, la podocalyxine, est riche en
acide sialique chargé négativement. L’ultrafiltrat qui vient au contact des
podocytes s’infiltre entre eux a travers les diaphragmes de fente, puis forme dans
la chambre urinaire, I’urine primitive qui s’écoule dans le tubule. Deux barricres
de natures difféerentes font normalement obstacles a la filtration des molécules
plasmatiques dont le poids moléculaire est €¢levé : d’une part la structure méme de
la membrane basale s’oppose a leur passage ; d’autre part I’¢lectronégativité de la
MBG et du revétement podocytaire restreint encore la filtration des protéines

plasmatiques porteuses d’une charge anionique, comme 1’albumine.
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Figure 4: schéma du glomeérule (a) et de la barriere de filtration glomérulaire [34].

¢ Sous I’effet de la différence de pression entre la lumiére capillaire

et la capsule de BOWMAN [35]

L’ultrafiltrat glomérulaire (urine primitive) est formé par phénoméne mixte
de convection du plasma (mécanisme majoritaire pour les électrolytes et
substances dissoutes de faible poids moléculaire) et de diffusion (mécanisme
minoritaire de fagon globale mais qui est exclusif pour les molécules de taille
intermédiaire telles les protéines de bas poids moléculaire). Le pourcentage du
débit plasmatique rénal (DPR) qui est filtré est de I’ordre de 20%. Le Débit de
Filtration Glomérulaire est donc d’environ 20% x 600 ml/min = 120 ml/min soit

180 LJj.

La filtration des substances dissoutes dépend, pour la diffusion, de leur
taille et de leur charge (une molécule diffusant d’autant mieux qu’elle est chargée
positivement et qu’elle est de petite taille), et pour la convection des gradients, de

la pression en présence.

Le passage des protéines dans I’urine est négligeable au-dela d’un poids de

68 000 Dalton. Les protéines filtrées sont pour 1’essentiel réabsorbées en aval dans
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le tubule rénal. Leur concentration dans 1’urine définitive est inférieure a 200
mg/L. La protéinurie physiologique apparait constituée a parts égales de protéines
d’origine plasmatique (fragments d’immunoglobulines et albumine) et de la
protéine de Tamm-Horsfall, mucoprotéine produite par les cellules de 1’anse de

Henlé.

Les deux déterminants physiques de la filtration glomérulaire sont la
perméabilité de la barriere glomérulaire et la force motrice de pression de part et

d’autre de la barriére suivant la relation (Loi de Starling).
DFG= Kf [(Pcg — Pcb) — (Icg - Ilcb)] = Kf*Pf
KT : coefficient de filtration
Pf : pression de filtration
Pcg : pression hydrostatique dans le capillaire glomérulaire
Pcb : pression hydrostatique dans la capsule de Bowman
Ilcg : pression oncotique dans le capillaire glomérulaire
Icb : pression oncotique dans la capsule de Bowman
Kf= P*S= perméabilité hydrostatique * surface totale.

L’autorégulation rénale maintient constants le débit sanguin rénal et la
filtration glomérulaire lors de la variation de la pression artérielle moyenne entre
70 et 140 mmHg. L’autorégulation répond a deux mécanismes, le tonus
myogénique (phénomene physique de contraction artériolaire afférente en
réponse a I’augmentation de la pression) et le rétrocontrole tubulo-glomérulaire
(phénomeéne biologique conduisant a la contraction de I’artériole afférente lorsque
le débit de Na* dans le tubule distal augmente, ce qui intervient en cas
d’augmentation de la pression dans 1’arbre vasculaire rénal).

Au total, les facteurs modulants la filtration glomérulaire sont :
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> les pressions hydrostatique et oncotique dans le capillaire glomérulaire

> la pression hydrostatique dans la chambre urinaire (augmentée en cas
d’obstacle sur la voie excrétrice)

> le débit plasmatique glomérulaire

> la perméabilité et la surface glomérulaire (qui peuvent varier sous
I’influence de 1’angiotensine II, par exemple)

> le tonus des artérioles afférente et efférente.

Grace aux mécanismes d’autorégulation, le débit sanguin rénal et la
filtration glomérulaire demeurent pratiqguement constants pour une gamme tres
étendue de pressions artérielles systoliques (de 80 a 200 mmHg). En revanche,
lorsque la pression artérielle systolique est inférieure a 80 mmHg, une diminution

du flux sanguin renal et de la filtration glomérulaire survient.

Chaque jour, les glomérules produisent environ cent quatre-vingt (180)
litres d’ultrafiltrat (Débit de Filtration Glomérulaire), pour un débit urinaire
d’environ 1 a 2 litres/j, la différence étant réabsorbée par le tubule au cours du

transit de I’urine primitive depuis la chambre urinaire jusqu’au systéme excréteur.

1.4.2 Fonctions tubulaires [35]
La formation de I’urine résulte de la succession de phénomeénes d’échanges
de solvant ou de solutés entre le fluide tubulaire et le capillaire péritubulaire, a

travers des épithéliums spécialisés.

Les échanges se font diversement par les voies trans et paracellulaires, et
sont assurés par des systemes de transport spécifiques, fonctionnant grace aux
gradients chimique ou ¢lectrique générés par 1’activité de la NaK-ATPase, ou
directement par I’hydrolyse de I’ATP. Tout au long du néphron, la majeure partie
de la consommation d’oxygene du rein est dédiée a la réabsorption du sodium qui
sert de force motrice a la réabsorption ou a la sécrétion d’autres électrolytes ou

substances (acides amines, glucose). La filtration glomérulaire de chaque soluté
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(débit de substance filtrée) n’est pas directement régulée, car elle est égale au

produit de la concentration plasmatique de la substance par le DFG.

L’ajustement des sorties rénales aux entrées digestives de chaque soluté
(condition de I’homéostasie) se fait finement grace aux phénomeénes tubulaires de
sécretion et de réabsorption, sous contréle hormonal speécifique (I’aldostérone

pour le Na* , I’ADH pour I’eau par exemple.

1.4.2.1 Le Tube Contourné Proximal

Environ 2/3 de I’eau filtrée par le glomérule est réabsorbé dans le tube
proximal, soit prés de 120 L/j. Deux-tiers du Na™* filtré est également réabsorbé,
ce qui définit le caractere iso-osmotique de la réabsorption hydrosodée dans le
TCP. Par conséquent, le fluide tubulaire est iso-osmotique au plasma a I’arrivée

dans ’anse de Henlé.

Le glucose est activement et entierement réabsorbé, sous réserve que la
glycémie ne dépasse pas 10 mmol/L (au-deld, la charge filtrée dépasse la capacité

de réabsorption du glucose par le TCP, le transport du glucose étant saturable).

Les bicarbonates sont presque entierement réabsorbes (90%) de facon
couplée au Na* , tant que leur concentration plasmatique est inférieure a 27
mmol/L (transport saturable). Cette étape conditionne 1’équilibre du bilan des

acides réalisé plus en aval, dans le tube distal.

I1 en est de méme pour les acides aminés et d’autres acides organiques. La
réabsorption du phosphate se fait dans le TCP couplée au Na* , et sous le contréle

hormonal de I’hormone parathyroidienne.

La réabsorption du Ca?* a ce niveau est passive, elle suit celle du Na* et de
I’eau et représente 65% du calcium filtré. 11 y a une forte corrélation entre I’état
d’hydratation extracellulaire et la réabsorption de calcium a ce niveau, du fait des

variations de transport du sodium.
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Dans cette partie du néphron, il existe une réabsorption importante d’acide
urique, via des transporteurs spécifiques.
1.4.2.2 Anse de Henlé

Dans ce segment du néphron, il existe une réabsorption découplée du Na*
et de I’eau (réabsorption d’H,O sans Na®"dans la branche descendante et
réabsorption active de Na* sans H,O dans la branche ascendante). Le transport
de NaCl est assuré dans 1’anse large ascendante par un cotransport Na* -K* -
2CI~ dont I’activité est couplée a celle d’autres canaux ioniques. L’activité de ce
systeme génére un faible gradient électrique qui permet la réabsorption de
calcium. Le cotransport Na* -K* -2CI™ est inhibé par les diurétiques de 1’anse
(bumétanide ou furosémide).

La réabsorption dissociée de Na* et d’H,O, associée a un phénomeéne de
multiplication a contre-courant, possible gréce a la disposition en épingle a
cheveux de I’anse de Henlé et des vasa recta qui I’accompagnent, induit un
gradient de concentration cortico-papillaire (osmolarité interstitielle corticale a
290 mosmol jusqu’a une osmolarité interstitielle et tubulaire a 1 200 mosmol)

Ainsi, a la fin de I’anse de Henlé, 25 % supplémentaires de la charge filtrée
en Na* et en H,O ont été réabsorbeés. Le fluide tubulaire a subi un phénomeéne de
concentration-dilution conduisant a [I’établissement d’un gradient de
concentration cortico-papillaire interstitiel, nécessaire a la réabsorption d’H,0
dans le canal collecteur.

Dans I’anse large ascendante de Henlé les cations divalents (Ca?* et Mg?")
sont réabsorbés par voie paracellulaire (20 % de la charge filtrée).
1.4.2.3 Tube contourné distal (TCD)

A P’entrée dans le TCD, le fluide tubulaire est isotonique au plasma. La
réabsorption de sodium y est assurée par un cotransport Na* -ClI~ , inhibé par les

diurétiques thiazidiques. Le tube distal étant imperméable a I’eau, I’osmolarité du
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fluide tubulaire diminue pour atteindre ici sa valeur minimale, soit 60 mosmol/L
(le TCD est le segment dit de dilution).

Dans le tube distal, le Ca®" est réabsorbé de facon active par voie
transcellulaire par le canal épithélial au Ca?* (ECaC), il est séquestré dans la
cellule et finalement transporté au p6le basolatéral par une Caz* -ATPase ou un

échangeur Ca?* -Na* .

1.4.2.4 Canal collecteur

C’est dans cette partie du néphron que se fait I’ajustement final de I’excrétat
urinaire aux entrées (fonction d’homéostasie), sous la dépendance de diverses
influences hormonales. Ceci concerne la concentration de 1’urine (bilan de 1’eau),
la sécrétion de potassium (bilan du K* ), I’acidification de I’urine (bilan des H* ),

et la réabsorption de sodium (bilan du Na* ).

La réabsorption de sodium est assurée dans le tube collecteur par le canal
sodique épithélial des cellules principales, stimulée par 1’aldostérone et inhibée
par I’amiloride. Une sécrétion de potassium est couplée a la réabsorption de
sodium par ENaC. A la différence des diurétiques agissant plus en amont dans le
tubule, les diurétiques inhibant ce canal n’augmentent pas la sécrétion de
potassium et sont dits « épargneurs de potassiumy, ils sont méme a risque
d’hyperkaliémie.

La réabsorption de 1’eau permettant 1’ajustement de 1’osmolalité finale de
I’urine est sous la dépendance de I’hormone antidiurétique ADH (bilan de I’eau) :

> En cas de déshydratation intracellulaire (situation de privation
hydrique) :
- I’hormone antidiurétique est sécrétée et entraine une augmentation de la

perméabilité a ’eau du tube collecteur
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- I’cau est alors réabsorbée de fagon passive dans I’interstitium le long d’un
gradient entre 1’intérieur du tubule et I’interstitium environnant, lui-méme
favorisé par le gradient cortico-papillaire

- D’urine définitive est concentreée.

» En cas d’hyperhydratation intracellulaire (situation d’excés d’eau) :

- la sécrétion d’hormone antidiurétique est supprimeée

- le tube collecteur reste imperméable a I’eau

- T’urine définitive est donc diluée.

Cet ajustement homéostatique final de I’excrétion du sodium d’une part et
de I’eau d’autre part se fait de facon indépendante, permettant une régulation
dissociée du VEC (dépendant du bilan du Na* ) et du VIC (dépendant du bilan de
I’eau).

Le canal collecteur assure également 1’homéostasic des H* et donc la
régulation de 1’équilibre acido-basique, en assurant une secrétion nette de protons
H* dans le fluide tubulaire par les cellules intercalaires de type A (le TCP
n’assurant que la réabsorption des bicarbonates filtrés par le glomérule, sans
excrétion nette d’H* ).

L’excrétion d’H* par le canal collecteur se fait soit minoritairement sous
forme d’H* libre (le pH urinaire normal est acide, entre 5 et 6, mais peut varier
de 4,5 a 8), soit pris en charge par des accepteurs de protons acides tels le

phosphate (acidité titrable) et surtout sous forme d’ion ammonium.

1.4.3 Fonctions endocrines

De nombreuses substances a activité biologique sont synthétisées dans le
rein et exercent un effet soit paracrine (fonctions de transport, d’activités
métaboliques, ou de la croissance des cellules rénales) soit systémique

(endocrine). 1l s’agit entre autres de :
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1.4.3.1 Vitamine D

La forme active de la vitamine D [1,25 (OH)2 — vitamine D3 ou calcitriol]
est produite dans les cellules tubulaires proximales, a partir de son précurseur
hépatique, la 25 (OH) vitamine D3, sous I’effet de la 1-alpha-hydroxylase.
L’activité de cette enzyme est augmentée par la PTH. La forme active de la
vitamine D augmente 1’absorption digestive et rénale de calcium, et 1’absorption

intestinale de phosphate.

1.4.3.2 Erythropoiétine

C’est une glycoprotéine produite par des cellules interstitielles
péritubulaires fibroblastiques en réponse aux variations de la pression partielle
tissulaire en O, . L’EPO est produite en réponse a I’hypoxie cellulaire,
physiologique (altitude) ou pathologie (pathologies respiratoires par exemple), et

stimule la production des globules rouges par la moelle osseuse.

1.4.3.3 Systeme Rénine-Angiotensine-Aldostérone

La rénine, sécrétée au niveau de I’appareil juxta-glomérulaire en réponse
aux variations de la volémie, active par protéolyse I’angiotensinogene circulant
d’origine hépatique ; I’enzyme de conversion transforme 1’angiotensine I libérée

en angiotensine I1.

L’angiotensine I exerce des effets vasoconstricteurs puissants (via son
récepteur ATI1) et stimule la sécrétion corticosurrénalienne d’aldostérone,
favorisant la retention de Na* et la sécrétion de K* et de H* . Les stimuli de la

sécrétion de rénine sont :

e I’hypovolémie ou la baisse de la pression artérielle ;
e |e systéeme nerveux sympathique ;
e [’augmentation de la concentration en chlorure de sodium au niveau de la

macula densa (= feedback tubulo-glomérulaire).
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Figure 5: physiologie du Systeme Rénine Angiotensine Aldostérone [35]

1.5 Physiopathologie [36-40]
1.5.1 Meécanisme de I’atteinte glomérulaire

La protéinurie résulte d’une atteinte des cellules endothéliales, de la
membrane basale glomérulaire ou des podocytes, qui filtrent normalement les

proteines plasmatiques en fonction de leur taille et de leur poids.

Elle est due :

e soit a une anomalie fonctionnelle : type perte des charges négatives, de la
barriere de filtration glomérulaire ; ceci sera alors responsable des lésions
glomérulaires minimes

e soit a une anomalie lésionnelle : par la présence des lésions et des dép6ts
au niveau du glomérule ; responsable de la hyalinose segmentaire et focale,
glomérulonéphrite extra-membraneuse, glomérulonéphrite  membrano-

proliférative.
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Cette augmentation de la perméabilité glomérulaire est responsable de la
fuite urinaire de nombreuses protéines : aloumine, sidérophiline, protéine porteuse

de la vitamine D, antithrombine I1l, protéine S, plasminogéene, immunoglobuline
(19G, IgA).

1.5.2 Rétention sodée et formation d’cedéme
Les cdeémes du syndrome néphrotique refletent deux anomalies
fondamentales : une rétention de sodium et un déséquilibre de répartition des
volumes entre le secteur interstitiel et le secteur plasmatique dans le compartiment

extracellulaire.

e La rétention rénale de sodium s’opére dans les cellules principales du tube
collecteur cortical. Dans ces cellules, le syndrome néphrotique
s’accompagne d’une activation des pompes a sodium localisées au pdle
basal. Au pdle apical, le canal sodique épithélial sensible a I’amiloride
(epithelial Na channel : ENaC) favorise la réabsorption dans le sens du
gradient de concentration des ions sodium circulants dans la lumiére
tubulaire. Cette réabsorption est indépendante de 1’aldostérone et de la
vasopressine qui sont les acteurs classiques de la régulation de sodium dans
le tube collecteur.

e [’asymétrie de la distribution du volume extracellulaire est frappante : le
volume du secteur interstitiel est massivement augmenté, alors que le
volume plasmatique est normal ou discretement elevé, voire contracté dans
certains cas. Le volume interstitiel est déterminé par des phénomenes
passifs : les échanges transcapillaires d’eau et de solutés avec le secteur
plasmatique et le drainage lymphatique. Le débit transcapillaire de fluide
suit la loi de Starling. Or, ni le gradient de pression oncotique, ni le gradient
de pression hydrostatique ne sont modifiés. En particulier, 1’abaissement de
la pression oncotique plasmatique n’est pas un facteur déterminant car elle

s’accompagne d’une baisse paralléle de la pression oncotique du secteur
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interstitiel. Cependant, la perméabilité capillaire est anormale : d’une part,
la conductivité hydraulique des cellules endothéliales est accrue comme
I’attestent les données expérimentales et cliniques. Au plan moléculaire, ce
sont les jonctions intercellulaires de 1’endothélium (jonctions occlusives ou
jonctions adhésives) qui pourraient tre les cibles d’un facteur 1ié¢ a 1’état
néphrotique. D’autre part, I’extravasation de 1’albumine est excessive dans
le syndrome néphrotique, notamment dans la néphrose idiopathique. Enfin,
les mécanismes de compensation sont insuffisants : la synthese hépatique
d’albumine est accrue mais ne compense pas la fuite urinaire. Elle est
associée a une synthese hépatocytaire excessive d’un grand nombre de

proteines et de lipoproteéines.

1.5.3 Dyslipidéemies
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 lipoproteines de faible densité (LDL), ce qui
aboutit a une elévation de la concentration serique totale de cholestérol (> 10
mmol/l) isolée ou associée a une augmentation de la concentration sérique de
triglycérides. La fraction HDL est habituellement normale. Deux mécanismes
contribuent a la dyslipidemie du SN :
-hyperproduction des lipoprotéines
-diminution du catabolisme de ces lipoprotéines.
1.5.4 Anomalies de la coagulation
Les pertes urinaires de certains facteurs de la coagulation sont largement
compensees par une augmentation de la synthese hépatique des protéines de la
coagulation. Il existe donc une situation d’hypercoagulabilité, responsable d’une
augmentation de la fréquence des thromboses vasculaires péeriphériques chez les
patients néphrotiques avec un risque d’embolie pulmonaire. Cette thrombose est

parfois révélée par une hématurie macroscopique et une douleur de la fosse
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lombaire. Elle est le plus souvent responsable d'une détérioration de la fonction

rénale et d’une aggravation du syndrome néphrotique.

1.5.5 Infections
La réponse immunitaire est diminuée au cours du syndrome néphrotique. Les
taux d’IgG et d’IgA sont diminués et I'immunité cellulaire modifiée. La
consequence directe de la diminution du taux d’IgG chez les patients néphrotiques
est le risque d’infection par les bactéries encapsulées : Pneumocoque, Klebsiella,

Haemophilus.

1.6 Etude clinique [41]
1.6.1 Type de description : SN impur secondaire a une HSF primitive.
1.6.1.1 Circonstances de decouverte
» Fortuite : lors du suivi d’un patient
» Signes : syndrome cedémateux

» Complications : état d’anasarque

1.6.1.2 Tableau clinique
a. Clinique
» Signes fonctionnels

e Début progressif

e (Edémes : ils dominent le tableau clinique. Ils sont dits superficiels,
blancs, mous, indolores, prenant le godet, déclives, siégeant le matin aux
paupieres, sur le dos des mains et aux lombes et le soir aux membres
inférieurs.

e Urines mousseuses : les protéines dans I'urine rendent I'urine mousseuse
car elles abaissent la tension superficielle. L urine mousseuse a long
terme est généralement causée par une protéinurie et le début peut étre
rappelé lors de I'anamnese. Cependant, certains patients ne le

reconnaissent pas. Il est plus facilement identifié par les patients qui ont
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une expérience antérieure du syndrome néphrotique. L'observation
d'une urine mousseuse peut aider a dater I'apparition de la protéinurie
[42].

Asthénie

> Signes genéraux

Oligurie : en cas d’installation aigué, le syndrome cedémateux peut étre
associe a une oligurie.

Anurie : diurése <100 mL/24h

Polypnée

Prise de poids

Hypertension artérielle : elle est variable

BU : protéinurie > +++, hématurie +

> Signes physiques

Conscience conservée ou non

Appareil génito-urinaire

Fosses lombaires normales
Points urétéraux indolores
Pas de globe vésical
Hydrocéle vaginale

Touchers pelviens normaux

Appareil digestif : ascite

Appareil cardio-vasculaire : palpitation, tachycardie

Appareil pleuropulmonaire : syndrome d’épanchement pleural, dyspnée
Peau et phanéres : livedo, purpura, prurit, ecchymose, plaque rouge en
aile de papillon, rash cutané.
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b. Paraclinique
> Biologie

= Urines

La protéinurie : elle est confirmée au laboratoire. Elle est permanente et
abondante (> 3g/24h).

- L’électrophorése des protéines urinaires apprécie la sélectivité. Une
protéinurie est dite sélective si elle est constituée pour plus de 85%
d’albumine.
= Sang

- Protidémie inférieure a 60 g/L.

- Albuminémie inférieure a 30 g/L.

- Electrophorese des protéines sériques montre une modification de la
répartition des globulines avec une élévation des alpha 2 et béta
globulines et du fibrinogene ; une diminution des gamma globulines.

- Hypercholestérolémie avec élévation du cholestérol total et des
triglycérides, la fraction HDL étant normale.

- La créatininémie peut étre perturbée ou normale

- Le taux de prothrombine est normal mais parfois peut étre abaissé. Une
anémie peut s’y associer.

> Imagerie
= [ ’¢échographie rénale

- Reins de taille normale, bien différenciés avec des cavités
pyelocalicielles fines ;

- Reins de taille augmentée, avec mauvaise différenciation cortico-

médullaire.
= La radiographie thoracique permet d’objectiver un épanchement

pleural.
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= Ponction biopsie rénale [43]

C’est ’examen clé du diagnostic étiologique mais n’est malheurecusement
pas pratiqué dans les pays a faible revenu. Elle permet de déterminer le type de
Iésions histologigues en cause. La biopsie rénale consiste a prélever un échantillon
de rein de quelques millimétres afin de I’examiner au microscope. Elle est

systématique sauf chez :

- Diabétique ayant un SN sans hématurie et rétinopathie diabétique
- Patient ayant une amylose prouvée histologiquement

- Patient ayant une glomérulopathie héréditaire sans traitement.

Lors de I'étude histologique, on retrouve des atteintes segmentaires (elles
ne touchent pas la totalité du glomérule) et focales (elles ne touchent pas tous les
glomerules). Les glomérules juxtamedullaires sont préferentiellement touchés. En
microscopie optique, on observe une altération des podocytes, des lésions de
sclérose, et des dépdts hyalins. L'étude en immunofluorescence met en évidence

quelques dépbts d'IgM et de C3.

1.6.1.3 Evolution
¢+ Eléments de surveillance
» Cliniques : poids, diurese, tension artérielle, fréquence
respiratoire, saturation, pouls, cedéme, bandelette urinaire.
» Paracliniques : protéinurie des 24 heures, créatininémie, TP,
hémogramme, bilan lipidique.
¢ Modalités évolutives [15, 44].

En dehors de la rémission spontanée (moins de 10% des cas), 1’évolution
est caracterisée soit par une corticosensibilité, soit une corticorésistance, soit une

corticodépendance ou un déces.
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> Corticosensibilté
Elle peut étre :

- Soit avec rémission compléte ou totale : réduction de la protéinurie
inférieure a 0,3g/24heures ou la présence de traces a la bandelette
urinaire pendant 3 jours consécultifs,

- Soit avec rémission partielle définie par une protéinurie inférieure a
1g/24h.

- Soit avec rechute : un patient qui présente une crise apres 2 a 3 semaines
de negativité.

- Soit avec rechute fréquente : un patient présentant plus de 4 rechutes par
an.

» Cortico-dépendance : un patient qui présente une crise apres
15 a 21 jours de la diminution de la dose de la corticothérapie.
» Cortico-résistance : un patient qui ne répond pas apres 20 a 24
semaines de corticothérapie. Les facteurs prédictifs de la
corticorésistance sont : une durée de traitement < a 16
semaines, la présence d’insuffisance rénale, la présence de

fibrose interstitielle au début.

L’évolution peut se faire également vers des complications aigues ou

chroniques : [45]

e Aigues

= Insuffisance rénale aigué par hypovolémie

La perte de liquide vasculaire dans les tissus (cedéme) produit une
diminution de I'apport sanguin aux reins qui provoque une perte de la fonction
rénale. C'est donc une tache délicate de se débarrasser de I'excés de liquide dans

le corps tout en maintenant I'euvolémie circulatoire.
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= Infection

L'infection la plus fréquente est la péritonite, suivie de I’érysip¢le de la
jambe, de I’infection des poumons, de la peau et des voies urinaires, de la
méningo-encéphalite et dans la plupart cas graves de septicémie. Les plus notables
des organismes responsables sont le Streptococcus Pneumoniae et 1’Haemophilus

influenzae.
= Troubles thromboemboliques

Ils peuvent concerner tous les territoires, veineux et artériels. La fréquence
des maladies TEV chez les patients atteints de syndrome néphrotique est plus
élevée que dans la population générale. Elle est également plus éelevée chez les
patients atteints de néphropathie membraneuse par rapport aux autres maladies

rénales proteiniques [46].
= (Edeme pulmonaire

La perte des protéines du sang provoque une accumulation anormale de

liquide dans les poumons, responsable ainsi d’une hypoxie et d’une dyspnée.
= Anémie hypochrome microcytaire

La carence en fer causée par la perte de ferritine (composé utilisé pour
stocker le fer dans le corps) est responsable de I’anémie. Il est résistant a
I’administration du fer.

= Chroniques
e Hyperlipidémie
e Ladeénutrition

La malnutrition protéique survient lorsque la quantité de protéines perdues

dans l'urine est superieure a celle ingeérée.

¢ Insuffisance rénale chronique
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1.6.2 Formes cliniques
1.6.2.1 Formes selon I’age

Le syndrome néphrotique peut étre observé chez D’enfant. La
symptomatologie est la méme que chez 1’adulte et la 1ésion histologique la plus

retrouveée est la glomérulonéphrite a lésions glomérulaires minimes.

1.6.2.2 Formes étiologiques (voir diagnostic étiologique)
1.6.2.3 Formes selon la symptomatologie
¢ SN pur : il se caractérise par I’absence d’HTA, d’hématurie et
d’IR.
s SN compliqué : il s’accompagne trés souvent des maladies
thrombo-emboliques, de troubles hydroélectrolytiques, de

dénutrition et d’infection.

1.7 Diagnostic
1.7.1 Diagnostic positif
+¢ Une protéinurie positive : superieure a 3g/24h
+¢ Une hypoprotidémie inférieure a 60 g/L

¢+ Une hypoalbuminémie inférieure a 30 g/L

Il est dit pur s’il n’est associé ni & une hématurie, ni a une hypertension
artérielle, ni a une insuffisance rénale. Il est dit impur devant la présence d’au

moins un de ces signes [47].

1.7.2 Diagnostic différentiel
+» Devant I’cedéme ;
Il se fait essentiellement avec :
> Insuffisance cardiaque droite ou globale
e (Edeéeme des membres inférieurs, mous, indolores, prenant le
godet mais non déclives

e Turgescence des jugulaires
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e Reflux hépato-jugulaire
e Toux avec expectorations saumonées
e Dyspnée a type d’orthopnée
e Rales crépitants bilatéraux
e ECG : hypertrophie ventriculaire droite ou gauche
e Télécoeur : syndrome interstitiel
> Cirrhose hépatique
e Ascite prédominante
e Hypoalbuminémie
e TP abaissé
e Echographie hépatique : nodule de régénération
Devant la protéinurie ;
Il se fait essentiellement avec :
> Syndrome néphritique aigu [48]
- Deébut brutal, installation en moins de 48h ; parfois précédé d’une
infection ORL ou cutanée
- (Edeme de type rénal associ€ a une oligurie et une HTA
- Hématurie a +++ croix ou des urines ayant un aspect de bouillon
sale, une protéinurie
- IRA transitoire
» Glomérulonéphrite rapidement progressive
- Début progressif, installation en quelques jours ou semaines
- IR rapidement progressive et persistante, sans tendance spontanée
a la régression
- Heématurie, protéinurie
- Oligurie associée parfois a des cedémes et a une HTA
» Glomérulonéphrite chronique

- Début progressif
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- Hématurie, protéinurie
- HTA fréquente

» Hématurie microscopique récidivante

1.7.3 Diagnostic étiologique
La démarche étiologique va reposer sur un interrogatoire soigneux, un
examen physique complet appareil par appareil. Des examens paracliniques sont
demandés en fonction de I’orientation clinique.
Selon la classe, on distingue : [11, 23, 41]
1.7.3.1 Glomérulonéphrites primitives
Les principales causes du syndrome néphrotique sont généralement décrites
par leur histologie.
» Glomérulonéphrite a lésions glomérulaires minimes
Elle est la troisieme maladie renale primitive la plus fréquente chez les adultes
atteints d'un syndrome néphrotique inexpliqué (10% a 15%). Elle doit son nom au
fait que les nephrons semblent normaux lorsqu'ils sont vus avec un microscope
optique.
Le début de la symptomatologie est souvent brutal et le syndrome néphrotique
est souvent pur. Un autre symptome est une protéinurie prononceée.
L’histologie est normale en microscopie optique. La microscopie électronique
retrouve une fusion des pédicelles.

» Hyalinose segmentaire et focale

Elle est la cause la plus fréquente de syndrome néphrotique chez 1’adulte. Elle
est découverte secondairement a un syndrome néphrotique impur. La HSF est
responsable de 15 a 20% des syndromes néphrotiques de I'adulte.

Elle se caractérise par l'apparition de cicatrisation tissulaire dans les

glomérules. Le terme focal est utilisé car certains glomérules ont des cicatrices,
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tandis que d’autres paraissent intacts ; le terme segmentaire fait référence au fait

que seule une partie du glomérule subit les dégats [49].

Figure 6: micrographie électronique d’une hyalinose segmentaire et focale [50]
» Glomérulonéphrite extra-membraneuse

La glomérulonéphrite extra-membraneuse est une Iésion glomérulaire unique
qui représente la cause la plus fréquente de syndrome néphrotique idiopathique
chez les occidentaux non diabétiques. Environ 80% des cas sont limités au niveau
rénal (GEM primaire) et 20% sont associés a d'autres maladies systémiques ou
expositions (GEM secondaire) [51]. L'inflammation de la membrane

glomérulaire provoque 1’augmentation des fuites dans les reins.

La protéinurie, d’ordre néphrotique dans 50 & 80% des cas, est le signe
révelateur majeur de la maladie. Une hématurie est présente dans la moitie des
cas, ainsi qu’une élévation de la créatininémie. Enfin, un quart des patients

présentent une hypertension artérielle.
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La microscopie par immunofluorescence montre un motif granuleux avec
coloration d’IgG et de C3. Pour la GEM primitive, la prédominance des 1gG4 est
observée, par rapport a la GEM secondaire ou I'lgGl prédomine. D'autres

caractéristiques de la GEM primitive incluent I'absence ou la négativité des IgA,

IgM, qui pourraient toutes étre présentes avec la GEM secondaire.

Figure 7: micrographie électronique d’une néphropathie membraneuse primaire

chronigue montrant les depots discontinus denses aux électrons représentant des
agrégats de complexes immuns [50]

»  Glomérulonéphrite membrano-proliférative

Un épisode infectieux précede les premiers signes rénaux dans environ 20%
des cas. La protéinurie permanente, accompagnée ou non d’un syndrome
néphrotique, est la regle.

Trois types de GNMP sont définis en fonction de la composition (IF) et de
la localisation (ME) des dépbts immuns au sein de la MBG :
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- Type | : dépdts immuns (IgG, IgM, C3) sous endothéliaux ;

- Type Il : C3 intramembraneux (ou« maladie du dépdt dense ») ;

- Type 1l : dépbts immuns (IgG, IgM, C3) sous-endothéliaux et sus-

épithéliaux (probablement un stade plus avancé du type ).

Le terme « membranoprolifératif » se référe essentiellement a un aspect
histologique rénal comportant un ensemble de modifications de la structure des
glomérules. En microscopie optigue, une expansion de la matrice mésangiale, un
épaississement et un aspect en doubles contours de la membrane basale et une
accentuation de la lobulation glomérulaire sont observes. En

immunofluorescence, des dép6ts immuns de complément associés ou non a des

Figure 8: les micrographies électroniques montrant les dépots sous endothéliaux
avec interposition inter mesangiale dans le GNMP de type | (a) et les dépots

denses intramembranaires dans le GNMP de type Il (b) [53]

1.7.3.2 Glomérulonéphrites secondaires
Les causes secondaires du syndrome néphrotique ont les mémes modeéles

histologiques que les causes primitives, bien qu'ils puissent présenter une certaine
différence suggérant une cause secondaire, comme les corps d'inclusion. Ils sont
généralement décrits par la cause sous-jacente.

» La néphropathie diabétique

SYNDROME NEPHROTIQUE DE L’ADULTE : ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUE, CLINIQUE ET EVOLUTIF
AU CNHU - HKM DE COTONOU DE 2012 A 2021

39



Z; ’ a,:r

La néphropathie diabétique est la premiere cause secondaire du syndrome
néphrotique. C’est une complication qui survient chez certains diabétiques.
L’exces de sucre dans le sang s’accumule dans les reins, les faisant devenir
enflamme et incapable de mener a bien ses activités normales. Cela conduit a la
fuite de protéines dans les urines.

Le diagnostic doit étre évoque devant un sujet ayant un antécédent de diabeéte.
L’examen clinique permet d’orienter le diagnostic devant un syndrome polyuro-
polydipsique, des nausées et vomissements. Les examens complémentaires
retrouvent une protéinurie massive et des reins de petite taille.

> Lupus érythémateux systémique

Cette maladie auto-immune peut affecter un certain nombre d'organes, parmi
lesquels le rein, en raison du dépbt d’immunocomplexes typiques de cette

maladie.

Elle est observée le plus souvent chez un sujet de sexe féminin ayant un
antécédent de lupus. Elle peut aussi étre de découverte fortuite. Le syndrome
néphrotique est souvent impur. L’examen clinique retrouve des 1ésions lupique a
type : d’érythéme malaire des pommettes, en ailes de papillon (vespertilio) ou en
masque de loup. Des lésions papulo-squameuses et/ou annulaires polycycliques
et érythémateuses circonscrites du visage ou du cuir chevelu peuvent étre

retrouvées. La paraclinique retrouve les anticorps anti DNA natif positif.
» Amylose

Le syndrome néphrotique est causé par le dépot de substances amyloides
(protéines avec des structures anormales) dans le glomérule modifiant leur forme

et leur fonction.

La clinique retrouve un début progressif. Le syndrome néphrotique est tardif

et impur. L’histologie objective des dépbts nodulaires, sans prolifération
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cellulaire, parfois une infiltration interstitielle. Ces lésions sont mises en eévidence

au rouge Congo.

> Hépatite B : certains antigénes présents au cours de I'hépatite peuvent

s'accumuler dans les reins et les endommager.

» Sarcoidose : cette maladie n'affecte généralement pas le rein mais, a
I'occasion, l'accumulation de granulomes inflammatoires (collection de
cellules) dans les glomérules peut entrainer un syndrome néphrotique.

> Syphilis : les lésions rénales peuvent survenir au stade secondaire de cette
maladie (entre 2 et 8 semaines a partir du début).

» Syndrome de GOUGEROT-SJOGREN : cette maladie auto-immune
provoque le dépdt d'immunocomplexes dans les glomérules, provoguant
leur inflammation, cela est le méme mécanisme que celui qui se produit
dans le lupus systémique érythémateux.

> VIH : les antigenes du virus provoquent une obstruction de la lumiére du
capillaire glomeérulaire qui altere la fonction rénale.

» Myélome multiple : les cellules cancéreuses arrivent dans le rein
provoquant une glomeérulonéphrite comme complication.

» Vascularite : inflammation des vaisseaux sanguins au niveau glomérulaire
entrave le flux sanguin normal et endommage le rein.

» Cancer : comme dans le myélome, 1’envahissement des glomérules par les
cellules cancéreuses perturbe leur fonctionnement normal.

> Affections génétiques : syndrome nephrotique congénital est une maladie
génétique rare dans laquelle la protéine la néphrine, un composant de la
filtration glomérulaire barriere, est altérée.

» Meédicaments (comme les sels d'or, penicilline, captopril) : les sels
peuvent entrainer une perte plus ou moins importante de protéines dans

l'urine & cause de D’accumulation du métal. La penicilline est
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néphrotoxique chez les patients avec insuffisance rénale et le captopril peut

aggraver protéinurie.

Tableau I : récapitulatif des causes secondaires du syndrome néphrotique [54]

Maladies générales

Diabete

Lupus érythémateux systémique
Amylose

Polyarthrite rhumatoide
Sarcoidose

Infections °

Virale : hépatite B ou hépatite C, VIH,
cytomégalovirus, parvovirus

Bactéries : glomérulonéphrite aigué post-
infectieuse (streptocoque, pneumocoque),
syphilis, tuberculose

Parasites : paludisme, bilharziose

Cancers et °
hémopathies o

Tumeurs solides (cancer pulmonaire)
Hémopathies (myélome multiple, lymphome
non-hodgkininen)

Gammapathie monoclonale isolée

Meédicaments

Anti-inflammatoires non stéroidiens
Lithium

D-pénicillamine

Sels d’or

Captopril

Maladies héréditaires

Drépanocytose
Syndrome d’ Alport

Autres causes

Pré-éclampsie

1.8 Traitement [2,37,55-58]
1.8.1 Traitement curatif

1.8.1.1 But
- Réduire la protéinurie

- Eviter la progression vers I’insuffisance rénale

- Prévenir les complications secondaires au syndrome néphrotique et les

effets indésirables du traitement
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1.8.1.2 Traitement symptomatique
I1 doit étre initié a la phase aigué de la prise en charge et maintenu jusqu’a
I’obtention de la rémission du syndrome néphrotique. En cas d’échec partiel ou
total du traitement spécifique, les mesures symptomatiques s’averent
indispensables pour prévenir les complications en rapport avec la protéinurie afin
de ralentir la dégradation de la fonction rénale, d’améliorer la qualité de vie des
patients, et d’éviter les manifestations thromboemboliques pouvant mettre en jeu
le pronostic vital des patients.
v' Mesures hygiéno-diététiques
- Restriction sodée : un régime désodé stricte lors des poussées
- Régime normo protidique
- Restriction hydrique : les apports en eau doivent étre fonction de 1’état
clinique du patient (cedéme localisé, polysérite).
- Reégime hypercalorique
- Arrét de tout médicaments néphrotoxiques
v’ Traitement des cedémes par les diurétiques de 1’anse et épargneurs
potassique
En premiére ligne, la spironolactone (en I’absence d’insuffisance rénale)
est utilisée a la dose de 50-150 mg /j d’autant plus que la natriurése est effondrée.
Les diurétiques de I’anse (furosémide ou bumétanide) sont utilisés en
seconde intention ou parfois en association avec la spironolactone a la dose de 20
a 160 mg/j (+ Amiloride 0,5-0,7 mg/kg/j pour certains) toujours apres correction
de I’hypovolémie éventuellement par perfusion d’albumine et avec une
surveillance de la kaliemie. La réponse obtenue est appréciée sur la variation
quotidienne du poids et le volume d’urine. Les diurétiques sont utilises a
posologie progressivement croissante, en 2 a 3 prises par jour compte-tenu de sa

fixation a I’albumine et de sa courte durée d’action (< 6-8h).
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v’ Perfusion d’albumine [59]

L'cedéme est souvent traité par un diurétique. Cependant, dans
le syndrome néphrotique, les diurétiques seuls ne fonctionnent souvent pas.
L'albumine humaine a été utilisée pour remplacer la protéine perdue. L’cedéme
peut alors étre drainé dans la circulation sanguine pour étre excrété par les reins.
Cette protéine peut étre administrée seule ou en association avec un diurétique.

v Réduction symptomatique de la protéinurie : IEC ou ARA Il [60]

La réduction de la proteinurie dans les formes résistantes au traitement
curatif est un objectif essentiel du traitement symptomatique du syndrome
néphrotique. L’utilisation de médicaments interférant avec le systéme rénine
angiotensine, en I’absence de contre-indication, s’avere dans ce cas nécessaire.
Les IEC et les ARA2 ont démontré leur efficacité dans les néphropathies
chroniques, et devront par conséquent étre utilisés, ce d’autant plus qu’une
hypertension artérielle est parfois associée au syndrome néphrotique (dans ce cas,
ils sont utilisés en premiére intention avec comme cible thérapeutique une PA <
130 /80 mm Hg).

v" Prophylaxie des accidents thrombo-emboliques [61]

La plupart des formes de SN semblent comporter un risque cliniquement
significatif de thrombose et I'anticoagulation doit étre envisagée dans le cadre
d'une hypoalbuminémie. Le seuil d'albumine sérique en dessous duquel
commencer l'anticoagulation n'est pas clairement établi, bien que la plupart des
études s'accordent a dire qu'il se situe entre 20 et 30 g/L. Cela devra étre mis en
balance avec le risque de saignement du patient.

Dans les formes modérées : qui sont celles généralement observées, une
prévention par acide acétylsalicylique a dose antiagregant est suffisante.

Pour les patients a haut risque embolique (syndrome néphrotique durable et
marqué avec albuminémie <20 g/L et la présence d’autres facteurs de risque
thromboembolique) : le traitement préventif par AVK est recommandé bien que
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son efficacité n’ait pas ¢t¢ démontrée. Pour le cas particulier de la GEM, un
traitement anti-coagulant pourra étre instauré pour une albuminémie < 25 g/l.
v" Calcium-vitamine D

La supplémentation en vitamine D (dose normale /jour : 400-800 U/j) est
faite jusqu’a I’arrét de la corticothérapie et la supplémentation calcique en
fonction des apports alimentaires en visant des apports normaux pour 1’age. Chez
’adulte ; cette prescription peut étre nécessaire en fonction des données cliniques
et/ou biologiques

v" Prophylaxie et éradication des infections [62]

Pour les infections bactériennes : I’antibiothérapie systématique n’est pas
indispensable mais un traitement de tout foyer bactérien et une surveillance
attentive pour dépister les complications infectieuses du syndrome néphrotique
sont indiqueés. En cas de fiévre, un examen clinique soigneux doit rechercher des
signes évoquant une complication infectieuse : ORL, péritonite, infection a
pneumocoque, osteomyélite, méningite.

Pour les infections non bactériennes :

- Varicelle : prévenir les parents des risques du contage varicelleux.
Traitement préventif en cas de contage : acyclovir per os 30mg/kg/j
pendant 5 jours)

- Virus de I’herpés : en cas de poussée sous traitement corticoide ou
immunosuppresseur : acyclovir per os.

- Anguillulose a rechercher chez les patients exposés.

v Hypolipémiants [63]

En cas de syndrome néphrotique persistant associé a une augmentation du
LDL, un traitement hypolipémiant doit étre envisagé. L’objectif du traitement est
déterminé en fonction du risque cardiovasculaire global. L’hypercholestérolémie
du syndrome néphrotique est peu sensible aux précautions de régime ; I’emploi
de posologies élevées de statine est associé a une diminution moyenne de 35-40%
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de la fraction LDL du cholestérol, souvent insuffisante pour ramener celui-ci dans
les valeurs normales. Il faut tenir compte des interactions médicamenteuses
potentielles avec les statines, en particulier leur association avec la ciclosporine.
Un bilan hépatique et un dosage des enzymes musculaires (CPK) sera également

réalisés lors de la mise en route du traitement et au cours du suivi.

1.8.1.3 Corticothérapie

En premiere intention, la corticothérapie est utilisée selon les protocoles
suivants : prednisone 1 a 1,5 mg/kg/j pendant 02 mois, puis 1 a 1,5 mg/kg/tous les
2 jours pendant 02 mois, ensuite réduction progressive sur une durée de 2 a 3
mois. La durée totale du traitement est de 6 a 7 mois. Si le syndrome néphrotique
persiste a I’issue de 4 semaines de traitement, 3 perfusions de méthylprednisolone
a la dose de 1g/1,73m2 sont réalisées a 48h d’intervalle. La corticothérapie orale
est poursuivie a la méme dose entre les perfusions et 8 jours apres les perfusions
de méthylprednisolone.

El : modifications physiques (fonte musculaire ou un gonflement du visage,
tendances a la dépression, agitation, aggravation d’un diabete ou induction d’un

diabéte, hypertension artérielle)

1.8.1.4 Immunosuppresseurs
+» Ciclosporine [64].

Une cure de médicaments cytotoxiques peut également entrainer une
rémission, mais ces agents ne peuvent pas étre administrés pendant des périodes
prolongées ou en cycles répétés car leur toxicité est cumulative. L'examen de la
littérature disponible indique que la ciclosporine peut maintenir la rémission du
syndrome néphrotique chez environ 80% des patients atteints d'une maladie
sensible aux corticostéroides, indiquant un réle important pour ce médicament
chez les patients présentant des rechutes fréquentes ou une dépendance aux
corticostéroides.

El : asthénie, paresthésies, céphalées, douleurs musculaires.
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« Agents alkylants
Ces traitements ont fait la preuve de leur efficacité (50 a 60% de rémission
du syndrome néphrotique en un an). Le patient et les parents doivent étre informés
du risque infectieux et du risque de gonadotoxicité, au-dela des doses cumulées.
Pour ces médicaments, 1I’important est la dose totale regue plus que la durée du
traitement
El : syndrome de lyse, stérilité, troubles digestifs.
% Lévamisole
I1 est proposé aprés au moins un an d’évolution, lorsqu’il y a eu trois
poussées au moins ou lorsque la corticodépendance a un seuil supeérieur a
0,5mg/kg un jour sur deux.
El : éruptions cutanées, anorexie, nausées, vertiges, vomissements.
1.8.1.5 Indications
» Formes primitives [15, 65]
e Mesures hygiéno-diététiques
e Diurétique
e IEC/ARAII
e Anticoagulant
e Hypolipémiants
e Supplémentation en vitamine D et en calcium
e Corticothérapie : 1mg/kg/jour pendant 02 mois puis réduction
progressive pendant 4 mois
e Immunosuppresseurs :
- Cyclophosphamide 2-2,5mg/kg/jr pendant 8 semaines ou,
- Ciclosporine 3-3,5mg/kg/jr ou,
- Tacrolimus 0,05-0,2mg/kg/jr.
> Néphropathie diabétique [66]
e Restriction hydrique si surcharge hydrique
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Respect du régime hyposodé, normoprotidique

Contrdle de 1’équilibre glycémique avec :

- L’insuline a action rapide si la glycémie est non équilibrée

- Antidiabétiques oraux si glycémie équilibrée

IEC ou ARA 1l pour I’hypertension artérielle,
Diurétiques

Hypolipémiants

Anticoagulant si nécessaire

> Neéphrite lupique [67]

Corticothérapie

Immunosuppresseurs (cyclophosphamide ou mycophénolate
mofetil).

IEC/ARA I

Diurétiques

Anticoagulation si nécessaire

> Néphropathie liée au VIH

Contréle de la TA par des IEC ou ARA I

Traitement spécifigue a la maladie, s'il est disponible (thérapie

rétrovirale dans la néphropathie associee au VIH).

L'utilisation d'agents immunosuppresseurs n'est pas bénéfique, peut

étre nocive et n'est donc pas recommandée dans ces contextes.

Diurétiques

Hypolipémiants

Anticoagulants

1.8.2 Traitement preventif

< Primaire

> Réglementer I’utilisation des médicaments traditionnels
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» Optimiser la prise en charge des patients a risque (diabéte,
infection au VIH)
> Adapter la posologie des médicaments néphrotoxiques a la
fonction rénale
%+ Secondaire
» Depistage précoce du syndrome néphrotique
> Prise en charge adéquate du syndrome néphrotique
s Tertiaire
» Deépistage précoce des complications

> Prise en charge adéquate des complications
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2. CADRE ET METHODES
D’ETUDE




Cadne et méthode d étude

2 Cadre et méthodes d’étude
2.1 Cadre d’étude

Notre étude s’est déroulée dans la clinique Universitaire de néphrologie et
d’hémodialyse (CUNH) du Centre National Hospitalier et Universitaire Hubert
Koutoukou MAGA (CNHU-HKM) de Cotonou.

2.1.1 CNHU-HKM

Situe dans la capitale de la République du Bénin, le CNHU-HKM est I’hopital
de référence dans la pyramide sanitaire du pays. Il a été créé le 30 octobre 1962
par la loi N°62-36 sous le nom « Hopital Hubert MAGA » ou vulgairement appelé
« hépital 350 lits ». Par le décret n° 490 du 21 Décembre 1966, il change de statut
et devient le centre national hospitalier. Avec la création de 1’université par le
decret n°70-217/CP/MEN le 21 Aot 1970, il devient centre national hospitalier
et universitaire de Cotonou.

En novembre 2001, a I’inauguration de 1’unité de scannographie et dans le but
d’immortaliser la mémoire du Président MAGA, I’hopital devient le Centre
National Hospitalier et Universitaire Hubert Koutoukou Maga (CNHU-HKM).

Il est limité :

-au Nord et a I’Est par le camp militaire GUEZO

-au Sud par la Présidence de la République, de laquelle elle est séparée par
I’avenue Jean-Paul 11

-a1’Ouest par le Ministére de I’Intérieur et de la Sécurité Publique et la Faculté
des Sciences de la Santé (FSS) de Cotonou

Le CNHU-HKM a pour vocation :

- d’offrir une meilleure qualité de soins aux usagers,

- d’assurer la formation pratique des agents de santé (médecins spécialistes,
médecins généralistes, sage-femmes, infirmiers...)

- d’assurer 1’enseignement, la recherche fondamentale et opérationnelle en

médecine en liaison avec la Faculté des Sciences de la Santé.
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Le CNHU-HKM est organisé en plusieurs départements :
> Le département des urgences médico-chirurgicales, comportant :
la Clinique Universitaire d’ Accueil des Urgences ;
> Le département de chirurgie et spécialités chirurgicales,
comportant
- La Clinique Universitaire de Traumatologie, Orthopédie et de Chirurgie
Réparatrice (CUTO-CR),
- La Clinique Universitaire de Chirurgie Pédiatrique,
- La Clinique Universitaire de Chirurgie Viscérale,
- La Clinique Universitaire d’Urologie-Andrologie,
- L’Unité des grands brilés,
- Les services chirurgicaux communs qui comprennent le bloc opératoire
central, la stérilisation et la chirurgie externe,
- Le service d’Oto-Rhino-Laryngologie et chirurgie cervico-faciale
(ORL-CCF), et
- Le service d’ophtalmologie ;
> Le deépartement de Meédecine et Speécialites médicales,
comportant :
- Le service de Médecine Interne,
- Le service de Rhumatologie,
- Le service de Néphrologie auquel est rattachée une unité de dialyse,
- Le service d’Hépato-Gastro-Entérologie,
- Le service d’Endocrinologie,
- Le service de Neurologie,
- Le service polyvalent d’Anesthésie et Réanimation (SPAR),
- Le service des Maladies du sang (SMAS),
- La Clinique Universitaire de Cardiologie,

- Le service de Dermatologie-Vénérologie,
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- Le service de Psychiatrie,
- La Clinique Universitaire de Médecine Physique et de Réadaptation
fonctionnelle
> Le département de santé maternelle et infantile, comportant :
- Le service de Pédiatrie et Génétique Médicale auquel est rattachée une
unité de Néonatologie,
- La Clinigue Universitaire de Gynécologie-Obstétrique ;
> Le département de santé publique ;
> Le département des services médico-techniques ;

> Le déepartement des pharmacies et laboratoires.

2.1.2 Le service de néphrologie et d’hémodialyse
Il assure les soins spécialisés. Le service est situé dans le batiment de la
médecine. Ce batiment est limité au nord par la clinique universitaire de
gynécologie-obstétrique et I'unité de néonatologie, au sud par le service de
pédiatrie et génétique médicale. Il partage ce batiment avec d’autres spécialités
médicales comme 1’endocrinologie, 1’hépato-gastro-entérologie. Il comprend 3

entités :

e L’hospitalisation
Elle compte vingt et un (21) lits répartis dans deux salles de sept (7) lits,
trois (3) salles de deux (2) lits et une salle comportant un (1) lit.
e Les consultations externes de nephrologie
Elles sont assurées par les 5 médecins néphrologues disponibles a I’unité
de dialyse, chacun ayant son jour de consultation.
e L’unité d’hémodialyse
Le batiment de ’'unité de dialyse est situé¢ entre le service de pédiatrie et

celui de gynécologie. Les salles de dialyse sont au nombre de cing (5) comportant
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chacune plusieurs fauteuils de dialyse. Vingt-deux (22) fauteuils de dialyse sont
répartis dans ces salles selon I’espace disponible.
Au plan structurel il comporte :

Le bureau du chef de service ;

Le bureau de chaque médecin ;
- Le bureau de la secretaire ;
- Lasalle de consultation ;
- Le bureau du surveillant de I’unité de dialyse ;
- Cinq salles de dialyse contenant au total 22 générateurs de dialyse ;
- Une salle de réunion.
Le personnel de ce service de néphrologie est composé de :
- Cing médecins néphrologues, dont un chef de service ;
- Vingt-cing infirmiers et infirmieres ;
- Quatorze aides-soignants ;
- Deux agents d’entretien
Le service recoit pour leur formation des étudiants en médecine géneérale et
médecine spécialisée ainsi que des étudiants en soins infirmiers et en nutrition qui
participent tous au fonctionnement du service.
2.2 Meéthodes d’étude
2.2.1 Type et période d’étude
Il s’agissait d’une étude transversale, descriptive et analytique a collecte
rétrospective, sur une période de 10 ans allant du 01 janvier 2012 au 31 décembre
2021.

2.2.2 Population d’étude
Elle était constituée des patients admis et pris en charge au CNHU-HKM

de Cotonou durant la période d’étude.

2.2.2.1 Critéres d’inclusion
Ont été inclus dans 1’étude, les patients :
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- agés de 15 ans et plus
- chez qui le diagnostic de syndrome néphrotique a été retenu et
- dont le dossier est exploitable.
2.2.2.2 Critéres d’exclusion
Ont été exclus de I’étude, les patients dont le dossier est incomplet ou illisible.
2.2.3 Méthode d’échantillonnage
L’échantillonnage était non probabiliste. 1l était exhaustif, par recensement
systématique de tous les malades répondants aux critéres d’inclusion. La taille de

I’échantillon était égale au nombre de patients recrutes.

2.2.4 Variables utilisées
2.2.4.1 Variables dependantes
I1 s’agit ici de la survenue du syndrome néphrotique.
Le syndrome néphrotique a été retenu devant la présence d’au moins 02 des
03 critéres suivants :
- une protéinurie > 3 g/24heures
- une hypoprotidémie < 60 g/L
- une hypoalbuminémie < 30 g/L
2.2.4.2 Variables indépendantes

Elles étaient de cing ordres.

+ Variables socio-démographiques
o Age du patient
o Sexe du patient
o Ethnie du patient
o Profession du patient
o Situation matrimoniale

+«» Variables cliniques
o Motif d’admission (cedéme, dyspnée, protéinurie massive,

altération de 1’état général)
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Signes fonctionnels rénaux (hématurie, urine mousseuse,
anurie, oligurie)

Signes fonctionnels extra-rénaux (asthénie, fievre, insomnie,
nausée, céphalées, vomissement, douleur abdominale, douleur
thoracique)

Antécédents médicaux (HTA, diabete, infection au VIH,
infection a I’hépatite B/C, notion de néphropathie familiale,
angine, nombre d’épisode antérieur) et chirurgicaux

Mode de vie (alcool, tabac, phytothérapie, AINS)

Examen physique (bandelette urinaire, état général,

constantes, signes physiques)

+» Variables paracliniques

e Biologie

O

O

O

Protéinurie des 24 heures

Protidémie

Albuminémie

Electrophorése des protéines sériques et des protéines
urinaires

lonogramme sanguin

Urémie, créatininémie

Glycémie

Taux de prothrombine

Numération formule sanguine

Cholesterol total, Cholestérol HDL, Cholestérol LDL,
Triglycérides,

Transaminases (ASAT, ALAT),

Ag. Hbs, Ac. anti-VHC, sérologie retro-virale, goutte épaisse-

densité parasitaire.

SYNDROME NEPHROTIQUE DE L’'ADULTE : ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUE, CLINIQUE ET EVOLUTIF

AU CNHU - HKM DE COTONOU DE 2012 A 2021

S7



Cadne et méthode d étude

e Imagerie

O

O

Echographie rénale

Radiographie thoracique.

¢+ Variables thérapeutiques

O

O

O

O

Corticothérapie

Antibiotique

Anticoagulant : AVK

Statine

Diurétique : diurétique de I’anse et épargneur potassique
Immunosuppresseur

Inhibiteurs de 1’enzyme de conversion ou antagoniste des
récepteurs de I’angiotensine Il

Anti-rétro viraux

Antidiabétique

Drainage pleurale et abdominale

Calcium - vitamine D

Recours a la dialyse

+* Variables évolutives

e Evolution sous corticothérapie (guérison, corticodépendance,

corticorésistance, déces)

e Complications (insuffisance rénale, dyslipidémie, état d’anasarque,

infection, maladie thrombo-embolique)

e Causes de décés (présence de complications, inobservance

thérapeutique, irrégularité du suivi, autre)

Tableau 11 : définition opérationnelle des variables étudiées (voir annexe)
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2.3 Collecte des données
2.3.1 Outils de collecte

Nos outils de collecte de données ont été le registre d’admission
(hospitalisation et consultation) des patients et leurs dossiers médicaux. Nous
avons également utilisé une fiche de dépouillement numérisée dans Kobotoolbox,
codee sur la base des données de la littérature de maniére a permettre de renseigner
les différentes variables a 1’étude.

L’équipe de collecte était constituée de deux étudiants en 6°™ année de
médecine et de nous-méme. lls ont été préalablement formés au remplissage de la
fiche d’enquéte.

2.3.2 Déroulement de la collecte

Dans un premier temps, nous avons consulté les différents registres en vue
de recenser les numeros des dossiers des patients cibles. Nous avons considéré
comme patients cibles, les patients qui avaient le diagnostic de SN et ceux qui
présentaient des pathologies qui, selon la littérature existante, sont associées a un
risque accru de SN notamment le diabéte, le lupus, 1’hépatite virale B/C,
I’infection par le VIH.

Nous avons ensuite procéde a la sortie des dossiers des archives, a la
sélection des dossiers éligibles et au rangement des dossiers rejetés. Nous avons
alors consigné les informations contenues dans les dossiers exploitables des
patients retenus, sur les fiches de dépouillement. Les fiches ont été verifiées au
fur et a mesure afin d’assurer la validité et la complétude des données recueillies.

2.3.3 Vérification des données

Apreés la collecte proprement dite des informations, des verifications ont été
effectuées de facon journaliére par nous-méme. En effet, le point du nombre de
questionnaires remplis et du nombre de questionnaires restants au niveau de
I’équipe fut fait. Ensuite nous avons procédé a la vérification des données et a la
correction des erreurs de remplissage des fiches de dépouillement.
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2.4 Analyse des donnees

Les variables quantitatives étaient exprimées en moyenne avec 1’écart-type
lorsque la distribution était normale et par la médiane et son intervalle
interquartile dans le cas échéant (appréciée au test de Shapiro-Wilk). Les variables
qualitatives étaient exprimées en effectif et pourcentage. La comparaison des
fréquences était faite a I’aide du test de Chi2 ou du test exact de Fisher quand son
utilisation était requise. Quant a la comparaison des moyennes, elle a été réalisée
avec le test t de Student ou le test ANOVA. En cas de violation des hypotheses,
les tests non-parametrique de Kruskal-Wallis ou de Mann-Whitney ont éte utilises
selon le cas.

Afin de déterminer les facteurs associés a la mortalité, une régression de cox a
éte effectuée. L’intervalle de confiance a été fixé a 95% et la significativité pour
p<0,05.

Les tableaux et figures ont été réalisés dans Excel.

2.5 Considérations éthiques et deontologiques

Nous avons obtenu I’autorisation auprés du Directeur du CNHU-HKM.

La confidentialité des informations des patients était respectée et protégée. Les
données recueillies étaient numérisées sous anonymat et stockées sur un serveur.
Ce serveur n’¢était accessible qu’aux membres de 1’équipe de recherche et protégé

par un nom d’utilisateur ainsi qu’un mot de passe.

2.6  Difficultés possibles de I’étude

Les principales difficultés auxquelles nous nous sommes retrouvés confronter
sont le nombre des dossiers des patients contenant des données exploitables,
indispensables pour notre étude et la pauvreté du plateau technique rendant
impossible la réalisation de certaines explorations paracliniques nécessaires a la
définition spécifique de nos variables : difficulté de réalisation de certains
examens sur place par les patients dont la plupart ne dispose pas de couverture

médicale.
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3 Résultats

3354 patients hospitalisés dans le
service de néphrologie au cours de
notre période d’étude

164 patients avaient un
diagnostic de syndrome
néphrotique

19 patients n’avaient pas de
| protéinurie de 24heures et/ou
un dossier exploitable

145 avaient présenté un syndrome
néphrotique et représentaient notre
échantillon

Figure 9 : diagramme de flux de seélection des patients
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3.1 Fréquence

Au cours de la période d’étude, 3354 patients ont été admis dans le service
de néphrologie. Parmi ces patients, 164 patients avaient un syndrome néphrotique
soit une fréquence de 4,88%. 19 patients avaient été¢ exclu de 1’étude car ils

n’avaient pas de dossiers exploitables.

3.2 Profil épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et
évolutif des patients ayant présenté un SN
3.2.1 Données sociodémographiques

3.2.1.1 Age

L’age moyen des patients ayant présenté un SN était de 36,10 £ 2,01ans

avec des extrémes allant de 15 ans a 94 ans.

La classe d’age la plus représentée était celle comprise entre 15 et 25 ans

avec un pourcentage de 30,61%.

La figure 10 montre la répartition des patients ayant présenté un SN selon

I’age.
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Figure 10 : répartition selon 1’age des patients souffrant de SN au CNHU-HKM
de 2012 & 2021 (N=145)

3.2.1.2 Sexe
Dans notre étude, nous comptons 77 hommes (53,10%) et 68 femmes
(46,90%), soit un sex-ratio de 1.13.

3.2.1.3 Ethnie
L’ethnie la plus représentée était celle des fons et apparentés (73,10%).
La figure 11 montre la répartition des patients ayant présenté un SN selon
’ethnie.
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Figure 111 : répartition selon 1’ethnie des patients souffrant de SN au CNHU-
HKM de 2012 a4 2021(N=145)

3.2.1.4 Profession
Les éléves et étudiants étaient les professions les plus représentees
(29,08%).

La figure 12 montre la répartition des patients selon la profession.
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Figure 12 : répartition selon la profession des patients souffrant de SN au CNHU-
HKM de 2012 a 2021(N=145)

3.2.1.5. Milieu de résidence
La couche urbaine était la plus représentée (72,92%).
La figure 13 montre la répartition selon le milieu de résidence.
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Figure 13 : répartition selon le milieu de résidence des patients souffrant de SN
au CNHU-HKM de 2012 a 2021 (N=145)
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3.2.1.6. Situation matrimoniale
Plus de la moitié (59,44%) des patients étaient en union libre ou marié.
La figure 14 montre la répartition selon la situation matrimoniale.
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Figure 14 : répartition selon la situation matrimoniale des patients souffrant de
SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021 (N=145)

3.2.2 Profil clinique
3.2.2.1 Motif d’admission

L’cedéme (55,86%) était le motif d’admission le plus retrouvé.

Le tableau 11l montre la répartition des patients selon le motif d’admission
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Tableau 111 : répartition selon le motif d’admission des patients souffrant de SN
au CNHU-HHM de 2012 a 2021 (N=145)

Effectif (n) Pourcentage (%)
Edeéme 81 55,86
AEG* 20 13,79
Altération de la fonction rénale 15 10,34
Protéinurie massive 13 08,97
Hématurie 09 06,20
Dyspnée 02 01,38
Autre 05 03,44

AEG™ : Altération de I’état général
3.2.2.2 Signes fonctionnels rénaux
Sur les 145 patients, 64 patients (44,13%) ont signalé des signes

fonctionnels rénaux.

L’oligurie (34,37%) et I'urine mousseuse (28,12%) étaient les signes
fonctionnels rénaux les plus retrouvés. Plusieurs signes fonctionnels pouvaient

étre retrouvés chez un méme patient.

La figure 15 montre la répartition selon les signes fonctionnels rénaux.
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Figure 15: répartition selon les signes fonctionnels rénaux des patients souffrant
de SN au CNHU-HLM de 2012 a 2021

3.2.2.3 Signes fonctionnels-extra rénaux
L’asthénie (35,86%), la fievre (17,93%) et les vomissements (16,55%)

étaient les signes extra-rénaux les plus fréquents. Plusieurs signes fonctionnels

extra-rénaux étaient présents a la fois chez certains patients.

La tableau 1V montre la répartition selon les signes fonctionnels extra-

rénaux.
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Tableau 1V: répartition selon les signes fonctionnels extra-rénaux des patients
souffrant de SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021 (N=145)

Effectif(N=145) Pourcentage (%)

Asthénie 52 35,86
Fievre 26 17,93
Vomissement 24 16,55
Douleur abdominale 16 11,03
Dyspnée 15 10,34
Céphalées 14 09,66
Toux 09 06,21
Diarrhée 08 05,52
AEC* 04 02,76
Douleur thoracique 03 02,07
Frissons 03 02,07
Arthralgie 01 00,69
Autres 10 06,89

AEC* : Altération de 1’état de conscience

3.2.2.4 Antécédents et terrain
L’hypertension artérielle (37,50%), un ¢épisode antérieur d’cedéme

(27,08%) et le diabete (21,88%) étaient les antécedents les plus retrouves.
Une infection par le VIH était présente dans 6,25% des cas.

Seulement 2,08% des patients avaient un antécédent de néphropathie

familiale. Plusieurs antécédents médicaux étaient retrouves chez certains patients.
Les antécédents chirurgicaux étaient retrouvés chez 14,58% des patients.
Aucun patient n’avait d’antécédent d’allergie médicamenteuse.

Le tableau V montre la répartition des patients selon les antécédents.
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Tableau V : répartition selon les antécédents des patients souffrant de SN au
CNHU-HKM de 2012 a 2021.

Effectif(N=96) Pourcentage (%)
ATCD médicaux
HTA* 36 37,50
(Edéme 26 27,08
Diabete 21 21,88
VIH** 06 06,25
Angine 06 06,25
Drépanocytose 04 04,17
Lupus 04 04,17
Hépatite virale B 03 03,13
Hépatite virale C 02 02,08
Néphropathie familiale 02 02,08
Myelome multiple 01 01,04
Autre 15 15,62
ATCD chirurgicaux
Appendicectomie 03 03,12
Césarienne 07 07,29

HTA* : Hypertension artérielle

VIH** : Virus de ’immunodéficience humaine

3.2.2.5 Mode de vie

Dans notre étude, 57,34% des patients avaient recours a la phytothérapie.

Le tableau VI montre la répartition des patients selon leur mode de vie.
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Tableau VI : répartition selon le mode de vie des patients souffrant de SN au
CNHU-HKM de 2012 a 2021(N=145)

Effectif Pourcentage (%)
Phytothérapie 82 57,34
Alcool 38 27,94
AINS* 16 11,43
Tabac 13 09,63

AINS* : Anti Inflammatoire Non Stéroidien

3.2.2.6 Signes generaux

+» Etat géneéral

Plus de la moiti¢ des patients (63,19%) étaient classées au stade 0 de I’indice

de performance de 1’Organisation Mondiale de la Sante.

Le tableau VII montre la répartition selon 1’état général apprécié par 1’indice

de performance des patients.

Tableau VII : répartition selon 1’état général des patients souffrant de SN au
CNHU-HKM de 2012 a 2021 (N=145)

Effectif(N=145) Pourcentage (%)

Stade 0 (normal) 91 63,19
Stade 1 (activité diminue) 27 18,75
Stade 2 (alité de moins de 50%b) 21 14,58
Stade 3 (alité de plus de 50%) 04 02,78
Stade 4 (alité en permanence) 01 00,69

+ Etat des muqueuses
La paleur des muqueuses était peu fréquente (20,51%).

Le tableau V111 montre la répartition des patients selon 1’état des muqueuses.
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Tableau VIII : répartition selon 1’état des muqueuses des patients souffrant de

SN au CNHU-HKM de 2012 & 2021

Effectif Pourcentage (%0)
Paleur (N=117)
Non 93 79,49
Oui 24 20,51
Ictere (N=107)
Non 106 99,06
Oui 01 00,93

% Diurese

La diurése de 67 patients a pu étre recueillie et plus de la moitié des patients
avaient une diurese conservée (80,60%).

Le tableau I’X montre la répartition des patients selon la diurése.
Tableau IX: répartition selon la diurése des patients souffrant de SN au CNHU-
HKM de 2012 a 2021

Effectif(N=67) Pourcentage (%o)

Diureése
Oligurie (<500ml/24h) 12 17,91
Diurese conserveée 54 80,60
Anurie (<100ml/24h) 01 01,49

+» Constantes
La température était normale chez 75,89% des patients. L’évaluation de la
fréquence respiratoire a permis de noter une polypnée chez 78,29% des patients.
La pression artérielle était élevée chez 53,10%.
La saturation en oxygene et la fréquence cardiaque était normale

respectivement chez 93,43% et 75,56% des cas.
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Le tableau X montre la répartition des patients selon les constantes.

Tableau X: répartition selon les constantes des patients souffrant de SN au

CNHU-HKM de 2012 4 2021

Effectif (n) Pourcentage (%)

Température 141

Normale 107 75,89

Hyperthermie (>37,8 °C) 32 22,70

Hypothermie (< 36,5 °C) 02 01,42
Fréquence respiratoire 129

Normale 28 21,71

Polypnée (>20) 101 78,29
Fréquence cardiaque 135

Normale 102 75,56

Tachycardie (>100) 32 23,70

Bradycardie 01 00,74
Tension arteérielle 145

Normale 68 46,89

Hypertension (>140/90) 77 53,10
Saturation en oxygene (AA)* 137

Normale (95-100) 128 93,43

Basse (<95) 09 06,57

AA* : air ambiant

+» Bandelette urinaire

La bandelette urinaire a été réalisée chez 89 patients. La présence de la

protéinurie était 1’anomalie la plus retrouvée. Elle était supérieure a 3 croix chez

80,90% des patients.

L’hématurie était retrouvée chez 22,46% des patients.

Le tableau XI montre la répartition des patients selon la bandelette urinaire.
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Tableau XI: répartition selon la bandelette urinaire des patients souffrant de SN
au CNHU-HKM de 2012 a 2021

Effectif(N=89) Pourcentage (%)

Protéinurie positive

A 72 80,90
M 13 14,61
* 04 04,49
Hématurie positive 20 22,46
Leucocyturie positive 05 05,62
Nitriturie positive 01 01,12

3.2.2.7 Signes physiques
L’examen de ’appareil uro-génital a permis de noter une hydrocéle vaginale

dans 13,10% des cas.

La bouffissure du visage (50,34%) et I’ascite (37,93%) étaient les autres signes
physiques les plus retrouvés.

Le tableau XI1 montre la répartition des patients selon les signes physiques.
Tableau XI1I : répartition selon les signes physiques des patients souffrant de SN
au CNHU-HKM de 2012 a 2021 (N=145)

Effectif Pourcentage (%)
Bouffissure du visage 73 50,34
Ascite 55 37,93
Epanchement pleural liquidien 19 13,10
Hydrocele vaginale 19 13,10
Rales crépitants 11 07,58
Dyspnée 06 04,14
Gonflement des articulations 03 02,07
Signes d’IC* 02 01,38
Purpura 01 00,69
Rash cutané 01 00,69

IC* : insuffisance cardiaque
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3.2.3 Profil paraclinique
3.2.3.1 Protéinurie des 24 heures

La protéinurie des 24 heures a été réalisée par tous les patients. La valeur
moyenne était de 7,46 £ 0,61g/24h.

3.2.3.2 Electrophorese des protéines seriques

L’¢électrophorése des protéines sérique a €té realisée par 89 patients (61,37%).

L’anomalie la plus observée ¢était une hypoprotidémie avec une
hypoalbuminémie severe.

La valeur moyenne de la protidémie était de 47,92 + 0,66g/L et celle de
I’albuminémie €tait de de 15,96 +0,9g/L.

Le tableau X111 montre la répartition des patients ayant présenté un SN selon
I’¢lectrophorese des protéines sériques
Tableau XII1 : répartition selon 1’électrophorése des protéines sériques des

patients souffrant de SN de 2012 a 2021

Effectif(N=89) Pourcentage (%0)

Electrophorese des protéines sérigues
Hypoprotidemie avec

hypoalbuminémie 45 50,56
Pic en alpha 2 globuline 23 25,84
Pic en alpha 1 globuline 06 06,74
Pic en gamma globuline 06 06,74
Pic en beta 2 globuline 09 10,12

3.2.3.3 Bilan rénal
Le bilan renal a été réalisé par 111 patients. La valeur moyenne du DFG selon
MDRD était de 40,25 £ 5,47 mL/min.

Plus des deux tiers des patients (70,27%) avaient un DFG bas.

Le tableau XIV montre la répartition selon les patients.
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Tableau X1V : répartition selon le DFG des patients souffrant de SN au CNHU-
HKM de 2012 a 2021

Effectif(N=111) Pourcentage (%)

DFG*
Normal (>90ml/min) 33 29,73
Bas (<90ml/min) 78 70,27

DFG™* : Débit de Filtration Glomérulaire

3.2.3.4 Bilan lipidique

L’interprétation des résultats du bilan lipidique nous a permis de noter une
hypercholestérolémie dans 69,03% des cas et une hypertriglycéridémie dans
68,14% des cas.

Le tableau XV montre la répartition des patients selon le bilan lipidique.
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Tableau XV : répartition selon le bilan lipidique des patients souffrant de SN au
CNHU-HKM de 2012 a 2021

Effectif(N=113) Pourcentage (%0)

Cholestérol total

Normal 35 30,97
Elevé 78 69,03
Cholestérol HDL*
Normal 107 94,69
Elevé 06 05,31
Cholestérol LDL**
Normal 34 30,09
Elevé 78 69,03

Triglycérides
Normal 36 31,86
Elevé 77 68,14

HDL* : High Density Lipoprotein
LDL** : Low Density Lipoprotein

3.2.3.5 Bilan hématologique

Une anémie était objectivee chez 47,01% des patients.
Le taux de plaquettes était normal chez 93,02% des patients.

Le taux de prothrombine était normal chez plus de la moitié (83,70%) des
patients.

Le tableau XVI montre la répartition des patients selon I’hémogramme et le

taux de prothrombine.
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Tableau X VI : répartition selon le bilan hématologique des patients souffrant de
SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021.

Effectif Pourcentage (%)

Taux d’hémoglobine 134

Normale 71 52,99

Anémie 63 47,01
Plaquettes 129

Basses 9 06,98

Normal 120 93,02
Taux de prothrombine 92

Bas 15 16,30

Normal 77 83,70

3.2.3.6 lonogramme sanguin
L’ionogramme sanguin a été réalisée chez 145 patients. La natrémie et la

kaliémie étaient normales respectivement chez 90,34% et 84,14% des patients.

Le tableau XVII montre la répartition des patients selon I’ionogramme sanguin
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Tableau XVII : répartition des patients selon I’ionogramme des patients

souffrants de SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021(N=145)

Effectif Pourcentage (%)

Natrémie
Normale 131 90,34
Hyponatrémie 14 09,66
Hypernatremie 00 00,00
Chlorémie
Normale 130 91,55
Hypochlorémie 08 5,63
Hyperchlorémie 04 02,82
Kaliemie
Normale 122 84,14
Hypokaliémie 19 13,10
Hyperkaliémie 04 02,76

3.2.3.7 Echographie rénale
L’ échographie rénale a été réalisée par 67 patients (46,20%) et elle objectivait

une mauvaise différenciation cortico-médullaire chez 47,76% des cas.

Le tableau XVl montre la répartition selon 1’échographie rénale.
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Tableau XVIII : répartition selon 1’échographie rénale des patients souffrant de
SN au CNHU-HKM de 2019 a 2021

Effectif(N=67) Pourcentage (%0)

Taille
Normale 47 70,15
Diminuée 08 11,94
Augmentee 12 17,91
Différenciation
Bonne 35 52,24
Mauvaise 32 47,76
Dilatation
Non 65 97,01
Oui 02 02,99
Structure
Echogéne 24 35,82
Hypoéchogene 02 02,99
Hyperéchogene 41 61,19
Autres 06 08,96

Autres (kyste, ascite)

3.2.3.8 Radiographie pulmonaire
La radiographie pulmonaire ne montrait pas d’anomalies chez 78,40% des

patients.

Le tableau XIX montre la répartition selon la radiographie pulmonaire.
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Tableau XIX: répartition selon les résultats de la radiographie pulmonaire des
patients souffrant de SN au CNHU-HKM de 2019 a 2021

Effectif(N=125)  Pourcentage (%)

Pas d’anomalie 98 78,4
Pleurésie 19 15,2
Pneumopathie 08 06,4

3.2.3.9 Autres parametres biologiques

La sérologie VIH était positive chez 10,83% des patients, 1’hépatite virale B
positive chez 8,14% et I’hépatite virale C chez 5,95%.

La GE-DP était positive chez 5,31%.

Le tableau XX montre la répartition selon les autres parametres biologiques.
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Tableau XX : répartition selon les autres parametres biologiques des patients
souffrant de SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021.

Effectif Pourcentage (%)
VIH?! 120
Négative 107 89,17
Positive 13 10,83
Hépatite virale B 86
Positive 07 08,14
Négative 79 91,86
Hépatite virale C 84
Positive 05 05,95
Négative 79 94,05
GE-DP2 113
Positif 06 05,31
Négatif 107 94,69
ASAT?3 96
Normal 82 85,52
Elevé 14 14,58
ALAT* 96
Normal 82 85,42
Elevé 14 14,58

VIH! : Virus de ’Immunodéficience humaine
GE-DP2? : Goutte épaisse Densité parasitaire
ASAT? : Aspartate-Amino-Transférase
ALAT* : Alanine-Amino-Tranférase

3.2.3.10  Caractere du syndrome néephrotique
Le syndrome néphrotique était impur chez 87,32% des patients et pur chez
12,68% des patients.
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Les moyens thérapeutiques les plus utilisées étaient les diurétiques

(91,03%), la corticothérapie (76,55%), les inhibiteurs de ’enzyme de conversion

(75,86%), les statines (51,72%) et

Immunosuppresseurs ont été introduits chez 5,52% des patients.

les anticoagulants (48,97%). Les

Le tableau XXI montre la répartition des patients selon les moyens

thérapeutiques.

Tableau XXI : répartition selon la thérapeutique des patients souffrants de SN

au CNHU-KHM de 2012 a 2021(N=145)

Effectif(N=145)

Pourcentage (%)

Diurétiques
Corticoide

IEC*

Statine
Anticoagulant
Calcium
Antibiotique

Mesures hygiéno-diététique
Antalgiques

ADO**

Vitamine D
Immunosuppresseurs
Dialyse

Restriction hydrique
Drainage d'ascite
Drainage pleural

132
111
110
75
71
62
48
20
13
11
10
08
08
05
02
02

91,03
76,55
75,86
51,72
48,97
42,76
33,10
13,79
08,97
07,59
06,90
05,52
05,52
03,45
01,38
01,38

IEC* : Inhibiteur de ’Enzyme de Conversion

ADO** : Antidiabétique oral
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3.2.5 Profil évolutif

3.2.5.1 Complications
Le syndrome néphrotique était compliqué d’insuffisance rénale et de
dyslipidémies dans respectivement 42,07% et 33,10%. L’état d’anasarque était
présent dans 8,28% des cas et les infections étaient présentes dans 14,48% des

cas.
Le tableau XXII montre la répartition des patients selon les complications.

Tableau XXI1 : répartition selon les complications des patients souffrant de SN
au CNHU-HKM de 2012 a 2021

Effectif(N=145) Pourcentage (%)
Insuffisance rénale 61 42,07
Dyslipidémies 48 33,10
Infections 21 14,48
Etat d'anasarque 12 08,28
TVP* 02 01,38
Dénutrition 02 01,38
Diabete cortico-induit 02 01,38
Péricardite 01 00,69
OAP** 01 00,69
Autres 02 01,38

TVP* : Thrombose veineuse profonde
OAP** : (Edéme aigu des poumons
3.2.5.2 Evolution selon la corticothérapie
L’évolution a été marquée par une corticosensibilité avec rémission totale

chez 15% des patients et une rémission partielle chez 32% des patients. La
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corticodépendance était retrouvée chez 7,85% des patients et une
corticorésistance chez 5,71% des patients. Le taux de déces était de 11,72%.

Le tableau XXIII montre la répartition des patients selon 1’évolution.

Tableau XXII1 : répartition selon I’évolution des patients souffrant. de SN
au CNHU-HKM de 2012 a 2021(N=145)

Effectif(N=145) Pourcentage (%)

Corticosensibilité

Rémission totale 22 15,00

Rémission partielle 45 32,00
Corticodependance 11 07,85
Corticorésistance 08 5,71
Perdu de vue 42 28,96
Déces 17 11,72

3.2.5.3 Causes du déces

L’insuffisance rénale chronique était la principale cause de déces (52,94%).

Le tableau XXIV montre la repartition des patients selon les causes des

déces.
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Tableau XXIV: répartition selon les causes de déces des patients souffrants de
SN de 2012 a 2021

Effectif(N=17) Pourcentage (%)
Insuffisance rénale chronique 07 52,94
Choc septique 01 05,88
Inobservance thérapeutique 02 11,76
Défaillance multi-viscérale 03 17,64
Hyperkaliémie 01 05,88
OAP* 01 05,88
Recours tardif aux soins 01 05,88
Sepsis sévere 01 05,88

OAP* : (Edéme aigu des poumons
3.3 Etiologies du SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021

Les principales étiologies retrouvées étaient le diabéte, I’infection par le
VIH et I'hépatite virale B/C respectivement dans 14,48% ; 8,28% ; et 6,21% des

cas. Dans la majorité des cas (63,45%), 1’étiologie n’a pu étre retrouvée.

Le tableau XXV montre la répartition des patients selon les étiologies.
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Tableau XXV : répartition selon 1’étiologie des patients souffrant de SN au
CNHU-HKM de 2012 a 2021(N=145)

Effectif(N=145)  Pourcentage (%)

Diabeéte 21 14,48
Lupus 05 03,45
VIH* 12 08,28
Hépatite virale B/C 09 06,21
Myélome multiple 01 00,69
Amylose 03 02,07
Infection 03 02,07
Pré éclampsie 02 01,38
Indétermine 92 63,45

VIH* : Virus de I'Immunodéficience Humaine

3.4 Facteurs associés au déces

3.4.1 Association entre les données sociodemographique et le déces
Il n’y avait pas de relation entre les données sociodémographiques et le

déces. Cependant, plus I’age augmente plus le risque de décéder est élevé.

Le tableau XXVI présente la relation entre les données socio-

démographiques et le déces.
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Tableau XXVI : association entre les données socio-démographiques et le
déces des patients souffrant de SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021.

Déces
Oui Non OR I1C [95%0] P
Classe d'age
[15-25] 02(04,65) 41(95,34) 1
[25-35] 03(06,95) 40(93,02) 0,76 [0,16-03,65] 0,741
[35-45] 03(14,29) 18(85,71) 1,70 [0,34-08,42] 0,511
45 et plus 09(23,68) 29(76,32) 3,18 [0,89-11,32] 0,074
Sexe
Masculin 09(11,69) 68(88,31) 1
Féminin 08(11,76) 60(88,24) 1,01 [0,36-02,77] 0,989
Ethnie
Bariba et apparentés 01(25,00) 03(75,00) 1
Yoruba et apparentés 02(14,29) 12(85,71) 0,50 [0,03-07,54] 0,617
Fon et apparentés 11(10,38) 95(89,62) 0,34 [0,03-03,63] 0,377
Autre 03(14,29) 18(85,71) 0,50 [0,03-06,54] 0,597
Profession
Employé de bureau 01(08,33) 11(91,67) 1
Enseignant 0 8(100,00) 1,00 - .
Artisan/Ouvrier 03(13,04) 20(86,96) 1,65 [0,15-17,82] 0,680
Etudiant/Eléve 03(07,32) 39(92,68) 0,86 [0,08-09,20] 0,907
Retraité 01(25,00) 03(75,000 3,66 [0,17-77,55] 0,404
Ménagere 02(16,67) 10(83,33) 2,20 [0,17-28,13] 0,544
Commercant/Revendeur 04(20,00) 16(80,00) 2,75 [0,26-28,03] 0,393
Autre 02(09,52) 19(90,48) 1,15 [0,93-14,28] 0,909
Milieu de résidence
Rural 04(10,26) 35(89,74) 1
Urbain 12(11,43) 93(88,57) 1,12 [0,34-03,73] 0,842
Situation matrimoniale
Célibataire 04(07,02) 53(92,98) 1
Marié(e)/Union libre 12(14,12) 73(85,88) 2,17 [0,66-07,12] 0,198
Divorcé(e) 1(100,00) 0 1,00 -
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3.4.2 Association entre le motif d’admission et le décés
I1 n’y avait pas de relation entre le motif d’admission et le déces.
Le tableau XXVII montre la relation entre le motif d’admission et le déces.

Tableau XXVII : association entre le motif d’admission et le décés des patients
souffrant de SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021

Déces
Oui Non OR IC [95%] p

(Edéme 0,090

Non 10(15,62) 54(84,37) 1

Oui 07(08,64) 74(91,36) 0,42 [0,15-1,15]
Protéinurie

Non 17(12,87) 115(87,12) 1

Oui 0 13(100,00) 1,00 - -
AEG* 0,316

Non 13(10,40) 112(89,6) 1

Oui 04(20,00) 16(80,00) 1,86 [0,55-6,32]
Dyspnée 0,771

Non 16(11,18) 127(88,81) 1

Oui 01(50,00) 01(50,00) 0,78 [0,16-3,86]

AEG?™ : Altération de I’Etat Général

3.4.3 Association entre les signes fonctionnels rénaux et le deces

Il n’y avait pas de relation entre les signes fonctionnels rénaux et le déces.

Le tableau XXVIII montre la relation entre les signes fonctionnels rénaux et le
déces.
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Tableau XXVIII : association entre les signes fonctionnels rénaux et le déces des
patients souffrant de SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021

Déces
Oui Non OR 1C [95%] P

Oligurie

Non 13(15,29) 72(84,71) 1 0,742

Oui 04(18,18) 18(81,82) 1,23 [0,35-4,22]
Anurie 0,597

Non 16(16,49) 81(83,51) 1

Oui 01(10,00) 09(90,00) 0,56 [0,06-4,75]
Douleur lombaire

Non 17(16,04) 89(83,96) 1

Oui 0 1(100,00) 1,00 - -
Urines mousseuses 0,217

Non 16(17,98) 73(82,02) 1

Oui 01(05,56) 17(94,44) 0,26 [0,03-2,16]
Urine coca-cola

Non 17(16,04) 89(83,96) 1

Oui 0 1(100,00) 1,00 - -

3.4.4 Association entre les signes fonctionnels extra-rénaux et le déces

Il n’y avait pas de relation entre les signes fonctionnels extra-rénaux et le

déces.

Le tableau XXIX montre la relation entre les signes fonctionnels extra-

rénaux et le déces.
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Tableau XXIX: association entre les signes fonctionnels extra-rénaux et le déces
des patients souffrant de SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021

Déces
Oui Non OR IC [95%] p

Vomissement 0,454

Non 12(14,46) 71(85,54) 1

Oui 05(20,83) 19(79,17) 1,55 [0,48-04,96]
Diarrhée 0,470

Non 15(15,15) 84(84,85) 1

Oui 02(25,00) 06(75,000 1,86 [0,34-10,13]
Céphalées 0,355

Non 16(17,20) 77(82,80) 1

Oui 01(07,14) 13(92,86) 0,37 [0,04-03,03]
Douleur abdominale 0,735

Non 14(15,38) 77(84,62) 1

Oui 03(18,75) 13(81,25) 1,26 [0,31-05,03]
Douleur thoracique

Non 17(16,35) 87(83,65) 1

Oui 0 3(100,00) 1,00 - -
Asthénie 0,361

Non 07(12,73) 48(87,27) 1

Oui 10(19,23) 42(80,77) 1,63 [0,57-04,66]

AEC* 0,616

Non 16(15,53) 87(84,47) 1

Oui 01(20,00) 03(75,00) 1,81 [0,17-18,53]
Fievre 0,254

Non 11(13,58) 70(86,42) 1

Oui 06(23,08) 20(76,92) 1,90 [0,62-05,80]
Dyspnée 0,771

Non 15(16,30) 77(83,70) 1

Oui 02(13,33) 13(86,67) 0,78 [0,16-03,86]
Arthralgie

Non 17(16,04) 89(83,96) 1

Oui 0 1(100,00) 1,00 - -

AEC™ : Altération de 1’état de conscience
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3.4.5 Association selon les antécédents et le déces

Les antécédents médicaux d’hépatite virale B (p=0,03) et d’infection par le

VIH (p=0,002) etaient associés aux déces.

Ainsi, les patients qui avaient un antécédent d’infection par le VIH étaient
18(1C 95% : 2,88-111,40) fois plus a risque de déceder et ceux qui avaient un

antécédent d’hépatite virale B étaient 14,90(IC 95% : 1,24-178,31) fois plus a
risque de décéder.

Le tableau XXX montre la relation entre les antécédents et le déces.
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Tableau XXX: association entre les antécédents et le déces des patients souffrant
de SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021.

Déces
Oui Non OR 1C95% P

HTA* 0,198

Non 06(10,00) 54(90,00) 1

Oui 07(19,44) 29(80,56) 2,14 [0,66-07,07]
Diabete 0,129

Non 08(10,67) 67(89,33) 1

Oui 05(23,81) 16(76,19) 2,61 [0,75-09,07]
VIH** 0,002

Non 09(10,00) 81(90,00) 1

Oui 04(66,67) 02(33,33) 18,00 [2,88-112,40]
Hépatite virale B 0,033

Non 11(11,83) 82(88,17) 1

Oui 02(66,67) 01(33,33) 14,90 [1,24-178,31]
Hépatite virale C

Non 13(13,83) 81(86,17) 1

Oui 0 2(100,00) 1,00 - -
(Edéme

Non 13(18,57) 57(81,43) 1

Oui 0 26(100,00) 1,00 - -
Angine

Non 13(14,44) 77(85,56) 1

Oui 0 6(100,00) 1,00 - -
Lupus

Non 13(14,13) 79(85,87) 1

Oui 0 4(100,00) 1,00 - -
Néphropathie
familiale

Non 13(13,83) 81(86,17) 1

Oui 0 2(100,00) 1,00 - -

HTA* : Hypertension Artérielle

VIH** : Virus de I’Immunodéficience Humaine
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Il n’y avait pas de relation entre le mode de vie et le déces.

Le tableau XXXI montre la relation entre le mode de vie et le déces.

Tableau XXXI : association entre le mode de vie et les patients souffrant de SN
au CNHU-HKM de 2012 a 2021.

Déces
Oui Non OR IC [95%] P

Phytotherapie 0,433

Oui 11(13,41) 71(86,59) 1

Non 0 30(100,00) 1,00 - -

Non renseigné 06(19,35) 25(80,65) 1,54 [0,08-00,29]
Alcool 0,141

Non 09(09,18) 89(90,82) 1

Oui 07(18,42) 31(81,58) 2,23 [0,76-06,50]
Tabac 0,680

Non 14(11,48) 108(88,52) 1

Oui 02(15,38) 11(84,62) 1,40 [0,28-06,90]
AINS*

Non 02(03,64) 53(96,36) 1

Oui 03(18,75) 13(81,25) 6,11 [0,92-04,44] 0,060

Non renseigné 12(17,39) 57(82,61) 5,57 [1,19-26,10] 0,050

AINS* : Anti Inflammatoire Non Stéroidien

3.4.7 Association entre les signes généraux et le déces

La protéinurie supérieure a 3 croix a la bandelette urinaire (p=0,011) etait

associée au déces.

Ainsi, les patients ayant présenté une protéinurie a 3 croix avaient 7,5(1C
95% : 1,6-35,61) fois plus le risque de décéder.

Le tableau XXXII montre la relation entre les signes généraux et le déces.
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Tableau XXXI1: association entre les signes généraux et le décés des patients
souffrant de SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021

Déces
Oui Non OR IC [95%0] P

Diurese 0,147

Conservée 05(09,26) 49(90,74) 1

Anurie 0 1(100,00) 1,00 - -

Oligurie 03(25,00) 09(75,00) 0,30 [0,06-01,21]
TA* 0,981

Normale 09(13,86) 61(87,14) 1

HTA** 10(12,99) 67(87,01) 1,01  [0,38-02,65]
Tempeérature

Basse 01(50,00) 01(50,00) 1

Normale 08(07,48) 99(92,52) 0,08 [0,004-1,41] 0,085

Elevée 08(25,00) 24(75,00) 0,33  [0,01-05,96] 0,455
Protéinurie

e 04(30,77) 09(69,23) 1

T 04(05,56) 68(94,44) 7,55  [1,60-35,61] 0,011

i 0 4(100,00) 1,00 - -

TA* : Tension Artérielle

HTA** : Hypertension Arterielle

3.4.8 Association entre les signes physiques et le déceés

Il n’y avait pas de relation entre les signes physiques et le déces.

Le tableau XXXII1 montre la relation entre les signes physiques et le decés.
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Tableau XXXII1: association entre les signes physiques et le déces des patients
souffrant de SN de 2012 a 2021

Déces
Oui Non OR I1C [95%] P

Ascite 0,600

Non 05(08,06) 57(91,94) 1

Oui 06(10,91) 49(89,09) 1,39 [0,40-04,85]
Epanchement pleural liquidien 0,508

Non 10(10,00) 88(89,90) 1

Oui 01(05,26) 18(94,74) 0,48 [0,05-04,06]
Bouffissure du visage 0,231

Non 06(13,64) 38(86,36) 1

Oui 05(06,85) 68(93,15) 0,46 [0,13-01,62]
Signe d'insuffisance cardiaque

Non 11(09,57) 104(90,43) 1

Oui 00(00,00) 2(100,00) 1,00 - -
Dyspnée 0,539

Non 10(09,01) 101(90,99) 1

Oui 01(16,67) 05(90,60) 2,02 [0,21-19,03]

3.4.9 Association entre les signes paracliniques et le déces
Le taux des ASAT (p=0,026), le taux des ALAT (p=0,026), I’anémie
(p=0,024) et la sérologie VIH (p=0,033) étaient associés au déces.

Ainsi, les patients qui avaient une éleévation du taux des ASAT et ALAT

avaient 5,03(1C 95% :1,21-21,10) fois plus le risque de décéder et ceux qui avaient

une sérologie VIH positive avaient 4,31(IC 95% :1,12-16,55) fois plus le risque

de décéder.

fois plus le risque de décéder.

déces.

Les patients qui présentaient une anémie avaient 3,94(1C 95% : 1,20-12,32)

Le tableau XXXIV montre la relation entre les bilans paracliniques et le
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Tableau XXXIV: association entre les signes paracliniques et le décés des
patients souffrant de SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021.

Déces
Oui Non OR 1C95% p

Cholestérol Total

Normal 07(08,97) 30(85,71) 1

Elevé 07(08,97) 71(91,03) 0,59 [0,17-02,01] 0,401
Cholestérol LDL?

Normal 05(14,71) 29(85,29) 1

Elevé 07(08,97) 71(91,03) 0,57 [0,16-01,94] 0,372
Triglyceride

Normal 03(08,33) 33(91,67) 1

Elevé 09(11,69) 68(88,31) 0,14 [0,36-05,73] 0,591
Hémoglobine

Normal 04(05,63) 67(94,37) 1

Anémie 12(19,05) 51(80,95) 3,94 [1,20-12,93] 0,024
Taux de prothrombine

Normal 07(09,09) 70(90,91) 1

Bas 02(13,33) 13(86,67) 1,53 [0,28-08,24] 0,615
ASAT?

Normal 06(07,32) 76(92,68) 1

Elevé 04(28,57) 10(71,43) 506 [1,21-21,10] 0,026
ALAT3

Normal 06(07,32) 76(92,68) 1

Elevé 04(28,57) 10(71,43) 506 [1,21-21,10] 0,026
SRV*

Négative 10(09,35) 97(90,65) 1

Positive 04(30,77) 09(69,23) 4,31 [1,12-16,55] 0,033
Ag Hbs

Négative 11(13,92) 68(86,08) 1

Positive 02(28,57) 05(71,43) 2,47 [0,42-14,36] 0,313
Ac anti VHC?®

Négative 12(15,19) 67(84,81) 1

Positive 01(20,00) 04(80,00) 1,39 [0,14-13,58] 0,774
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LDL!: Low Density Lipoprotein ; ASAT?2 : Aspartate-Aminotransférase ;
ALAT? : Alanine-Aminotransférase ; SRV* : Sérologie virale ; VHC® : Virus
de ’Hépatite C

3.4.10 Association entre les complications et le déces
La survenue des complications telles que I’infection (p<0,001) était

associée au déces.

Ainsi, les patients qui présentaient une infection étaient 10,41(1C 95% :
3,18-34,10) fois plus de risque de décéder.

Le tableau XXXV montre la relation entre les complications et le déces.
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Tableau XXXV : association entre les complications et le déeces des patients
souffrant de SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021

Déces
Oui Non OR 1C95% p

Infection <0,001

Non 07(07,95) 81(92,05) 1

Oui 09(47,37) 10(52,63) 10,41 [3,18-34,10]
TVP*

Non 16(15,24) 89(84,76) 1

Oui 0 2(100,00) 1,00 - -
Insuffisance rénale 0,631

Non 06(13,04) 40(86,96) 1

Oui 10(16,39) 51(83,61) 1,30 [0,43-03,90]
Dyslipidémie 0,522

Non 10(16,95) 49(83,05) 1

Oui 06(12,50) 42(87,50) 0,70 [0,23-02,08]
Etat d'anasarque 0,309

Non 13(13,68) 82(86,32) 1

Oui 03(25,00) 09(75,000 2,10 [0,50-08,80]
Dénutrition

Non 14(13,33) 91(86,67) 1

Oui 2(100,00) 0 1,00 - -
Péricardite

Non 16(15,09) 90(84,81) 1

Oui 0 1(100,00) 1,00 - -

TVP* : Thrombose Veineuse Profonde

3.4.11Association entre les étiologies et le déces

Les étiologies du syndrome néphrotique telles que le diabéte (p=0,01) et

I’infection au VIH(p=0,02) étaient associés au deces.

Ainsi, ceux qui avaient un diabete étaient 4(IC 95% : 1,29-12,40) fois plus
a risque de decéder et ceux qui avaient une infection au VIH étaient 4,5 (1C 95% :
1,19-17,01) fois plus a risque de décéder.
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Le tableau XXXVI1 montre la relation entre les étiologies et le déces.

Tableau XXXVI

souffrant de SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021

. association entre les étiologies et le déces des patients

Déces

Oui Non OR 1C95% p
Diabeéte 0,016
Non 11(09,09) 110(90,91) 1
Oui 06(28,57) 15(71,43) 4,00 [1,29-12,40]
Lupus
Non 17(12,41) 120(87,59) 1
Oui 0 5(100,00) 1,00 - -
Infection VIH* 0,027
Non 13(10,00) 117(90,00) 1
Oui 04(33,33) 08(66,67) 4,50 [1,19-17,01]
Hépatite virale B/C 0,057
Non 14(10,53) 119(89,47) 1
Oui 03(33,33) 06(66,67) 4,25 [0,95-18,90]
Myélome multiple
Non 17(12,06) 124(87,94) 1
Oui 0 1(100,00) 1,00 - -
Amylose
Non 17(12,23) 122(87,77) 1
Oui 0 3(100,00) 1,00 - -
Bactérienne
Non 17(12,23) 122(87,77) 1
Oui 0 3(100,00) 1,00 - -
Pré éclampsie 0,155
Non 16(11,43) 124(88,57) 1
Oui 01(50,00) 01(50,00) 7,75 [0,46-130,05]

VIH* : Virus de I'Immunodéficience Humaine
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3.4.12 Association entre le traitement et le déces
L’utilisation des corticoides (p=0,01), des antibiotiques (p=0,002), des
statines (p=0,01), des antidiabétiques (p=0,01), des antalgiques (p=0,03) et une

restriction hydrique (p=0,007) est associée au déces.

Ainsi, les patients qui avaient bénéficié¢ d’antibiotique avaient prés de 5,93
fois (1IC 95% : 1,94-18,05) plus de risque de décéder et ceux ayant bénéficié
d’ADO avaient pres de 5,18 fois (IC 95% :1,33-20,11) plus de risque de déceder.

Un traitement aux antalgigues augmentait de pres de 3,96 fois (IC 95% :
1,07-14,69) le risque de déces. La restriction hydrique augmentait de 13,17 fois
(IC 95% : 2,02-85,73) le risque de déces.

Par contre, un traitement fait de corticoides et de statine semblait étre des

facteurs protecteurs.

Le tableau XXXVII montre la relation entre le traitement et le déces.
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Tableau XXXVII: association entre le traitement et le decés des patients
souffrant de SN au CNHU-HKM de 2012 a 2021

Déces
Oui Non OR 1C95% p
Corticoide 0,011
Non 08(25,81) 23(74,19) 1
Oui 09(08,11) 102(91,89) 0,25 [0,08-00,72]
Diurétique 0,842
Non 01(10,00)  09(90,00) 1
Oui 16(12,12) 116(87,88) 1,24  [0,14-10,45]
ATB* 0,002
Non 05(05,32) 89(94,68) 1
Oui 12(25,00) 36(75,00) 5,93  [1,94-18,05]
IEC** 0,270
Non 02(06,25) 30(93,75) 1
Oui 15(13,64) 95(86,36) 2,36  [0,51-10,95]
Statine 0,015
Non 13(19,4) 54(80,60) 1
Oui 04(05,33) 71(94,67) 0,23 [0,07-00,75]
ADQO*** 0,010
Non 13(09,92) 118(90,08) 1
Oui 04(36,36) 07(63,64) 5,18 [1,33-20,11]
Antalgique 0,039
Non 13(10,08) 116(89,92) 1
Oui 04(30,77) 09(69,23) 3,96 [1,07-14,69]
Anticoagulant 0,796
Non 09(12,68) 62(87,32) 1
Oui 08(11,27) 63(88,73) 0,87 [0,31-02,41]
Restriction hydrique 0,007
Non 14(10,22) 123(89,78) 1
Oui 03(60,00) 02(40,00) 13,17  [2,02-85,73]

ATB™* : Antibiotique, IEC** : Inhibiteur de I’enzyme de conversion,
ADO*** : Antidiabétique oral
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3.4.13 Facteurs de risque de deces

Apres analyse multivariée, les facteurs de risque étaient les complications
infectieuses (p<0,001), le diabéte (p=0,022) et I’infection par le VIH (p=0,045).

L’infection bactérienne, I’infection par le VIH et le diabéte multipliaient

respectivement par 14, 7 et 6 le risque de déces.

Le tableau XXXVIII montre les facteurs de risque de déces.

Tableau XXXVIII: facteurs de risque de déces des patients souffrant de SN au

CNHU-HKM de 2012 a 2021

Déceés n (%)

ORbrut[IC95%]  ORajusts[1C95%] D

Diabete
Non
Oui

VIH*
Non
Oui

Infection
Non
Oui

11(09,09)
06(28,57)

13(10,00)
04(33,33)

07(07,95)
10(16,39)

0,022
1
5,30[1,13-24,78] 5,56[1,28-24,13]
0,045
1
9,00[1,46-55,27] 6,81[1,04-44,33]
< 0,001

1

12,88[3,04-54,57]  13,60[3,39-54,43]

OR = Odds Ratio ; ORajustt = Odds Ratio ajusté pour diabéte, VIH*, infection ;
p=valeur p du Khi-carré de Wald ; 1C 95%= Intervalle de Confiance a 95%.

VIH* : Virus de 'Immunodéficience Humaine
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4 Discussion

La discussion des résultats de notre étude s’est articulée autour de trois points :

¢ L’atteinte des objectifs ;
% La qualite et la validité des résultats ;

¢ La comparaison des résultats avec ceux d’autres auteurs.

4.1 Atteinte des objectifs

Notre méthodologie nous a permis :

¢ De calculer la frequence hospitaliere du syndrome néphrotique ;

¢ De décrire le profil épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique
et évolutif du syndrome néphrotique ;

¢ D’identifier les principales étiologies ;

¢ D’identifier les facteurs associés a la mortalite.

Au regard des résultats, les objectifs initialement fixés au début de 1’étude ont

été atteint et les hypothéses émises ont été confirmées.

4.2 Qualité et validité des résultats

L’étude a été rétrospective, a visée descriptive et analytique. Nous avons
effectué le recensement exhaustif de tous les patients qui ont présenté un
syndrome néphrotique durant notre période d’étude. Nous avons utilisé les
dossiers d’hospitalisation et de consultation des patients afin de recueillir les
données de I’interrogatoire, de I’examen physique et les résultats des analyses.
Ces analyses ont été réalisées pour la plupart dans le laboratoire du CNHU-HKM.

La définition opérationnelle de notre variable dependante était :

Syndrome néphrotique : protéinurie > 3g/24heures associée a une
protidemie < 60g/L et une albuminémie < 30g/L.

La collecte des données a éte faite par nous-méme, aidé par une équipe de
collecte constituée d’étudiants en 6¢ année de médecine générale. Le contrdle des

données a été réalise par nous-méme.
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L’analyse des données a été effectuée par un épidémiologiste expérimenté.

Toutes ces précautions assurent la validité des résultats.

4.3 Commentaire et la comparaison des résultats avec ceux d’autres auteurs
4.3.1 Fréquence
Dans notre étude, la frégquence du syndrome néphrotique par rapport au
nombre total d’admission était de 4,32%. Nos résultats étaient similaires a ceux
de Lemrabott et al. [5] au Sénégal en 2017 et Okpechi et al. [68] en Afrique du

Sud en 2010 qui retrouvaient respectivement des fréquences de 3,87% et 3%.

Faye et al. [69] au Sénégal en 2014 et Li et al. [70] en 2022 en Chine
avaient retrouveé des resultats proches des notres, avec des fréquences respectives
de 6,65% et 5,8%. Sabi et al. [6] au Togo en 2017 retrouvaient également une

fréquence de 8,6%.

Par contre, Xu et al. [71] en Chine en 2016, Shin et al. [72] en Corée du
Sud en 2017, Vester et al. [73] en Gambie en 2020 avaient rapporté des résultats
leégérement supérieurs aux noétres avec des fréquences respectives de 20,36%,
19,8% et 15%. Razukeviciene et al. [74] en Lituanie en 2003 et Schena et al.
[75] en ltalie rapportaient également des frégquences respectives de 29,1% et
27,1%. Cette 1égere différence pourrait s’expliquer par le fait que cesdites études
avaient des populations d’études différentes de la notre : celles de la Chine et de
I’Italie étaient réalisées dans des laboratoires d’anatomopathologie, celle de la
Corée du Sud était réalisée sur une période de 20 ans et celle de la Lituanie était
réalisée dans 5 centres de néphrologie.

Nos résultats étaient inférieurs a ceux de Perkowska-ptasinki et al [76] en
2017 en Poland, Covic et al. [77] en Roumanie en 2006, Mbarki et al. [20] au
Maroc en 2016 et Ben Kaab et al. [78] en Tunisie en 2014, qui avaient rapporté
respectivement des fréquences de 45,2 % ; 52,3 % ; 58,2% et 40%. Ceci pourrait
s’expliquer par le fait que la population d’étude était différente de la nétre. En
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effet, I’étude menée au Maroc avait un échantillon plus grand, constitué des
enfants et des adultes et celle menée en Tunisie avait pour population d’étude, les
sujets agés de plus de 60 ans. Celle de Roumanie était réalisée sur une période de

10 ans et dans 2 régions.

4.3.2 Profil épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et
évolutif

4.3.2.1 Profil épidémiologique
Dans notre étude, 1’age moyen des patients était de 36,10 + 2,01 ans avec
des extrémes allant de 15 a 94 ans. La classe d’age la plus représentée était celle
comprise entre 15 et 25 ans (30,61%). Ces résultats étaient proches de ceux de
Sabi et al. [6] au Togo en 2017 qui avaient retrouvé un age moyen de 34 £+ 16,03
ans avec des extrémes de 15 et 64 ans et de ceux de Razukeviciene et al. [74] en
2003 en Lituanie qui avaient rapporté un age moyen de 41,4ans. Nos résultats
étaient également proches de ceux rapportés par Turkmen et al. [24] en Turquie
en 2020 et de ceux de Benzouina et al. [7] au Maroc en 2021 qui avaient rapporté
que I’age moyen des sujets de leurs études était respectivement de 41,5 + 14,9 ans
et de 40,7£16,2 ans. Yusuf et al. [79] au Bangladesh en 2016, retrouvaient

également un age moyen des patients de 32,8 £ 13,2 ans.

Cependant la moyenne d’age des sujets de notre étude était supérieure a
celle de Kazi et al. [80] au Pakistan en 2009 et celle de Raja et al. en Inde en
2014 [81] qui avaient retrouvé respectivement une moyenne d’age de 28,4 + 10,51
ans avec une fourchette de 16 a 78 ans et 25,16 + 8,26 ans avec des extrémes allant
de 18 a 51 ans.

Elle était inférieure a celle de Lemrabott et al. [5] au Sénégal en 2017 qui
avaient retrouve une moyenne d’age de 65 + 6,2 ans et celle de Zhu et al. [82] en

Chine en 2014 qui avaient retrouvé un age moyen de 70,29 = 3,99 ans. Cette
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différence pourrait s’expliquer par le fait que ces études étaient réalisées chez les

sujets ages de plus de 60 ans.

Dans notre étude nous comptons 77 hommes (53,10%) et 68 femmes
(46,90%) soit un sexe-ratio de 1,13. Ces résultats étaient proches de ceux de
Benzouina et al. [7] au Maroc en 2021, Kazi et al. [80] au Pakistan en 2009,
Razukeviciene et al. [74] en 2003 en Lituanie et Sabi et al. [6] au Togo en 2017
qui avaient rapporté respectivement un sex-ratio de 1,1 ; 1,74 ; 1,82 et 1,78.
Cependant, Sumaili et al. [83] au Congo en 2010 et Suryawanshi et al. [84] en
Inde en 2017 avaient retrouve respectivement un sex-ratio de 3,06 et 2. Cette
prédominance masculine pourrait s’expliquer par le fait que dans ces pays, les
hommes ont le plus acces aux soins car leur niveau socio-économique est plus
éleve.
4.3.2.2 Profil clinique

Dans notre étude, I’cedéme de type rénal, constituait le principal motif
d’admission chez plus de la moitié des patients (55,86%). Ces résultats étaient
proches de Mhamedi et al. [85] au Maroc en 2018 qui retrouvaient également le
syndrome cedémateux comme principale plainte dans 60% des cas. Par contre
Usha et al. [86] en Inde en 2008 et Zajjari et al. [22] au Maroc en 2011
rapportaient des fréquences plus élevées d’cedéme respectivement de 70,83 % et
69%. Abdoulaye [19] au Mali en 2004 retrouvait I’cedéme a 86,15% comme
principal motif d’admission. Cette différence pourrait s’expliquer par le fait que
la majorité des patients, dans notre étude, étaient référées, donc avaient déja

bénéficié d’un traitement diurétique.

En ce qui concerne les antécédents, I’hypertension artérielle était retrouvée
dans notre étude a 37,5%. Ces résultats étaient inférieurs a ceux de Ben Kaab et
al. [78] en 2014 en Tunisie, qui avaient rapporté que I’HTA était présente chez
47 % des patients. Cependant, Doukkali et al. [87] en 2013 au Maroc rapportaient
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une fréquence de I’HTA inférieure a la n6tre avec 27,3%. Mhamedi et al. [85] au
Maroc en 2018 retrouvaient également un résultat différent du nétre avec
I’hypertension artérielle a 17%. Ces faibles taux de I’HTA pourraient s’expliquer
par le fait que le Maroc étant un pays trés développé, les soins sont beaucoup plus
accessibles ; la population bénéficie alors d’une prise en charge précoce de leur

pathologie.

Le diabete était retrouvé chez 21,88% patients. Ce réesultat était proche de
ceux de Ben Kaab et al. [78] en 2014 en Tunisie, qui avaient retrouvé le diabéte
chez 30% des patients. Par contre, Doukkali et al. [87] en 2013 au Maroc

rapportaient des résultats inférieurs avec une fréquence du diabéte de 5,5%.

Abdoulaye [19] au Mali avait retrouvé des résultats différents des notres
avec la bilharziose a 43,08% mais une fréquence d’épisode antérieur d’cedéme de
21,54% proche de la notre. Cette différence pourrait s’expliquer par le cadre

d’étude, le Mali étant situé dans un milieu tropical.

A T’admission, ’HTA ¢était retrouvée chez 70,34% des patients. NOS
résultats étaient similaires a ceux de Lemrabott et al. [5] au Sénégal en 2017 qui
retrouvaient ’HTA chez 75% des patients. Par contre, nos résultats étaient
supérieurs a ceux de Usha et al. [86] en Inde en 2008 qui retrouvaient ’HTA a
29,19% et a ceux de Kharroubi et al. [88] en 2016 qui retrouvaient
I’hypertension artérielle a 26%. Zajjari et al. [22] au Maroc en 2011 retrouvaient
¢galement ’HTA chez 33% des patients et Mhamedi et al. [85] retrouvaient
I'nypertension artérielle dans 36% des cas. Cette différence pourrait s’expliquer
par le fait que dans notre étude, les patients étaient venus consulter pour la plupart
a un stade avancé du SN tandis que dans les autres études, notamment celles du

Maroc, le SN avait été découvert fortuitement.

L hématurie microscopique était retrouvée chez 22,47% des patients. Nos

résultats étaient proches de ceux de Kharroubli et al. [88] au Maroc, qui
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retrouvaient 1’hématurie a 18,5%. Par contre, Mhamedi et al. [85] au Maroc,
retrouvaient I’hématurie chez 56% des patients. Cette différence s’explique par le

fait que le Maroc est situé en milieu tropical.

Le syndrome néphrotique était impur dans 87,32% des cas. Ces résultats
étaient proches de Sabi et al. [6] et de Kharroubi et al. [88] qui retrouvaient
respectivement le syndrome néphrotique impur dans 72 % et 74% des cas. Cette
fréquence ¢levée s’explique par le fait que le syndrome néphrotique pur est plus

fréquent chez 1’enfant, qui était exclus de notre étude.

4.3.2.3 Profil paraclinique

La valeur moyenne de la protéinurie des 24 heures était de 7,46 +
0,61g/24h. Ces résultats étaient proches de ceux de Zajjari et al. [22] au Maroc
en 2011 qui avaient rapporte que la protéinurie moyenne était de 7 + 4g/24h et de
ceux de Sabi et al. [6] qui avaient retrouvé une valeur qui était de 6,35 g/24h.
Cependant ces résultats sont supeérieurs a ceux de Bagchi et al. en 2016 [89] qui

avaient retrouvé une protéinurie moyenne de 5,1 £ 2,6 g/jour.

L’altération de la fonction rénale était retrouvee avec un DFG moyen de
58,22 + 4,15 ml/min. Nos résultats étaient inférieurs a ceux de Bagchi et al. [89]
qui rapportaient un DFG moyen de 96,9 £ 35,1 ml/min. Une insuffisance rénale
avait été retrouvée dans 70,27% des cas dans notre étude. Ces résultats étaient
proches de Sabi et al. [6] chez qui I’insuffisance rénale était présente dans 64%
des cas. Cependant, nos résultats étaient supérieurs a ceux de Kharroubi et al.
[88] qui retrouvaient une insuffisance rénale modérée chez 25% des patients et
ceux de Zajjari et al. [22] qui retrouvaient 1’insuffisance rénale dans 47% des
cas. De Oliveira et al. [90] au Portugal en 2010 retrouvaient 54,28%
d’insuffisance rénale. Ce taux ¢leveé d’IR s’explique par le fait que la plupart des
patients viennent tardivement en consultations spécialisées. Ils se tournent vers le
traitement traditionnel dont la toxicité rénale est souvent incriminée.
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Dans notre étude, I’hypercholestérolémie était présente chez 69,03% des
patients. Ces résultats étaient proches de ceux de Zajjari et al. [22] qui
retrouvaient une hypercholestérolémie a 79% et de ceux de Lemrabott et al. [5]

qui retrouvaient 1’hypercholestérolémie a 62,5%.

4.3.2.4 Profil thérapeutique

Les moyens thérapeutiques les plus utilisés étaient les diurétiques (91,03%)
et les corticoides (76,55%). Nos résultats étaient similaires a ceux de Lemrabott
et al. [5] qui retrouvaient I’utilisation des diurétiques chez 97,5% des patients.
Cette grande utilisation de diurétique pourrait s’expliquer par le fait que le
principal mode révélateur du syndrome néphrotique €tait I’cedéme de type rénal.
Par contre, Lemrabott et al [5] rapportaient que la corticothérapie avait été initiée
chez seulement 15% des patients. Ceci, pourrait s’expliquer par le fait que cette
étude était réalisée chez les sujets agés. Nos résultats étaient inférieurs a ceux de
Bagchi et al. [89] en Inde en 2016 qui avaient retrouvé une fréquence de 98,11%
pour la corticothérapie. Eljouehari et al. [91] au Maroc retrouvaient également

la corticothérapie dans 96,8 % des cas.

Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion, les statines et les anticoagulants
ont été administrés respectivement chez 75,86% ; 51,72% ; et 48,97% des
patients. Nos résultats étaient proches de Lemrabott et al. [5] qui retrouvaient
I’utilisation des statines a 40% et des anticoagulants a 55%. Cependant, nos
résultats étaient inférieurs a ceux de Bagchi et al. en 2016 [89] qui avaient
retrouvé une fréquence de 94,4% quant a 1’administration des inhibiteurs de

I’enzyme de conversion.

L’immunothérapie avait €té initiée chez 5,52% des patients dans notre
étude. Ces résultats sont proches de ceux de Abdoulaye [19] qui retrouvaient

¢galement I’immunothérapie chez 1,64% des patients. Ces faibles taux
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d’immunothérapie pourraient s’expliquer par le fait que dans notre étude, le

traitement était symptomatique puisque 1’étiologie n’a pu étre retrouvee.

4.3.2.5 Profil évolutif

L’évolution de tous nos patients n’était malheureusement pas renseignée
dans notre etude. La donnee était disponible chez seulement 104/145 patients.
Parmi elle, la rémission était totale chez 15% des patients, elle était partielle chez
32% des patients. Ces résultats étaient proches de Kharroubi et al. [88] en 2016
qui avaient retrouvé une rémission totale de 18,51%. Cependant, ces résultats
étaient inférieurs a ceux de Tang et al. [92] en 2013 en Chine, qui retrouvaient
un taux de rémission totale de 94,75% et a ceux de Jmahri et al. [93] qui
retrouvaient la rémission totale chez 31,66% des patients et une rémission
partielle chez 18,33% des patients. Roja et al. [94] en Espagne, retrouvaient
également une rémission totale chez 37,8%. Ces différences retrouvées pourraient
s’expliquer par le fait que hormis le traitement étiologique dont ces patients ont
bénéficié, les modalités de suivi n’étaient pas les mémes. En effet, I’étude menée
en Espagne, était une étude de cohorte qui a é&té menée avec un suivi moyen de 21
mois et celle menée en Chine avec un suivi moyen de 72 mois. Ce qui n’était pas

le cas dans notre étude.

La corticorésistance et la corticodépendance étaient observées chez 5,71%
et 7,85% des patients dans notre étude. Ces résultats étaient inférieurs a ceux de
Bagchi et al. [89] et ceux de Sabi et al. [6] qui avaient retrouve respectivement
36,8% et 40,9% de corticorésistance. Lemrabott et al. [5] avaient également
retrouvés une corticorésistance chez 16,7% des patients et une corticodependance
chez 33,3% des patients.

Les complications infectieuses étaient retrouvees dans 14,48% des cas.
Colliou et al. [95] retrouvaient une fréquence de complications infectieuses
proche de la notre avec 21,6 % des patients. L’insuffisance rénale chronique était
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retrouvee chez 42,07% des patients. Ces résultats étaient proches de Okpechi et
al. [68] en Afrique du Sud qui rapportaient une fréquence de 49%. Cependant,
Peters et al. [96] retrouvaient des résultats supérieurs aux nétres avec une
insuffisance rénale chronique chez 66 % des patients. Colliou et al. [95] en France
retrouvaient une fréquence inférieure a la notre avec 1’insuffisance rénale
chronique chez 9,5 % des patients. Ces différences pourraient s’expliquer par le
fait qu’en France, I’accés aux soins est plus accessible favorisant ainsi une prise

en charge précoce. Ce qui n’est pas le cas dans notre étude.

Le taux de déces était de 11,72% dans notre etude. Ces résultats étaient
proches de ceux de Lemrabott et al. [5] qui avaient trouvé une fréquence de
10,20% et de ceux de Abdoulaye [19] qui retrouvaient un taux de déces de
10,77%. Par contre, nos résultats étaient supérieurs a ceux de Yokoyama et al.
[97] au Japon en 2015 qui retrouvaient un taux de déces de 3,7 % et de Colliou et
al. [95] en 2019 en France qui retrouvaient un taux de déces de 6 %. Cette
différence s’explique par le fait que I’espérance de vie en Chine et en France est

plus élevée et aussi par la facilité d’acces aux soins dans ces pays.

4.3.3 Profil etiologique
Dans notre étude, le diabéete était la cause secondaire la plus retrouvée
(14,48%) suivie de I’infection par le VIH (8,28%) et de I’hépatite virale (6,21%).
Elle était inconnue dans 63,45% des cas. Ces résultats s’expliquent par le colt
élevé du bilan immunologique et la non disponibilité de la ponction biopsie rénale
au BENIN.

Sabi et al. [6] au Togo, avaient retrouvé une fréquence du diabéte proche
de la nbtre a 17,9 %. Cependant, ils avaient également retrouvé une infection par
le VIH a 25,6 %. Choi et al. [98] avaient retrouvé 1’hépatite virale B/C a une
fréquence de 27,9 %. Cette différence pourrait s’expliquer par le fait que plusieurs
patients dans notre étude n’ont pu réaliser les sérologies virales de 1’hépatite. Chiu
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et al. [99] en Taiwan en 2018 retrouvaient des résultats a nos résultats avec le
diabéete a 22,4 % et la néphrite lupique a 21,8 %. Okpechi et al. [68] en 2010 en
Afrigue du Sud retrouvait la néphropathie associée au virus de
I'immunodéficience humaine (VIH) comme principale cause de syndrome
néphrotique a 42,8 %. Cette fréquence élevée d’infection par le VIH est due au

fait que 1’ Afrique du Sud est 1’un des pays les plus touchés par le VIH.

Nos résultats étaient différents de Li et al. [22] en Inde en 2022 qui
retrouvaient comme principales étiologies secondaires la néphrite lupique a 6,2 %
et la néphrite du purpura de Henoch-Schonlein a 4,9 %. Cependant, le
pourcentage de néphrite lupique retrouvé était proche de celui trouvé dans notre
étude (3,45%). Nos résultats étaient également différents de ceux de Polito et al.
[100] au Brésil en 2002 qui retrouvaient que la néphrite lupique était la principale

étiologie (45,5 %), suivie de la néphropathie diabétique (8,5%).

Jiratthawong et al. [101] en Thailande en 2011 retrouvaient que 1’étiologie
secondaire commune était la néphrite lupique 11,84 %, suivie d'une néphropathie

diabétique et d'une amylose.

4.3.4 Facteurs de risques de déceés
Apres analyse multivariée et régression logistique, les facteurs de risque du
décés étaient : I’infection bactérienne (p<0,001), le diabéte (p=0,022) et
I’infection par le VIH (p=0,04).

Les données sur les facteurs de risques des patients souffrant du syndrome
néphrotique dans la littérature ne sont pas toutes concordantes. 11 faut d’emblée
distinguer les populations de ces études qui sont parfois tres différentes.

Les ¢études menées en occident avaient retrouvé 1’age, I’anurie, 'HTA
comme facteur de risque de déces avec une p value egale a 0,02 [94, 99, 102—
105]. Ce constat n’était pas fait dans notre étude et pourrait s’expliquer par le fait
que la diurése n’a pu étre collectée chez tous nos patients.
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Le type de lésion histologique semblait étre un facteur de risque de deces
[94,104,106]. En effet, Lu et al. [107] avaient retrouvé que la hyalinose
segmentaire et focale était un facteur de risque avec une p value inférieur a 0,01.
Ce constat n’était pas fait dans notre étude et pourrait s’expliquer par le fait que
cette étude avait été faite dans une population ayant bénéficiée d’une biopsie

rénale.

Certains auteurs comme Agrebi et al. [108], Mahamat et al. [102], Chen
etal. [105] et Heeringa et al. [109] avaient retrouvé I’insuffisance rénale comme

étant un facteur de risque. Ce constat n’était pas fait dans notre étude.

Par contre nos résultats concordaient avec ceux d’autres auteurs.
Yamamoto et al. [110] avaient retrouvé les complications infectieuses comme

étant un facteur de risque ce qui était le cas dans notre étude.

Xie et al. [111] retrouvaient le diabete comme étant un facteur de risque.

Ce constat était également fait dans notre étude.
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Conclusion et suggestions

CONCLUSION
A la suite de notre étude, il apparait que la fréquence du syndrome est

relativement ¢élevée (4,32%). L’age moyen ¢tait de 36,10 £ 2,01 ans. La classe
d’age la plus représentée était celle comprise entre 15 et 25 ans (30,61%). Les
hommes étaient représentés a 53,10% et les femmes a 46,90% soit un sexe-ratio
de 1,13. L cedéme (55,86%) était le principal motif d’admission retrouvé. Les
antécédents les plus retrouvés était 1’hypertension artérielle et le diabete. Dans
notre étude, 57,34% avaient recours a la phytothérapie. L’examen physique
retrouvait I’ascite et la bouffissure du visage dans pres de la moiti¢ des cas. La
valeur moyenne de la proteinurie était de de 7,46+0,61 g/24h. I’altération de la
fonction rénale était présente chez 70,27% des patients. Le syndrome néphrotique
était impur chez 87,32% des patients. Les principales étiologies retrouveées étaient
le diabete, I’infection par le VIH et I’hépatite virale B/C. L’évolution était
marquée par une corticosensibilité avec guérison totale dans 15% des cas, et une
rechute dans 32%. Le taux de déces était de 11,72%.

Les facteurs associés a la mortalité étaient I’infection (p<0,001), le diabete
(p=0,02) et I’infection par le VIH (p=0,04).

Ces résultats suggérent que les patients pris en charge aux stades avances du
diabete et de I’infection par le VIH connaissent une évolution défavorable. Il
convient alors de former tous les soignants pour un diagnostic précoce des
atteintes rénales liées au diabéte et a I’infection par VIH afin d’optimiser la prise

en charge.
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SUGGESTIONS

Au terme de notre étude, nous suggeérons :

> A P’endroit des autorités politico-administratives :

Organiser des campagnes de sensibilisation sur le syndrome
néphrotique
Equiper les laboratoires de fagcon a permettre la réalisation du

bilan immunologique sur place

> A P’endroit des néphrologues,

Organiser des Enseignements Post Universitaires (EPU) sur le
syndrome néphrotique et le dépistage précoce de 1’atteinte rénale
chez les diabétiques et les PV VIH

Vulgariser la réalisation de la bandelette urinaire pour tous les
patients admis dans le CNHU-HKM

Faire systématiquement une protéinurie des 24heures devant
toute anomalie diagnostiquée a la bandelette urinaire
Informatiser les archives du CNHU-HKM

» A I’endroit des personnels de santé :

e Doser systématiquement la protéinurie des 24 heures chez tous

les patients ayant au moins un facteur de risque de développer
une maladie rénale chronique

Participer a la formation médicale continue afin de renouveler les
connaissances et attitudes pratiques face au syndrome

néphrotique

» A l’endroit de la population, de :

Se faire consulter devant la survenue des ecedémes Ou une

anomalie de 1’urine constatée.
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> A P’endroit de nous-méme :

e Vulgariser les résultats
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Annexe 1 : fiche de dépouillement

Code | Libellé de la question | Réponses
ID Numéro d’identification :
Numeéro de dossier :
I- Identité du patient
Q1 | Age (en annees)
Q2 Date d’admission
Q3 | Sexe 1=Masculin 2=Féminin
||
Q4 | Profession 1=employé de bureau ; 2=enseignant ; 3=agent de
sante ; 4=artisan/ouvrier ; 5=etudiant/éleve ;
6=retraité ;7=ménagére ;8=commercant/revendeur |||
; 9=autre Si autre, précisez..................
Q5 | Situation matrimoniale | 1=Célibataire 2=Marié(e)/ union libre
3=Veuf/veuve  4=Divorcé (e) ||
Q6 | Milieu de résidence 1= Rural 2=Urbain
||
Q7 | Ethnie 1= Bariba et apparentés, 2= Yoruba et apparentes
3= Fon et apparentés, 4= Autre (a préciser)...... ||
II-  Motif de consultation
Q8 | Mode d’admission 1=Venu (e) d’clle ou de lui-méme  2=Référe (e)
3=Découverte systématique ||
Q9 | Délai avant admission | 1= avant 3 mois ; 2=entre 3et 6 mois ; 3=apres 6
mois ||
Q10 | Plainte 1=cedéme ; 2=Protéinuric massive

3=Altération de I’état général ; 4=Hématurie

5=Dyspnée ; 6= autre (a  préciser)
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Q11 | Signes associés 1=oligurie ;2=anurie;3=vomissements;4=diarrhée ;
5=céphalées ; 6=dyspnée ; 7=agitation ; 8=douleur
lombaire ; 9=douleur thoracique ; 10=douleur
abdominale;11=paleur ;12=ictere;13=asthénie;14= N
fievre ;15=altération de la conscience; 16=urine | —
coca-cola ; 17=urine mousseuse ; 18=arthralgie ;
19=autre (a préciser) .......

I11- Antecédents

Q12 | Médicaux 1=HTA ; 2=diabéte ; 3=drépanocytose ; 4=Hépatite
B ; 5=Heépatite C ; 6=VIH ; 7=Angine ; 8=Infection | |__|
urinaire ; 9=notion de néphropathie familiale ;
10=maladie auto-immune ; 11=lupus ; 12= épisode
antérieur d’cedéme ; 13=cancer ; l1l4=myélome
multiple, 15=autres (a préciser) ..........

Q13 | Chirurgicaux 1=appendicectomie ;2=prostatectomie ;
3=kystectomie ; 4=hystérectomie ; 5=autre (a
PIrECISET) .. iiiiaieeeaieeeannnnn,

Q14 | Gynéco-obstétricaux Gestité /...../ ; Parité /...../ ; Enfants vivants /...../ ;
Fausses couches spontanées /...../ ; Fausses couches -
provoquées /...../ ;

IV- Caractéristiques sociales

Q15 |Mode de prise en|1=Assurés 2=Non assuré

charge sociale ||
Q16 | Consommation 1=0Oui 2=Non

d’alcool ||
Q16 | Consommation de | 1=Oui 2=Non

tabac (cigarette, ||

chicha)

Q17 | Phytothérapie 1=0ui ; 2=Non ; 3=Non renseigné

||
Q18 | AINS 1=oui; 2=non; 3=non renseigné
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V- Examen physique

Q19 | Etat général O=normal ; 1=activité diminuée, 2= alité de moins
de 50% ; 3= alité de plus de 50%, 4=alité en N
permanence —

Q20 | Température 1=normal ; 2=hyperthermie (38°c)

Q21 | Tension artérielle 1=normale (120/80) ; 2=hypotension (90/60) ;
3=hypertension (140/90)

Q22 | Saturation en oxygéene | 1=normale (95-100%) ; 2=basse

Q23 | Fréguence respiratoire | 1=normale ; 2=bradypnée (<16) ; 3=polypnée (>20)

Q24 | Fréquence cardiaque 1=normale ; 2=tachycardie (>100) ; 3=bradycardie
(<60)

Q25 | Parametres Poids: ;Taille: IMC :

anthropométrique

Q26 | Diurese 1=normale, 2=anurie (<100ml/24h) ; 3=oligurie
(<500ml/24h)

Q27 | Examen uro-génital 1=normal ; 2=contact lombaire ; 3=ballottement
rénal ; 4=globe vésical, 5=infiltration des bourses ; || |

Q28 | Autres signes physique | 1=purpura ; 2=ecchymose ; 3=ascite ;
4=@panchement pleural liquidien ; 5=livedo ;
6=plaque rouge en forme d’aile de papillon ;
7=gonflement des articulations ; 8=rash cutané,
9=bouffissure du visage ; 10=paleur ; 11=dyspnée ;
12=souffle péricardique ; 13=turgescence des
jugulaires ; 14=autre (a préciser) .............

Q29 | Bandelette urinaire Protéinur | 1=neg ; 2=trace ; 3=+ ; 4=++ ; b=+++
ie ||
Sang 1=neq ; 2=+ ; 3=++; 4=+++

||

Leucocyt | 1=neg ; 2=+ ; 3=++; 4=+++
e ||
Nitrite 1=neg ; 2=trace ; 3=pos
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VI- Paraclinique
Q30 | Protéinurie des 24h
Q31 | Protidéemie
Q32 | Albuminémie
Q33 | Electrophorese des | 1=oui ; 2=non ||
protéines sériques Si oui, résultats
Q34 | Electrophorese des | 1=oui ; 2=non ||
protéines urinaires Si oui, résultats
Q35 | Bilan rénal Urée : Creat : ||
DFG (MDRD)=
Q36 | lonogramme sanguin | Natrémie | 1=normale (135-147) ; 2=hyponatrémie | |__|
(< 135) ; 3= hypernatrémie (> 147)
Kaliemie | 1= normale (3,5-5,4) ;2= hypokaliémie | | _|
(<3,5) ;3= hyperkaliemie (>5,4)
Chlorémi | 1=normale (95-107) ; 2=hypochlorémie || |
e (<95) ; 3=hypochlorémie (>107)
Q37 | Hemoglobine 1 =normal (11,5-16) 2= anémie (<11,5) ||
Si anémie, caractérisez...............
Q38 1=normale (0,7-1g/l) ; 2=hypoglycémie (<0,7) ; ||
Glycémie (g/L)
3= hyperglycémie (>1g/l)
Q39 | Taux de prothrombine | 1=normal (>70%) ; 2= bas (<70%) ||
(%)
Q40 | Nombre de plaquettes | 1=normal (150 — 400G/l)  2=Dbas (<150G/I) |
Q41 | Cholestérol Total 1=normale (1.25-2.25) SN
2=hypercholestérolémie (<2.25)
HDL 1=normale (0.3-0.7) ; 2=élevée (>0.7) ||_|
LDH 1=normale (1-1,5) ; 2=¢levée (>1.5) ||
Q42 | Triglycérides 1=normale (0.5-1.5) ; 2=€levée (>1.5) ||
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Q43 | Transaminases ASAT 1=normale (<42) ; 2=élevée (>42) ||
ALAT 1= normale (<45) ; 2= ¢elevée (>45)

Q44 | Sérologies SRV 1=négative ; 2=positive ||
Ag Hbs | 1=négative ; 2=positive
Ac anti | 1=négative ; 2=positive
VHB

Q45 | Goutte épaisse- densité | 1=négative ; 2=positive. ||

parasitaire Si positive, précisez la DP

Q46 | Sediment urinaire 1= oui 2=non ||
Si fait résultat......

Q47 |ECBU ECBU+ ATB : 1= oui 2=non ||
Si fait : leucocyturie.... Hématurie....
Bactériurie....
Germe retrouve ............
Antibiogramme............

Q48 | Echographie Taille : 1 = normale 2= diminuée 3= ||_|

abdomino-pelvienne augmentée

Dilatation : | 1= oui 2=non ||
Echo 1= échogéne 2=hypoéchogene | |__|
structure : 3= hyperéchogene
Différenciati | 1= bonne 2= mauvaise ||
on
Autre anoma ||
lies

Q49 | Radiographie 1=normale ; 2=pleurésie ; 3=pneumopathie ||

pulmonaire

SYNDROME NEPHROTIQUE DE L’ADULTE : ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUE, CLINIQUE ET EVOLUTIF
AU CNHU - HKM DE COTONOU DE 2012 A 2021




Auneres

Q50

Autre bilan

Précisez les résultats

Q51

Type de syndrome
néphrotique

1=pur 2=impur

Q52

Cause

1=LGM ; 2=HSF ; 3=GEM ; 4=GNMP ; 5=diabéte
; 6=lupus ; 7=infection a VIH ; 8=hépatite B/C ;
9=myélome multiple ; 10=cancer ; 11=amylose ;
12=néphropathie a IgA ; 13=médicamenteuse ;
14=infection bactérienne, 15=pre-éclampsie ;
16=paludisme ; 17=autre (a préciser)

VII- Thérapeutique

Q53

Traitement recu

1=corticoide ; 2=diurétique ; 3=antibiotiques ;
4=|EC/ARA2 ; b=statine ; 6=anticoagulant ;
7=immunosuppresseur ; 8=mesure hygiéno-
dietetique ; O=restriction hydrique,
10=antidiabétique ; ll=antalgique ; 12=drainage
d’ascite, 13=drainage pleural ; 14=vaccination ;
15=albumine ; 16=vitamine D ; 17=calcium ;
18=dialyse ; 19=autre (a préciser) .............

VIII- Evolution

Q54

Evolution

1=guérison ; 2=corticosensibilite,
3=corticodépendance, 4=corticorésistance ;
5=perdu de vue ; 6=déces

Q55

Si déces

Datedudécés......coovvvvvveviniiin...

Q56

Cause du déces

1=recours tardif aux soins (6mois) ;
2=inobservance thérapeutique, 3=présence de
complication ; 4=irrégularité de suivi,

5=autre (a preéciser)

IX- Complications

Q57

1=infection ; 2= thrombose veineuse profonde ;

3=dyslipidemie ; 4= insuffisance
rénale aigue/chronique ; 5=état d’anasarque |
6=péricardite ; 7=dénutrition ;

Annexe 2 : Définition opérationnelle des variables indépendantes étudiées.
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8=autre (a préciser)

Variables | Nature Codage Définition Mode de recueil
Variables sociodémographiques
Age (ans) | Variable |# Nombre  d’années | Dépouillement
discrete écoulées depuis la|du dossier
naissance médical
Sexe Variable | 1=Masculin Genre masculin ou | Dépouillement
nominale | 2=Féminin féminin du dossier
médical
Ethnie Variable |1= Bariba et | Groupe humain qui | Dépouillement
nominale | apparentés partage une méme | du dossier
2= Yoruba et |culture (langue et | médical
apparentés traditions. . .)
3= Fon et apparentés
4= Autres
Profession | Variable | 1= Eployé(e) de |Emploi, métier ou | Dépouillement
nominale | 1’état occupation actuelle | du dossier
2= employé(e) privé | du sujet médical
3= artisan/ ouvrier
4= Etudiant / éléve
5= retraité
6= femme au foyer/
ménagere
7= Autres
Lieu de | Variable | 1=urbain, 2=rural Lieu de residence du | Dépouillement
résidence | binaire patient du dossier
médical

Données cliniques

Motif Variable | 1=cedéme ; | Symptome ayant | Dépouillement
d’admissio | nominale | 2=Protéinurie mene a la|du dossier
n massive consultation médical
3=Altération de
I’état  général
4=Heématurie
5=Dyspnée
Antécédent | Variable | 1=HTA ;2=diabete ; | Pathologies Dépouillement
s médicaux | nominale | 3=drépanocytose ;| médicales du dossier
4=Hepatite B ; médical
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5=Hépatite C ;
6=VIH ; 7=Angine ;
8=Infection

urinaire ; 9=notion
de néphropathie
familiale ;

antérieurement
diagnostiquées

10=maladie  auto-
immune ; 11=lupus ;
12= épisode
antérieur d’cedéme ;
13=cancer ;
14=myélome
multiple, 15=autres
(a préciser) ..........
Etat géneral | Variable | O=normal Selon indice de | Dépouillement
nominale | 1=activité diminuée | performance de | du dossier
2= alité de moins de | ’OMS médical
50%
3= alité de plus de
50%
4=alité en
permanence
Températur | Variable | 1= normale 1=Temp corporelle | Dépouillement
e nominale | 2= hypothermie comprise entre 36 et | du dossier
3= hyperthermie 375°C2= médical
Température
corporelle < 35°C
3= Température
corporelle > 38°C
Tension Variable | 1=normale 1=normal si PAS | Dépouillement
Artérielle | nominale | 2= hypotension <140mmHg et | du dossier
3= hypertension PAD<90mmHg, 2= | médical

hypotension si PAS
<90 mmHg et/ou
PAD< 60 mmHg ;
3=hypertension  si

PAS>140mmHg
et/ou PAD
>90mmHg.
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Saturation | Variable | 1=normale 1=normale (>95%) | Dépouillement
en oxygene | binaire 2=basse 2=basse (<95%) du dossier
médical
Fréquence | Variable | 1=normale 1=normale (16 a | Dépouillement
respiratoire | nominale | 2= bradypnée 20cpm), du dossier
3= polypnée 2=bradypnée médical
(<16cpm),
3=polypnée
(>20cpm)
Fréquence | Variable | 1=normale 1=normale (60 a 80 | Dépouillement
cardiaqgue | nominale | 2= bradycardie bpm), 2=bradycardie | du dossier
3=tachycardie (<60 bpm), | medical
tachycardie
(>80bpm)
Signes Variable | 1=Dysurie Les signes d’appel | Depouillement
rénaux nominale | 2=pollakiurie rénaux du patient du dossier
3=brulures médical
mictionnelles
4=hématurie
macroscopique
5=oligurie/anurie
6=colique
néphrétique
7=douleurs des
fosses lombaires 8=
douleurs
hypogastriques 9 =
Autre
Protéinurie | Variable | 1= négatif 2= trace | Excretion urinaire de | Dépouillement
a la | nominale | (+/-) : <100mg/L 3= | protéines estimée a | du dossier
bandelette 1+ : <300mg/L 4= | labandelette urinaire | médical
urinaire 2+:<1g/L5=3+:<

3g/L 6= 4+ : > 3g/L

Données paracliniques
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Protéinurie | Variable |# Dosage de protéine | Dépouillement
des24heure | discréete dans les urines du dossier
S médical
DFG Variable | 1=normal 1=normal (DFG
nominale | 2= bas >90)
2= bas
(DFG<90ml/min)
Taux Variable | 1=normal 1=normal Dépouillement
d’hémoglo | nominale | 2=anémie (>11,5g/dl) du dossier
bine 2=anémie médical
(<11,5g/dI)
Taux  de | Variable |1=normal 1=normal (>70%) Dépouillement
prothrombi | nominale | 2=bas 2= bas (<70%) du dossier
ne médical
Echographi | Variable | # Technique Dépouillement
e rénale qualitative d’imagerie médicale | du dossier
fondee sur | medical
I’enregistrement des
échos produits par
les ultrasons lors de
passage a travers les
reins
Données liées au traitement
Modalité du | Variable | 1=Corticoides, Elément utilisé pour | Fiche de
traitement | nominale | 2=antibiotiques ; | traiter la maladie température

3=diurétiques ; 4=
Anticoagulant ;
S=statine ; 6=
restriction hydrique,
7= autres a preciser

Données liées a I’évoluti

on

Evolution | Variable | 1=corticosensibilité, | Réponse au | Dossier médical
sous nominale | 2=corticodépendanc | traitement utilisé
traitement e,
3=corticoreésistance,
4= perdu de vue,
5=déces
Complicati | Variable | 1= infection ; 2= Evolution Dépouillement
ons nominale | thrombose veineuse | défavorable de | du dossier
profonde ; lapathologie médical
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3=dyslipidemie ; 4=
insuffisance

rénale aigue/chroniq
ue ; 5=état
d’anasarque :
6=péricardite ;
7=dénutrition ;
8=autre (a preciser)

Causes de
déces

Variable
nominale

=recours tardif aux
soins  (6mois)
2=inobservance
thérapeutique,
3=présence de
complication ;
4=irrégularité de
suivi,

5=autre (a preéciser)

Complication ou
facteurs ayant au
décours desquels le
décées du patient est
survenu

Dépouillement
du dossier
médical
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RESUME
INTRODUCTION : Le syndrome néphrotique (SN) de I’adulte est fréquent dans les pays en
voie de développement et est responsable d’une grande mortalité.
OBJECTIF : Etudier le SN de I’adulte dans le service de néphrologie au CNHU-HKM du 01
janvier 2012 au 31 décembre 2021.
METHODES : il s’agissait d’une étude rétrospective a visée descriptive et analytique sur une
période de 10ans. Nous avons inclus les patients de plus de 15 ans, admis dans le service de
néphrologie, chez qui le diagnostic de syndrome néphrotique a été retenu durant la période
d’étude. Le SN était défini par une protéinurie > a 3g/24h, une protidémie < 60g/l et une
albuminémie < 30g/l. Les facteurs associés au decés ont été recherchés par régression
logistique.
RESULTATS : Sur 3354 patientes, 145 patients ont présenté un SN, soit une fréquence
hospitaliére de 4,32%. La moyenne d’age était de 36,10 + 2,01 ans. La sex-ratio était de 1,13.
L’cedeme (55,86%) était le principal motif d’admission retrouvé. L’examen physique retrouvait
I’ascite et la bouffissure du visage dans prés de la moitié des cas. La valeur moyenne de la
protéinurie était de de 7,46+0,61 g/24h. Le SN était impur chez 87,32% des patients. Les
principales étiologies retrouvées étaient le diabéte, ’infection par le VIH et I’hépatite virale
B/C. La corticothérapie a été induite chez 76,55% des patients. L’évolution était marquée par
une corticosensibilité avec guérison totale dans 15% des cas, et une rechute dans 32%. Le taux
de déces était de 11,72%. Les facteurs associés a la mortalité étaient I’infection (p<0,001), le
diabéte (p=0,02) et I’infection par le VIH (p=0,04).
Conclusion : la fréquence du SN était de 4,32%. La principale étiologie était le diabéte. Le taux
de déces était relativement elevé. Il est important de former pour un dépistage précoce du SN.
Mots clés : syndrome néphrotique, protéinurie, corticothérapie, diabéte, Cotonou.

ABSTRACT

INTRODUCTION: Adult nephrotic syndrome (NS) is common in developing countries and
is responsible for high mortality.

OBJECTIVE: Study adult NS in the nephrology department at CNHU-HKM from January 1st
2012 to December 31st 2021.

METHODS: It was a retrospective descriptive and analytical study over a period of 0 years.
We included patients over 15 years old, admitted to the nephrology department, in whom the
diagnosis of nephrotic syndrome was retained during the period of study. The NS was defined
by proteinuria greater than 3h/24h, protidemia less than 60g/L and albuminemia less than
30g/L. associated factors were sought by logistic regression.

RESULTS: Out of 3354 patients, 145 patients presented an NS, that is a hospital frequency of
4.32%. The average age was 36.10 = 2.01 years. The sex ratio was of 1.13. Edema (55.86%)
was the main reason for admission found. Physical examination found ascites and puffiness of
the face in nearly half of the cases. The mean value of proteinuria was 7.46+0.61 g/24h. NS
was impure for 87.32% of patients. The main etiologies found were diabetes, HIV infection and
viral hepatitis B/C. Corticosteroid therapy was induced in 76.55% of patients. The evolution
was marked by corticosensitivity with total recovery in 15% of cases, and a relapse in 32%.
The death rate was 11.72%. The factors associated with mortality were infection (p<0.001),
diabetes (p=0.02) and HIV infection (p=0.04).

Conclusion: The frequency of NS was 4.32%. The main etiology was diabetes. The death rate
was relatively high. Il is important to train for early detection of SN.

Keywords: nephrotic syndrom, proteinuria, corticosteroid therapy, diabetes, Cotonou.
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