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LISTE DES ABREVIATIONS

NG : Néphropathies glomérulaires.

PBR : Ponction biopsie rénale.

DFG : Débit de filtration glomérulaire.

IR : Insuffisance|rénale.

HTA : Hypertension artérielle.

AAN : Anticorps anti noyaux.

c-ANCA : Anticorps anti cytoplasme des polynucléaires.
LGM : Lésions glomérulaires minimes

HSF : Hyalinose segmentaire et focale

GNMP : Glomérulonéphrites membranoprolifératives
GNA : Glomérulonéphrite aigué endocapillaire
GNEC : Glomérulonéphrites extracapillaires

GEM : Glomérulopathies extramembraneuses

NPM : Néphropathie proliferative mésangiale
GNMIgA : Glomérulonéphrite a dépo6ts mésangiaux d’IgA.
GSN : Glomérulosclerose nodulaire

SN : Syndrome néphrotique

Ig : Immunoglobuline.

IRCT : Insuffisance rénale chronique terminale.
HMR : Hématurie macroscopique récidivante.

ASU ; Anomalies du sédiment urinaire.

NL : Néphropathie lupique.
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————————————————————————————————————————
Les glomérulopathies représentent une entité pathologique caractérisée par une lésion de

la structure et de la fonction des glomérules rénaux, d’origine inflammatoire ou non

inflammatoire.

Leur classification repose sur les données cliniques et anatomopathologiques, incluant
les lésions observées en microscopie optique et les résultats de I’examen en

immunofluorescence et en microscopie électronique.

Les deux principaux signes glomérulaires sont la protéinurie et I’hématurie. Ces signes
peuvent étre associés a une hypertension artérielle et/ou a une insuffisance rénale. La
prédominance d’un des signes et leur profil évolutif permettent de décrire différents tableaux

clinigues :

Le syndrome néphrotique,

Le syndrome néphrétique aigu,

Le syndrome de glomérulonéphrite rapidement progressive,

Le syndrome de glomérulonéphrite chronique,

Et le syndrome d’hématuries macroscopiques récidivantes.

L’existence d’antécédents familiaux, de signes extrarénaux associés, les résultats des
tests immunologiques et les données de la biopsie rénale permettent, le plus souvent, de

retrouver une étiologie.

Les néphropathies glomérulaires primitives ou idiopathiques sont les néphropathies
glomérulaires survenant en dehors de toute cause connue. Ceci les oppose théoriquement aux
glomérulopathies secondaires développées au cours d'un processus infectieux, inflammatoire ou

d'une maladie de systeme. Cependant, la frontiere entre glomérulonéphrite primitive et
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secondaire est fragile, une néphropathie aujourd'hui considérée comme primitive peut

secondairement s'avérer étre un des éléments d'une maladie systémique.

La biopsie rénale est indispensable au diagnostic, les mémes lésions histologiques
peuvent étre observées au cours des glomérulopathies primitives ou secondaires. D'autre part,
les progrés de la biologie moléculaire ont permis d'identifier comme génétiquement transmises

des néphropathies jusqu'alors dites «primitives ».

Dans la pratique quotidienne, la découverte d’anomalies urinaires (protéinurie, hématurie,
leucocyturie...) est une situation fréquente. Le plus souvent, la gestion initiale des néphropathies

glomérulaires est assurée par des praticiens non spécialistes.

Chaque clinicien devrait étre capable de dépister la néphropathie glomérulaire dans les
situations a risque, de reconnaitre ses signes et ses symptomes, de demander et d’interpréter
les explorations initiales, d’initier le traitement approprié, et de référer au collegue spécialiste
néphrologue, du fait que le diagnostic repose pratiquement toujours sur les lésions

histologiques a la biopsie rénale.

Au Maroc, comme dans les autres pays, les néphropathies glomérulaires constituent un
probléme clinique fréquent, aussi bien dans la pratique de ville qu’en milieu hospitalier. L’'une
des principales difficultés pour déterminer leur situation épidémiologique dans notre pays, est

I’absence de registres nationaux.

Le but de notre étude est de connaitre la fréquence des néphropathies glomérulaires
dans notre contexte, décrire leurs différentes caractéristiques démographiques, clinico-

biologiques, ainsi que leurs profils étiologique et évolutif.
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|. TYPE D’ETUDE :

Il s’agit d’une étude rétrospective, réalisée au sein du service de néphrologie du Centre

Hospitalier Universitaire Mohammed VI, entre janvier 2009 et décembre 2011.

Il. CRITERES D’INCLUSION ET D’EXCLUSION :

Le test diagnostique sur lequel a reposé cette enquéte a été la ponction biopsie rénale.
Nous avons sélectionné et exploré 150 dossiers de patients adultes dgés de plus de 16 ans;
chez qui le diagnostic anatomo-pathologique de glomérulopathie était clairement défini.

Les dossiers ou les données cliniques ou paracliniques étaient incomplétes ont été
exclus, ainsi que les cas de néphropathies diabétiques n’ayant pas étés biopsiés.

Au total nous avons retenu 106 cas de néphropathies glomérulaires.

I1l.LES VARIABLES ETUDIEES :

1. Les données démographigues :

= L’age au moment de la ponction biopsie rénale (PBR).
= Le sexe.

= La profession.

= L’origine.

= La couverture sociale.

2. Les données cliniques :

= Les antécédents médico-chirurgicaux, gynéco-obstétricaux et toxiques.
» Les circonstances de découverte de la glomérulopathie.

= Les signes généraux : asthénie, amaigrissement, fiévre, anorexie.
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————————————————————————————————————————
= L’existence d’un syndrome cedémateux.
= L’hypertension artérielle.
= Ladiurése et la bandelette urinaire.
= Les atteintes extra-rénales: dermatologiques, rhumatologiques, cardio- vasculaires,

respiratoires, neurologiques, ORL, oculaires et digestives.

3. Les données biologigues :

= La protéinurie des 24h (g/24h).

= L'urée (g/l).

*= La créatininémie (mg/I).

= Le Débit de filtration glomérulaire (DFG) (ml/min/1,73 m?2).
= La protidémie (g/I).

= L’albuminémie (g/I).

= Les anomalies hématologiques.

* Le bilan inflammatoire.

* Le bilan immunologique.

= Le bilan infectieux et néoplasique.

4. Les données anatomo-pathologigues (Ponction biopsie rénale) :

* Le nombre de glomérules en microscopie optique.

* Le nombre de glomérules a I'immunofluorescence.

* Le nombre de glomérules sains.

* Le nombre de glomérules scléreux.

= L’atteinte glomérulaire: type de prolifération, présence de dépbét a
I'immunofluorescence, de nécrose et de granulome.

= |’atteinte vasculaire.
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L’atteinte tubulo-interstitielle.

Biopsie rénale antérieure.

5. Les modalités thérapeutiques :

Nous avons analysé les différentes thérapeutiques adoptées:

Le traitement symptomatique.
La corticothérapie.
Les immunosuppresseurs.

Le traitement de suppléance rénale.

IV. LES DEFINITIONS UTILISEES :

L’Insuffisance rénale est définie par un débit de filtration glomérulaire inférieur a<60
ml/min/1,73 mz2.

Le débit de filtration glomérulaire est calculé par la formule de MDRDm ( Modification
of Diet in Renal Disease ) : Chez I'homme = 186 x (créatinine (umol/l) x 0,0113)-1.154
X age-0.203 x 1,21 pour les sujets d'origine afroamericain x 0.742 pour les femmes.

Le syndrome néphrotique est défini par une protéinurie supérieure a 3 g/24h, une
protidémie inférieure a 60 g/24h et une albuminémie inférieure a 30 g/24h.
L’hématurie est définie par la présence de plus de 10 000 hématies /ml a I’examen
cytologique urinaire quantitatif.

Le sédiment urinaire actif est définie par la présence de cellules (hématies,
leucocytes...), de cylindres, et ou de cristaux dans les urines.

L’hypertension artérielle a été définie selon la JNC 7.

L’évolution de [Iatteinte rénale, étant donné [I’hétérogénéité du groupe des

glomérulonéphrites, est définie comme suit :
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= Rémission compléte : la disparition de tous les signes cliniques, biologiques
de la maladie. En cas de syndrome néphrotique, la rémission complete est
définie par une protéinurie inférieure a 0.3 g/24.

= Rémission partielle : I'amélioration des signes cliniques et biologiques de la
maladie, sans régression compléte. En cas de syndrome néphrotique ;
diminution de la protéinurie inférieure a 3g/24h mais supérieure a 0.3
g/24h.

= Echec : absence d’amélioration, aggravation des symptomes, ou mort rénale.

= Rechute : se définit par la réapparition aprés rémission de manifestations

cliniques et/ou biologiques de la maladie.

V. L’ANALYSE SATATISTIQUE :

Les données recueillies ont été saisies sur le logiciel SPSS. L’analyse statistique des
données a été réalisée au laboratoire d’épidémiologie de la faculté de médecine de Marrakech.
Nous avons mené une étude descriptive en analysant les différents parameétres cliniques,

biologiques, histologiques, thérapeutiques et évolutifs des néphropathies glomérulaires.
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|- RESULTATS GLOBAUX

1. Données épidémiologiques

1.1 Age

La moyenne d’age des patients au moment de la PBR a été de 33,5 + 14,8 ans avec des

extrémes de 16 et 75 ans.

1.2 Sex-ratio

La répartition des patients selon le sexe a montré une égalité, avec 54 hommes (50,9%) et
52 femmes (49,1%) (Figurel). Le sex-ratio (nombre d’hommes / nombre de femmes) a été de

1,03.

B Masculin

H Féminin

Figurel : Répartition des patients selon le sexe.

1.3 Répartition des patients selon la classe d’age et le sexe

LLa répartition des patients par tranche d’age et par sexe a montré que la prédominance
masculine aété retrouvée dans les classes d’age de 20-29ans et >50ans.
La différence entre les moyennes d’dge des 2 sexes n’était pas statistiquement

significative (Figure 2).
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nombre 40
de cas

35

30

25

B Homme
20

B Femme

15 = Total
10 -

5 -

0 .
15-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 >7

Figure 2 : Répartition des malades par tranche d’age et par sexe.

1.4 Origine géographigue des patients

Le service de Néphrologie du Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI recoit les
patients des régions du centre (44,3%) du sud (44,3%) et celles du nord (11,3%) du Maroc

(Figure 3), orientés par les médecins de la santé publique et du secteur privé.

Nord
Sud
Centre

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00%

Figure 3 : Répartition géographique des patients.
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La majorité des patients provenaient du milieu urbain (67,9%) (Figure 4).

H Urbain

M Rural

Figure 4 : Répartition des patients entre secteur urbain et rural.

2. Délai de consultation / Délai de diagnostic:

Le délai de consultation correspond au temps qui sépare le début de la

symptomatologie et la premiere consultation, générale ou spécialisée (tableau I).

Alors que le délai de diagnhostique correspond au temps qui sépare le début
présumé de la maladie et la date d’admission au service de néphrologie. Dans notre

série, ce délai a varié entre 02 jours et 03ans avec une moyenne de 3,2 mois + 1,5

mois (tableau II).

Tableau | : Délai de consultation

Délai de consultation (DC)

Nombre de cas

Pourcentage (%)

< 1 mois 73 68,8
1< < 6 mois 29 27,3
6 < < 12 mois 4 3,8

>12 mois 0 0

Rappor - g'}%?‘w’f.cam @
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Tableau Il : Délai de diagnhostic

Délai diagnostic (DD) Nombre de cas Pourcentage (%)
< 1 mois 48 45,2
1< < 6 mois 39 36,9
6 < < 12 mois 13 12,2
>12 mois 6 5,6

On note que 68,8 % de nos patients ont consulté dans un délai inferieur a un mois; mais
seulement 45,2 % parmi eux ont été référés chez le spécialiste et bénéficié d’'un diagnostic

précoce (< 1 mois).

3. Circonstances de découverte

Les circonstances ayant conduit a la découverte des néphropathies glomérulaires étaient

variables et souvent associées chez un méme patient (Figure 5):

- Un syndrome cedémateux dans 88 cas (83,0%).

- Une hypertension artérielle dans 04 cas (3,8%).

- Une insuffisance rénale dans 11 cas (10,4%).

- Une hématurie macroscopique dans 5 cas (4,7%).

- Un examen systématique des urines a la bandelette urinaire dans 3cas (2,8%).

- Dans le cadre du bilan d’une maladie générale dans 3 cas (2,8%).

-13-
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Bilan de maladie génerale
Examen systématique des urines
Hématurie macroscopique

IR

HTA

Oedéme

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%

Figure 5 : Circonstances de découverte des NG.

4. Données cliniques:

4.1 Antécédents pathologiques :

Tableau lll : Antécédents pathologigues des patients

N %
Diabete 3 2,8
HTA 12 11,3
Tuberculose 6 5,7
Terrain d’atopie 2 1,9
Tabagisme 12 11,3
Urologiques 3 2,8
Prise médicamenteuse 4 3,8
Prise de plante 2 1,9
Thromboemboliques 2 1,9
Gynéco-obstétricaux 5 4,7
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4.2 (Edemes

Les cedemes étaient présents chez 94 patients (88,7%) au moment du diagnostic. L’ascite
a été retrouvée dans 19,8% des cas, la pleurésie dans 16,0%, la péricardite dans z4,9% et

I'cedéme aigu des poumons dans 2,9%.

Ces différentes localisations ont été plus ou moins associées selon le degré de
I’hypoalbulinémie.
yp

4.3 Hypertension artérielle

L’HTA était présente chez 41patients (38,7%). Elle se répartissait comme suit : modérée
dans 31 cas (75,6%), sévere dans 7 cas (17,1%) et maligne dans 3cas (7,3%).

4.4 Hématurie

L’hématurie était présente chez 70 patients, soit 67,3% des cas. Elle était microscopique

dans 71,4% des cas et macroscopique dans 28,6% des cas.

4.5 Manifestations systémigques :

Tableau VI :Manifestations systémiques.

Paramétres cliniques N (%)
Généraux
Fievre 08 (7,5%)
Amaigrissement 11 (10,4%)
Asthénie 23 (22,6%)
Anorexie 26 (21,9%)
Dermatologiques 26 (24,8%)
Cardio-vasculaires 05 (4,8%)
Pulmonaires 05 (4,8%)
Digestives 06 (5,7%)
Neurologiques 02 (1,9%)
Oculaires 00 (0%)
ORL 02 (1,9%)
Rhumatologiques 22 (21,0%)
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5. Données biologiques

5.1 Protéinurie
La valeur moyenne de la protéinurie au moment du diagnostic a été de 4,0 + 3,7 g/24h
avec des extrémes de 0 et 14 g/24h. Un syndrome néphrotique a été noté chez 78 patients (72,4%),
une protéinurie de type non néphrotique a été retrouvée chez 21 patients (20,9%) ; elle a été absente

chez 7 patients (6,7%).

5.2 Fonction rénale

Le taux d’urée sanguine a été normal chez 36 patients (37,9%). Il a été supérieur a 0,45 g/I

chez 70 patients (62,1%) avec une moyenne de 0,86 + 0,7 g/l et des extrémes de 0,49 et 6 g/I.

La créatininémie a été inférieure a 12 mg/l chez 46 patients (44,7%). Elle variait entre 4 et
223 mg/l avec une moyenne de 26,38 et un écart type de 36,13 mg/l témoignant de la grande

variabilité des valeurs retrouvées.

La moyenne de clairance de la créatinine calculée a été de 66 + 39,26 ml/min avec des

extrémes de 2,0 et 166 ml/min. Elle a été inférieure a 60 ml/min chez 38 patients (36,9%).

Tableau V: Répartition des patients en fonction du DFG

DEBIT DE FILTRATION GLOMERULAIRE N %

DFG >60ml/mn 65 63,1
DFG 30-60ml/mn 13 12,6
DFG <30ml/mn 25 24,3

5.3 Albuminémie :

La moyenne de I'albuminémie a été de 22,0 + 9,5 g/l avec des extrémes de 11 et 47 g/I.
Une hypoalbuminémie (< 30 g/I) a été observée dans 78,9% des cas avec une moyenne de 17,6 +

6,8 g/l.
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5.4 Anomalies hématologiques-Syndrome inflammatoire :

Tableau VI : Perturbations hématologigues

Paramétres biologiques N %

Anémie 44 41,5
Hyperleucocytose 08 7,8
Leucopénie 06 5,9
Lymphopénie 11 10,8
Thrombopénie 04 3,9

Syndrome inflammatoire 50 47,3

5.5 Bilan immunologique :

Tableau VII : Perturbations immunologiques

Paramétres immunologiques N %

AAN 26 38,8
Anti DNA 12 19,7
Anti sm 03 2,8
c-ANCA 02 1,9
p-ANCA 06 5,7
Hypocomplémentémie C3 08 7,6
Hypocomplémentémie Ca 02 1,9
Anticorps anti MBG 01 0,9

6. Bilan infectieux

Le bilan infectieux a été positif dans 33 cas (31,1%).
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Tableau VIII : Bilan infectieux

N %
HIV 3 2,8
TPHA 4 3,8
VDRL 1 0,9
AgHbs 2 1,9
Anti HBC 4 3,8
Anti HVC 0 0
Infection urinaire 10 9,4
Infection cutanée 3 2,8
Pleuro-pulmonaire 2 1,9
Autres 4 3,8

II- BIOPSIE RENALE

1. Technique

La ponction biopsie rénale pratiquée apres vérification du bilan d’hémostase et controle de la
tension artérielle, a été réalisée sous anesthésie locale par voie percutanée a l'aiguille aprés

repérage échographique du rein.

Deux prélevements sont réalisés et techniqués en microscopie optique et en immunofluorescence.
2. Résultats

2.1 Indications de la PBR :

Le syndrome néphrotique était I'indication principale de la ponction biopsie rénale chez
notre population (65,2%), suivi par les anomalies du sédiment urinaire (17%) et le syndrome de

glomérulonéphrite rapidement progressive (GNRP) (8,4%), (tableau IX, figure 6).
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Tableau IX : Indications de la ponction biopsie rénale chez nos patients

N %
Syndrome néphrotique 69 65,2
Syndrome néphrétique 07 6,6
Syndrome de GNRP 09 8,4
Anomalies du sédiment urinaire 17 16
Hématurie macroscopique récidivante 02 1,9
Syndrome pneumorénal 02 1,9
Sd pneumorénal
Hématurie macroscopique récidivante
Sd GNRP
Sd néphrotique impur
Sd néphrotique pur
Sd néphritique
Proteinurie + Hématurie
Hématurie isolée
Proteinurie isolée
5 10 15 20 25 30 35 40

Figure 6 : Indications de la ponction biopsie rénale chez nos patients

2.2 Diagnostic histologique des néphropathies glomérulaires :

Les néphropathies glomérulaires diagnostiquées,

répartissaient comme suit (Tableau X).

durant notre période d’étude,

se
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Tableau X : Fréquence des néphropathies glomérulaires.

Type histologique Nombre de cas Fréguence (%)

LGM 27 25,5
HSF 05 4,7
GNMP 28 26,4
GNA 03 2,8
GNEC 12 11,3
GEM 13 12,2
NPM 08 7,5
GNIgA 02 1,9
Amylose 06 5,6
GSN 02 1,9

LGM : Lésions glomérulaires minimes

HSF : Hyalinose segmentaire et focale

GNMP : Glomérulonéphrites membranoprolifératives

GNA : Glomérulonéphrite aigué @ndocapillaire postinfectieuse

GNEC : Glomérulonéphrites‘extracapillaires

GEM : Glomérulopathies extramembraneuses

NPM : Néphropathie proliferative mésangiale

GNMIgA : Glomérulonéphrite a dépots mésangiaux d’IgA.

GSN : Glomérulosclerose nodulaire

lll- REPARTITION ETIOLOGIQUE DES NEPHROPATHIES
GLOMERULAIRES :

1. Glomérulopathies primitives :

1.1/Fréguence
Les glomérulopathies diagnostiquées durant notre période d’étude étaient primitives

dans 66 cas, soit 62,2% et se répartissaient comme suit (tableau Xl et figure 7) :

-20 -



Néphropathies Glomérulaires: Profil épidémiologique, Thérapeutique et Evolutif

Tableau XI : Fréquence des glomérulopathies primitives.

GN Primitives Nombre de cas Fréquence (%)
LGM 25 37,8
GNMP 14 21,1
HSF 4 6
GNA 3 4,5
GNEC 1 1,5
GEM 12 18,1
NPM 3 4,5
GNMIgA 1 1,5
Amylose 3 4,5

40

35
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10 -+
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GNMP NPM Amylose GNEC GNMIgA

Figure 7: Fréquence des glomérulopathies primitives.

1.2 Présentation clinique :

La comparaison des présentations cliniques des néphropathies glomérulaires, au moment
de la biopsie rénale, note que les syndromes néphrotiques pur et impur étaient les formes

révélatrices les plus fréquentes dans les glomérulopathies primitives (67,5%).
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En revanche, ce sont le syndrome néphrotique impur et le syndrome de
glomérulonéphrite rapidement progressive qui était le tableau prédominant dans les formes

secondaires (62,1%) (figure 8).

35
30

25

20

15

10
M Primitive

W Secondaire

Figure 8 : Présentations cliniques des néphropathies

glomérulaires primitives et secondaires.

1.3 Répartition selon le type histologique :

Chez notre population 92% des LGM et GEM diagnostiquées a la PBR correspondaient a
des glomérulopathies primitives. Alors que la GNEC et la GNMP étaient les présentations

histologiques les plus fréquentes dans les formes secondaires (figure 9).
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Figure 9 : Répartition des NG primitives et secondaires selon les formes histologiques.

1.4 Répartition selon I’age et le sexe :

On note que la fréquence des néphropathies primitives est plus élevée dans les classes

d’age de 20-29 et 30-39 (41,5%).

Par ailleurs plus I’dge est avancé plus la fréquence des néphropathies primitives diminue

(Figure 10).

Le sexe masculin est prédominant dans toutes les néphropathies primitives (54,5%), sauf

les GNMP et les GNEC.
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Figure 10: Répartition des NG primitives et secondaires selon I’age et le sexe

2. Glomérulopathies secondaires :

Les glomérulopathies retrouvées étaient secondaires dans 40 cas soit 37,8%. La
néphropathie lupique étaient prédominante (62,5%) suivie des vascularites (12,5%) et des

maladies infectieuses (12,5%) (Tableau XII).

Tableau XII : Fréquence des Glomérulopathies secondaires.

GN secondaires Nombre de cas Fréquence (%)
Lupus 25 62,5
Vascularites 5 12,5
Amylose 3 7,5
Maladies infectieuses 5 12,5
Diabeéte 2 5
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2.1 Néphropathies lupiques

2.1.1. Fréguence

Dans notre série, nous avons dénombré 25 cas de néphropathies lupiques, soit 62,5%

des GN secondaires et 22,6% de I’ensemble des glomérulopathies.

2.1.2. Répartition des néphropathies lupiques selon I’age et le sexe

La moyenne d’age a été de 31,5 + 83 ans avec des extrémes de 22 et 45 ans. Il existait
un pic de fréquence de 52% intéressant la tranche d’age de 20 -29 ans (Figure 11). La

prédominance féminine a été nette (24F/1H).

14

12

10

15-19 20-29 30-39 40-49 >50

Figure 11 : Répartition des néphropathies lupiques selon I'dge.

2.1.3. Profils clinique et histologique

L’atteinte rénale a été inaugurale de la maladie dans 10 cas (40%), ils étaient tous de
sexe féminin.
La réalisation de la ponction biopsie rénale a été indiquée devant un syndrome

néphrotique dans 08 cas, un syndrome de glomérulonéphrite rapidement progressive dans 10
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cas, les anomalies du sédiment urinaire dans 06 cas et devant un syndrome de
glomérulonéphrite aigue dans un seul cas.
Les lésions histologiques retrouvées se répartissaient, selon la classification de

I'International Society of Nephrology/Renal Pathology Society (2003), comme suit (Figure 12) :

— Classe | :Parenchyme rénal normal au microscope optique dans 1 cas (4%).
— Classe Il : GN mésangiale dans 05 cas (20%).

— Classe lll : GN proliférative segmentaire et focale dans 08 cas (32%).

— Classe IV : GN proliférative diffuse dans10 cas (40%).

— Classe V : GEM dans 1 cas (4%).

M Classe |
H Classe Il
m Classe lll
M Classe IV

m Classe V

Figure 12 : Classes histologiques des GN lupiques.

2.2 Maladies infectieuses :

Nous avons diagnostiqué 5 cas de glomérulopathies secondaires a un processus infectieux, il
s’agit de 5 observations de glomérulonéphrite membranoproliférative dont |’étiologie a été
étiquetée comme suit :

- Un cas de kyste hydatique pulmonaire bilatéral.
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- Un cas de kyste hydatique du foie.
- Un cas d’infection par le virus de I’hépatite B.

- Deux cas d’infection ORL.

2.3 Vascularites

Les glomérulopahies secondaires a une vascularite ont concerné 5 patients, soit 12,5%
des cas. Il s’agit de deux cas de granulomatose de Wegener, un cas de polyangéite

microscopique, un cas de purpura rhumatoide et un cas de Good Pasture.

2.4 Néphropathie amyloide

2.4.1. Fréguence

La néphropathie amyloide a été diagnostiquée chez 06 cas, 3 parmi eux ont été classé
comme secondaires soit 7,5% des néphropathies glomérulaires secondaires et 2,8% de

I'ensemble des glomérulopathies étudiées.

2.4.2. Etiologies présumées

Dans les antécédents personnels des patients, on retrouvait deux cas d’infection
chronique a type de tuberculose pulmonaire et de dilatation de bronche, le troisiéme patient

était suivi pour un myélome a chaine légére.

2.5 Néphropathie diabétique :

La PBR a été indiquée chez deux patients diabétiques type Il, devant une dégradation
rapide de la fonction rénale chez le premier, et I'apparition brutale de syndrome néphrotique

sans rétinopathie chez le deuxiéme.

Le troisieme diabétique de notre série a été biopsié pour un syndrome de

glomérulonéphrite aigue et diagnostiqué comme GNMP.
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IV- TRAITEMENT :

1. Traitement symptomatique :

La majorité de nos patients (78,3%) ont bénéficié d’un traitement symptomatique, a base

d’antihypertenseurs, antiprotéinuriques, diurétiques, et anticoagulants.

L’épuration extra rénale a était indiquée chez 17% des cas (Figure 13).
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Figure 13 : Traitements symptomatiques des NG.

2. Traitement étiologique :

2.1 Immunosuppresseurs :

Dans les glomérulopathies primitives I'utilisation d’une corticothérapie seule a été
proposée dans 53,7% des cas et une corticothérapie associée aux immunosuppresseurs dans

17,9% des cas. Pour les néphropathies glomérulaires secondaires, le traitement a été avant tout

étiologique.
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Le tableau Xl ci-dessous, résume le profil de prescription des immunosuppresseurs

selon les différents types de glomérulopathie.

Tableau XIII : Profil de prescription des immunosuppresseurs dans les NG :

Lom | FSF | onmp | Nem | OEM | Gec | Niga | N | i | Vascularite
25 cas 4 14 cas 8 cas 12 12 cas | 2 cas A 25 cas 3 °
cas cas 6 cas cas
Corticoides
-Bolus 2,4% | 20 35% | 37,5 | 33% | 100 | 100 | 10% | 80% 100%
-Oral 100% | % 57,1 % 33% % % 10% | 100 100%
80 % 37,5 100 | 100 %
% % % %
Cyclophosphamide
- - - 12,5 - 100 - 10% | 72% 100%
-Bolus 0,8% | - - % 25% % - - - -
-Oral 12,5 -
%
Azathioprine - - - - - - 50% - 16% -
MMF - - - - 8,3 | 25% | 50% - 4% -
%
Ciclosporine - - - - 8,3 - - - - -
%
2.2 Autres :
La prise en charge étiologique de certaines glomérulopathies a fait appel a d’autres

moyens thérapeutiques :

- L’antibiothérapie a été prescrite chez 42,6% des GN post infectieuses.

- Les antipaludéens de synthese ont été prescrits chez 58,7% des lupiques.

- La chirurgie a été indiquée chez 2 malades porteurs respectivement de kyste hydatique

du foie et du poumon.

- Les deux cas de myélome ont été traités par le protocole Melphalan-prednisone.
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V- EVOLUTION :

1. Aspect global de I’évolution des NG :

Parmi les 106 dossiers étudiés, nous avons déploré 3 patients ont étés

readressés a leurs médecins référents apres la réalisation de la atients ont été perdu de

suiv.upérieur a 6 mois, avec une

vue, et seulement 69 parmi eux soit 65% ont bénéficié

X

moyenne de 8,8 mois +/-1,1(Figure 14).

M Suivi supérieur a 6 mois
M Réferé
1 Décés

M Perte de vue

w

re 14 : Evolution globale des NG.

raitement a 6 mois d’évolution :

6 mois la rémission compléte a été obtenue chez 33,3% des cas, et la
rémissio chez 25,8%. L’échec thérapeutique a été noté chez 21,2% et la mort rénale

chez 19, cas (Figure 15).
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28 patients soit 26,4% des cas ont évolué vers 'insuffisance rénale chronique, et ils se
répartissent comme suit : 6 cas d’IRC modérée, 10 cas d’IRC sévere, et 12 cas de mort rénale

avec recours a I’hémodialyse.

35
30 -

25 -

20 -

Rémission Rémission Echec mort rénale
compléte partielle thérapeutique

Figure 15 : Réponse des NG au traitement a 6 mois d’évolution
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I-ANALYSE DES DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

1. Fréguence des néphropathies glomérulaires

L'épidémiologie des NG est disponible en Europe a partir de registres nationaux ou
régionaux, ce qui n’est pas le cas pour les pays d’Afrique, ou il s’agit souvent de cas rapportés
ou d’expériences mono centriques avec un petit nombre de malades (tableau 1). Ceci est di
essentiellement au manque de ressources épidémiologiques et de I'expertise dans la réalisation

et I'interprétation des PBR [1,2].

Les NG ont une prévalence dans la population générale de 5 a 6 cas/1000 habitants.
L’incidence annuelle du diagnostic est de 8/100 000 habitants. Le risque global d’évolution vers
I'insuffisance rénale terminale est de 1 patient sur 4 [3]. Il est habituel de distinguer les GN
secondaires a une maladie générale (diabete, amylose, lupus, vascularites, dysprotéinémies) ou a

une cause identifiée (toxique, infection), et les GN primitives lorsque I’atteinte rénale est isolée.

En 2008, selon le registre REIN, les NG étaient responsables de 15 % des IRCT [4]. Alors
que dans Les rapports africains, les NG sont présumées étres responsables de plus de
52 ,1% [5-6]. Hachicha [7] estime I'incidence annuelle des GN a 12/105 habitants dans la ville
de Sfax et a 1/105 habitants dans le sud tunisien. Un biais important modifie ses résultats, et
I’auteur explique la faible incidence observée dans le sud tunisien par une fuite des patients vers

les villes du nord plus médicalisées.

La prévalence des néphropathies glomérulaire aux Maroc est mal connue vue I'absence
de registres nationaux. L’étude MaReMar, premiére étude épidémiologique d’envergure réalisée
au Maroc, entre Janvier 2010 et Mars 2011, estime la prévalence de la maladie rénale chronique
a 2,9%, dont 32,7% est secondaire a la néphropathie diabétique, et 0,66% aux autres

néphropathies glomérulaires. Dans notre série nous avons diagnostiqué 106 cas de

néphropathies glomérulaires, sur une période de 3ans, dont 62,2% sont primitives.
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Tableau | : Comparaison de la fréguence des néphropathies glomérulaires primitives et

secondaires dans la littérature (en%).

Pays Auteurs Typ.e cs No.mbr.e ce GN Primitives GN .
registre biopsies secondaires

Egypte Barsoum [1] Monocentrique 1234 61,3 -
Sénégal Abdou [8] Monocentrique 115 69,5 23,5
Afrique du Sud | Okpechi [2] Monocentrique 1284 34,3 48,15
France Simon [3] Monocentrique 1742 51,5 -
Espagne Rivera [9] National 4824 55,8 20,4
Italie Schena [10] National 13835 59,9 25,4
Maroc Notre série Monocentrique 106 62,2 37,8

Etant donné que les GN peuvent &tres infra cliniques, et compte tenu de la variabilité
d'accés a la biopsie rénale entre les différents systemes de santé, il est probable que les
variations des taux d'incidence trouvés entre les différents pays s'explique par les différences de
diagnostic plutét que par une véritable différence de fréquence de la maladie [11]. Il est utile de
noter que les populations étudiées different a la fois par le nombre de patients, leurs origines
ethniques et leur lieu de résidence [12,15]. Certaines études ont des critéres d’inclusion
restrictifs concernant I’dge [16-19], d’autres sont soit prospectives [19-20], ou rétrospectives

[10, 17, 211]. Elles sont réalisées durant des périodes différentes [10,14, 17].

Le niveau de développement de la médecine préventive, la médicalisation et les
indications de la biopsie rénale sont différents d’une région a I'autre et d’un pays a I'autre dans

des proportions difficilement mesurables [22]. Par conséquent, il est difficile de tirer des
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conclusions relatives a la variabilité de I'incidence des NG en fonction de I'emplacement

géographique ou l'origine ethnique.

2. AGE

La moyenne d’age varie, selon les auteurs et selon I’dge d’inclusion dans I'étude, entre 43
et 52 ans (Tableau II). Simon [3] affirme que [l'incidence annuelle des néphropathies
glomérulaires dans la population agée n’est pas significativement différente de celle de la
population adulte jeune, seule la fréquence des formes histologiques étant distincte. Ainsi,
I’incidence de la GNMIgA est 3 a 4 fois plus élevée chez [I’adulte jeune que chez le sujet agé de
plus de 60 ans ; a l'inverse la GEM est 3 fois plus fréquente chez le sujet agé. Stratta [19]

rapporte que le taux de patients agés biopsiés a augmenté de 1,6% a 20,4% en vingt ans; il

explique que tous les cas ne sont pas référer au spécialiste ou ne sont pas biopsiés.

Tableau Il : La moyenne d’age selon les auteurs

Auteurs Nombre de cas Age d’inclusion Moyenne d’age
Abdulmassih [17] 662 > 15 43
Huraib [26] 782 - 30,2
Simon [3] 480 10-80 52
Stratta [19] 1926 >15 47

Notre série 106 >15 33,5

La politique de biopsie rénale de chaque pays, ainsi que le vieillissement de la population
affectent également les taux de diagnostic dans les différentes tranches d’age [23, 24]. Rayane
[25] a révélé une prédominance masculine pour I’ensemble des glomérulopathies en dehors de la
GN extra-capillaire sans dépots. La tranche d’age la plus atteinte est représentée par les patients
de 15 a 60 ans.

Le jeune age des malades caractérisait notre population avec une moyenne d’age de

33,5 ans.
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3. Sex-ratio

Des études réalisées, en France et en ltalie [19, 22, 27] ont permis une estimation de
I'incidence en rapportant le nombre de néphropathies glomérulaires identifiées par biopsie
rénale a la population de la zone de recrutement et ont montré que l'incidence est deux fois plus
élevée chez I’homme que chez la femme. Cette prédominance masculine est constamment

retrouvée dans chaque classe d’age. Le sex-ratio H/F varie selon les auteurs entre 1,3 et 2,7

(Tableau IlI).
Tableau lllI: le sex-ratio selon les auteurs.
Auteurs Nombre de cas Sex-ratio (H / F)
Abdulmassih [17] 662 2,17
Korbet [15] 340 1,3
Simon [27] 480 1,6
Notre série 519 1,3

4. Circonstances de découverte

Dans notre série, le syndrome néphrotique avec un syndrome cedémateux plus ou moins
important était le signe d’appel le plus fréquent avec 65,2%. Une insuffisance rénale était
présente dans 36,9% des cas au moment de la biopsie rénale (il s’agissait d’un SN avec IR dans
22,4% des cas), et 16% des patients présentaient des anomalies isolées du culot urinaire.

Dans de nombreuses études, les auteurs rapportent le plus souvent les signes clinico-
biologiques motivant la réalisation de la biopsie rénale plutét que les circonstances de
découverte de la néphropathie glomérulaire [1, 17, 19]. Dans ces travaux, la biopsie rénale était
motivée par une insuffisance rénale dans 26 a 37% des cas, par des anomalies isolées du culot
urinaire dans 29 a 39% des cas, et par un syndrome néphrotique dans 23 a 31% des cas

(Tableau IV).
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Tableau IV : Principaux modes de présentation des glomérulopathies dans la littérature (en %).

Auteurs No.mbr.e de , S(_j_ , SC_I_ ASU HMR IR
biopsies Néphritique | Néphritique

Barsoum [1] 1234 31,8 12 22,5 3,2 28,6
Abdou [8] 115 67,0 26,5 1,0 1,0 2,5
Okpechi [2] 1284 52,5 5,8 13,6 0,3 27,7
Simon [3] 1742 16,0 15,0 9,0 4,0 54,0
Rivera [9] 4824 35,2 4,0 30,7 4,5 21,6
Schena [10] 13835 27,1 5,4 30,8 8,7 28,0
Notre série 106 65,2 6,6 5,6 1,9 36,9

Dans notre série, la fréquence du syndrome néphrotique est supérieure a celles
retrouvées dans les données européennes. Ce taux élevé peut s’expliquer en partie par le fait
gue nos patients consultaient a un stade avancé de leur maladie ou la tolérance clinique est
moins bonne, alors que les équipes occidentales biopsient plus de glomérulopathies
cliniquement peu symptomatiques et dont les seules anomalies sont retrouvées a I’étude du
culot urinaire. Dans cette initiative, les anomalies du culot urinaire sont systématiquement

recherchées dans les différentes structures sanitaires [1, 17, 19].

II- REPARTITION ETIOLOGIQUE

1. Glomérulopathies primitives :

La prévalence des glomérulonéphrites primitives a été peu étudiée, et la plus part des
données publiées sont européennes. Une revue de la littérature a révélé des taux d'incidence

entre 0.2/100000/an et 2.5/100000/an chez I'adulte [3, 4, 9-12].
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1.1 LGM, PMD et HSE
Cette entité anatomo-clinique, encore appelée néphrose idiopathique, est plus fréquente

chez l'enfant que chez [I'adulte. Certaines études rapportent l'incidence du syndrome
néphrotique, ce qui produirait une surestimation de la maladie [28-31]; d’autres ont rapporté
I'incidence en se basant sur le diagnostic histologique [30-33]. Les taux d'incidence chez les
enfants variaient entre 0.23/100000/année et 15.6/100 000/an [30-33] avec une prévalence de
16 cas pour 100 000 enfants, en fonction de I'origine ethnique. Chez I'adulte les taux rapportés
sont entre 0.2/100000/an et 0.8/100 000 par an [34-40]; aucune tendance a |'évolution au fil

du temps n’a été trouvée.

Dans notre travail, les fréquences des LGM, HSF et PMD ont été respectivement de 37,8%,
6,% et de 4,5 %. L’absence de codification uniforme sur le plan clinique et sur le plan
histologique rend difficile la comparaison des études. La fréquence de la néphrose rapportée par
Rivera [9] tout type histologique confondu, est de 17,9%. Simon [3] rapporte une fréquence de
11,4% avec une incidence annuelle de 0,9/105 habitants, I'incidence la plus élevée est retrouvée
dans la classe d’age 10-20 ans. Abdulmassih [17] note que la fréquence de la glomérulonéphrite
a LGM chez I'adulte augmente avec I'age et que cette augmentation est associée a la prise de

certains médicaments notamment les anti-inflammatoires.

En Arabie Saoudite, Huraib [26] [rapporte que|la HSF est la premiére glomérulopathie dans

ce pays dont la population est majoritairement agée, sa fréquence est de 21,3%, ce taux élevé
est expliqué par le fait qu’il s’agit de données épidémiologique de centres hospitaliers
universitaires, qui recoivent des malades ayant des LGM corticorésitantes puis diagnostiqués
ultérieurement comme HSF. La PMD est la deuxieme glomérulopathie avec une fréquence de

16,3%, alors que les LGM occupent la derniére place avec une fréquence de 11,6%.

Mitwalli [41] rapporte qu’il y a une variabilité entres les différentes régions du méme
pays, et que la fréquence de la HSF peut aller de 4 a 35 %, en rapport avec les différences

géographiques.
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Tableau V: Fréquence des variétés histologiques de la Néphrose lipoidique selon les auteurs.

Pays Auteurs LGM HSF PMD
Tunisie Abdulmassih [17] 14 5 -
Arabie Saoudite Huraib [26] 21,3 11,6 16,3
Afrique du sud Okpechi [2] 6 19,2 10,5
Egypte Barsoum [1] 16,5 2,5 67
Espagne Rivera [9] 7,1 10,8 -
Maroc Notre série 37,8 6 4,5

Dans notre série, 'dge de nos patients variait entre 19 et 49 ans, avec un pic de
fréquence dans la tranche d’age 20-29 ans. Il existait une légére prédominance du sexe

masculin.

Dans la littérature, la plupart des études n’incluent pas les patients agés de moins de 15
ans [14, 17, 19] alors que Loirat [42] rapporte que 90% des néphroses surviennent avant 16 ans.
Dans la plupart des séries [12, 17], une prédominance masculine est constamment retrouvée,
sauf pour Simon [3] qui signale une fréquence élevée chez les femmes adulte (rapport H/F : 0,6).
En effet, La majorité des études [42-43] signalent que dans I’enfance, la néphrose est plus
fréquente chez le garcon que chez la fille (2,4 a 3 garcons pour 1 fille) et que cette
prédominance masculine caractérisant la forme de I’enfant, n’est plus retrouvée a I’dge adulte.
[19, 34, 44]. La néphrose est la cause d’environ 75 a 90% des syndromes néphrotiques de
I’enfant et de 15 a 30 % de ceux de I’adulte. Chez I'enfant, son pic de fréquence se situe entre 2

et 6 ans [38].

Dans notre série, nous avons noté une prédominance masculine, le SN chez les patients
présentant des LGM, a I’étude histologique de la biopsie rénale, était pur dans 42,5% des cas et
impur dans 58,5% des cas. Ces résultats sont concordants avec les données classiques de la

littérature [3, 29, 43] qui rapportent que les signes d’impureté du SN se voient plus

-39 -




Néphropathies Glomérulaires: Profil épidémiologique, Thérapeutique et Evolutif

fréiquemment chez l'adulte en présence d’une HSF, alors que chez/|’enfant, le SN est

habituellement pur en présence de LGM.

En dehors du traitement symptomatique, les corticoides sont le traitement de choix du
SN idiopathique, avec une rémission compléete chez plus de 90% des patients. Dans les formes
corticorésistantes (10 a 20%), le recours aux immunosuppresseurs demeure assez fréquent
[45-46]. La gravité initiale du SN n’a pas de signification. pronostique, le principal élément
pronostic est la réponse a la corticothérapie. Dans 9 cas sur 10, la néphrose est corticosensible,
la gravité réside dans le risque de rechutes qui, dans plus de la moitié des cas, surviennent lors
de la décroissance de la corticothérapie conduisant, en cas d’intoxication stéroidienne a
I'utilisation d’agents alkylants et, plus récemment de ciclosporine. Dans 10% des cas, la
néphrose est corticorésistante et la gravité.de la maladie est liée au risque d’insuffisance rénale

terminale qui survient dans prés de lasmoitié des cas [45-47].

1.2 Laglomérulonéphrite membranoproliférative

La GNMP a représenté,21,2%/des GN de notre série, cette fréquence est concordante avec
les résultats rapportés par Khalifa[48] et Okpechi [2] (tableau VI). En revanche, les différents
auteurs occidentaux [17, 19, 20, 22, 49] insistent sur la nette régression au cours du temps de

I’incidence de cette néphropathie paralléelement a celle de la GNA.

L’'incidence,de la GNMP est actuellement autour de 0.2/100 000/an [9,50-51], alors
qu’il y a 20 ansyelle représentait 0.7/100 000/an. Cette diminution dans les pays industrialisés
est interprétée comme la conséquence de I'amélioration des conditions d'hygiéne et de
I’antibiothérapie. systématique effectuée précocement dans les infections rhino-pharyngées
aigués, streptococciques ou non, traitement qui aurait également permis de diminuer I'incidence

des GNA prolifératives endocapillaires [10, 53].

-40 -



Néphropathies Glomérulaires: Profil épidémiologique, Thérapeutique et Evolutif

Tableau VI: Fréguence de la GNMP dans la littérature

Pays Auteurs Fréquence (%)
Tunisie Ben maiz [52] 11,5
Arabie Saoudite Huraibi [26] 20,7
Egypte Barsoum [1] 13,5
Soudan Khalifa [48] 22,1
Afrique du sud Okpechi [2] 20,4
Espagne Rivera [9] 4,6
Italie Schena [10] 6,6
Maroc Notre série 21,2

C’est une maladie de I’adolescent et de I'adulte jeune [53-55] concordant avec I'age
moyen de nos patients qui a été de 30,7 ans. Dans notre série, une prédominance masculine a

été notée avec un sex-ratio de 1,3.

Dans la littérature, le sex-ratio est diversement apprécié. Simon [3] rapporte dans une
étude épidémiologique des GN primitives que la GNMP est 3 fois plus fréquente chez ’lhomme
que chez la femme. Cet avis est partagé par Abdulmassih [17] alors que Droz [56] et Lagrue[57]
soulignent une prédominance féminine. La présentation clinique est tres variable allant de
simples anomalies du sédiment urinaire au syndrome néphrotique sévere avec insuffisance
rénale évolutive. Un SN impur est présent dans 33 a 50% des cas. Dans environ 30% des cas, une
protéinurie est découverte au cours d’un examen systématique des urines, associée a une
hématurie macro ou microscopique. Dans 20% des cas le tableau clinique initial est celui d’un
syndrome néphritique aigu. En cas de SN, une HTA initiale est présente dans 25 a 30% des cas.
Une IR est présente au début de la maladie dans 25 a 33% des cas [54, 56, 58]. Les anomalies du
complément sont caractéristiques de cette néphropathie; habituellement, il s’agit d’une baisse

du complément total hémolytique CH50 et de la fraction C3 du complément sérique. Elle est
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notée des les premiers examens chez les 3/4 des malades, permanente chez la moitié, et parfois

fluctuante [54, 56, 58].

Nous avons retrouvé 59% de SN au moment du diagnostic histologique; un syndrome
néphrétique aigu était présent dans 30,2% des cas. Une protéinurie associée a une hématurie a
révélé la maladie dans 10,8% des cas; I’HTA était présente dans 44,3% des cas et I'insuffisance
rénale dans 32% des cas. Le bilan immunologique a révélé une hypocomplémentémie dans 9,5 %

des cas, concordant avec les données des différentes publications [54, 56, 58].

Dans la littérature [54, 58], le pronostic rénal des GNMP est dans I’ensemble défavorable.
Habib [54] rapporte que 50% des malades atteignent le stade d’IRC terminale 10 a 12 ans aprés
la découverte de la maladie. Dans la série de Simon [3], le risque d’une telle évolution a été
évalué a 11,2% des sujets atteints. Les auteurs soulignent que la diminution de I'incidence de
I'IR terminale secondaire a une glomérulonéphrite primitive est en grande partie due au fait de la

quasi-disparition des glomérulonéphrites membrano-prolifératives.

L’évolution dans notre série, a été marquée par une rémission clinique dans 35,8 % des
cas, une rémission incompléte dans 28,2% des cas et une persistance de la symptomatologie
initiale dans 10,7% des cas. L’IRC a été constatée dans 25,3% des cas. Un suivi médical plus
prolongé aurait sans doute modifié le cours de nos résultats vu que I’évolution de la GNMP est
décrite comme défavorable mais lente et progressive, et I'IR étant rare au début de I’évolution et

ne parvient au stade d’IRC terminale qu’apres plusieurs années d’évolution.

1.3 Laglomérulopathie extramembraneuse

Dans les pays européens, la GEM est la seconde néphropathie glomérulaire primitive en
fréquence aprées les néphropathies a IgA, avec un taux variant autour de 20% selon les auteurs
(Tableau VII). Le taux annuel d’incidence augmente avec I'dge [17, 21, 22, 59]. L’étude réalisée a

Saint-Brieuc par Simon [3] rapporte une fréquence de 17,7% et un pic d’incidence de 2,8/105
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habitants situé dans le groupe d’age de 60-80 ans. Stratta [19] a Turin, rapporte une prévalence
de 20% et un taux d’incidence comparable; 3,4/105 habitants dans la tranche d’dge 65-74 ans.
Dans ces groupes d’age, I'incidence est double, voire triple, de celle du sujet plus jeune selon les
différents travaux [3,17, 60]. De plus, une sensible augmentation de I'incidence au cours du
temps a été notée, et qui pourrait étre la conséquence du vieillissement de la population. Il est
cependant difficile de faire la part entre I’élargissement des indications de la biopsie rénale aprés
65 ans et le réle iatrogene de la polymédication des sujets agés [3, 17, 19, 22].

Ben Maiz [52] rapporte que lI'incidence de la GEM est passée de 8,9 % al1,9 % au cours
des deux derniéres décennies, cette augmentation n'est en fait observée que chez I'adulte, alors
que chez l'enfant, il a noté une baisse, probablement en rapport avec la vaccination contre

I'hépatite B, rendue obligatoire en Tunisie depuis 1995.

Tableau VII : Fréguence de la GEM dans la littérature.

Pays Auteurs Fréquence (%)
Egypte Barsoum [1] 12,7
Sénégal Abdou [8] 12,5
Tunisie Ben Maiz [52] 11,9
Afrique du Sud Okpechi [2] 18,5
Espagne Rivera [9] 9,7
Italie Schena [10] 20,7
Maroc Notre série 18,1
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Dans notre série, La fréquence de la GEM a été de 18,1% de I'’ensemble des GN
primitives, elle occupe ainsi la troisieme position apres la LGM et la GNMP. L’age moyen de
diagnostic a été de 38,6 = 15,7 ans. La prédominance masculine au cours de la GEM est signalée
par la plupart des auteurs [3, 19, 34], elle a été retrouvée dans notre étude avec un sex-ratio
(H/F) de 1,6.

La GEM est une des causes les plus fréquentes des syndromes néphrotiques primitifs de
I’adulte (de 20 a 40 % des cas environ) et, en particulier, du sujet de plus de 60 ans puisque sa
fréquence s’éléve a environ 50 % dans cette population [61-62]. Dans la littérature [3, 19, 34,
61] les circonstances de découverte sont variables, la protéinurie est constante et s’accompagne
d’un SN initial dans 53 a 83% des cas; dans 20% des cas, la protéinurie non sélective est isolée.
L’hématurie microscopique accompagne la protéinurie dans 27 a 71% des cas. L'HTA est signalée
de facon tres variable selon les auteurs. Elle est constatée, au moment de la découverte de la
néphropathie, dans 10% des cas lorsque la filtration glomérulaire est normale et dans 37 a 45%
des cas lorsque la fonction rénale est diminuée. La présence d’une IR est rarement le signe
révélateur de la maladie, elle est observée dans 1 a 10% des cas. Le complément sérique est
typiquement normal et son abaissement doit faire suggérer la possibilité d'une maladie lupique
ou plus rarement d'une infection par le VHB [55,63].

Le SN était présent lors de la découverte de la maladie chez 87% de nos patients,
I’hématurie a été notée dans 58,3% des cas, I’'HTA dans 15,8% des cas et I'IR était présente dans
6,5% des cas. L’évolution spontanée des GEM est imprévisible mais plutét favorable. Chez 30%
des patients, le SN persiste et évolue par poussées entrecoupées de rémissions. L'apparition
d’une IR concerne 25 a 36% des patients et I'IRC terminale n’est notée que dans moins de 25%
des cas. Dans la série de Simon [3], le risque d’évolution vers I'IRC terminale touche 15% des

malades atteints, 10 ans aprés le diagnostic. Les facteurs influencant le pronostic de facon
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défavorable sont: I’dge supérieur a 50 ans, le sexe masculin, I'existence d’une HTA et la
persistance d’un SN massif.

De nombreux essais thérapeutiques ont été menées, en particulier par I'école italienne
(Ponticelli), pour évaluer l'intérét des corticoides et des immunosuppresseurs (chlorambucil,
cyclophosphamide), isolés ou associés, avec des posologies et des modes d'administration trés
variables [64-69]. Il n’existe actuellement pas d’indication pour proposer un traitement a tous
les malades atteints de GEM, vu I’évolution spontanée et I'absence de protocoles simples ayant
fait la preuve d’une efficacité. Le meilleur moyen d’identifier les patients nécessitant un

traitement de fond est la surveillance de la fonction rénale [69-71].

1.4 Laglomérulonéphrite a dépots mésangiaux d’1gA

La GNMIgA, ou maladie de Berger, est actuellement la glomérulonéphrite primitive
chronique la plus répandue dans le monde. La néphropathie a IgA est observée a tout age, mais
les manifestations cliniques deviennent plus évidentes entre 20 et 40 ans. Le ratio
homme/femme varie de moins de 2/1 au Japon a plus de 6/1 en Europe du Nord et aux Etats-
Unis. La néphropathie a IgA semble plus fréquente chez les patients caucasiens et asiatiques que
chez les patients de race noire. Il existe néanmoins certaines disparités, sa fréquence est en effet
trés basse chez les Polynésiens de Nouvelle-Zélande et trés élevée chez les Aborigenes
d’Australie ou les Indiens du Nouveau-Mexique [72-75]. Peu d’études ont évalué lI'incidence de
la néphropathie a IgA, en France, Hollande, Allemagne, Italie, Danemark ou aux Etats-Unis,
I’lincidence varie de 10 a 40 nouveaux cas par million d’habitants et par an [34, 75-81]. La
prévalence de la maladie est, dans la plupart des études, exprimée en pourcentage de cas de
glomérulopathie primitive ou en pourcentage de biopsies rénales. La néphropathie primitive a
IgA représente alors la glomérulopathie la plus fréquente chez les patients bénéficiant d’une
biopsie rénale en Asie (29,2 %), Australie (12 %), Europe (10,7 %), et Amérique du Nord (3,5 a 5%)

[74, 78-79]. Les disparités de distribution mondiale sont expliquées par une influence génétique
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mais surtout par une politique différente d’indication de la biopsie rénale et de dépistage des
hématuries microscopiques (tableau VIII). Au Japon, par exemple, la recherche d’anomalies du
sédiment urinaire est systématique chez tous les enfants scolarisés et la présence d’une
hématurie microscopique conduit volontiers a une biopsie rénale. A "opposé, aux Etats-Unis, au
Canada ou en Angleterre, la biopsie rénale n’est indiquée qu’en présence d’une protéinurie
abondante et/ou d’une insuffisance rénale. Les données japonaises suggérent une prévalence
importante dans la population générale puisqu’une étude systématique en immunofluorescence
des reins de donneurs vivants sans manifestation clinique retrouve des dépots mésangiaux d’IgA

dans 16 % des cas [80].

Tableau VIII : Fréquence de la GNMIgA dans la littérature.

Pays Auteurs Fréquence (%)
Sénégal Abdou [8] 2,5
Tunisie Ben Maiz [52] 10
Afrique du Sud Okpechi [2] 5,8
France Simon [3] 37,7
Espagne Rivera [9] 17,2
Italie Schena [10] 35,2
Maroc Notre série 1,5

Dans notre étude, la fréquence de la GNMIgA a été de 1,5%, ce faible taux de la
néphropathie, pourrait s’expliquer en partie par le fait que I’étude immunohistochimique de la
biopsie rénale n’était pas d’'usage courant d’une part et d’autre part les anomalies du sédiment
urinaire n’étaient pas recherchées systématiquement dans les différentes structures sanitaires et

enfin, plusieurs patients présentant une hématurie macroscopique consulteraient plutét en
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urologie. Cependant, on ne peut pas savoir s’il s’agit de défaut d’identification des cas ou de

vraie différence de fréquence.

Ben Maiz [52] rapporte que l'incidence de la néphropathie a IgA est passé de 0,73% a
10%, la population agée étant épargnée, il est légitime de soupconner l'occidentalisation du
mode de vie. Dans la littérature, cette néphropathie est décrite comme une affection silencieuse
reconnue par un dépistage systématique dans 60 a 68% des cas, qu’il s’agisse d’'une hématurie
microscopique (36%), d’une protéinurie (60%), de la découverte d’une HTA (10%) ou d’une IRC
(2%) [82-85]. La classique hématurie macroscopique récidivante contemporaine d'une infection
rhino-pharyngé est observée dans 32% des cas. Deux autres modes de révélation aigué sont

aussi décrits [86-87], bien qu’inhabituels, un SN (3%), ou un syndrome néphritique aigu (4%).

Jusqu’a récemment, aucun traitement efficace n’était disponible pour traiter la
néphropathie a IgA. Méme en I’absence de traitement curatif, un certain nombre d’options
thérapeutiques proposées ces dernieres années semblent cependant efficaces pour ralentir la
progression de la néphropathie. Néanmoins, I’extréme variabilité d’évolution clinique de la
néphropathie a IgA et sa vitesse trés lente de progression rendent tres difficile I’évaluation des
essais cliniques thérapeutiques qui nécessitent en effet, et c’est rarement le cas, un grand
nombre de patients suivis de maniére prospective pendant trés longtemps. Il faut également
souligner que trés peu d’études thérapeutiques prennent en compte les critéres histologiques
pour inclure les malades [87-90]. Les recommandations thérapeutiques proposées sont:
I’éradication du foyer infectieux et [I'antibiothérapie lors d’un épisode infectieux, la
corticothérapie a forte dose en cas de protéinurie importante ou massive, la surveillance et la

normalisation des chiffres de la pression artérielle [90-92].

La rémission complete, sans protéinurie ni anomalie du sédiment urinaire, n’est observée

que dans moins de 10 % des cas. Classiquement, les dépots d’IgA en immunofluorescence ne
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disparaissent jamais. L'insuffisance rénale progresse lentement pour devenir terminale chez 25 a
50 % des patients a 20 ou 25 ans selon les séries [93-96]. L’'HTA est reconnue comme un facteur
délétere sur I'évolutivité de la néphropthie et son apparition précéde de peu celle de I'IRC, au

cours de I’évolution sa fréquence atteint 40% [90, 93-96].

Dans notre série, le seul cas de GNMIgA a été révélé par une hématurie macroscopique

chez un sujet jeune de sexe masculin.

2. Glomérulopathies secondaires :

2.1 Les néphropathies lupiques

Les néphropathies lupiques sont parmi les plus fréquentes et les plus graves des
atteintes viscérales du lupus érythémateux disséminé (LED). La fréquence exacte de I'atteinte
rénale au cours du LED est difficile a apprécié. Elle varie selon que les critéres diagnostiques

retenus sont cliniques ou histologiques.

Dans notre étude, la fréquence des néphropathies lupiques a été de 22,6%, par rapport a
I’ensemble des néphropathies glomérulaires. Ce taux plus bas que dans la littérature
s’expliquerait en partie par le fait que la maladie lupique étant multisystémique, les malades
sont suivis dans d’autres spécialités médicales. Ben Maiz [52] rapporte que l'incidence de la
néphropathie lupique a augmenté de 9,8 % a 16,1 % chez l'adulte faisant soupconner le rble de

I'exposition solaire et l'utilisation de plus en plus large des cosmétiques.

Le lupus touche essentiellement la femme jeune (90% des cas), avec une moyenne d’age
de 32 ans. Notre étude retrouve une moyenne d’age comparable de 31,5 ans et la prédominance

féminine a été également notée, 24 femmes pour 1 homme.

Les manifestations rénales du LED sont rarement révélatrices de la maladie. Elles sont

néanmoins précoces, survenant le plus souvent au cours des premieres années d’évolution du
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lupus; elles peuvent toutefois n’apparaitre que plus tardivement, plusieurs années apreés le début

de la maladie [97-100].

Dans notre étude, I'atteinte rénale a été inaugurale de la maladie dans 40 % des cas,
ailleurs, elle est survenue en moyenne 3,5 ans aprés l'installation des signes extra-rénaux de la

pathologie dans 60 % des cas.

L’atteinte rénale se traduit dans la majorité des cas par une protéinurie d’abondance
variable et une hématurie microscopique dont I'importance reflete en régle le degré de
prolifération cellulaire au sein des lésions glomérulaires. Une insuffisance rénale, de degré
variable, est présente chez environ 15% des malades lors de la découverte de la néphropathie

[T01-102].

Etant donné I’absence de corrélation étroite entre les données cliniques et les anomalies
biologiques d’une part, et le type et I'importance des lésions rénales d’autre part, il est
indispensable de pratiquer un examen histologique rénal chez les malades atteints de LED ayant
des anomalies cliniques évocatrices d’une atteinte rénale [97, 99]. Les différences importantes
que peuvent revétir d’'un malade a l'autre, la nature, I'extension et la gravité des lésions
glomérulaires ont conduit a décrire plusieurs classes de glomérulonéphrites lupiques. Une
classification des atteintes glomérulaires lupiques établie sous I'égide de I'Organisation

mondiale de la santé (OMS) est adoptée par la plus part des équipes (tableau IX).

- 49 -



Néphropathies Glomérulaires: Profil épidémiologique, Thérapeutique et Evolutif

Tableau IX : Classification de la néphropathie lupique selon I'International Society of

Nephrology/Renal Pathology Society (2003)

classe |

classe Il

A

1B

classe Il

classe IV

classe V

classe VI

: Rein histologiquement normal.

: Anomalies mésangiales isolées (mésangiopathie);

: Dépobts mésangiaux d’immunoglobulines et de complément en IF et ME, sans

anomalies en MO

: Glomérulonéphrite mésangiale (prolifération et/ou hypertrophie mésangiales

associées a des dépots).

: Glomérulonéphrite proliférative,segmentaire et focale (moins de 50% des glomérules

atteints).

: Glomérulonéphrite proliférative/diffuse (plus de 50% des glomérules atteints).

: Glomérulonéphrite extra-membraneuse.

: Glomérulonéphrite sclérosante avancée.

Ces atteintes..rénales ont une présentation clinique, histologique et un pronostic

différent. Il y a cependant des chevauchements non négligeables entre les types histologiques et

15 a 40 % des patients évoluent d'une classe de GN a une autre. L’analyse histologique d’une

biopsie rénale weomporte aussi bien le diagnostic du type de I’atteinte rénale mais aussi

I’appréciation  du degré d’activité des lésions. Les signes d’activité ou de sclérose sont des

éléments importants au plan pronostique et thérapeutique [100-106].

La fréquence des différentes variétés dans notre série a montré une prédominance de la

GN stade IV avec 40% concordant avec les différents résultats cités dans la littérature.
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CONCLUSION
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L’approche épidémiologique des maladies glomérulaires demeure insuffisamment

développée dans notre pays.

Nous avons constaté qu’elles étaient souvent diagnostiquées a un stade avancé ou

I’expression clinique était dominée par le syndrome néphrotique et I'insuffisance rénale.

La biopsie rénale est un examen essentiel au diagnostic précis du type et de I’étiologie

des néphropathies glomérulaires.

Nos résultats histologiques et étiologiques sont peu différents de celles des données de
la littérature hormis les glomérulopathies secondaires aux infections qui restent plus fréquentes

dans notre contexte ainsi le faible taux de la néphropathie a IgA.

L’évolution, a moyen et a long terme, était dominée par la survenue d’une insuffisance

rénale chronique dans 26,4% des cas.

Ceci devrait nous conduire a s’interroger sur les moyens de diagnostic précoce et les
thérapeutiques de prévention a mettre en ceuvre, afin d’eviter sinon de ralentir ce cours évolutif,

vu I'impact de la prise en charge des patients insuffisants rénaux sur le plan socioéconomique.
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RESUME

L’approche épidémiologique des maladies glomérulaires demeure encore insuffisamment
développée dans notre pays. Le but de notre étude est de connaitre la fréquence des
néphropathies glomérulaires dans notre contexte; décrire leurs différentes caractéristiques
démographiques, clinico-biologiques, ainsi que leur profil étiologique et évolutif. Nous avons
mené une étude rétrospective, réalisée au service de néphrologie du Centre Hospitalier
Universitaire Mohammed VI, entre janvier 2009 et décembre 2011. Nous avons colligé 106
patients dont 54 hommes (50,9%). L’age moyen au moment du diagnostic était de 33,5 + 14,8
ans. Le tableau clinique était dominé par le syndrome cedémateux (88,7%), I’lhématurie (67,3%) et
I’hypertension artérielle (38,7%). Les néphropathies glomérulaires ont été primitives dans 62,2%
des cas, la glomérulopathie a lésions glomérulaires minimes et la glomérulonéphrite
membranoproliferative ont représenté les types histologiques les plus fréquents avec
respectivement 37,8% et 21,2% des cas. Les néphropathies glomérulaires secondaires ont
concerné 37,8% des cas, leurs étiologies ont été dominées par les néphropathies lupiques
(62,5%), les maladies infectieuses (12,5%) et les vascularites (12,5%). Nos patients ont bénéficié
d’un traitement symptomatique dans 78,3% des cas, I’épuration extra rénale a était indiquée
chez 17% des cas. Dans les glomérulopathies primitives I'utilisation d’une corticothérapie seule
a été proposée dans 53,7% des cas et une corticothérapie associée aux immunosuppresseurs

dans 17,9% des cas.
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Abstract

The epidemiological approach to glomerular diseases remains underdeveloped in our country.
The aim of our study is to determine the frequency of glomerular nephropathy in our context
and describe their different clinical, biological and demographic characteristics, so that their
etiological and evolutionary profile. We conducted a retrospective study at the Department of
Nephrology, University Hospital Mohammed VI, between January 2009 and December 2011. We
collected 106 patients, including 54 men (50,9%). The average age at diagnosis was 33.5 + 14,8
years. The clinical presentation was dominated by the edematous syndrome (88,7%), hematuria
(67,3%) and hypertension (38,7%). Glomerular nephritis were primitive in 62,2% of cases, the
minimal change disease and mesangioproliferative glomerulonephritis represented the most
common histological types with 37,8% and 21,2% respectively. Secondary glomerular
nephropathies concerned 37,8% of cases; their etiologies were dominated by lupus nepbhritis
(62,5%), infectious diseases (12,5%) and vasculitis (12,5%). 78,3% of our patients has a
symptomatic treatment; hemodialysis was indicated in 17% of cases. The use of corticosteroids
in primitive glomerular nephropathy has been proposed in only 53,7% of cases, and associated

with immunosuppressive in 17,9% of cases.
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FICHE D’EXPLOITATION
Service de néphrologie-hémodialyse

CHU Mohammed VI

Identité :
NE :
Service d’origine :
Nom :
Prénom :
Age :
Sexe: F (] ™M []
Profession :
Couverture sociale : Oui ] Non ]
Origine:  Urbain ] Rural [J
Lieu de résidence : Centre [ Est [

Sud [ ] Ouest [

Antécédents :

Circonstances de découverte :

Syndrome cedémateux :
HTA :
Insuffisance rénale :

Hématurie macroscopique :
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Ex systématique des urines :

Bilan de maladie générale :

Début de symptomatologie :

Délai par rapport & la 1°° consultation : ... mois
Délai par rapport a I’admission : ..... MOis
Signes généraux :
Fievre [] Amaigrissement [] Asthénie [] Anorexie []

Manifestations Néphrologiques :

Cliniques :

- Syndrome cedémateux : absents ], discrets[], importants(], pleurésie ]
ascite [1, péricardite [/, OAP [ Anasarque []

-HTA : absente ], modérée[], séverel]l, maligne[]

valeur: ...... [ ...... mmHg
- Bandelette urinaire :  Pr: Sg: Lc: N :
- Diureése : conservée ] oligo-anurie O]

Biologiques :

- Protéinurie de 24h :
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- Protidémie : Albuminémie :

-ECBU: Hématurie ] Leucocytaire ]
- Créatininémie : soit un DFG :

- Urée:

Radiologiques :

Echographie rénale :

Autres :

Syndrome :

Protéinurie isolée [] hématurie isolée I’ Prot + Hémat [
Syndrome GNA [] syndrome néphrotique pur [ impur []
Syndrome GNRP [ hématurie macroscopique récidivante [

Histologiques :

e Nombre'de glomérules: MO : IF:
e Nombre. de glomérules sains :
o _sAtteinte glomérulaire :.

=Type de prolifération : extracapillaire .[] endocapillaire[]

Mesangiale[ ] endothéliale [] inflammatoire exsudatif []
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-Présence de dépots : non O]

-Présence de granulomes: non[]

-Présence de nécrose : non [ ]

e Atteinte vasculaire :

e Atteinte interstitielle :
e Atteinte tubulaire :

e Biopsie antérieure:

e Autotal:

Etiologie :  Primitive [

oui

SeCONAAITE ], A% vueeee e e

e Incidents dela PBR:

Manifestations dermatologiques :

Manifestations rhumatologiques :

Manifestations cardio-vasculaires :

Manifestations neurologiques : .

Manifestations respiratoires :

Manifestations ORL :

Manifestations oculaires :

Manifestations digestives :

Manifestations biologiques :

e NFS:Hb VGM
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e VS: CRP: Calcémie : Phosphoremie :
e Complément sérique : C3 c4
e Bilanimmunologique : AAN: Anti DNA : Anti Sm : Facteur rhumatoide :
pPANCA : CANCA : MPO : PR3:
Anti SSa /SSb : Anti MBG: AntiScl7:
e Sérologies: AgHbs: Ac anti Hbc : Ac antiHbs: Ac anti HVC :
HIV: TPHA-VDRL:

e Electrophoreses des protéines plasmatiques:
e Dosagedeslg:
e Bilan infectieux:

Autres:

Traitement :

-Traitement symptomatique :

Régime sans sel

Antihypertenseurs (1 @ IEC[] ARA Il T IC [

Diurétiques 1:  Lasilix [ Thiazidiques [ Diuretiques distaux [
Antiagrégants plaquettaires 1 Anticoagulation [

Hypolipémiants de synthese [

- Recours a I'épuration extra —rénale :  oui ] non O]
- Corticothérapie :
Bolus :

Orale : Traitement d’induction

- Immunosuppresseurs :
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-Cyclophosphamide

Traitement d’entretien

-Azathioprine

-MMF

-Ciclosporine Traitement de rechute

- Autres :

Evolution :

» Déces: perte de vue :

> Evolution de I'atteinte rénale : a 6 mois de traitement :

-TA:

- Protéinurie de 24 h :

- Hématurie :

- Créatininémie :
-DFG:

- Autres :

» Complications :

Hypertension artérielle : non ] oui [ Délai: ......... mois
IRA : non ] oui [ Délai: ......... mois
IRC: non (] ouil] Délai : ......... mois
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modérée [ sévere [1  terminale [

Infection : non(J ouill Délai : ......... mois
Germe: ...ovvvninnnn. Localisation : .........
Autres [1, pPréciser: ..........coeevvevvnevnnenn.n.... Délai: ........... moIs

Réponse au traitement : a 6 mois :

- Rémission compléte ]
- Rémission partielle ]
- Mort rénal O]
Traitement actuel :
- Hémodialyse définitive :  oui ] non O]

- Corticothérapie

- Immunosuppresseurs :
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