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TRAITEMENT DU SYNDROME NEPHROTIQUE Thése médecine

INTRODUCTION ET OBJECTIFS

_ Découvert depuis 1811, le syndrome néphrotique est une affection assez
fréquente dans le monde en général et dans les pays sous développés en

~ particuliers & cause de l'environnement peu salubre li€ au bas niveau socio-

économique (1).

L'intérét suscité a cette maladie réside dans son pronostic qui @ moyen ou a long
terme reste incertain; l'évolution pouvant étre émaillée soit par la rémission
compléte ou incompléte, soit par la survenue de rechute ou d'infection, soit par
le passage a l'insuffisance rénale (2).

Le syndrome néphrotique a fait ’objet de nombreuses études tant sur le
plan clinique que thérapeutique. Il y a une quarantaine d'année il n'y avait
aucune thérapeutique efficace de ce syndrome; en dehors de la rémission
spontanée, on ne pouvait qu'assister a la destruction lente et progressive du
parenchyme rénal (3).

Jusqu'a lors, les problémes posés par la thérapeutique restent complexes et
difficiles; HAMBURGER (4) déclare qu'en matiére de traitement du syndrome
néphrotique, le nombre et la variété des méthodes proposées sont plus grands
que dans n'importe quelle autre affection.

Tenant compte du fait que le plateau technique en milieu hospitalier ne
permet pas une thérapeutique fondée sur la PBR, on peut dire qu'au MALI
l'approche thérapeutique du syndrome néphrotique reste empirique. Bien
qu'empirique, cette thérapeutique se doit d'étre systématisée et bien connue; d'ou
la raison d'avoir institué ce travail, premier du genre: " comparer 1'efficacité de
deux méthodes de traitement du syndrome néphrotique par bolus de
méthlyprednisolone en iv et par prednisone en per os ". .

Aussi efficaces sur les processus chroniques qu’aigus (5), les corticoides
ont un mécanisme d'action qui demeure imparfaitement connu. Employés tout
de méme depuis 1951 en néphrologie, de bons résultats ont été obtenus dans
certains cas de syndrome néphrotique.

Dans la présente étude, nous nous proposons de maniére :

- Générale: d'étudier les indications des deux méthodes de traitements.
- Spécifique: de suivre 1'évolution clinique et biologique dans les deux groupes
de malades.

MEUKE DOMCHE C. B 1
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TRAITEMENT DU SYNDROME NEPHROTIQUE Thése médecine

I. HISTORIQUE ET DEFINITION

I.a découverte d'une substance coagulable dans les urines d'un malade
atteint d’cedéme généralisé en 1811 par WILLIAMS CHARLES WELLE (4)
motiva de nombreuses études a la recherche de la cause des cedémes.

L'affection fut qualifiée en 1905 par MULLER de " néphrose " qui est
considérée comme une atteinte dégénérative du rein (4,6,7,8). De méme de 1908
41914 (4,9) MUNK puis VOHLARD et FARD parlérent pour la premicre fois
de "néphrose lipoidique " qui est considérée comme une néphropathie chronique
‘accompagnée d’cedéme important, d'albuminurie trés €levée et d'inflammation
graisseuse étendue des tubes, sans lésions glomérulaires et interstitielles.
D'autres auteurs s’appesantirent non seulement sur la nature mais aussi sur
l'étiologie, c'est ainsi que de 1912 a 1917 EPSTEIN considére la néphrose
lipoidique comme une maladie générale avec protéinurie, hyperlipidémie et
cedéme, attribuées a tort a un dysfonctionnement thyroidien (9,10).

En pédiatrie, la "néphrose lipoidique" désigne (10) les syndromes néphrotiques
primitifs a 1ésions glomérulaires minimes.

La biopsie rénale et la microscopie électronique ont permis en 1950 de
savoir que plusieurs affections rénales peuvent entrainer les mémes
complications que la néphrose lipoidique de Il'enfant (10); exemples:
néphropathies glomérulaires secondaires a un diabéte, une amylose, les
glomérulonéphrites aigués, etc....

C'est ainsi qu'on parla de syndrome néphrotique et a HAMBURGER de le
définir comme l'association d’cedéme (4,11) d'une hypoprotéinémie et d'une
hyperlipidémie (12,13). Les limites de cette définition furent dépistées tenant
compte de l'inconstance ou méme de l'absence des cedémes, de I'hyperlipidémie.
Plusieurs autres définitions furent énoncées par d'autres auteurs; 8 FRANCOIS
AUBERT de le définir avec une composante beaucoup plus biologique
associant: une protéinurie abondante > 3g/24h, une hypoprotidémie < 60g/1, une
hypoalbuminémie < 30g/] et pouvant associer : des cedémes, une hyperlipidémie
(14) portant sur le cholestérol voire les triglycérides.
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IL.. EPIDEMIOLOGIE

Fréquent chez l'enfant, assez fréquent chez l'adulte et exceptionnel chez le
vieillard (4), le SN est une complication des maladies rénales; sa fréquence varie
en fonction de 1'dge, de la race et de la région (13).

EN 1969 en ANGLETERRE, son incidence a été estimée a 9/an et par million
d'habitants avec 30% de néphrose.

Dans une série INDIENNE d'enfants atteints de SN, on retrouve 78% de
néphrose (15). Ce pourcentage est proche de celui rapporté en Europe (16).

Au SENEGAL en 1964, NIANG (7) dans sa thése nous montre que 82 cas
de SN ont été regus en 12 ans de janvier 1952 a décembre 1963. Son incidence
était de 0,37%. '

Au MALI une ¢tude faite a I’hdpital du point G dans le service de
néphrologie, d'octobre 1983 a décembre 1985 (15) a fait ressortir que 44% des
malades hospitalisés pour atteinte rénale présentaient un SN.

Une autre étude faite par TALL (8) dans le méme service de 1990 a 1991
a recensé 96 cas de néphropathies hospitalisées dont 32 cas de SN soit une
fréquence de 33,33%.

I est a noter que la néphrose lipoidique constitue 90% des causes de SN
de I'enfant alors que chez I'adulte elle ne constitue que 10% (17).

La glomérulonéphrite extramembraneuse quant & elle constitue 2/3 des cas de
SN d'apparition progressive. . _

Au MALI également la prévalence annuelle du SN de l'enfant dans les

services de médecine interne et de pédiatrie est de 7,34% (1).
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I, PHYSIOPATHOLOGIE

Un seul trouble serait a l'origine de tous les autres. Il s'agit de
laugmentation de la perméabilité glomérulaire aux protéines plasmatiques
(4,18). Ceci donne une protéinurie massive responsable d'une hypoprotéinémie
qui entrainera elle aussi une hyperlipidémie par augmentation de la sécrétion des
lipoprotéines au niveau hépatique et des cedémes:

- I'hyperlipidémie apparait semble-t-il pour compenser I'hypoprotidémie.

- les cedémes sont dus a une diminution du taux des protéines responsable

d'une baisse de la pression oncotique, d'ol une fuite des électrolytes du sang
vers les espaces interstitiels. Ces cedémes s'expliquent aussi ‘par un
hyperaldostéronisme secondaire déclenché par la tendance a la diminution de la

volémie.

1. La protéinurie
La principale perturbation donnant une protéinurie massive est

l'augmentation de la perméabilité des capillaires glomérulaires. Les mécanismes
de cette augmentation varient selon 1'étiologie et la nature des lésions (17). C'est
ainsi que: »

- Dans le SN a rein optiquement normal, I'hyperperméabilité glomérulaire est
due, soit a un phénomeéne d'hypersensibilité de type retardé avec production en
quantité anormale de médiateurs humoraux, soit a une perte de charges
négatives glomérulaires attirant alors les protéines de charges négatives.

- Dans les glomérulonéphrites avec des 1ésions glomérulaires, des dépdts d'Ig et
de compléments, une protéinurie non sélective accompagnée d'une hématurie
microscopique, I'augmentation de la perméabilité capillaire est due a la présence
de lésions au niveau de la membrane basale glomérulaire sous l'influence des
polynucléaires, du complément et des plaquettes, aux- quelles s'ajoute 1'action
des médiateurs humoraux de l'inflammation. Corticoides, immunosuppresseurs,
anticoagulants et anti-agrégants plaquettaires ne permettent pas de supprimer
completement les dangers de ces mécanismes (8).

En dehors de [I'hyperperméabité glomérulaire, d'autres études

expérimentales (19,20,21,22,4) ont montré que la protéinurie pouvait étre
expliquée par un défaut de réabsorption tubulaire.
Pour HAMBURGER et collaborateurs, il n'est pas impossible que des facteurs
autres-que la filtration glomérulaire et la réabsorption tubulaire interviennent
dans le mécanisme de la protéinurie; cependant, ces mécanismes restent encore a
préciser (4).
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2. Les cedémes : Sont la conséquence de I'nypoalbuminémie entrainant:

- D'une part une hypovolémie qui stimule la sécrétion de la rénine, stimulant a
son tour la sécrétion de l'angiotensine II et de l'aldostérone. L'aldostérone est un
minéralocorticoide dont la sécrétion entraine une rétention hydrosodée (17).

- D’autre part une diminution de la pression oncotique est responsable de la fuite
des électrolytes du sang vers le secteur interstitiel.

3. La modification des protéines plasmatiques :

Elle serait liée a l'albuminurie massive qui entraine une hypoalbuminémie
insuffisamment compensée par la synthése hépatique (4). Bien que I'albuminurie
massive soit le principal facteur de la chute des protéines plasmatiques, d'autres
facteurs peuvent intervenir:

- l'hypercatabolisme protéique (23,24),

- le transfert des protéines plasmatiques vers les espaces interstitiels (25),

- la déperdition digestive des protéines plasmatiques y compris par la salive
(26).

Par ailleurs, une diminution des gammaglobulines s'expliquerait par une
augmentation de leur catabolisme rénal et la diminution de leur production par
les plasmocytes. L'augmentation quant a elle des alpha2globulines demeure mal

expliquée (4).

4. L'hyperlipidémie

Deux mécanismes contribuent a la dyslipidémie du SN: une hyperproduction et
une diminution du catabolisme des lipoprotéines.

L'hypoalbuminémie et la baisse de la pression oncotique pourraient jouer un role

Q7).

IV. Diagnostic étiologique

De fagon systématique, on distingue les SN primitifs et secondaires:

1. Syndrome Néphrotique primitif :

Encore appelé SN idiopathique, il s'agit de SN pour le lequel I’enquéte
étiologique s'avére négative.

Pour HAMBURGER (4), les 2/3 de SN peuvent étre qualifiés de primitifs :

* Glomérulonéphrite 4 Iésions glomérulaires minimes (néphrose lipoidique);
elle représente 75% des SN de l'enfant et seulement 15 a 20% de ceux de I'adulte
27).

e Hyalinose segmentaire et focale: représente 10 & 15% des SN de I'enfant et

15 2 20% de ceux de I'adulte.

* Glomérulonéphrite extramembraneuse: forme la plus fréquente de
glomérulopathie responsable de SN chez l'adulte.
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Elle représente 5% des SN de l'enfant et est observée dans 25 a 40% des cas
chez l'adulte (27).
e Glomérulonéphrite membrano-proliférative (GNMP):

Devenue rare en France (5% des SN).
e Glomérulonéphrite & dépdts mésangiaux d'Ig A et glomérulonéphrite
extracapillaire: plus rarement le SN peut révéler ou compliquer leur évolution.

2. Svyndrome Néphrotique secondaire :

Toujours d'aprés HAMBURGER, ce groupe de SN représente le 1/3 restant ou
une étiologie précise est retrouvée; il peut s'agir de:

e Maladie générale: Diabete

e Maladie de systéme : Lupus, Vascularite nécrosante, Purpura rhumatoide,
Amylose. :

e Maladie infectieuse: Glomérulonéphrite aigu€ post infectieuse (streptocoque,
pneumocoque) ou secondaire a une infection d'un shunt atrio-ventriculaire, a
une infection par le virus de I'hépatite B ou C, par le VIH, par le virus de la
mononucléose infectieuse, ou secondaire & un paludisme, une syphilis ou une
filariose (28).

e Cancer: tumeur solide, hémopathie, gammapathie monoclonale,
cryoglobulinémie. :

e Médicaments: sels d'or, D-pénicillamine, AINS, lithium, captopril, produits
de contraste, produits antivénimeux (28).

e Autres causes: transplantation rénale, prééclampsie.

3. Cas particuliers des syndromes néphrotiques congénitaux et familiaux :

Chez l'enfant de moins d'un an, les formes suivantes sont décrites (10):

- Le SN de type "Finlandais": c'est une maladie héréditaire a transmission
récessive autosomique. Il existe un cedéme a la naissance, une augmentation du
poids du placenta. La protéinurie est précoce et s'accompagne d'une hématurie
microscopique. Les trés fréquentes diarrhées augmentent les carences. La mort
survient en moins d'un an malgré le traitement symptomatique.
Histologiquement cette forme est caractérisée par des dilatations
pseudokystiques des tubes proximaux.

- L'atteinte mésangiale diffuse: dans ce cas le SN apparait plus tardivement a
partir de 9 mois. L'enfant meurt d'insuffisance rénale entre 1 et 3 ans.

- La syphilis congénitale: les infections a virus cytomégaliques, les thromboses
veineuses peuvent aussi se voir chez l'enfant de moins d'un an.

- Enfin les glomérulonéphrites extramembraneuses et les hyalinoses
segmentaires et focales.
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V. * Diagnostic positif

En général aisé chez l'adulte, il sera évoqué dans deux circonstances
principales:

L'installation explosive ou progressive d'un syndrome cedémateux.

La découverte d'une protéinurie abondante lors d'un examen systématique
(service militaire, médecine du travail, médecine scolaire).
Ce diagnostic est non seulement clinique mais aussi biologique et anatomo-

pathologique.

1. Tableau clinique ,

e Les cedémes : sont dits superficiels "rénaux", blancs, mous, indolores prenant
le godet, déclives, siégeant le matin dans les paupiéres, sur le dos des mains et
aux lombes et le soir aux membres inférieurs.

Les malades peuvent présenter un tableau d'anarsaque avec ascite, cedéme
scrotal, hydrocele vaginale, épanchement pleural, péricardique.

‘o La prise de poids est constante et permet de chiffrer I'importance de la
rétention hydrosodée.

e En cas d'installation aigué, le syndrome cedémateux peut se voir associer

a une oligurie.

o La pression artérielle est variable et est généralement fonction du type de
néphropathie glomérulaire responsable du SN et de 1'association ou non a une
insuffisance rénale organique.

e Enfin il est bon de savoir que l'absence de syndrome cedémateux ne

permet pas de récuser le diagnostic de SN surtout chez les patients qui suivent
un régime sans sel ou qui sont traités par les diurétiques au préalable.

2. Tableau biologique

2.1. Dans les urines

- La protéinurie: éventuellement détectée par l'usage des bandelettes

(albustix, multistix) au lit du malade et confirmée au laboratoire, elle est
permanente et abondante, supérieure a 3g/24h pouvant atteindre 30 a 40g/24h.

- L'électrophorese des protéines urinaires: permet d'apprécier la sélectivité.

Une protéinurie est dite sélective si elle est constituée a plus de 85%
d'albumine.

- L'analyse du culot urinaire: permet de rechercher I'association a une

hématurie et/ou une leucocyturie microscopique.

- L'examen du culot urinaire recherche les cylindres hématiques évocateurs

de l'origine glomérulaire de I'hématurie et une infection urinaire confirmée par
uroculture.
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- I+'inogramme urinaire montre une diminution de la natriurése (< 20meq/24h),
associée a une Kkaliurése adaptée aux apports, témoignant d'un

hyperaldosteronlsme secondaire.
- L'aspect des urines: macroscopiquement, elles sont volontiers mousseuses,

parfois opalescentes.

2.2 Dans le sang
On peut noter les modifications suivantes:

L'électrophorése des protides indique une hypoprotidémie au dessous de
60g/1, associée 4 une hypoalbuminémie < 30g/l; une repartition des globulines
avec une élévation des alpha2 et béta globulines, du fibrinogéne; une baisse des
gammaglobulines.

L'hypoprotidémie est associée a une hypocalcémie (par diminution de la
fraction liée du calcium aux protéines).

Une hyperlipidémie est fréquente avec élévation du taux de cholestérol et
de triglycérides.

Une concentration d'urée et de créatinine plasmatique variable en fonction
de I'étiologie du SN et l'association a une insuffisance rénale organique ou
fonctionnelle.

Une vitesse de sédimentation trés accélérée (29), en rapport avec

I'hypoprotidémie.

3. Modifications anatomo-pathologiques :

L'examen de référence pour la recherche de I'étiologie du SN reste la biopsie
rénale qui devrait étre systématique chez l'adulte.
Elle est contre indiquée en cas : d'HTA sévére non contrdlée, des troubles de la
coagulation, la présence d'un rein unique fonctionnel, des conditions
anatomiques particulieres ( splénomégalie, hépatomégalie, rein en fer a cheval).
Les lésions anatomo-pathogiques au cours du SN sont variables. Ainsi les
glomérulonéphrites primitives entrainant un SN sont classés en deux groupes :

- Les glomérulonéphrites primitives non prolifératives

- Les glomérulonéphrites primitives prolifératives.

3.1 Glomérulonéphrites primitives non prolifératives :

* La néphrose lipoidique : Les glomérules sont normaux ou a peine modifiées;
cette variété est fréquente chez les enfants (90% de SN de I'enfant).

* La hyalinose segmentaire et focale : les 1ésions sont mineures et faites de petits
foyers hyalins. Dans les formes les plus poussées, aux dép6ts hyalins se
surajoutent les l1ésions de sclérose.

* Les glomérulopathies extramembraneuses : les lésions touchent le versant
externe sous épithélial de la membrane basale glomérulaire. Les parois
s'épaississent de fagon réguliére et diffuse.
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* La maladie de BERGER : présence de dépdts mésangiaux abondants
d'immunoglobulines et de compléments.

3.2 Glomérulonéphrites primitives prolifératives :

e Les glomérulonéphrites aigués : les Iésions sont caractérisées par une
prolifération endocapillaire.

e Les glomérulonéphrites membrano-prolifératives : les lésions sont mixtes :
association d'un épaississement important des capillaires glomérulaires et une
prolifération cellulajre de type endocapillaire.

e Les glomérulonéphrites subaigués malignes prolifératives : les lésions
présentent des croissants épithéliaux et des foyers de nécroses dans les

glomérules.

Les lésions des néphropathies glomérulaires secondaires responsables de SN

sont divisées en deux groupes :
- Les néphropathies glomérulaires secondaires & médiation immunologique.

- Les néphropathies glomérulaires secondaires " dégénératives ".

3.3 Les néphropathies glomérulaires secondaires a médiation
immunologique :

e Le lupus érythémateux : les 1ésions sont diverses : prolifératives focales et
segmentaires, prolifératives diffuses, membraneuses.

¢ Le purpura rhumathoide : les Iésions sont a type de glomérulonéphrites
segmentaires et focales, de glomérulonéphrites endo et extracapillaires.

o Les angéites nécrosantes : les lésions sont artérielles généralement
segmentaires associant une nécrose dite fibrinoide et un granulome
inflammatoire. :

¢ Les néphropathies des infections a pyogénes : les 1ésions sont segmentaires

et focales, diffuses, séveres avec prolifération extracapillaires et dépots de
complément (cs) et d'Ig G. ,

e Les néphropathies des parasitoses : les 1ésions sont a type d'un

épaississement irrégulier des parois capillaires. Trés souvent on peut observer
des dépdts granulés d'Ig et du complément (cs) le long des parois.

o Les néphropathies glomérulaires des affections malignes et des

médicaments : les lésions sont extramembraneuses probablement lides aux
dépbts d'immuns complexes et des complémerits.

3.4 Néphropathies glomérulaires secondaires "' désénératives " :

- Les glomérulopathies diabétiques : donnent des hypertrophies glomérulaires
sans hyperplasie, un accroissement de la surface des parois des capillaires et des
lésions de sclérose diabétique au stade de néphropathie patente.

- L'amylose rénale donne des dépbts de substances amyloides des glomérules.

MEUKE DOMCHE C. B | 9



g,

TRAITEMENT DU SYNDROME NEPHROTIQUE Thése médecine

VLsDiagnostic différentiel :

La présence d'une protéinurie abondante, d'oedéme ou dhypoprotidémie ne
signifie pas toujours SN, il peut s'agir :
- D'une fausse protéinurie & la bandelette réactive (bandelettes trop

anciennes).

- D'une protéinurie intermittente ou orthostatique.

- D’cedémes généralisés de la cirrhose, de l'insuffisance cardiaque, de la
péricardite constrictive, qui peuvent s'accompagner d'une protéinurie.

- D'hypoprotidémie de la malabsorption ou de la dénutrition.

VIIL Caractéristiques majeures clinico-biologiques :

Pour ZECH et collaborateurs, les signes majeurs permettant d'identifier un SN
sont : une protéinurie massive et durable, une hypoalbuminémie, une
augmentation des alpha 2 globulines, une diminution des gammaglobulines et
une hyperlipidémie (8,10).
Cliniquement on distingue deux types de SN : le pur et I'impur. Cette distinction
permet d'établir une conduite a tenir sur le plan étiologique et thérapeutique.
Le caractére " pur " d'un SN repose sur les parametres suivants :

- Sélectivité de la protéinurie (albumine > a 85 % );

- Cortico-sensibilité(Index de sélectivité = transferine < 0,10);

- Absence d'HTA; Ig G

- Absence d'hématurie microscopique;

- Absence d'insuffisance rénale organique.
I1 est & noter que l'insuffisance rénale fonctionnelle est possible au cours des SN
séveéres du fait de I'hypovolémie. .
Lorsqu'un des critéres manque, le SN est dit " impur ", il répond aux critéres ci-
dessous :

- Non sélectivité de la protéinurie;

- Cortico-résistance ou cortico-dépendance(Index de sélectivité >0,20);

- Présence d'HTA,;

- Présence d'hématurie microscopique;

- Présence d'insuffisance rénale organique;

- Présence des signes d'atteintes extra-rénales.
La valeur sémiologique de cette différenciation est trés importante :
Les SN purs seraient la conséquence d'une augmentation " fonctionnelle " de la
perméabilité de la membrane basale glomérulaire a I'albumine sans lésion
décelable au microscope optique.
Les SN impurs au contraire sont dits " lésionnels ". La nature des lésions des
dépdts ou des proliférations cellulaires peut étre suspectée sur I'absence ou la
présence d'une hématurie microscopique, bien que cet élément ne soit pas tres
formel (17).
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VIIL Complications :

On peut citer :

1. L'insuffisance rénale organique : (8)

Elle peut compliquer I'évolution de tous les SN s'ils sont dus & des lésions
glomérulaires. Lorsqu'elle apparait, il est habituel de voir la protéinurie diminuer
progressivement et le SN disparaitre en raison de la réduction de la surface de
filtration glomérulaire. Cependant, on note une exception dans le cas de
'amylose au cours de laquelle la. protéinurie peut persister de fagon tres
abondante au stade d'insuffisance rénale terminale, et méme parfois chez les
patients traités par 'hémodialyse itérative.

2. Réponse immunitaire et risque infectieux : (27)

Elle est diminuée au cours du SN. Les taux dTg G et A sont diminués et
I'immunité cellulaire est modifiée ; la conséquence directe de cette baisse du
taux dIg G chez les patients néphrotiques est le risque d'infection par les
bactéries encapsulées (pneumocoque, hémophilus, klebsielle) qui est
particuliérement augmenté.

3. Crises néphrotiques : (8)

Ce sont des douleurs abdominales, le plus souvent diffuses, non systématisées et
parfois accompagnées de vomissement et de constipation. Leurs causes sont
diverses ; on peut citer la péritonite a pneumocoque, les entérocolites
infectieuses (parfois a staphylocoque), l'ascite, 1’cedéme pancréatique ou cedéme
du ligament de treitz ou la thrombose veineuse abdominale.

4. Anomalies de la coagulation : (27)

Les pertes urinaires de certains facteurs de coagulation sont largement
compensées par une augmentation de la synthése hépatique des protéines de la
coagulation. La fuite urinaire d'un anticoagulant naturel, 1'antithrombine III est
constante.

Il existe donc une situation d'’hypercoagulabilité responsable d'une augmentation
de la fréquence des thromboses vasculaires veineuses périphériques chez les
patients néphrotiques avec un risque d'embolie pulmonaire.

Une thrombose des veines rénales peut étre observée chez les patients ayant un
syndrome néphrotique intense (albuminémie <20g/l), avec un risque élevé
d'embolie pulmonaire. Cette thrombose est parfois révélée par une hématurie
macroscopique et une douleur de la fosse lombaire ; elle est le plus souvent
asymptomatique et son diagnostic est évoqué devant une détérioration de la
fonction rénale et une aggravation du SN.
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5. Augmentation de la fraction libre plasmatique des médicaments liés a
I'albumine :

La baisse de I'albumine sérique est directement responsable de l'augmentation de
la fraction libre des médicaments (notamment des antivitamines K, des anti-
inflammatoires non stéroidiens...), le risque de surdosage et d'effet toxique est

augmenté (27).

IX. Traitement :

Le traitement du SN comprend deux étapes :
- Le traitement symptomatique.
- Le traitement de fond.

- Traitement symptomatique :

Buts : Assurer le meilleur confort possible du malade et la conservation d'un
bon état général ; il consiste a :

e Réduire la protéinurie ;

e Faire disparaitre le syndrome cedémateux ;

e Prévenir les complications thrombo-emboliques, infectieuses...

Movyens : ils sont multiples :

e Repos au lit;

e Restriction sodée < 3g de Nacl/j ;

e Régimes restreint en protéines : une réduction de la protéinurie et surtout

des modifications lipidiques favorables ont ét¢ observées avec un régime

restreint en protéines, composé de protéine de soja (environ 0,7g de

protéines/kg/jour). Le risque principal est la dénutrition qui représente 1'un des

prédilecteurs de risque les plus importants de mortalité au cours de I'insuffisance

rénale terminale, son utilisation se fait en milieu spécialisé sous surveillance

nutritionnelle rigoureuse.

¢ Diurétiques : doivent étre administrés avec prudence afin d'éviter toute
hypovolémie et hypotension artérielle.

Exemples : Furosémide (risque d'hypovolémie)

Spironolactone (risque d'hyperkaliémie)
¢ Inhibiteurs de l'enzyme de conversion : permettent de réduire la protéinurie
et sont indiqués méme chez les patients normotendus.
L'effet anti-protéinurique par diminution de I'hyperpression glomérulaire peut
mettre plusieurs semaines & se manifester, il est donc plus tardif que l'effet
hypotenseur.

e Anti-inflamatoires non stéroidiens : permettent également de réduire la

MEUKE DOMCHE C. B 12
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protéinurie. En raison des effets indésirables considérables sur l'aggravation de
la fonction rénale et la tolérance gastro-intestinale, cette approche n'est pas
recommandée.

e Héparine, AVK, antiagrégant plaquettaire : en cas de SN sévére avec
albuminémie <20g/] il est habituel d'utiliser un anticoagulant a dose efficace
(héparine puis AVK). Si l'albuminémie est >20g/1, la prophylaxie repose
habituellement sur l'aspirine & faible dose 100 & 250 mg/j.

e Antibiothérapie a la pénicilline et vaccination antipneumococcique :
permettent de prévenir les infections bactériennes fréquentes au cours du SN.

| 2. Traitement de fond :

2.1 Intérét de la ponction biopsie rénale avant le traitement

Chez l'enfant la P.B.R. n'est pas indispensable car développant le plus souvent
les SN purs qui sont la conséquence premiére de la néphrose lipoidique qui est

corticosensible dans 85% des cas.
Chez l'adulte, il est indispensable de faire précéder le traitement d'une P.B.R

dont le résultat guidera les indications thérapeutiques.

2.2 Bilan préthérapeutique :

Sera entrepris dans le but d'éviter ou de prévenir les complications li€es au
traitement d'une part et d'autre part dans le but de peser le pour ou le contre de sa
décision thérapeutique avant de mettre sur pied l'une d'elle. Il comporte :

- Un bilan infectieux (ECBU, Selle POK, R* Pulm, BW, ASLO, présence
de. fidvre..) surtout avant l'utilisation des corticoides et des
1IMmunosuppresseurs.

- Un bilan gonadique (spermogramme, hémogramme) avant utilisation des
corticoides et des immunosuppresseurs.

- Un bilan hématologique (Myélogramme, hémogramme) avant utilisation
des immunosuppresseurs, des AINS.

- Un bilan rénal (créatininémie, urémie) avant utilisation des AINS et des
diurétiques (spironolactone).

- Un bilan gastro intestinal (fibroscopie...) avant utilisation des AINS,
des corticoides.

2.3 Movens thérapeutiques :

Diverses, ils sont susceptibles d'engendrer des complications :

MEUKE DOMCHE C. B 13
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2.3.1. L'éviction de I'antigéne responsable :
k)

Elle prend en compte les données de l'interrogatoire pour la détection des causes
toxiques et des processus infectieux. Cette éviction ou suppression de la cause

doit étre aussi compléte que possible.

2.3.2. La corticothérapie :

Utilisés depuis 1951 en Néphrologie, les corticoides semblent agir par un triple
mécanisme : :

- La stimulation des fonctions de réabsorption tubulaire des protéines.

- L'augmentation de la filtration glomérulaire en diminuant la perméabilité des
glomérules.

- L'inhibition de la sécrétion de I'aldostérone.

2.3.2.1. Les modalités (30):

Les protocoles thérapeutiques proposés sont nombreux, certains auteurs
utilisent :

e Le premier est un protocole classique qui comporte une corticothérapie
initiale a la posologie de 1,5mg/kg/j de Prednisone tous les jours en une prise.
Ce traitement est poursuivi pendant quatre semaines au terme desquels est jugée
son efficacité. Lorsque celle ci parait satisfaisante, la corticothérapie est
poursuivie a doses progressivement décroissantes, la durée totale du traitement
étant de trois mois.

e Le deuxiéme protocole est emprunté a PONTICELLI. Il comporte
initialement trois bolus de Méthyl Prednisolone a la posologie de 15 mg par kilo
et par jour perfusé€s en trois heures, trois jours de suite. Ces perfusions sont
relayées par une corticothérapie a la dose de 20 mg par m” de surface corporelle.
Ce traitement est maintenu pendant trois semaines, au terme desquelles est jugée
son efficacité. Lorsque celle-ci apparait bonne, le traitement est poursuivi a la
méme posologie mais un jour sur deux pendant encore quatre semaines puis
progressivement, a la posologie diminuée jusqu'a I'arrét en trois mois.

Ce dernier protocole aurait I'avantage de limiter la dose cumulative  totale de
corticothérapie au départ, et d'autre part de diminuer le nombre de rechutes.

2.3.2.2. Les complications liées a la corticothérapie:

On peut citer: |

- les accidents digestifs (UGD, ...).

- les accidents osseux (ostéoporoses, ostéonécroses aseptiques des tétes
fémorales...).

- le diabete cortisonique.

- les troubles du caractére (euphorie) et du sommeil.

- le retard de croissance chez l'enfant.

MEUKE DOMCHE C. B 14
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- l'arrét de la corticothérapie est suivie d'une phase d'hypoplasie
surkénalienne durant un an environ, pendant laquelle le risque d'insuffisamce

surrénale aigug est réel.
- Les accidents infectieux, y compris la tuberculose (3).

2.3.3. Les immunosuppresseurs :

Essenticllement  cyclophosphamide (I'Endoxan®) et le cyclosporine
(Chlorambucil®) sont également efficaces dans cette affection. Cependant 1ils
font courir le risque notamment chez l'enfant et l'adolescent d'une atteinte

gonadique avec stérilité définitive (30). On les réserve alors aux :

- Formes a rechutes fréquentes. »
- Formes cortico-dépendantes : on utilise en fonction de la fonction rénale 1,5 a

2 mg par kilo et par jour dEndoxan® en quatre semaines maximun.

Les complications suivantes peuvent survenir :
e les accidents immédiats: hématologiques (cytopénie), surinfections

(bactérienne, virale), sexuels (stérilité).
e les accidents 4 long terme: affections malignes (hémopathies, lymphomes,

cancers viscéraux).

2.3.4. Les anti-inflammatoires non stéroidiens:

L'efficacité des AINS surtout de la classe des indoliques (Indométacine) a été
prouvée; cependant, les complications suivantes peuvent étre notées :

- Troubles neurosensoriels : lipothimie, sensation de téte vide, déséquilibre.

- Troubles digestifs : de fagon capricieuse, ils sont de l'ordre de 15 a 25% des
cas (3).

- Rdéactions allergiques, anémies, tendances aux surinfections rarement
observées. )

- Poussées d'insuffisance rénale fonctionnelle peuvent se voir, en particulier s'il
existe une insuffisance rénale chronique et une HTA au début du traitement (3).

2.3.5. Les antiparasitaires systémiques :

On utilise généralement:

- Le Levamisole (Solaskil®) 4 la dose de 2,5mg/kg 1 jour sur 2.

Les accidents suivants peuvent apparaitre: rarement les nausées et vomissements
et en cures longues prolongées, possibilit¢ de leucopénie, agranulocytose
pouvant étre mortelle, rash cutané et néphropathies peuvent se voir (31).

- Les antipaludéens de synthése : notamment la chloroquine a la dose de
150mg/kg/j avec les complications suivantes possibles: baisse de I'acuité
visuelle voire perte de la vue par dépots cornéens ou rétiniens, vertige.
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2.3§6. Les plasmaphéréses et immunostimulants :

Encore a un stade expérimental, ces thérapeutiques n'autorisent aucune
conclusion (8).

2.4. Indications thérapeutiques :

La corticothérapie est indiquée dans les SN purs qui par définition sont cortico-
sensibles.

Les - immunosuppresseurs quant a eux seront envisagés dans les SN
corticodépendants ou corticorésistants apres réalisation systématique d'une PBR
surtout chez l'adulte ; il en est de méme pour les antiparasitaires systémiques.

La plasmaphérese est indiquée dans les glomérulonéphrites pauciimmunes
rapidement progressives, dans les néphropathies & Ig A. On peut aussi 1'utiliser
dans les vascularites (PAN) et en immunologie(granulomatose de Wegener).

X. Evolution et surveillance :

1. Evolution :

Elle peut étre :
1.1. Favorable :

Guérison spontanée généralement dans le SN a lésions glomérulaires minimes
(néphrose lipoidique).
Guérison sous traitement : corticothérapie et/ou immunosuppresseurs.

1.2. Defavorable:

On note alors des corticodépendances ou des corticorésistances ou des décés:

1.2.1 Corticodépendances :

C’est la réapparition de la protéinurie pendant la phase de décroissance de la
corticothérapie. Il convient de rechercher une dose minimale efficace comprise
généralement entre 20- 40 mg/j chez 1’adulte et 0,75 mg/kg/j chez ’enfant (32).

1.2.2 Corticorésistance :

Dans ce cas on observe la persistance des données cliniques et ou biologiques
définissant le SN aprés 3 4 4 mois de traitement (27). La ponction biopsie rénale
s'avere indispensable pour un traitement a visée spécifique chez I’enfant.
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1.2.3 Déces :

Certains cas de décés ont été observeés au cours du SN dans son évolution; ceux-
ci étant liés soient aux complications des différents traitements, soient aux
complications du SN proprement dit, soient & des thérapies engagées mais sans

succes.

2. Surveillance :

Elle comporte : (1) -
- La courbe de poids et de diurése.

- La prise de la pression artérielle. _

- La recherche de la protéinurie a la bandelette et en cas de positivité un
dosage pondéral sur les urines de 24h.

- L'électrophorese des protides.

~ Le dosage de la créatininémie.

- L'lonogramme sanguin et urinaire.

MEUKE DOMCHE C. B 17
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METHODOLOGIE ET MATERIEL.

A- Cadre de I’étude :
Notre étude a été menée dans le service de Néphrologie et d’Hémodialyse de

’Hopital National du Point G du Mali dirigé par le professeur Mahamane Kalil
MAIGA et secondé par son assistant chef clinique le Docteur Saharé
FONGORUO. Ce service comporte 30 lits répartis dans deux pavillons.

B- Matériel :
a)Type d’étude : rétroprospective.

b)Période d’étude : de janvier 1999 & novembre 2000 pour I’étude
rétrospective et de janvier 2001 a juin 2001 pour I’étude prospective.

c)Echantillonnage : 50 dossiers retenus sans distinction de sexe, de race, de
nationalité. :

d)Les critéres d’inclusion:
- Protéinurie de 24 heures > 3g/24h ; ou a 2,50g/24h chez les
patients sous corticothérapie a dose insuffisante a 1’entrée ;
- Protidémie inférieure a 60g/1 ;
- Albuminémie inférieure a 30g/] ;
- Présence ou non d’cedeme du visage et/ou cedéme des membres
inférieures et/ou ascite ou anasarque.

e)Les critéres de non inclusion:

¢ Une hypoprotidémie d’origine malnutritionnelle ;

e Un SN associé a une insuffisance rénale chronique ;

e Des cedemes non liés a une étiologie rénale ;

e Des cedemes d’origine rénale, mais ne répondant pas 2 nos critéres
d’inclusion.

f) Matériel utilisé :

* Les dossiers des malades contenant : les données socio-démographiques (age,
sexe, profession), I’histoire de la maladie, les antécédents ( familiaux,
personnels) , les données de I’examen physique.

e Une fiche d’enquéte par malade recensé.
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C- Méthodologie
3

1- Examen clinique :

1-1 Interrogatoire :
Il a consisté & rechercher :
- les antécédents infectieux de la sphére ORL, bronchopulmonaire,

Thése médecine

cardiaque, cutanée, d’origine virale, parasitaire, bactérienne (streptocoque) et

mycosique ;

-~ Les antécédents d’HTA ;

- Les antécédents d’infection urinaire ;

- Les antécédents gynéco-obstétricaux ;

- Les maladies autoagressives ou métaboliques.

1-2 Examen physique :
Il s’est axé sur la recherche des:

Signes rénaux :
- (Edémes dits superficiels « rénaux », blancs, mous, indolores, prenant le

godet, déclives ( paupiéres, dos des mains et lombes, membres inférieurs) ;
- Ascite ;

- Prise de poids : constante, permet de chiffrer I’importance de la rétention
hydrosodée.

- Pression artérielle : variable, dépend en général du type de néphropathie

glomérulaire responsable du SN.
- Diurese : en rapport avec le poids, permet d’avoir une orientation sur le

degré de rétention hydrique.

Signes extrarénaux :

- arthralgie, myalgie, douleur osseuse ;

- hépatomegalie, splénomégalique, macroglossie, infection ou suppuration
profonde;

- érythéme cutané ;

- amaigrissement associé a un syndrome polyuro-polydypsique.

MEUKE DOMCHE C. B
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2- Examens paracliniques :
2-1 Bilan biologique :
2-1-1 Bilan rénal :

- L’urée sanguine :

Valeurs usuelles : 2,5 2 7,5 m mol/l (0,15 2 0,45g/1).

- La Créatinine sanguine :

Deux techniques ont été utilisées pour son dosage :
e I a détermination cinétique.
Valeurs usuelles : 62 a 120 umol/l ( 7 a 13,5 mg/1 ).
e La détermination chimique ( Créatinine Kit ).
Valeurs usuelles : 71 4 106 umol/l ( 8 a 12mg/1 ).

- La Protidémie :
Valeurs usuelles : 60 a 80g/1.

- Lalipidémie :

Nous avons dosé 3 fragments : les lipides totaux, les triglycérides, le cholestérol.
. Les lipides totaux :

Valeurs usuelles : 5 a 7,5 mmol/l.

. Les triglycérides :

Valeurs usuelles : 0,46 a 1,6 mmol/l

. Le cholestérol :

Valeurs usuelles: 5,2 a 6,5 mmol/l.

2-1-2 Bilan_ hématologique :

Pratiqué par la technique de dilution et de remplissage, son interét a été de
rechercher: une anémie, une accélération de la vitesse de sédimentation, une
hémoglobinose, un dépdt enzymatique.

2-1-3 JTonogramme sanguin :
Pratiqué sur un spectrophotométre & flamme comportant un compresseur, un
transformateur et un régulateur automatique de tension.
Valeurs usuelles: Natrémie = 135 & 145 mmol/l.
Kaliémie = 3,5 4 5,0 mmol/l.
Chlorémie = 98 a 106 mmol/I.
Calcémie = 2,1 a 2,6 mmol/l.
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2-1-4 Analyse d’urine et de selles :
- Recherche de protéines dans les urines: Deux méthodes furent utilisées:

Pour la méthode semi-quantitative, nous avons utilisé les bandelettes albustix.
Elle permet une orientation diagnostique rapide de la protéinurie dans les

échantillons d’urine.
Pour la méthode quantitative ( protéinurie de 24 heures ) 1’évaluation a été faite

par filtration sur SO4 et NO2 puis avec deux tubes a essai.

Le résultat est donné en g/l puis en g/24h ( en multlphant le résultat par le
volume des urines de 24 heures ).

- L’examen cytobactériologique des urines.
Il consiste a un examen macroscopique, microscopique, du culot urinaire, au
GRAM,; a une uroculture avec antibiogramme.
Nous avons recherché les kystes, les ceufs, les hématies, les leucocytes, les

cylindres, les cristaux.

- L’examen des selles.
La technique a été celle de KATO-KATZ
Les examens biologiques ont été réalisés au laboratoire de 1’hépital du Point G

et de la Faculté de Médecine de Bamako.

2-1-5 Electrophorése des protides :

Elle a €t€ demandé dans le but de rechercher une hypoprotidémie, une
hypoalbuminémie, une hyper alpha 2 globulinémie et une hypo gamma
globulinémie.

Valeurs usuelles :

- Protidémie : 60 a 80 g /1.

- Albuminémie : 32 a 50 g/I.

- Alpha 1 globulinémie : 1a 4 g/I.

- Alpha 2 globulinémie : 52 11 g/l.

- Béta globulinémie : 6 & 13g/1.

- Gamma globulinémie : 7 a 15 g/1.

2-2- Bilan imagerique.

2-2-1- Radiographie thoracique.
Elle a consisté en un télécoeur, incidence de face, malade assis en inspiration
profonde bloquée.

2-2-2- Echographie rénale.

Elle a été réalisée par deux types d’appareil:
* un échographe type SDR 1200 Philips.
* un échographe "Orion” Philips.
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2-2-3- Fibroscopie gastrique. -
Elle a été effectuée chez nos malades 2 la recherche d’ulcére ou de gastrite.

2-2-4- Examen histopathologique.
La P.B.R n’a pu étre réalisé par insuffisance du plateau technique.

3- Caractere du syndrome néphrotique :

La pureté du SN a repos€ sur :

- sa corticosensibilit€ ;

’absence d’hématurie microscopique ;
I’absence d’HTA ;

’absence d’insuffisance rénale organique.

Le SN a été qualifié d’impur :

en cas de corticodépendance ou de corticorésistance ;
- en présence d’hématurie microscopique ;

- enprésence d’HTA ;

- en présence d’insuffisance rénale organique ;

- en présence des signes d’atteintes extra-rénales.

4- Traitement et suivi.
Tous les malades présentant des critéres d’inclusion en rapport avec notre étude

ont été traités par 1’un des protocoles suivants :
e Traitement classique par voie orale (Schéma classique): utilisant la
prednisone a la dose de :

1 mg/kg/j chez 1’adulte

2 mg/kg/j chez I’enfant :
ceci jusqu’a la négativation de la protéinurie en une a quatre semaines puis
diminution progressive de la posologie de la prednisone de fagon suivante :
1 mg/kg/j pendant 2 semaines, puis 0,75 mg/kg/] pendant 2 semaines, puis 0,5
mg/kg/j pendant 2 semaines puis décroissance de 5 mg/kg/j par palier d’une
semaine jusqu’a l’arrét du traitement. Avec ce schéma, la durée totale du
traitement est de ’ordre de 3 4 5 mois (32).
o Traitement par bolus de méthylprednisolone par voie intraveineuse
(Schéma bolus) :
Dans notre ¢étude, le bolus a consisté a administrer 20 mgkg de
méthylprednisolone répartis en trois jours, dilué dans 250 cc de sérum salé 9%,
ou de sérum glucosé 5% a passer en 40 & 60 minutes en intraveineuse avec relais
per os dés le 4™ jour par la prednisone & raison de 20mg/jour, ceci jusqu’a la
négativation de la protéinurie ; puis débute la régression de la posologie de la
prednisone a raison de 5 mg toutes les deux semaines pendant 6 semaines
ensuite 5 mg un jour sur deux pendant 2 semaines. Le traitement ainsi fait
s’étend généralement sur 3 mois.
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" 11 est important de signaler qu’un traitement symptomatique basé sur le régime

hyposodé et la prescription de diurétique a précédé le traitement spécifique.
Cependant, une fois ce dernier commencé, nous avons arrété le diurétique.
De méme les infections intercurrentes furent traitées.

Le suivi des malades a été effectué pendant 60 jours (soit 8 contréles) sur la base
de : la diurése, la tension artérielle, le poids, la protéinurie de 24 heures. Ces
parametres ont été régulierement contr6lés a raison d’un contrdle par semaine.

L’urée et la créatinine sanguine ont été contrdlés a I’entrée des patients tout

comme le bilan protidolipidique.
Nos résultats ont €té analysés sur le logiciel EPI INFO version 6.00.
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R]%SULTATS

A/ Résultats généraux :

Tableau I : Test d’homogénéité en fonction du sexe.

Groupes
Bolus Classique Total
7 11 - 18
18 14 32
25 25 S0

Khi2 corrigé de Yates = 0,78 avec p = 0,37.
Homogeénéité de sexe dans 1’ensemble de 1’echantillon.

Tableau II : Test d’homogénéité en fonction de I’age.

Groupes
Bolus Classique Total

3 7 10

5 4 9

9 7 16

5 2 7

2 4 6

1 1 2
25 25 - S0

Khi2 = 3,91 avec p = 0,56.
Homogénéité d’age dans ’ensemble de 1’échantillon.

Tableau IIT: Répartition des malades en fonction de 1’4ge.

Age (ans) Effectif Pourcentage (%)

1-8 10 20
9 18
16 32

7 14

6 12

2 4
50 100

La tranche d’4ge 17- 24 ans est la plus représentée avec 32%.

MEUKE DOMCHE C. B



TRAITEMENT DU SYNDROME NEPHROTIQUE

Thése médecine

% | Tableau IV : Répartition des malades en fonction du sexe.
5 * Effectif Pourcentage (%)
32 64
- 18 36
50 100
Le sexe ratio est de 1,77 en faveur des hommes.
Tableau V : Répartition'des malades en fonction de la profession.
Profession :  Effectif Pourcentage (%)
Meénagere 8 16
Buudiont S 10
Beve 19 38
Fonctionnaire 8 16
Autres 10 20
ota .50 100
. Les éleves sont les plus représentés avec 38%.

Tableau VI : Répartition des malades selon le motif de consultation.

Effectif Pourcentage

(%)

42
34
18

(Edéme du visage et des membres inférieurs constitue le motif de consultation le

plus fréquent (42%).

MEUKE DOMCHE C. B

25



TRAITEMENT DU SYNDROME NEPHROTIQUE Thése médecine

Tableau VII : Répartition des malades en fonction des antécédents personnels.

‘Antécédents personnels | Effectif Pourcentage (%)

22 44
22 44
3 6
1 2
3 6
6 12

Hématurie et Angine sont les plus fréquents avec 22% chacune.
Un méme malade pouvait présenter plusieurs de ces antécédents.

Tableau VIII : Répartition des signes physiques retrouvés chez les malades.

'S1gnes phys1ques . f Effectif Pourcentage (%)
Altération de I’état general -8 16
Pileur conjonctivale: .~ 10 20
’Inﬁltratlon cutt -muqueuse o 49 98
HT. R 3 6
Tachy: di-e‘ B T 3 6
Crépitants pulmonaires ’ 4 8
Douleurs-abdominales 14 28

La presque totalité de nos patients soit 98% ont présenté a 1’entrée une

infiltration cutanéo-muqueuse.
Un méme malade pouvait présenter plusieurs de ces signes sus- ~cités.

Tableau IX : Répartition des malades selon le protidogramme.

Normale Abaissée Elevee
' Effectif ( «ourcentage)

50(100) =l

- 50(100) -
35(70) 4(8) 11(22)
7(14) 2(4) 41(82)
40(80) 6(12) 4(8)
25(50) 24(48) 1(2)

Tous ’les patlents ont présenté une hypoprotidémie et une hypoalbummemle
(100% des patients).
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~ Tableau X: Répartition des malades en fonction du lipidogramme.
dapleau A

Abaissée Elevée 5
ffectif (Pourcentage) =~
2(4) 44(88)
- 39(78)
- 48(96)

L’hyperlipidémie a été notée chez la presque totalité de nos patients soit 96%
(48/50) ; un méme malade pouvant présenter plusieurs signes biologiques.

Tableau XI : Répartition dés malades en fonction de ’ECBU.

ECBU. . . Effectif Pourcentage (%)
Urines troubles 18 36

‘ 15 30

| uries P 10
Présence de geimes = 9 18

18% de nos patients ont présenté une infection urinaire avant le traitement.

Tableau XII : Répartition des malades selon le type de germe rencontré a
I’ECBU.

Type de germe

—_— B — Effectif Pourcentage (%)

4 44,44

. 2 22,22

Serratza Marce 7S 1 11,11
Staphylocoq“ e.h 1 11,11
Pseudomonas. pat 1 11,11

Eschérichia. Coli est le germe le plus fréquent.

MEUKE DOMCHE C. B 27



TRAITEMENT DU SYNDROME NEPHROTIQUE

E B/ .}lésultats spécifiques :

Histogramme 1 : Evolution de la moyenne du poids.

Thése médecine
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La moyenne de poids dans le groupe bolus a dégringolé de 54,06 kg a 50,44 kg
(p<0,01;T=16,380)
Dans le groupe classique, la moyenne a passé de 46,08 kg a 40,30 kg (p <0,01 ;
T =10,140). :
La différence entre les moyennes de poids est statistiquement significative entre
les 2 groupes.
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Histogramme 2 : Evolution de la moyenne de la diurese.
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Dans le groupe bolus, elle a évoluée de 1904 ml 4 la fin du bolus pour atteindre
son maximum a 2022 ml a la fin de la troisiéme semaine (p < 0,01 ; T =12,274).
Cependant, dans le groupe classique cette moyenne de la diurése a passé de
1968 ml a la fin de la premiére semaine a 2120 ml a la fin de la troisiéme

semaine ( p <0,01 ; T =29,837).
’évolution de la moyenne de la diurese différe dans les deux groupes.

MEUKE DOMCHE C. &
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Histogramme 3 : Evolution de la moyenne de la protéinurie.
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Nous décrivons la disparition presque totale de la protéinurie dans les deux
groupes au huitiéme contrdle.

Dans le groupe bolus, la moyenne de cette protéinurie a passé de 4,66 g a 0,09
g/24h (p <0,01 ; T=10,140).

S’agissant du groupe classique, cette moyenne a passé de 3,98 g a 0,44g/24h
(p<0,01;T=5,866).

L’évolution de la moyenne de la protéinurie différe dans les 2 groupes.
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Tableau XVI : Répartition des malades selon la rapidité de la négativation de la
pro‘téinurie.

8 semaine aprés traitement

_ |4 semaine aprés traitement

" Protéinurie de

Négatif

<300 mg

>300mg

Négatif

<300 mg

>300mg

- 24h

11

4

10

23

1

1

. - groupe bolus

13 19

o atlents du
groupe classique
(m=25)"

Au bout de 8 semaines de traitement dans le groupe classique 76% des malades
ont une protéinurie négative contre 92% dans le groupe bolus.

Tableau XVII: Evolution de la moyenne de la pression artérielle selon le type
de traitement suivi.

TA Fin lere 2éme 3éme 4éme Séme 6éme 7éme 8éme
bolus Sem Sem Sem Sem Sem  Sem Sem Sem

TA bolus 119/75 120/80 117/72 114/73 118/75 118/74 120/76 123/82 119/78

TA clascique 115/72 119/78 118/78 120/80 123/80 120/82 119/81 119/32

La différence de pression artérielle n’est pas considérable entre les deux
groupes.

Tableau XVIII : Répartition de malades selon le mode évolutif sous traitement.

ion- _ Effectif Pourcentage (%)

37 74
13 26
50 100

Environ 3/4 de nos patients ont répondu favorablement a 1’un ou a 1’autre
traitement.
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Tableau XIX : Répartition des malades en fonction du type d’évolution
défavorable.

“!Infection |Cortico- |Brilures Diabeéte Douleurs ostéo- [Décés
|urinaire | résistance | épigastriques | cortisonique | articulaires
12(8%) |520%) |- 1 (4%) 1 (4%) -
1(4%) |1 (4%) - - 1 (4%)
&na |2(4%) 6(12%) |1(2%) 1 (2%) 1(2%) 1(2%)
classique
‘et bolus

&

18% des 24 % des patients ayant présentés des complications font partir du
groupe classique.

Tableau XX : Répartition des malades selon la durée moyenne

d’hospitalisation.

Gro__u‘p'e's’ o Durée Durée Durée en mois -
' ~.. . enjours en semaines ‘semaines

Groupe classig =25) 57 8 2 mois

Groupe bolus (n:= 25) - 37 5 1 mois 1 semaine

La durée moyenne d’hospitalisation est plus longue dans le groupe classique.

MEUKE DOMCHE C. B 33




L 1Y

<)




W)

TRAITEMENT DU SYNDROME NEPHROTIQUE Thése médecine

COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS
A/'Commentaires et discussions des résultats généraux:

Force est de constater aprés cette étude rétroprospective allant de janvier
1999 a novembre 2000 pour I’étude rétrospective et de janvier 2001 a juin 2001
pour I’étude prospective qu’il n’y a pas eu de grands changement depuis la
création du service de néphrologie et d’hémodialyse du point G en 1981 jusqu’a
nos jours dans le domaine du syndrome néphrotique sur le plan clinique,
paraclinique, couche la plus vulnérable ou encore sexe le plus atteint ; ceci
quand on se référe aux études précédentes faites par BA en 1986, TALL en
1991, KONE en 1996 (1, 8, 15). :

Au cours de notre période d’étude, nous avons recens¢ 50 cas de

syndrome néphrotique.

Le sexe ratio a été de 1,77 en faveur des hommes, ceci est conforme a la
littérature (7, 8, 15).

La tranche d’age la plus représentée est celle de 17-24 ans (32%) puis
celle de 1-8 ans (20%). L’étude réalisée par KONE en 1996 (1) dans les services
de pédiatrie de I’hopital Gabriel TOURE et de Néphrologie de I’hopital du Point
G retrouve la tranche d’age la plus représentée entre 0- 5 ans (45,94%). Cette
discordance serait dii au fait qu’il existe un service de pédiatrie qui prend en
charge les cas de syndrome néphrotique chez I’enfant et 1’adolescent.

Les €leves constituent la couche la plus représentée (38%). Cela pourrait
s’expliquer par la fréquence élevée du syndrome néphrotique chez les jeunes
personnes (4).

Les cedemes du visage et des membres inférieurs ainsi que ’anarsaque
constituent les motifs de consultation les plus fréquents respectivement a 42% et
34%. Ceci pourrait €tre attribué au fait que les malades viennent tardivement en

consultation.

L’angine et la schistosomiase constituent les antécédents les plus
retrouveés. Cela confirme la part des infections dans 1’étiologie du syndrome
néphrotique (4, 10) et pourrait expliquer la récidive de certams syndromes
néphrotiques corticosensibles (35).

La presque totalit¢ de nos patients (98%) ont présenté a ’entrée une
infiltration cutanéo-muqueuse. Chez six d’entre eux, nous avons noté une
pleurésie. Ces résultats sont compatibles avec ceux retrouvés par KONE en 1996

(1), TALL en 1991 (8), BA en 1986 (15).
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-, Une altération de 1’état général a été retrouvée chez 16% de nos maladies
Ce faible taux est conforme & la littérature (4,17,35).

La paleur des conjonctives et des muqueuses a €té retrouvée chez 20% dles
patients. A la numération formule sanguine, nous avons trouvé chez chacun
d’eux une anémie hypochrome microcytaire. Cette anémie pourrait €tre la
conséquence de la perte de fer et de sidérophylline par les urines néphrotiquies

(35).

La totalité des malades a présenté une vitesse de sédimentation accélérée
s’expliquant par I’hypoalbuminémie (35). '

Pour ce qui est des signes biologiques du syndrome néphrotique, ume
hypoprotidémie et une hypoalbuminemie ont été retrouvées chez la totalité¢ des
nos patients. Ceci est conforme a la littérature (14, 17, 35).

- Cependant seuls 82% de nos malades ont présenté une hyper alpha 2
globulinémie et seulement 48% une hypo gamma globulinémie. Ceci pourrait
s’expliquer par le fait que certains malades nous arrivent ayant déja regus des
corticoides ou une évolution spontanée favorable du SN.

L’hyperlipidémie a été notée chez 96% de nos malades, ceci est
compatible avec les données de la littérature ; en effet, les troubles lipidiques
peuvent manquer (4, 14, 17, 35, 36). Muehricke a méme proposé la
dénomination de syndrome pseudonéphrotique et estime que leur pronostic
serait plus sombre (36).

A DP’examen cytobactériologique des urines, nous avons découvert une
infection chez 18% de nos patients; ceci serait lié a 1’affaiblissement des
défenses immunologiques chez les malades (29).

Le germe le plus fréquent est Eschérichia coli, ceci est conforme aux
données de la littérature (29).

A TD’échographie, 20% de nos patients ont présenté des anomalies
rénales. Ces résultats sont compatibles a ceux de KONE en 1996 et TALL en
1991 et nous amenent a croire que 1’échographie peut étre d’un apport
considérable dans la suspicion d’une atteinte rénale.
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B/ Commentaires et discussions des résultats spécifiques

Nous avons comparé deux protocoles thérapeutiques sur le plan efficacité et
complication.

Le premier protocole dit schéma classique utilisant en per os la prednisone a la
dose 1mg/Kg/j chez I’adulte et 2mg/kg/j chez I’enfant.

Le deuxiéme protocole dit schéma bolus utilisant le méthylprednisone en
intraveineuse a la dose de 20mg/kg repartie en trois jours et relayé par une dose
standard de prednisone a raison de. 20mg en per os.

Le bolus de méthylprednisolone correspond a une perfusion intraveineuse de
méthylprednisolone a la dose de 250 mg a 1000 mg effectuée en 30 minutes a 3
heures (33).

Les doses des bolus de corticoides reposent sur des bases empiriques (33,34) ;
de ce fait certains protocoles utilisent comme bolus de méthylprednisolone une
perfusion intraveineuse de méthylprednisolone a la dose de 100 mg a 1000 mg
effectuée en 30 minutes a 3 heures.

25 malades ont bénéficié du schéma classique et 25 autres du schéma bolus.
Cependant la répartition pour 1’un ou I’autre schéma thérapeutique n’a pas tenu
compte du caractére pur ou impur du syndrome néphrotique, de 1’abondance de

la protéinurie de 24h.
Au bout de 60 jours de suivi, les résultats suivants ont été obtenus :

Du point de vue diurése et poids

Dans le groupe bolus, la diurése moyenne a passé de 1904ml a la fin du bolus a
2022ml au cours de la troisiéme semaine puis & 1030ml a la fin de la huitiéme
semaine (p <0,01 ; T=12,274).

Dans le groupe cla551que cette moyenne a passé de 1968ml au cours de la
premieére semaine a 2120ml au cours de la troisiéme semaine puis & 1059 ml a
la fin de la huitiéme semaine (p < 0,01 ;T =29,837).

Dans le groupe bolus, la moyenne de poids perdu a été de 4 kg (p < 0,01 ;
T=16,380) contre une moyenne de 6 kg dans le groupe classique (p < 0,01 ;
T=10,140).

L’évolution de la moyenne de la diurese est donc parallele a celle de la perte du
poids ; elle est plus marquée dans le groupe classique que bolus et cette
différence est statistiquement significative.

Du point de vue protéinurie de 24h

L’évolution de la protéinurie quant & elle différe dans les deux groupes au bout
de 4 semaines et de 8 semaines de traitement.

Dans le groupe bolus , ia moyenne de la protéinurie de 24h a passé de 4,66g a
I’entrée a 0,09g au huitieme contrdle (p < 0,01 ;T =10,140) tandis que dans le
groupe classique, elle a passé de 3,98g a I’entrée a 0,44g huit semaines plus tard
(p <0,01 ;T =5,866). La différence est statistique.
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Ainsi, au bout de huit semaines de traitement, 92% des patients (23/25) du
groupe bolus ont une protéinurie négative, 4% (1/25) ont une protéinurie a traces
et 4% (1/25) ont une corticorésistance. Dans le groupe classique par contre, 76%
des patients (19/25) ont une protéinurie négative, 4% (1/25) ont une protéinurie
a traces et 20% (5/25) développent une corticorésistance.

Du point de vue pressions artérielles

Sur le plan clinique, ’'HTA comme complication classique des bolus de
corticoides estimée par certains auteurs jusqu’a 2 a 10p.100 (37,38) n’a pas été
retrouvé chez nos malades. Nous pouvons dire que sur le plan tension artérielle,
il n’y a pas de différence entre les deux protocoles. Ceci pourrait s’expliquer par

I’échantillon trop faible.

Du point de vue complication

Dans I’ensemble, les complications étaient présentes chez 24% des malades
dont 18% du groupe classique et 6% du groupe bolus.

Les complications dans le groupe classique étaient la corticorésistance (20%),
’infection urinaire (8%), le diabéte cortisonique (4%), les atteintes articulaires
(4%) tandis que dans le groupe bolus, ces complications se résumaient a la
brilure épigastrique (4%), la corticorésistance (4%), le déces (4%) non
imputable au bolus mais a 1’abandon du traitement médical au profit du
traitement a 1’indigéne.

Les complications liées au schéma bolus sont conformes a celles retrouvées dans
la littérature qui varient entre 6,5 & 12p.100 (37,38).

Du point de vue durée d’hospitalisation.

La durée moyenne d’hospitalisation a pris en compte la réalisation des examens
complémentaires généralement difficile a cause du plateau technique
insuffisant, et des moyens financiers parfois limités des patients. Malgré ces
impératifs, cette durée a été plus longue dans le groupe classique (57 jours) que
dans le groupe bolus (37 jours).En effet, les bolus ou assauts cortisoniques ont
une action puissante et rapide (33). Ceci explique la diminution rapide de la
protéinurie dans le groupe bolus ce qui permet la libération précoce des malades
soumis a ce protocole de traitement.

Du point de vue compliance au traitement

L’un des intéréts du bolus réside dans la compliance au traitement ; ceci
s’explique par le relais du bolus par une corticothérapie per os a faible dose. En
effet, le bolus limite la dose cumulative totale de corticothérapie au départ (30)
donc moins de complications s’observent (12% dans notre étude).
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CONCLUSION :

Au terme de notre travail, nous pouvons dire ceci : au cours de notre période
d’étude, nous avons enregistré 50 cas de syndrome néphrotique dans le service
de Néphrologie et d’Hémodialyse de I’Hopital National du Point G.

Constat est de dire que :

Le sexe masculin est le plus atteint (64%) ;

La tranche d’dge la plus représentée est celle de [17-24 ans], la moins
représentée étant celle de [41-48 ans]. '

Les éléves constituent la couche la plus affectée (38%).

Les anomalies suivantes ont été rencontrées chez nos malades :

Données de ’examen clinique : a I’examen physique nous avons retrouvés : les
antécédents personnels d’infection bactérienne (22%), d’infection parasitaire
(22%), une infiltration cutanéomuqueuse chez la presque totalité de nos patients
(98%) ; une altération de ’état général ( chez 16% de nos patients) ; une péleur
des conjonctives et des muqueuses (chez 20% de nos malades).

Données des examens paracliniques : outre les signes définissant le syndrome
néphrotique, nous avons noté : une accélération de la vitesse de sédimentation
chez tous les malades ; une anémie microcytaire hypochrome chez 20% d’entre
eux ; une infection urinaire chez 18% des patients, Eschérichia. Coli étant le
plus souvent impliqué ; une anomalie rénale échographique chez 20% des

patients.

Nos malades ont été scindés en 2 groupes de 25 malades chacun, selon qu’ils
devaient étre soumis au traitement par schéma bolus ou par schéma classique ; le
choix de 'un ou de l’autre protocole étant fait délibérément par le patient
suivant ses moyens financiers.

Apres 60 jours de traitement et de suivi, force est de souligner les constatations
suivantes :

Aucun de nos patients n’a présenté une infiltration cutanéomuqueuse. La
perte moyenne de poids étant de 4 kg dans le groupe bolus et de 6 kg dans le
groupe classique ;

La moyenne de la diurése a été plus importante chez les malades du
groupe classique que chez ceux du groupe bolus.

Par ailleurs, la protéinurie moyenne de 24 h s’est vue plus rapidement se
négativer chez les malades du groupe bolus que chez ceux du groupe classique ;
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+ De méme les complications au cours du traitement ont été moins
fréquentes chez les malades du groupe bolus que chez ceux du groupe

classique ;
Aussi, la durée moyenne de séjours d’hospitalisation a été plus courte

" chez les patients du groupe bolus que chez ceux du groupe classique ; tout

comme la compliance au traitement a été plus bonne dans le groupe bolus que
classique.

Cependant du point de vue pressions artérielles, nous n’avons pas eu de
différence significative entre les 2 groupes.

A la lumiere de nos résultats, bien que la ponction biopsie rénale n’a pu
étre effectuée chez aucun de nos malades, s’il est vrai que 1’efficacité du schéma
classique sur la variation de la diurése et donc du poids a été bien prouvée par
notre étude, il n’en demeure pas moins vrai que le schéma bolus, lui est plus
efficace sur la protéinurie et, non seulement est responsable de peu de
complication mais aussi permet de moins séjourner a I’hopital et d’obtenir une
bonne compliance au traitement.
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RECOMMANDATIONS :

Tout travail étant fait sur un chemin parsemé d’embiches, au terme de notre
étude , nous pouvons dégager les quelques recommandations suivantes :

Aux personnels soignants :

- Savoir référer a temps les malades devant toute suspicion d’cedeme

néphrotique.
- Sensibiliser les patients syndrome néphrotique sur la durée du traitement tres

souvent longue afin de permettre une bonne compliance au traitement.

Aux personnels administratifs :

- Mettre en ceuvre les moyens nécessaires afin de réaliser la ponction biopsie
rénale, examen indispensable pour une bonne conduite thérapeutique des
malades atteints de syndrome néphrotique.

- Equiper le laboratoire national du point G afin que soit possible de réaliser
certains examens clés du diagnostic positif du syndrome néphrotique tels que :
I’électrophorése des protides, ’ionogramme sanguin et urinaire.

- Doter chaque salle d’hospitalisation du service de Néphrologie et
d’Hémodialyse d’un pese personne.

- Mettre a la disposition des infirmiers du service de Néphrologie et
d’Hémodialyse des pots bien gradués permettant de quantifier de fagon efficace
les urines de 24 heures. )
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FICHE D'ENQUETE:

1. IDENTIFICATION DU MALADE

Date....... foooiiii. /..... n° de Fiche...................
Nom........... Prénoms..............

Ql. Age...............

Q2. Profession....................

1= ménagere 2=étudiant 3=éléve 4=fonctionnaire S5=autre
Q3. Sexe..ccvevrenirvernienn.

1=masculin 2=féminin

Q4. Ethnie........................

l=bambara  2=peulh = 3=sonrhai 4=sarskolé¢ autre
Q5. Poids............

2. MOTIF D'HOSPITALISATION DU MALADE

Q6. On I'hospitalise pour......................
1=oedeme du visage 2=0MI 3=OMlI et du visage = 4=anarsaque

5=proteinurie abondante 96=autre

3. ANTECEDANTS

1=oui (nombre d'épisode par an)  2=non

Q8. Hématurie macroscopique(bilharziose)............

I=oui 2=non

Q9. Signes d'infection urinaires...................

I=oui 2=non

Q10. Si oui préciser..........coouveeuerenen....

I=dysurie 2=pollakiurie 3=briilures mictionnelles ~ 4=pyurie S5=autre
Q11. HTA.....ccverrree.

l=oui 2=non

Q12. Diabéte......................
1=oui 2=non
Q13. Lésions cutanées(syphilis)......



1=oni 2=non

Ql4. Tuberculose..................
1=oui 2=non
Q15. Ictére(hépatite)...............
1=oui 2=non
Ql6. Edéme.........cccccuveeeen.
1=oui 2=non
Q17. Allergie.....uevvvnirennnnn.
1=oui 2=non

4. MANIFESTATIONS CLINIQUES

Q1 8.Sigries fonctionnelles : & préciser

.......................................................................................................................................................

5. EXAMENS PARACLINIQUES

5.1 .Examens de confirmation

5.1.1. Electrophorése des protides:

Q20.Protides totaux (& préciser........coeevrveeruenns
1=normal 2=bas 3=¢levé
Q21.Albuminemie.....cccecevueerrerrerennrnn.

I=normal 2=bas 3=¢leve
Q22.Alphal globulinémie............ e

1=normal 2=bas 3=éleve
Q23.Alpha2 globulinémie.....................

1=normal 2=bas 3=¢leve
Q24.Gamma globulinémie...................

1=normal 2=bas 3=élevé

5.1.2. Dosage des lipides:

Q25.Lipides totaux...................
1=normal 2=bas 3=éleve
Q26.Triglycéridemie.................
1=normal 2=bas 3=éleveé
Q27.Cholestérolemie.................
I=normal 2=bas 3=éleve

5.1.3. Protéinurie
Q28.Proteinurie de 24 h ......... (a préciser................. )
1=entre 2,5 - 3 g/24h 2= >3g/24h
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5.14. E.C.B.U

Q29.Aspect macroscopique............
1=normal 2=trouble

Q30.Leucocyturie.....c.ccceevureeuenns
1=oui 2=non

Q31.Hématurie.......cceceverreeeernnen

l=oui 2=non

Q32.Cylindriurie........cccccereuuence

1=oui  2=non
Q33.CristauX....ccccceveverercncaenenns

I=oui 2=non
Q34.Cellules épithéliales..............

I=oui 2=non
Q35.Germes.....cccceeeevverreceneenn.

I=oui 2=non
Q36.Parasites.....ccccocerreeeerrennen.

I=oui 2=non
Q37.Culture.......cceeeereeaernnnee.
1= pas de germes 2=présence de germes(a préciser)
Q38.Antibiogramme: germe sensible a...........c.cceu....

5.1.5.Jonogramme sanguin et urinaire
l=normal 2=bas 3=¢leve

Q39.Natrémie.........

Q40.Chlorémie.......

Q41 Kaliémie.........
Q42.Calcémie.........

Q43 Natiurie..........
Q44 .chloriurie........
Q45 Kaliurie..........
Q46.Calciurie.........

5.2.Examens a visée étiologique

Q47.Créatininemie.................
1=normal 2=bas 3=éleve

Q48.Azotemie.......cccueeeuneenne
1=normal 2=bas 3=éleve

Q49.Glycémie.........cccvveeneene
.1=normal 2=bas 3=éleve
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Q5Q.ASLO..cierieeereene

1=positf  2=négatif
Q51.BW.urcieeciniiinneains

1=positf 2=négatif
Q52.Antigéne HBs...............

1=positf 2=négatif
Q53.Sérologie bilharziénne...............

1=positif 2=négatif
Q54.Séro diagnostic de WIDAL.......

1=positf 2=négatif
Q55.Séro B83......ceeeveeiereecree, .

1=positif 2=négatif
Q56.Selle POK......ccocoevecevrvenicnnnenn.
Q57.Coproculture........ccccovenereennnne
Q58.NFS...eeereeeeeee
1=pas d'anémie 2=anemie microcytaire hypochrome 3=anemie normocytaire
normochrome 4=anemie macrocytaire normochrome
Q59. VS, et

1=normal 2=accélére

5.3. Autres examens :

1=normal 2=anormal(a préciser)

6. TYPE DE LA MALADIE :

Q63.Syndrome néphrotique.....................
1=pur 2=impur



7. TRAITEMENT DEBUTANT PAR BOLUS DE SOLUMEDROL EN IV
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Schéma :500mg de solumédrol dans 250ccde sérum salé 0.9% ou de sérum glucosé 5% par

J jour ; a passer en 30 a 40 minutes et ceci pendant 3 jours.
Des le 4eme jour, relais per os par la Prednisone 4 20 mg :

Q64.Surveillance

3 sem 4sem ~ | S5sem 6 sem 7 sem 8sem 9 sem 10 sem

Fin du 1 sem 2 sem
aprés aprés apres apres aprés apres

bolus aprés aprés aprés apres

Poids
Diurése

TA

(Edéme

1 =idem

2 = baisse
3 ==+ gros
4 = absent

Protéinurie de 24
h

e QO68.EVOlUtion......eccuereverererecrierieceeeen
g I=favorable 2=défavorable
Y Q70.S1 défavorable, préciser.....................
1=recidive 2=corticorésistance(au dela de 6sem) 3=corticodépendance
=complications
5=déces
Q71.Si complications, préciser...................
I=infectieuses 2=digestives
3=métaboliques  4=ostéo-articulaires
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8. TRAITEMENT CLASSIQUE PAR CORTANCYL EN PER OS

Schéma : Enfant : 2mg/kg/j ; Adulte : Img/kg/j

Q72.Surveillance

—

1 sem
aprés

2 sem
apres

3 sem
apres

4 sem
aprés

5 sem
apres

6 sem
aprés

7 sem
_aprés

8sem
aprés

9 sem
apres

10 sem
aprés

Poids

Diurése

TA

(Edéme

1 =idem

2 = Dbaisse
3 ==+ gros
4 = absent

Protéinurie de 24

h

Q73.Creatininemie de sortie

Q74.Azotemie de sortie

Q75.Protides totaux de sortie

Q76.Evolution

1=favorable

4=complications

5=déces
Q78.8Si complications, préciser

2=défavorable
Q77.S1 défavorable, préciser
1=recidive

1=infectieuse 2=digestives 3=métaboliques

4=psteoarticulaires

2=corticorésistance(au dela de 6 sem)

3=corticodépendance
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Résumé :

Assez fréquent dans le monde en général et dans les pays sous développés en
particulier a cause de 1’environnement peu salubre li€ au bas niveau de vie
socio-économique, le syndrome néphrotique est une affection dont les
protocoles thérapeutiques sont multiples.

Combien capital était-il nécessaire de mettre sur pied un schéma efficace de
prise en charge thérapeutique des patients atteints de cette pathologie.

Au terme de notre étude effectuée sur un échantillon de 50 malades scindés en
deux groupes, traités par schéma classique ou schéma bolus, il en ressort que :
Le schéma bolus :

- permet la négativaticn trés rapide de la protéinurie de 24 heures,

- entraine trés peu de complications,

- permet de séjourner peu a [’hopital,

- favorise une bonne compliance au traitement.

Le schéma classique quant a lui a une action trés efficace sur la diurése donc le

poids.
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MOTS CLES : SN, Schéma ,bolus, classique.
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SERMENT D'HIPPOCRATE

3 3

En présence des maitres de cette Ecole, de mes chers

condisciples, devant I’effigie d’Hippocrate, je promets et jc
jure , au nom de |’étre supréme , d’étre fidele aux lois de
I’honneur et de la probité dans I’exercice de la médecine .

Je donnerai mes soins gratuits a ’indigent et n’exigerai jamais
un salaire au-dessus de mon travail, je ne participeral & aucu

partage clandestin d’honoraires .

Admis dans I’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pis
ce qui s’y passe, ma langue taira les secrets qui me seront
confiés et mon état ne servira pas a corrompre les moeurs ni i

favoriser le crime .

Je ne permettrai pas que des considérations de religion , de
nation , de race , de parti ou de classe sociale viennent
s’interposer entre mon devoir et mon patient .

Je garderai le respect absolu de la vie humaine des la
conception .

Méme sous la menace , je n’admettrai pas de faire usage de
mes connaissances meédicales contre les lois de I’humanité .

RLQPC\ Tielx et reco “xr‘.,_-".is.‘h".:“.t CNVErs mMes mainires _JL I'CN¢ drai a
leurs enfants I’instruction que j’ai recue de Ieur pere .

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidele a
mes promesses .

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confréres si
J’y manque .



