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AC

Ag
ANCA
ARAII
ASLO
CAM
Cic
CMV
CRP
EBV
EER
EMC
EPP
GAPDH
GN
GNA
GNAPI
GNAPS
GNEC
GNMP
GNRP

: cytomégalovirus

Liste des abréviations

: Anticorps

: Antigéne

: Anticorps anti-cytoplasme des polynucléaires

: Antagoniste des récepteurs de I'angiotensine Il.
: Anticorps anti-streptolysine-O

: Complexe d’attaque membranaire

: Complexes immuns|circulants

: Protéine-C réactive
: Epstein-Barr virus
: Epuration extra-rénale
: Etat de mal convulsif
: Electrophorése des protides
: Glycéraldehyde-3-phosphate déshydrogénase
: Glomérulonéphrite
: Glomérulonéphrite Aigue
: Glomérulonéphrite Aigue Post-infectieuse
: Glomérulonéphrite Aigue Post-streptococcique
: Glomérulonéphrite extra capillaire
: Glomérulonéphrite membranoproliférative
: Glomérulonéphrite Rapidement Progressive
: Hémoglobine
: Hémodialyse
: Hypertension Artérielle
. Insuffisance cardiaque
: Inhibiteur de ’enzyme de conversion
: Immunoglobuline
. Insuffisance rénale aigue
. Insuffisance rénale chronique
. Insuffisance rénale chronique terminale
. Intraveineux
: Membrane basale glomérulaire
: matrice extracellulaire
: Numération formule sanguine
: (Edéme aigu du poumon

: Oto-rhino-laryngologique
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PBR : Ponction biopsie rénale

PNN : Polynucléaires neutrophiles

RAA  : Rhumatisme articulaire aigu

TA : Tension artérielle

TAD : Tension artérielle diastolique
TAS : Tension artérielle systolique
TDM : Tomodensitométrie

VS : Vitesse de sédimentation
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La glomérulonéphrite aigue post infectieuse (GNAPI) est définie par une inflammation
aigue non suppurative du parenchyme rénal et plus particulierement du glomérule, d’origine

immunologique.

Elle est caractérisée par la survenue brutale d’'un syndrome néphritique aigu associant
hématurie, protéinurie, cedéme, hypertension artérielle et souvent une insuffisance rénale avec
oligurie. Le tout survenant aprés un intervalle libre de durée variable, suite a une infection
cutanée ou des voies aériennes supérieures le plus souvent par un streptocoque béta-

hémolytique du groupe A, mais d’autres germes peuvent étre incriminés.

Sur le plan histologique, la lésion fondamentale est une prolifération diffuse des cellules
glomérulaires endocapillaires. D’autres aspects histologiques peuvent se voir en fonction du

degré de sévérité.

Le traitement est essentiellement symptomatique. L’évolution est en général favorable et
le pronostic est excellent. Cependant, des formes séveres de pronostic plus réservé peuvent se

voir, et I’évolution peut étre compliquée par I’apparition d’une insuffisance rénale chronique.

Le but de ce travail est de préciser les modalités thérapeutiques et les aspects évolutifs
des GNAPI, tout en décrivant les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques et

d’essayer de comparer nos résultats aux données de la littérature.
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Il s’agit d’une étude rétrospective, portant sur 70 cas de glomérulonéphrite aigue post
infectieuse colligés au service de pédiatrie B du CHU Mohamed VI de Marrakech, durant une
période de 5 ans, de Janvier 2007 a Décembre 2011.

La réalisation de cette étude est établie a travers des fiches d’exploitations
comportant les données épidémiologiques, cliniques, biologiques, radiologiques, thérapeutiques
et évolutives.

Les données ont été collectées a partir des dossiers médicaux de GNA, complétées par

ceux des registres de suivi en consultation de néphrologie pédiatrique.

Les critéres d'inclusion :
- L'existence d'un épisode infectieux initial d’origine streptococcique ou autre.
- Associé a un syndrome néphritique aigu ; protéinurie, hématurie, associés ou non
a une rétention hydrosodée avec des cedémes, une HTA, une oligurie ou une

hyperazotémie.

Au total, 70 observations ont été retenues et exploitées selon une fiche de collecte des

données élaborée a cet effet « ANNEXE | ».
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|. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

1. L’incidence hospitaliére :

La G.N.A post infectieuse a représenté 70 cas parmi les 5209 hospitalisations pendant les

années 2007 a 2011 au service de pédiatrie B au C.H.U MOHAMED VI soit 1,34 % (tableau n° I).

Tableau I: Fréquence des GNA par rapport aux hospitalisations.

Années Tc_>ta|_ de? G.N.A Pourcentage (%)
hospitalisations
2007 280 2 0,71
2008 920 6 0,65
2009 1140 19 1,66
2010 1507 25 1,65
2011 1362 18 1,32
TOTAL 5209 70 1,34

2. Lage:

La moyenne d’age était de 8 ans et 8 mois, avec des extrémes allant de 2 ans a 16 ans.
Le maximum de fréquence (78 %), a été observé dans la tranche d’age entre 5 et 13 ans

(figure n° 1).

11% 11%

m2ans - 4 ans
m5ans - 13 ans

14 ans - 16 ans

78%

Figure 1 : Répartition selon |’age
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3. Le sexe:

Dans notre série, on a constaté une nette prédominance du sexe masculin (60 %) par
rapport au sexe féminin (40 %). (Figure n° 2)

Le sex. ratio : 42 garcons / 28 filles, soit : 1,5.

i garcon

60% i fille

Figure 2 : Répartition selon le sexe

4. La répartition selon le niveau socio-économique :

La GNA post infectieuse touche essentiellement les enfants appartenant aux classes

sociales défavorisées (tableau n° II).

Tableau IlI: Répartition selon les conditions socio- économiques.

Niveau socio-économique Nombre Pourcentage (%)
Défavorable 49 70
Moyen 12 17,14
Non précisé 9 12,86
Total 70 100

5. La répartition annuelle des G.N.A :

Dans notre étude, la GNA post infectieuse était prédominante aux mois octobre et

décembre (figure n°3).
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Figure 3 : Répartition annuelle des GNA.

6. La répartition selon les saisons :

Dans notre série, le maximum de cas de GNA s’est déclaré en Automne (41,4 %) puis en

Hivers (28,6 %) (tableau n° IlI).

Tableau llI: Répartition selon les saisons

Saisons Nombre de G.N.A Pourcentage (%)
Hiver 20 28,6
Printemps 16 22,9
Eté 5 7,1
automne 29 41,4
Total 70 100

7. L’origine de nos malades :

La majorité des malades (85,7 %) hospitalisés pour G.N.A étaient originaires de la région

Marrakech-Tensift-Al Haouz (figure n° 4, figure n° 5).
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Bl La région Tadla-Azilal : 8, 6 % (6 cas)

|:| La région Souss-Massa-Draa : 5,7 % (4 cas)

1

Figure 4 : Répartition des malades selon les régions du Maroc.

Marrakech: 45 %, Al Haouz: 23 %, Kelaa des Sraghna: 18 %, Rhamna: 10
%, Chichaoua: 4 %.

Figure 5 : Répartition des malades selon les provinces de la région Marrakech-Tensift-Al Haouz.
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Il. ETUDE CLINIQUE :

1. Le motif de consultation :

- 63 patients (90 %) ont consulté pour un syndrome cedémateux.
- 53 patients (75 %) ont été admis avec une hématurie macroscopique.

- 5 malades (7,14 %) ont été admis dans un tableau de G.N.A compliquée avec :

R/
0.0

1 cas d’insuffisance cardiaque droite

>

1 cas de crise convulsive et 1 cas d’état de mal convulsif

o
*

B3

» 1 cas de détresse respiratoire

.0

» 1 cas d’insuffisance rénale d’allure chronique révélée par une paleur cutanéo-

muqueuse.

2. Le foyer infectieux initial :

Un foyer infectieux a été retrouvé chez 45 enfants soit 64,28 %. Les infections ORL ont
été observées chez 54,29 % des cas (tableau n° IV), avec une prédominance des angines

(51,43 %) (figure n° 6).

Tableau IV: Répartition des G.N.A selon la nature du foyer infectieux initial.

Nature du foyer infectieux Nombre de cas Pourcentage (%)
ORL : 54,29
Angine 36
Otite 2
Infection respiratoire basse 2 2,86
Cutanée : 7,14
Pyodermite

Furoncle multiple
Gale surinfectée
Impétigo
Méconnue 25 35,71

—_ — - N
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51,439 Mangine

| otite
infection respiratoire basse

| cutanée

B méconnue

2,86% 2,86%

Figure 6 : Répartition selon la nature du foyer infectieux

3. Délai d’apparition de la maladie :

Les premiers signhes cliniques apparaissaient en général une semaine en moyenne aprés
les infections ORL et trois semaines en moyenne apres les infections cutanées.

Dans notre étude, nous avons constaté que les premiers symptomes de la maladie sont
survenus chez la majorité des enfants (91,4 %) durant les deux premieres semaines avant

I’admission (tableau n° V).

Tableau V : Délai d’apparition de la G.N.A

Délai d’apparition Nombre de cas Pourcentage (%)
1¢re semaine 46 65,7
28me semaine 18 25,7
3éme semaine 4 5,7
4emesemaine 2 2,9
Total 70 100

4. Le mode de début :

Dans notre étude, nous avons constaté trois modes de début :
* Un début brutal dans 65 cas soit 92,86 %.
» Un début rapidement progressif dans 3 cas soit 4,28 %.

» Un début progressif dans 2 cas soit 2,86 %.

-11 -
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5. les signes associés :

L’ensemble des signes fonctionnels associés au syndrome néphritique sont représentés

dans la figure n® 7.

Pourcentage
45,71
50 -
40 -
30 A 20
17,14
20 10 10
7,14
N J 8 s
0 T T T T T 1
fievre vomissements douleurs toux céphalées dyspnée
abdominales

Figure 7: Répartition selon les signes fonctionnels associés.

6. L’examen physique :

6-1 Les cedemes:

Dans notre série, les cedemes ont été notés dans 60 cas soit 85,71 %.

Les cedemes débutent et prédominent a la face (90 %). lls se traduisent par un cedéme
des paupieres avec ou sans bouffissure du visage (tableau VI).

Dans 22 cas (36,7 %), ils ont été étendus aux membres inférieurs et dans 7 cas (11,7 %)
ils ont été généralisés.

Un cedéme des membres inférieurs seuls a été retrouvé dans 10 % des cas.

-12 -



Modes évolutifs et thérapeutiques de la glomérulonéphrite aigue post infectieuse

Tableau VI : Répartition des cedémes selon la localisation.

Localisation des cedémes Nombre de cas Pourcentage (%)
Visage seul 25 41,6
Membres inférieurs(MI) 6 10
Visage+MI 22 36,7
Généralisés 7 11,7
Total 60 100

Un épanchement séreux a été observé chez 9 malades (12,86 %), dont 6 parmi eux
avaient un syndrome néphrotique avec :
* Une ascite dans 5 cas.
« Un épanchement pleural dans 2 cas.

« Une hydrocéle dans 2 cas.

6-2 Les signes urinaires :

a. Ladiurése:

La diurése était conservée chez 62 malades soit 88,57 %. Une oligurie a été notée chez 6 malades

soit 8,57 %. L’anurie n’a été notée que chez 2 malades soit 2,86 % (tableau n° VII).

Tableau VII: Répartition selon la diurése.

Diurese Nombre de cas Pourcentage (%)
Conservée 62 88,57
Oligurie 6 8,57
Anurie 2 2,86
Total 70 100

b. L'aspect des urines :

Chez 58 enfants soit (82,86 %), une hématurie macroscopique a été notée, avec le plus

souvent des urines troubles "bouillon sale" (77,15 %) et rarement hématiques (5,71 %)

(figure n°8).

Dans 12 cas soit (17,14 %), les urines étaient claires avec une hématurie microscopique.

-13 -
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Figure 8 : Aspect des urines "bouillon sale".

c. Examen aux bandelettes urinaires (labstix) :
L’examen au Labstix a été réalisé chez 64 enfants. La protéinurie a été positive a une ou
deux croix dans 27 cas (42,19 %) et supérieure a 3 croix dans 37 cas (57,81 %) (tableau n° VIII).

Tableau VIiI: Recherche de la Protéinurie au labstix :

Protéinurie Nombre de cas Pourcentage (%)
1 croix 13 20,31
2 croix 14 21,88
3 croix 21 32,81
4 croix 16 25

Une hématurie microscopique d’intensité 1 a 4 croix a été notée chez tous les malades

qui avaient des urines claires.

6-3 L’examen cardiovasculaire :

a.La tension artérielle :
Dans notre étude I'analyse des chiffres tensionnels s’est référée aux courbes de J.-L.
André [1]. « ANNEXE Il »
Trois niveaux d’HTA sont distingués :
1. HTA limite ou modérée : TA systolique ou TA diastolique comprise entre le 97,5¢&me

percentile et ce niveau plus 10 mm Hg.

-14 -
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2. HTA confirmée : TAS ou TAD comprise entre le niveau 10 mm Hg et 30 mm Hg au-
dessus du 97,5¢me percentile.
3. HTA immédiatement menacante : TAD ou TAS dépassant de 30 mm Hg le 97,5eme

percentile.

Une HTA a été observée dans 44 cas soit 62,9 % (tableau n° IX).
L’HTA limite a été notée dans 15,7 %. L'HTA confirmée a été notée dans 38,6 %, alors que

I’HTA menacante n’a représenté que 8,6 % des cas.

Tableau IX : Répartition selon la TA :

TA Nombre de cas Pourcentage (%)
Normale 26 37,1
HTA limite 11 15,7
HTA confirmée 27 38,6
HTA menacante 6 8,6

b. La dyspnée :
Dans 2 cas, la dyspnée a été retrouvée seulement a I'interrogatoire.

Dans 3 cas, elle a été retrouvée a I'interrogatoire et a I'’examen clinique.

c.L’insuffisance cardiaque :

Elle a été retrouvée chez 1 enfant, avec une hépatomégalie, tachycardie et dyspnée.

6-4 L’examen pleuro pulmonaire :

Deux enfants ont présenté L’OAP a I’admission. Cing enfants avaient des anomalies a
I’auscultation a type de rales crépitants, ronflants et sous crépitants. Deux enfants avaient un

syndrome d’épanchement pleural.

6-5 L'examen neurologique :

Les accidents neurologiques ont été observés dans 4 cas soit 5,71 % avec :
« 1 cas de convulsion tonico-clonique

* 1 cas de trouble de conscience

-15 -
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1 cas d’état de mal convulsif

1 cas de coma et d’encéphalopathie hypertensive.

6-6 La recherche du foyer infaelx :

Il a été retrouvé chez 18 cas soit 25,71 %.

Sphere ORL :

Les angines ont été observées dans 11 cas soit 61,11 %. La pharyngite a été retrouvée

dans 2 cas soit 11,11 % et une otite a été notée dans 1 cas soit 5,55 %.

kératoconjonctivite a adénovirus a été retrouvée dans 1 cas.
Foyer infectieux cutané a été observé dans 3 cas soit 16,66 % :

Lésions crouteuses surinfectées au niveau labial, menton, cuir chevelu et lobule
d’oreille gauche —évoquant un impétigo.

Placards érythémateux non prurigineux au niveau des membres inférieurs
—évoquant un érytheme noueux.

Lésions érythémateuses crouteuses arrondies péribuccales en cours de

cicatrisation —évoquant un impétigo.

By

La figure n° 9 regroupe I’ensemble des signes clinques retrouvés a l’interrogatoire et

I’examen clinique.
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85,71% 82,86%

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

0%

62,90%

46%

Figure 9 : Répartition selon les signes clinigues.

IIl. ETUDE BIOLOGIQUE :

1. Fonction rénale :

Dans notre étude, une insuffisance rénale aigue fonctionnelle a été observée chez 32
malades soit 45,71 %. Le taux de l'urée sanguine variait entre 0,5 g/l et 2,62 g/I (tableau n° X).

24,28 % des malades avaient un taux d’urée compris entre 0,5 g/l et 1 g/I, alors que
21,43 % avaient un taux compris entre 1 g/l et 2,62 g/l. Chez 38 malades soit 54,29 %, la

fonction rénale était normale.

Tableau X : Répartition selon le taux de I'azotémie :

Urée g/l Nombre de cas Pourcentage (%)
urée < 0,5 38 54,29
0,5 < urée < 1 17 24,28
1 <urée<?2 9 12,86
2 <urée 6 8,57
TOTAL 70 100

La créatinémie était normale dans 56 cas soit 80 %.

-17 -
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Elle était supérieure ou égale a 12 mg/l chez 6 malades soit 8,57 %, alors que dans 8 cas

soit 11,43 % était supérieure ou égale a 20 mg/I (tableau n°Xl).

Tableau XI: Répartition selon la créatinémie

Créatinémie Nombre de cas Pourcentage (%)
Normale 56 80
> 12 mg/I 6 8,57
> 20 mg/| 8 11,43
Total 70 100
Chez 18 cas (25,71 %), L'L.LR.A a été retenue sur I’élévation du taux de l'urée sanguine
seulement.

La clairance de la créatinine calculée selon la formule de Schwartz a été estimée a moins

de 20 ml/min chez 6 malades qui avaient une insuffisance rénale (tableau n°XIl).

Tableau XII : Répartition selon la clairance de la créatinine.

Clairance de la créatinine Nombre de cas Pourcentage (%)
(ml/min /1,72m?)
7-20 6 8,57
40- 60 8 11,43
70-120 56 80
Total 70 100

2. Protéinurie de 24h :
La protéinurie de 24h effectuée chez 55 malades, était supérieure a 50 mg/kg/24h chez

16 parmi eux soit 29,1 % (tableau n°XIIl).

Tableau Xlll: dosage de la protéinurie de 24 heures.

Protéinurie de 24h en Nombre de cas %
mg/kg/24h

P<10 19 34,54

10 <P <30 12 21,82

30 < P <50 8 14,54

50<P 16 29,1

-18 -




Modes évolutifs et thérapeutiques de la glomérulonéphrite aigue post infectieuse

3. Compte d’Addis :

Il a été effectué chez 40 malades, confirmant I’lhématurie dans tous ces cas.

4. lonogramme sanguin :

4-1 Protidémie :
Le dosage de la protidémie a été effectué dans 34 cas. Il était inférieur a 60 g/l chez 8

malades soit 23,52 %.

4-2 Albuminémie :
Le dosage de I'albuminémie a été effectué dans 30 cas, elle était inferieure a 30 g/l chez

9 malades soit 30 %.

4-3 Kaliémie :
Le dosage a été fait chez 52 enfants. La kaliémie était élevée chez 21 malades (40,38 %)

comprise entre 5 et 7 meq/I.

4-4 Natrémie :
Le dosage a été fait chez 50 enfants, une hyponatrémie a été notée dans 21 cas soit 42 %,

alors que I’hypernatrémie a été observée dans 1 cas (2 %).

4-5 Calcémie :
Le dosage a été fait chez 33 enfants. Une hypocalcémie a été notée chez 7 malades soit
21,21 %, dont 5 parmi eux avaient une hypoprotidémie. Une hypercalcémie a été observée chez

1 malade soit 3,03 %.

4-6 Réserves alcalines :

Le dosage a été fait chez 35 enfants y compris ceux qui avaient une IRA (32 cas). Une

diminution de réserves alcalines a été notée dans 5 cas parmi ces derniers soit 14,29 %.

-19-
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4-7 Phosphorémie :

Le dosage a été fait chez 8 malades. Une hyperphosphatémie a été observée dans 5 cas.

5. Marqueurs de I'inflammation :

5-1 Numération formule sanguine (N.F.S.):

Elle a été réalisée chez 54 enfants. Elle a révélé une anémie sévere (HB< 8 g/dl) dans 9
cas soit 16,66 % et une anémie modérée (9<HB<11) dans 37 cas soit 68,52 %. Cette anémie était
de type hypochrome microcytaire dans 44 cas soit 81,48 %. Une hyperleucocytose a été notée

dans 16 cas soit 29,63 %.

5-2 Vitesse de sédimentation (V.S) :

La V.S a été réalisée dans 6 cas, elle était accélérée dans tous ces cas (ces patients avaient

un syndrome néphrotique).

5-3 La protéine C réactive (C.R.P) :

La C.R.P a été réalisée chez 34 malades, elle était élevée dans 16 cas soit 47 %.

6. Indice infectieux streptococciqgue :

6-1 Prélévement de gorge :

Dans notre série, aucun malade n’a bénéficié d’un prélévement de gorge.

6-2AS.L.O:

Le dosage des A.S.L.O a été fait chez 30 malades, tous ces malades avaient un taux des
A.S.L.O élevé supérieur a 200 Ul. 20 malades (66,7 %) avaient un taux des A.S.L.O compris entre

200 et 400 Ul, alors que 10 (33,3 %) avaient un taux supérieur a 400 Ul.

7. Dosage du complément sérique :

* Le complément C3 a été dosé dans 50 cas, il était abaissé dans 42 cas soit 84 %.
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e Le complément C4 a été dosé dans 40 cas, il était abaissé dans 9 cas soit 22,5 %.

e Le complément CH50 a été dosé dans 5 cas, il était abaissé dans 3 cas.

La figure n° 10 regroupe I’ensemble des signes biologiques.

100%

Figure 10 : Répartition selon les signes biologigues

IV. ETUDE RADIOLOGIQUE :

1. Radiographie pulmonaire :

Dans  notre étude, la radiographie pulmonaire a été effectuée dans 38 «cas.
Un aspect normal a été observé chez 31 patients soit 81,58 %, alors que dans 7 cas soit 18,42 %
I'image radiologique était anormale.
Les différents aspects radiologiques observés sont:
« L'OAP dans 2 cas
+ Foyer de pneumopathie dans 3 cas

« Epanchement pleural dans 2 cas
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» Cardiomégalie dans 1 cas.

2. Echographie rénale :

Elle a été effectuée chez 10 enfants, devant la présence d’une insuffisance rénale d’allure
chronique dans 1 cas et dans le cadre du bilan de prébiopsie dans 9 cas. Elle est revenue
normale dans 8 cas. Alors qu’elle a mis en évidence une accentuation de la différentiation

corticomédullaire dans un cas et une mal différentiation des deux reins dans un autre cas.

3. Echocardiographie :

Elle a été effectuée chez 3 enfants, devant les signes d’insuffisance cardiaque dans 1 cas
et devant la présence d'un souffle systolique au foyer pulmonaire dans 2 cas. Elle est revenue

normale.

4. Scanner cérébral :

Il a été effectué chez un enfant devant les troubles de conscience, il est revenu normal.

V. TRAITEMENT :

Le traitement de la glomérulonéphrite aigue était essentiellement symptomatique.

1. Mesures hygiéno-diététiques (MHD):

Le repos au lit, le régime désodé et la restriction hydrique ont été préconisés chez les

malades durant la période d’cedéme et d’HTA.
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2. Traitement médicamenteux :

2-1 Diurétiques :

Dans notre série, les diurétiques ont été utilisés chez 60 enfants soit 85,71 %.
Le diurétique utilisé était le furosémide par voie I.V ou orale. La posologie moyenne était

de 2 mg/kg/j (tableau n° XIV).

Tableau XIV: Répartition selon la posologie des diurétiques.

Posologie des diurétiques Nombre de cas %
1a 2mg/kg/j 51 85
3a 5mg/kg/j 4 6,7
5310 mg/kg/j 5 8,3

Le furosémide a été utilisé pendant une durée moyenne de 9 jours, les extrémes étaient
de 1 jour jusqu’a 2 mois. Cing malades avaient nécessité I'administration des diurétiques pour

une durée prolongée a cause de I'insuffisance rénale chronique.

2-2 Antihypertenseurs :

Le traitement antihypertenseur a été utilisé chaque fois que I'HTA était confirmée ou
menacante sans tendance a la régression sous traitement diurétique et sous régime désodé.
18 enfants ont bénéficié du traitement antihypertenseur soit 25,71 %.

Les antihypertenseurs utilisés sont :

< Inhibiteurs calcique :
- la Nicardipine a été prescrite chez 14 malades. Elle a été utilisée chez 5 parmi
eux en IV a une posologie de 0,5 a 1 pg/kg/min pour une durée moyenne de
6 jours puis relais peros.
- L’Amlodipine a été prescrite chez 4 malades a la posologie moyenne de

0,1 mg/kg/j pour une durée moyenne de 7 jours.
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< ARAIl :
Losartan a été prescrit chez 5 malades a une posologie moyenne de 1 mg/kg/j, la durée

était le plus souvent prolongée.

% Diurétique distal:
Spironolactone a été prescrit chez 1 enfant en association avec la nicardipine et ’ARAIl a

la posologie de 4 mg/kg/j pendant 10 semaines.

< Alphaméthyldopa:
Il a été prescrit chez 1 enfant en association avec la nicardipine et I’ARAIl a la posologie
de 10 mg/kg/j pendant 9 semaines.
Dans notre série, les antihypertenseurs ont été utilisés en monothérapie dans 12 cas soit
66,7 %, alors que dans 6 cas (33,3 %) ils ont été utilisés soit en bithérapie (4 malades) ou en

trithérapie (2 malades).

2-3 Anticonvulsivants:

Le recours au traitement anticonvulsivant a été nécessaire devant les crises convulsives.
Ils ont été utilisés chez 3 enfants.

Le diazépam a été utilisé par voie rectale a la posologie de 0,5 mg/kg renouvelable.

2-4 Tonicocardiaques :

La digoxine* a été utilisée chez 1 enfant devant les signes d’insuffisance cardiaque droite

a la posologie initiale de 15 ug/kg/j pendant une durée de 6 jours.

2-5 Corticoides et immunosuppresseurs :

Les corticoides ont été utilisés chez 11 malades soit 15,71 %. La prédnisone a été
administrée a la posologie initiale de 2 mg/kg/j, précédée par des bolus de méthylprédnisolone
(1g/1,73 m2) dans 7 cas.

L’indication était :
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Sur les données de la PBR dans 9 cas (GNMP dans 2 cas, GNEC dans 5 cas, GN
proliférative diffuse sévere dans 1 cas, GN proliférative avec glomérulosclérose et
réduction du 50 % du parenchyme rénale dans 1 cas).

GNA maligne compliquée du syndrome néphrotique dans 2 cas.

Le cyclophosphamide a été utilisé chez 6 malades en bolus de 700 mg/m?2 par mois.

2-6 Antibiotigues :

Les antibiotiques ont été utilisés chez 18 malades. L’amoxicilline a été utilisée a la
posologie de 50 mg/kg/j pendant une durée de 7 jours chez 12 malades, en raison de la
présence de foyer infectieux ORL, et a la posologie de 100 mg/kg/j chez 3 malades en raison de
la présence de foyer de pneumopathie.

L’oxacilline a été utilisée a la dose de 50 mg/kg/j chez 3 enfants en raison de la présence

des lésions cutanées.

2-7 Hémodialyse :

Elle a été indiquée chez 4 enfants (5,71 %) :

Le ler enfant avait une anurie résistante au traitement diurétique avec une insuffisance
rénale urée= 2,4 g/l ; créatinémie=72,3 mg/l ; kaliémie= 6,3 meq/I. il a bénéficié de 4 séances
d’hémodialyse, I’évolution était favorable.

Le 2¢me enfant avait une GNA hypertensive compliquée d’OAP et des signes neurologiques
a type de convulsion, urée= 2,62 g/l ; créatinémie=42 mg/| ; kaliémie= 6,3 meq/I. Il a bénéficié
de 2 séances d’hémodialyse, I’évolution était favorable.

Le 3¢me enfant avait présenté a j24 d’hospitalisation une GNA hypertensive compliquée
d’OAP, un état de mal convulsif et une oligo-anurie, urée=2,61 g/l, créatinémie=19 mg/I ;
kaliémie= 6,4 meq/l. L’enfant a bénéficié de 5 séances d’hémodialyse et il est décédé a j42

d’hospitalisation suite a ’OAP.
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Le 4¢me enfant avait une GNA compliquée d’OAP et des signes neurologiques a type de
convulsion, urée=2,60 g/l ; créatinémie=40 mg/l; kaliémie= 6 meq/l. Il a bénéficié de 3
séances d’hémodialyse, I’évolution était favorable.

La figure n° 11 montre les différents moyens thérapeutiques utilisés chez nos malades.

1.008%

100% - 85,71%
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% - 25,71%

30% - 15,71%

20% - 4-28% 5-71%
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10% - r .0 ay -
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Figure 11: Répartition des malades selon le traitement recu.

VI. EVOLUTION:

1. Evolution immédiate:

Dans notre étude, tous nos malades ont été mis en observation, avec une surveillance
clinique et biologique réguliere.
La durée d’hospitalisation moyenne était de 9 jours, avec des extrémes allant de 2 a 64

jours.
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1-1Evolution favorable :

L’évolution a été jugée sur des criteres cliniques, biologiques et radiologiques. Elle a été

favorable chez 64 cas soit 91,42 %.

a. CLINIQUE:

a-1 les cedemes :

La régression des cedémes a été observée a partir du 2¢me jusqu’au 8¢me jour avec une

moyenne de 4 jours.

a-2 la chute du poids :

Elle a été notée a partir du 2¢me jusqu’au 8&me jour, la chute de poids a atteint 3 kg en

moyenne pour les 16 malades chez lesquels le poids a été pris a la sortie.

a-3 lareprise de la diurése :

Pour les 6 enfants qui ont présenté une oligurie soit 8,57 %, la reprise de la diurése a été
notée chez 5 enfants a partir du 2¢me jour d’hospitalisation.

Pour les 2 enfants qui ont présenté une anurie, le premier I’anurie n’a pas excédé 24h, le
deuxieme elle a excédé 6 jours nécessitant 4 séances d’hémodialyse, la reprise de la diurese n’a

été notée qu’a partir du 20¢me jour d’hospitalisation.

a-4 la normalisation de la tension artérielle :

Le nombre d’enfants qui ont présenté une HTA était de 44 soit 62,9 %.
La normalisation des chiffres tensionnels a été notée chez 97,72 % a partir du Ter

jusqu’au 64@me jour d’hospitalisation ; en moyenne 7 jours.

a-5 I'éclaircissement des urines :

Pour les 58 enfants qui ont présenté des urines "bouillon sale” ou hématiques soit
82,86 %, l'éclaircissement des urines a été noté a partir du 2e¢me jusqu’au 21&me jour

d’hospitalisation dans 87,93 % des cas avec une moyenne de 7 jours (tableau n° XV).
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Tableau XV : Répartition selon le délai d’éclaircissement des urines.

Délai d’éclaircissement des Nombre de cas %
urines
J2-J5 16 31,4
J6-J10 26 51
JT1-J15 5 9,8
J16-J21 4 7,8

a-6 Examen au labstix :
60 enfants soit 85,71 % ont gardé des anomalies urinaires (protéinurie+hématurie) au

labstix a la sortie de I’hopital.

a-7 Manifestations respiratoires :

5 enfants avaient présenté un OAP, 2 enfants I'ont présenté a I'admission et 3 autres au
cours de I’hospitalisation. L’amélioration a été observée dans les premieres 24h chez 3 enfants
apres instauration du traitement, et dans 1 cas I',edeme pulmonaire a mis 6 jours pour

disparaitre.

a-8 Manifestations cardiaques :
Les signes d’insuffisance cardiaque ont été observés chez 1 enfant, ils ont été régressés

aprés 15 jours.

a-9 Manifestations neurologiques :

Les manifestations neurologiques ont été observées dans 6 cas, dont 4 cas a I’admission
et 2 cas au cours de I'hospitalisation. Elles ont disparu dans les premiéres 24h pour 5 enfants,
alors que chez 1 enfant qui avait présenté une encéphalopathie hypertensive et coma avait

nécessité 6 jours de réanimation pour s’améliorer.

b. Biologique :

b-1 la fonction rénale :
Le nombre d’enfants qui ont présenté une IRA était de 33 soit 47,14 % (32 cas a

I’'admission et un cas apres 10 jours d’hospitalisation).
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L’amélioration a été notée chez 27 cas soit 81,81 %, alors que 6 enfants ont gardé une
insuffisance rénale.
La normalisation du taux d’urée sanguine était variable pour les trois groupes suivants

lesquels nous avons classé nos malades (tableau n° XVI).

Tableau XVI: Délai de normalisation du taux d’urée sanguine en fonction du taux initiale.

Taux LSS Nombre de cas Délai de normalisation Délai moyenne
initial g/I
0,5<urée<]1 15 2a 20jours 5 jours
1 <urée<2 8 5a 60 jours 18 jours
2 <urée 4 19 a 120 jours 56 jours

Le délai moyen de normalisation est d’autant plus long que le taux d’urée initial était plus
élevé.
b-2 Protéinurie de 24h :
Le controle a été fait chez 16 enfants. La normalisation a été observée chez 13 enfants
soit 81,25 % pour une durée moyenne de 12 jours. Chez 3 enfants la protéinurie de 24h est

restée massive indiquant la PBR.

c. Radiologique : ;
Dans 6 cas une radiographie pulmonaire de controle a été réalisée, le nettoyage a été

obtenu a la fin de la 1¢re semaine.

1-2 Evolution défavorable :

Parmi les 70 enfants qui ont été admis pour une GNA post infectieuse, 11 cas soit
15,71 % avaient présenté un tableau de GNA maligne. La PBR a été réalisée chez 9 parmi eux.
L’évolution a été défavorable dans 6 cas soit 8,6 %, un enfant est décédé et 5 enfants ont

évolué vers l'insuffisance rénale chronique.
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a. Les indications de la ponction biopsie rénale (P.B) :

La PBR a été réalisée chez 9 enfants :

Le 1er enfant agé de 9 ans, son bilan a I'admission a montré urée= 1,52 g/l;
créatinémie=13,2 mg/l, diurése conservée, protéinurie de 24h =66 mg/kg/24h. La PBR a été
faite aprés 1 mois d’évolution devant la persistance de la protéinurie de 24h (90 mg/kg/24H).
Elle a révélé une glomérulonéphrite membranoproliférative.

Le 2¢me enfant agé de 9 ans, son bilan a I'admission a montré urée= 2,4 g/l;
créatinémie=72,3 mg/l, kaliémie=5,9 meq/l et une anurie totale datant plus de 6 jours. Il a
bénéficié de 4 séances d’hémodialyse. La PBR a montré une glomérulonéphrite extra capillaire,
avec croissants cellulaires sur 9 glomérules sur 12.

Le 3¢me enfant agé de 13 ans, son bilan a I'admission a montré urée= 2,62 g/l ;
créatinémie=42 mg/l ; kaliémie= 6,3 meq/l, protéinurie de 24h =64 mg/kg/24h. La PBR a été
faite apres 1 mois d’évolution devant I'aggravation de l'insuffisance rénale urée=2,70 g/l ;
créatinémie=86 mg/| et la persistance de la protéinurie 24h (135 mg/kg/ 24H). Elle a révélé une
glomérulonéphrite extra capillaire, avec croissants cellulaires sur 7 glomérules sur 11.

Le 4¢me enfant 4gé de 13 ans, son bilan a I'admission a montré urée= 0,32 g/l;
créatinémie=5 mg/l ; Kaliémie=4,5 meq/l ; aprés 10 jours d’hospitalisation I’enfant a présenté
une insuffisance rénale avec urée =1,12 g/l et créatinémie=8 mg/l. La PBR a révélé une
glomérulonéphrite membranoproliferative

Le 5¢me enfant 4gé de 8 ans, son bilan a I'admission a montré une fonction rénale
normale urée= 0,35 g/l ; créatinémie=5 mg/Il ; kaliémie= 4,4 meq/l. 20 jours apres la sortie
I’enfant a présenté une hématurie macroscopique persistante. La PBR a révélé une
glomérulonéphrite proliférative diffuse endocapillaire sévere, avec dépo6ts mésangiaux du C3,
IgG et IgM donnant un aspect de ciel étoilé.

Le 68me enfant dgé de 8 ans, son bilan a 'admission a montré une insuffisance rénale
d’allure chronique urée= 2,02 g/l ; créatinémie =80 mg/l. La PBR a montré une réduction de

50 % du parenchyme rénal avec prolifération des cellules endocapillaires constituées
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essentiellement de cellules mésangiales et glomérulosclérose. L'immunofluorescence directe
avait montré des dépots granuleux de C3 située le long des capillaires sans dépots d’IgG ni IgM.

Le 7¢me enfant agé de 11 ans, son bilan a 'admission a montré une fonction rénale
perturbée ; urée= 1,42 g/l ; créatinémie=14 mg/Il ; kaliémie= 5 meq/l. La PBR a été indiquée
devant la persistance de la protéinurie de 24h a 168 mg/kg/24h apres un mois. Elle a révélé une
glomérulonéphrite extra capillaire, avec croissants cellulaires sur 8 glomérules sur 12.

Le 8me enfant 4gé de 13 ans, son bilan a I’'admission a montré une fonction rénale
perturbée urée= 1,64 g/l ; créatinémie=40 mg/l, kaliémie= 4,4 meq/l. la PBR a été indiquée
devant la non amélioration de la fonction rénale, elle a révélé une glomérulonéphrite extra
capillaire, avec croissants cellulaires sur 6 glomérules sur 12.

Le 9¢me enfant 4gé de 12 ans, son bilan a I'admission a montré une fonction rénale
perturbée ; urée= 1,52 g/l ; créatinémie=24 mg/l; kaliémie= 5 meq/l. La PBR a été indiquée
devant la persistance du syndrome néphrotique et de l'insuffisance rénale. Elle a révélé une

glomérulonéphrite extra capillaire, avec croissants cellulaires sur 8 glomérules sur 12.

b. Analyse du déces:

Il s’agissait d’'un enfant agé de 9 ans. L’examen clinique avait objectivé des cedemes
généralisés, une HTA 13 /9 cm Hg, une hématurie macroscopique et une oligoanurie.
Sur le plan biologique I’enfant avait une fonction rénale perturbée urée=2,61 g/l ;
créatinémie=19 mg/l, la kaliémie=6,4 meq/| et une protéinurie de 24h massive =123 mg/kg/j.
Aprés 24 jours d’hospitalisation, I’enfant avait présenté des complications :
Cliniques :
- Aggravation du syndrome cedémateux.
- Aggravation de I'HTA.
- Apparition d’un état de mal convulsif.

- OAP.
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Biologiques :

- Aggravation de I'insuffisance rénale.

- Syndrome néphrotique.

- troubles métaboliques.

Le traitement recu par le malade :

- Les diurétiques

- Les antihypertenseurs sous forme de trithérapie (nicardipine, ARAIl, alphaméthyldopa)
- Des bolus de méthylprédnisolone suivis de la prédnisone par voie orale.

- 5 séances d’hémodialyse.

L’évolution a été marquée par la survenue du déces a j 42 d’hospitalisation suite a I’OAP.

2. Evolution lointaine :

Le recul dont nous disposons pour 40 malades soit 57,14 % est de 6 mois jusqu’a 5 ans
dans la limite des délais d’observations dont nous disposons pour chacun d’entre eux.

Les 40 malades ont été suivis régulierement en consultation de néphrologie pédiatrique
aprés leur sortie de I'hopital, tous les mois jusqu’a disparition des anomalies urinaires
(protéinurie-hématurie), tous les 3 mois au cours de la 1¢re année, puis tous les 6 mois au cours
de la 2¢me année, puis une fois par an avec une surveillance clinique basée sur :

» La prise de poids

« La prise de la tension artérielle.

L’examen des urines au labstix.

Elle a été complétée par une surveillance biologique de :

La fonction rénale.

La protéinurie de 24 heures.

le complément sérique.

L’étude de cette évolution a long terme, nous a permis de constater les faits suivants :
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2.1 Clinigue :

a. Syndrome cedémateux :

Deux cas ont présenté un syndrome cedémateux, I’'un a 20 jours d’évolution et I'autre a 8
mois d’évolution en rapport avec un syndrome néphrotique persistant. Il a été régressé apres

’instauration du traitement.

b. HTA:
Elle a été notée dans 3 cas jusqu’a 15 jours apres la sortie et 1 cas jusqu’a 8 mois

d’évolution. Elle a été stabilisée apres I'instauration du traitement.

c. Anomalies urinaires :
La protéinurie a disparu aprés un mois chez 87,5 % des cas et chez 12,5 %, elle n’a
disparu qu’apres 1 an d’évolution.
L’hématurie macroscopique a disparu chez 7 cas aprés 15 jours de la sortie.
L’hématurie microscopique a disparu chez 75 % des cas apres 3 mois d’évolution et chez 15 %
des cas aprés 6 mois d’évolution alors que chez 10 % des cas, elle n'a disparu qu’apres 1 an

d’évolution.

2.2 _Biologie :
a. Fonction rénale :
Le dosage a été effectué chez 19 enfants.
La fonction rénale était normale chez 14 malades avec 5 cas d’évolution vers
I'insuffisance rénale chronique terminale (ils avaient histologiquement une GNEC dans 4 cas et
une glomérulosclérose avec réduction de 50 % du parenchyme rénal dans 1 cas).

1 cas de GNEC et les deux cas de GNMP, leur fonction rénale a évolué favorablement.

b. Complément sérique :

Le dosage a été fait chez 30 enfants.
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La normalisation a été obtenue entre 8 a 10 semaines.

c. Protéinurie de 24h:

Le dosage a été fait chez 17 enfants. 3 enfants avaient présenté une protéinurie de 24h
persistante aprés 1mois d’évolution, ils ont bénéficié de la P.B.R (1 cas de GNMP et 2 cas de

GNEC) et la protéinurie de 24h s’est améliorée aprés I'introduction de la corticothérapie.

d. Compte d’Addis

Le dosage a été fait chez 15 enfants, la normalisation a été obtenu en moyenne a 6 mois
d’évolution.

Donc pour I'ensemble de nos patients qui ont été suivis en consultation de néphrologie
pédiatrique, I’évolution vers I'insuffisance rénale chronique terminale a été observée chez 5 enfants
soit 7,14 %.

Les enfants qui ont été perdus de vue sont au nombre de 30 soit 42,85 %. Ces enfants
des leur sortie de I’hopital, ils avaient une tension artérielle normale, régression des cedémes,

une protéinurie minime, une hématurie microscopique et la fonction rénale était normale.
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|. Historique :

Des le XVllle siecle, furent décrits des épisodes d’hématurie macroscopique faisant suite
a des scarlatines [2]. Au XIXe siecle, la description clinique s’affine avec les notions de période
de latence entre la scarlatine et la survenue d’un syndrome cedémateux et d’une hématurie
glomérulaire [3].

L’infection a été reconnue comme cause de glomérulonéphrite depuis 1849, quand Miller
et al. ont observé que les patients mourants aprés une scarlatine avaient une albuminurie [4].

L’association entre l'infection au streptocoque R-hémolytique et la glomérulonéphrite
aigue a été notée par Longcope et al. [5]. En 1923, le travail de Dick et Dick [6] et Dochez et
Sherman [7] avait démontré que le streptocoque R-hémolytique était I'espece pathogéne dans la
scarlatine, menait a l'utilisation du terme "la glomérulonéphrite aigué post-streptococcique”.

Cest en 1933, qu'Osman et al. donnerent une description histologique de Ia
glomérulonéphrite aigué (GNA) [8].

Ultérieurement, la glomérulonéphrite post-streptococcique, s’est découverte comme

étant prévalente partout dans le monde.

Il. Physiopathologie :

Les premieres théories visant a expliquer la survenue d’une GNA dans les suites d’une
infection streptococcique sont le fait de Von Pirquet qui, en 1903, faisait I’hypothese d’une
réaction de type allergique impliquant des anticorps [9].

De nouvelles voies de recherche dans la pathogénie des lésions rénales, ainsi que dans le
processus évolutif ont été dernierement réalisées et ont des implications thérapeutiques

importantes.
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1. Immunopathogénie de |'atteinte glomérulaire : type de description, la GNAPS

La glomérulonéphrite post streptococcique est une maladie par complexes immuns. Les
arguments en faveur sont [10]:

« L’existence d’un intervalle libre entre I’infection et I'apparition des signes cliniques ;
délai nécessaire pour la formation de complexes immuns ;

* Une baisse du complément sérique (93 % des patients), présence dans le sérum des
patients de complexes immuns circulants (chez deux tiers des patients), de
cryoglobulines (chez deux tiers des patients) au cours des deux premieres semaines.

+ L’existence de dépots d’'immunoglobulines (Ig) et de la fraction C3 du complément
au niveau du rein en immunofluorescence.

« La grande similitude avec les glomérulonéphrites expérimentales induites chez le

lapin par I'injection d’albumine bovine (maladie sérique aigué).

Laura et Stickler ont décrit deux phases dans le processus de constitution des lésions
glomérulaires : une premieére, aigué, secondaire a la libération de médiateurs inflammatoires par
mécanisme immun, et une seconde, progressive et chronique, conséquence des lésions aigués

avec hypertension intraglomérulaire, sclérose et fibrose [11].

1-1Néphritogénicité streptococcique :

Les mécanismes trés probablement mis en jeu comportent tout d'abord un mimétisme
moléculaire entre les fractions des streptocoques et les composants structuraux du rein, le
développement d'une réaction auto-immune, la liaison plasminogene/plasmine par les protéines
de surface streptococciques et surtout la formation de complexes immuns comprenant des
antigenes streptococciques dans les glomérules [12] (figure n°12).

Les différents mécanismes immuns cités précédemment sont induits par des antigénes

streptococciques dits néphritogénes (tableau n°XVII). De multiples études se sont intéressées a
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I'identification de ces antigénes avec des résultats parfois contradictoires. On peut ainsi

identifier :

a. La protéine M :

La protéine M est une protéine de surface, ancrée dans la membrane cellulaire de la
bactérie. Elle est présente dans les streptocoques du groupe A, C et G isolée chez les étres
humains. Plusieurs sérotypes ont été identifiés. Son role dans la pathogénie des lésions rénales
est lié a la similitude moléculaire entre cette protéine et les antigenes de la MBG. Des anticorps

dirigés contre la MBG ont été isolés et réagissent avec la protéine M12 [12-14].

b. Antigénes cationiques :

Les expériences de Vogt et al. ont mis en évidence des antigénes cationiques qui
pénetrent facilement a travers les structures polyanioniques de la MBG [15]. Les anticorps
produits en réaction a ces antigénes se fixent ultérieurement sur la MBG pour former des dépots
immuns sous-épithéliaux ou I’on observe habituellement les « humps » caractéristiques de la

GNAPS [10].

c. Endostreptosine :

Il s’agit d’'un antigene isolé par le New York Médical Collége Group, de poids moléculaire

(PM) = 40 000 a 50 000 Da [10].

d. Streptokinase :

Protéine extracellulaire, dont neuf génotypes ont été identifiés. Seuls les génotypes 1, 2,
6 et 9 ont été associés a la GNAPS [14].

La streptokinase forme un complexe avec le plasminogéne et a la capacité de le convertir en
plasmine qui active localement la cascade du complément, entraine la dégradation des protéines de
la matrice extracellulaire (MEC) et induit la libération de bradykinines vasomotrices [14].

Dans le modele expérimental, la délétion du geéne de la streptokinase élimine les

propriétés néphritogéniques de la souche streptococcique [16].
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e. Exotoxine pyrogénique streptococcique (Spe B) :

Le streptocoque isolé chez les patients présentant une GNAPS produit une protéine
extracellulaire qui n’est pas retrouvée chez les patients sans glomérulonéphrite [15].

Cette protéine, identifiée sous les noms de streptococal pyrogenic exotoxine B ou de
streptococal protéinase zymogen lie la plasmine. Son activité protéasique entraine une activation
du systeme immunitaire par clivage de différents facteurs qui favorisent la libération des
médiateurs inflammatoires et des facteurs de perméabilité vasculaire [12, 17, 18].

Il a été démontré récemment qu’elle induit I'apoptose et la prolifération des leucocytes
humains [19].

Le titre des anticorps anti-Spe B est élevé chez les patients atteint de GNAPS, mais pas
chez ceux qui développent un rhumatisme articulaire aigu (RAA) ou ceux qui ont des infections
streptococciques non compliquées. Les Spe B sont détectées dans 67 % des glomérules de patients

ayant une GNAPS et dans 16 % seulement des glomérules de ceux sans GNAPS [12, 20, 21].

f. Le récepteur streptococcique de la plasmine asséc la néphrite (NAPLY) :

Son identification récente comme agent néphritogéne est le point culminant d’une longue
série d’études [15]. Il s’agit d’'une enzyme glycolytique a activité glycéraldéhyde-3-phosphate
déshydrogénase (GAPDH), qui peut se fixer sur le glomérule et activer la plasmine et celle-ci
joue un role central dans I'inflammation locale et contribue a I’activation directe de la voie
alterne du complément [22].

Les anticorps anti—-NAPLr sont présents chez 92 % des patients atteints de GNAPS contre

60% des sujets ayant une infection streptococcique sans complication [23].

g. Neuraminidase

La neuraminidase streptococcique (sialidase) altére les immunoglobulines G (Ig G) de
I’h6te en exposant les sites antigéniques [10].
Le complexe antigéne-lg G modifié stimule la production d’auto-anticorps [10] avec

formation de complexes immuns antigene-anticorps endogénes.
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Cependant, la neuraminidase peut étre produite également par des souches non

néphritogéniques [15].

Spe B
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Dépot MBG

p_
A\

Spe B/Anticorps anti-Spe B
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Plasminogéne

GAPDH
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L
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e Prolifération cellulaire endothéliale
(Polynucléaires, Monocytes)

s Expansion de la matrice mésangiale
e Activation du complément (CAM)

« Dégradation de la MBG

Figure 12 : Pathogénie des GNAPS

Tableau XVII : Antigénes néphritogénes

Antigénes néphritogénes

Mécanisme physiopathologique

Protéine M
Antigénes cationiques
Streptokinase

Neuraminidase

Similitude moléculaire+ Ac anti-MBG

Ac anti-MBG+ CIC

Complexe streptokinase-plasminogene
Plasminogéne—Plasmine—activation du complément
Ac anti-MBG+ CIC

1-2R6le du complément :

L'immunité humorale joue un réle clé dans la pathogénie des lésions rénales. La

voie

d'activation du complément prédominante est la voie alterne [24, 25]. Mais aussi la voie

classique a la phase initiale de la GNA ainsi que la voie des lectines [26].

L'activation du complément conduit au composant terminal C5b-9 désigné sous le nom

de «complexe d'attaque membranaire ». Ce complexe est capable d'altérer I'intégrité de la MBG,
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de stimuler la production d'anion superoxyde et l'expression de cytokines. Il favorise en
particulier la production du transforming growth factor, a I'origine de I'excés de production de la
matrice extracellulaire avec formation des spikes visibles sur les colorations argentiques [14].
Au cours de la phase aigué de la GNAPS, le taux de C; nephretic factor (Cs NF) est augmenté
alors que le taux plasmatique de Cs est diminué. Le C3 NF étant un autoanticorps dirigé contre la
Cs convertase, il conduit ainsi a I'activation continue de la voie alterne [15].

Les propriétés chimiotactiques des composants du complément tels que le C5a
expliquent que la majorité des lésions causées par le complément sont médiées par les

neutrophiles [10].

1-3R06le des cellules :

La GNAPS est caractérisée par une hypercellularité glomérulaire diffuse.

On retrouve une infiltration des glomérules par des monocytes et des lymphocytes T.
L’accumulation de ces cellules peut étre due a leur fixation au fragment Fc des Ig déposées dans
le glomérule ou a des lymphokines [10].

Les macrophages jouent un role prépondérant dans l'initiation a la prolifération cellulaire.

Des macrophages et des monocytes exprimant l'antigéne CD16 ont été isolés récemment
dans les glomérules et dans les urines de patients atteints de GNAPS. Le nombre de ces cellules

serait corrélé avec la sévérité des Iésions glomérulaires [14].

1-4Ro6le des radicaux oxygenes :

Des études récentes ont révélé I'implication des mécanismes de défenses antioxydatives

et du stress oxydatif dans la genése de la GNAPS chez I'enfant [14].
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1-5R6le du systeme de coaqgulation :

Les dépots de fibrine sont constamment retrouvés dans les glomérules atteints de
GNAPS. La fibrinolyse est augmentée, comme en témoigne I'élévation du taux du fibrinogéne
urinaire et des produits de dégradation de la fibrine [14].

La possibilité d’activation des plaquettes a été proposée du fait de la diminution de leur
temps de survie, de la présence de facteur activant les plaquettes et de platelet-derived growth

factor dans les glomérules des patients atteints de GNAPS [15].

2. Mécanisme des manifestations cliniques :

Les manifestations cliniques sont le résultat direct ou indirect de la réponse
inflammatoire glomérulaire, dont le degré détermine la sévérité des symptomes et des signes

cliniques [10].

La réaction inflammatoire au niveau du glomérule diminue le taux de filtration
glomérulaire par réduction de la surface utile de filtration et par un shunt de la circulation entre
les capillaires glomérulaires [10].

La réduction du débit de filtration glomérulaire avec préservation des fonctions
tubulaires, entraine une augmentation de la réabsorption hydrosodée avec oligurie et cedémes.
Cette rétention hydrosodée a été incriminée dans I'HTA a la phase initiale, puis intervient

secondairement la stimulation inappropriée du systeme rénine angiotensine [15].

3. Mécanisme de la guérison et de la récidive de la GNAPS :

L'apoptose cellulaire est une notion capitale dans la guérison de la GNAPS. Elle intéresse
toutes les cellules infiltrant les glomérules et conduit a leur élimination, aboutissant ainsi a la

résolution des lésions rénales [27, 28].
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La récidive d’une GNAPS est un phénomeéne rare. Il est lié probablement au nombre limité
des souches néphritogéniques et a I'acquisition d’une immunité contre les antigénes
streptococciques aprés un épisode initial [15].

Cependant, I'incidence de la récidive a augmenté de 0,7 % a 7 % ces dernieres années. Le
mécanisme physiopathologique reste imprécis. Plusieurs théories ont été proposées [15] :

< Certains auteurs suggeérent que la récidive est secondaire a la suppression de la

réponse immunitaire contre les souches streptococciques néphritogéniques liée au
traitement précoce par la pénicillinothérapie ; cependant, des récidives sont
observées méme en I’absence de prise d’antibiotique.

< D’autres avancent le réle du déficit sélectif en Ig A.

< Enfin, et sachant que les anticorps dirigés contre le NAPLr sont détectés dans 92 %

des cas durant les 3 premiers mois et persistent longtemps, il a été suggéré que

I’absence de ces anticorps pourrait étre a I'origine des récidives.
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lll. Données épidémiologiques :

1. Incidence :

L’incidence actuelle de la GNA post infectieuse est difficile a établir, étant donné la
prédominance des formes cliniques asymptomatiques.

L’incidence mondiale de la GNA post streptococcique a été estimée a 472.000 cas par an,
responsables de pres de 5 000 déces/an, avec 97 % dans les pays en voie de développement [29].

Carapetis et al. [29] estiment que l'incidence annuelle de la GNAPS chez I'enfant est
approximativement 404.000 cas par an, dont 391.000 cas dans les pays en voie de
développement.

En I'an 2008, Rodriguez-Ilturbe et Musser [30] ont calculé I'incidence annuelle de la
GNAPS dans les pays en voie de développement (9,5 a 28,5 cas par 100.000 population) et qui
était supérieure a celle de Carapetis et al. (9,3 cas par 100.000 population) [29].

Les GNAPI sont en nette régression dans les pays développés. Probablement grace a
I'amélioration des conditions d'hygiene, a la large utilisation des antibiotiques ainsi qu'a la
modification du potentiel néphritogénique des souches streptococciques et a la susceptibilité de
I'hote [15, 31, 32].

Les GNA post streptococciques surviennent de facon sporadique ou par épidémies. Ces
dernieres surviennent dans les collectivités ou il y a une forte promiscuité avec de mauvaises
conditions d’hygiéne (épidémies de Trinidad, de Maracaibo et de Minnesota) [10].

Pour Becquet O et al. [33] I'incidence annuelle de la GNAPS dans la Polynésie francaise a
atteint 18 cas par 100.000 enfants d’age inférieur a 15 ans en 2007.

Une étude comparative faite au nord est du Florida par llyas M. [32] a montré une
diminution de I'incidence de la GNAPS, en effet de 1957 a 1973 il y avait 153 cas de GNAPS,

alors qu’en 1999 a 2006 ce chiffre était de 45 cas.

- 44 -



Modes évolutifs et thérapeutiques de la glomérulonéphrite aigue post infectieuse

Pour Luo C.et al. [34] la prévalence de la GNAPS n’avait pas changé, puisqu’elle était a
0,21 % entre 1981 a 1989, 0,20 % entre 1990 a 1999 et 0,19 % entre 2000 a 2008.

Pour Bah A.O [35], a propos d’une étude faite au CHU Danko a Conakry, la fréquence
hospitaliere était de 2,65 % entre 2001 et 2002.

Notre série a recensé 70 cas de GNAPI sur une période allant de 2007 a 2011, avec une
fréquence hospitaliére de 1,34 %, ce pourcentage se rapproche de celui retrouvé dans la

littérature.

2. L’age :

L’age de survenue des GNAPS est variable. Elles touchent principalement I'enfant d’age
scolaire, et elles sont surtout communes entre 2 et 12 ans [36,37].

Dans la série de Jabbari [38], 'dge de survenue se situe entre 2 a 16 ans avec une
moyenne de 7,75 ans.

Christopher et al. [39] rapportent un dge moyen de 8,1 ans.

Lamesginew Mossie et Damte Shimelis [40] rapportent dans une étude a propos de 68
enfants, un age moyen de 7,5 ans avec une prédominance de la tranche d’age 6 a 10 ans.

Pour Bah A.O [35], I'dge moyen était de 8,5+3,5 ans (extrémes 11 mois et 13 ans 7 mois).
L'dge de survenue était inférieur a 2 ans chez 3 patients.

La GNAPS se produit rarement avant I’age de 2 ans (moins de 5 % des cas) [41, 42]. Ceci a
été attribué au taux faible de la pharyngite a streptocoque et a I'immaturité de la réponse
immunitaire dans ce groupe d’age [42].

Dans notre série nos enfants sont agés de 2 a 16 ans avec une fréquence nette entre 5 a
13 ans, soit 78 %. On a noté deux cas de GNAPS chez le nourrisson de 2 ans. L’age moyen de
survenue était de 8 ans et 8 mois. Il concorde avec I'dge moyen rapporté par la littérature

(tableau n° XVIII).
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3. Le sexe:

Les deux sexes sont touchés, mais il existe toutefois une prédominance masculine avec
un sex-ratio de 2. Cette prédominance masculine reste inexpliquée [15], elle tend a s’estomper
guand on tient compte des cas infra-cliniques [10].

Il existe trés probablement des prédispositions génétiques comme en atteste la
prédominance du sexe masculin et de certains haplotypes HLA tels que DR1, DRw4 [31, 43].

En effet, dans notre série parmi les 70 malades, 42 sont des garcons soit 60 % avec un
sex-ratio de 1,5.

Cette prédominance se retrouve chez la plupart des auteurs et souvent, elle est plus

marquée [32-35, 44] (tableau n° XVIII).

4. Le niveau social et économique :

L’incidence de la GNAPS est fortement influencée par le niveau socio-économique et les
conditions environnementales. Le pic de la maladie coincide avec le bas niveau économique, la
mauvaise hygiene et I'insuffisance de soins médicaux [45, 31].

Selon la plupart des auteurs la GNA touche surtout les enfants appartenant aux
catégories sociales les moins favorisées [38, 46-48].

Pour Raoui [44] a propos d’une étude faite a Casablanca, 64,71 % des malades qui ont été
admis pour GNAPI ont vécu dans des conditions défavorables.

Dans notre étude nous avons rapporté 49 cas de GNA (70 %) chez des enfants vivants
dans des conditions socioéconomiques défavorables. La majorité de nos malades provient de la

région Marrakech Tensift Al Haouz (86 %).
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5. La répartition saisonniére :

La distribution saisonniére est caractéristique des GNAPS. Les formes secondaires aux
infections rhinopharyngées prédominent en hiver et au printemps, alors que celles secondaires
aux infections cutanées se voient plus particulierement en été [15].

Dans une série casablancaise [44], la distribution saisonniére montre une prédominance
en automne (29,25 %) et en été (29,8 %) avec un pic en mois d’Ao(t et d’Octobre.

Pour Christopher et al. [39], la répartition saisonniére n’était pas significative puisque la
distribution était homogéne durant toute I'année.

Pour ces auteurs [33, 35, 49], le maximum de fréquence a été noté dans les saisons
pluvieuses avec 60 %, 60,46 %, 62,90 % des cas respectivement.

Dans la série tunisienne de Ben Maiz H [10], une prédominance automno-hivernale a été
observée dans 64 % des cas.

La méme distribution est retrouvée dans notre série, puisque la prédominance automno-

hivernale a été notée dans 70 % des cas. Avec deux pics en mois d’Octobre et Décembre.

Tableau XVIII : Tableau comparatif des données épidémiologiques de la GNA.

Série Nombre de cas Age moyen Predoml-nance Re_partlt.l\o n
masculine % saisonniere
Christopher et al. 37 8,1 ans 64,9 % -Homogeéne durant
[39] toute I’année
Becquet O et al. [33] 50 6,7+2,9 ans 54 % -Saisons
pluvieuses 60 %
Bah A.O [35] 43 8,5+3,5 ans 56 % -Saisons
pluvieuses 60,46 %
Raoui [44] 530 8 ans 63,39 % -Eté 29,8 %,
Automne 29,25 %
Notre série 70 8 ans et 8 mois 60 % -Automno-
hivernale 70 %

- 47 -




Modes évolutifs et thérapeutiques de la glomérulonéphrite aigue post infectieuse

IV. Données cliniques :

1. Le motif de consultation :

La présentation clinique la plus caractéristique reste le syndrome néphritique aigu, de
survenue brutale, associant des ocedemes, une hématurie macroscopique, une HTA et une
oligurie. 40 % des enfants ont un tableau complet et environ 96 % ont au moins deux de ces
symptomes [10].

Pour Bah A.O [35], le principal motif de consultation était le syndrome ocedémateux a
100 %, alors que 3 patients ont consulté au stade de complications avec une encéphalopathie
hypertensive.

De méme pour Lamesginew Mossie et Damte Shimelis [40], le principal motif de
consultation était le syndrome cedémateux a 77,9 % et seulement 1 malade a consulté au stade
de complications (convulsion).

Cependant, pour Becquet et al. [33], le principal motif de consultation était la fievre
(60 %), seulement 14 % de leurs patients ont présenté un syndrome néphritique aigu et 11
patients (22 %) ont consulté au stade de complications (I'insuffisance cardiaque congestive,
I'nypertension sévére et ou lI'encéphalopathie).

Dans notre série, Le principal motif de consultation était aussi le syndrome cedémateux
(90 %), suivi de I’'hématurie macroscopique (75 %). Cingq de nos patients (7,14 %) ont consulté au

stade de complications.

2. Le foyer infectieux initial :

La majorité des cas de GNAPI chez I'enfant et méme I’adulte sont causés par une
infection a streptocoque des voies aériennes supérieures ou de la peau.
Pour Leung et al. [50], I'infection streptococcique reste la cause la plus commune de la

GNA chez I'enfant a Hong Kong.
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Ilyas M et Tolaymat A [32] rapportent dans une étude comparative, un net changement du
foyer infectieux initial, ainsi entre 1957 a 1973 il y avait une prédominance de la pyodermite
(66 %), par contre entre 1999 a 2006, les infections pharyngées ont été prédominantes (64 %).

La prédominance de I'infection initiale au niveau de la sphére ORL est retrouvée dans des
séries aussi bien nationales qu’internationales [33-35, 38, 44, 51] (tableau n° XIX).

Dans notre étude, I'infection initiale a prédominé au niveau de la sphere ORL dans
54,29 % des cas, avec une prédominance des angines (51,43 %). Les infections cutanées n’ont
représenté que 7,14 % et nous avons rapporté deux cas d’infection respiratoire basse.

Dans 35,71 % aucun foyer infectieux n’a été retrouvé. Probablement c’est d(i au nombre des

infections pharyngées, souvent minimisées par I’enfant et son entourage et passent alors inapercues.

Tableau XIX : Tableau comparatif du foyer infectieux initial.

série Foyer ORL Foyer cutané
Jabbari [38] 38,01 % 19,04 %
Raoui [44] 58,64 % 39,83 %
Becquet et al. [33] 30 % 20%
LUO C. et al. [34] 83,3% 6,7%
Derakhshan [51] 96 % 4%
Notre série 54,29 % 7,14 %

La GNAPS survient habituellement aprés une infection streptococcique pharyngée ou
cutanée [45, 52], bien que d’autres infections streptococciques telles que des méningites ou des
pneumopathies peuvent se compliquer de GNA [31].

De trés nombreux autres microorganismes ont été décrits comme responsables de la
survenue de GNA. On peut citer de facon non exhaustive : d’autres bactéries (staphylocoques,
pneumocoques, méningocoques, Mycoplasme pneumonie, Haemophilus influenzae), des agents
viraux (varicelle, rougeole, CMV, parvovirus B19, EBV) ou des agents fongiques ou parasitaires
(paludisme, Candida albicans). Dans ces situations, les cas de GNA sont généralement

sporadiques et peuvent survenir de facon concomitante a I'infection [4].
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3. Délai d’apparition de la maladie :

Le syndrome néphritique aigu apparait habituellement 1 a 2 semaines apres une infection
rhinopharyngée et 3 a 6 semaines aprés une infection cutanée [15, 31, 10, 53].

Cette période de latence s’explique par le fait que la GNA est le résultat d’un conflit
immunologique, nécessitant un certain temps pour s’installer.

Ceci concorde avec les données de notre étude, puisque les premiers signes cliniques
apparaissaient en général en 1 semaine en moyenne pour les infections ORL et 3 semaines en

moyenne pour les infections cutanées.

4. Les signes associés :

Des symptdomes non spécifiques peuvent étre observés tels que des nausées, des
vomissements, une anorexie, des douleurs lombaires et abdominales [33, 35, 36].
Dans notre étude, on a observé les vomissements dans 20 % des cas, douleurs

abdominales dans 17,14 % des cas et les céphalées dans 10 % des cas.

5. Examen physique :

5-1 Les cedemes :

Les cedemes des GNA sont blancs, mous, indolores, froids et prenants le godet.

IIs peuvent se réduire a une simple bouffissure du visage ou des paupiéres, ou étre
généralisés avec infiltration des séreuses.

Les cedémes sont tres fréquents, retrouvés dans 51,4 a 90 % des cas [15].

Dans une étude réalisée a Armenia sur 474 patients agés de moins de 16 ans et admis
pour GNAPI, 397 d’entre eux présentaient un cedeme soit 84 % [45].

Pour certains auteurs [34, 54, 33], les cedémes sont retrouvés dans 93,3 % ; 85,5 % ; 66 %

des cas respectivement.
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Pour Raoui [44] les cedémes sont présents dans 96,8 % des cas et ’atteinte des séreuses
a été observée dans13,06 % des cas.

Dans notre étude, les cedéemes sont retrouvés dans 85,71 % et dans 11,7 % des cas sont
généralisés. L’atteinte des séreuses a été observée chez 9 malades soit 12,86 % (ascite dans 5

cas, épanchement pleural dans 2 cas et hydrocéle dans 2 cas).

5-2 Les signes urinaires :

L’hématurie macroscopique ou microscopique, la protéinurie et I'oligurie constituent les

signes majeurs de la GNAPI alors que I'anurie est peu fréquente.

a. Aspect des urines

L’hématurie est constante. Elle est souvent macroscopique mais peut parfois étre
uniquement microscopique et peut étre le seul symptome de la GNA. Les urines sont de couleur
foncée "bouillon sale" [31, 10].

Dans une étude comparative de la GNAPS entre I'adulte et I’enfant, I'auteur a constaté
qgue les enfants ont eu une incidence plus élevée de I’hématurie macroscopique que I'adulte
(58,3 % vs 32,7 %, P<0,05) [34].

Dans la série de Raoui [44], llyas M [32] et Derakhshan A [51] I’hématurie macroscopique
est rapportée dans 73,77 %, 82 % et 72 % des cas respectivement.

Nos résultats rejoignent ceux rapportées par ces auteurs. Puisque 77,15 % de nos
patients se sont présentés avec des urines "bouillon sale" et 5,71 % avec des urines franchement

hématiques.

b. La diurese :

Une oligurie transitoire est observée chez environ 50 % des enfants, l'anurie est plus rare [15].
Dans notre étude, L’oligurie est moins fréquente représente 8,57 % et I’anurie représente

2,86 % des cas.
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5-3 Les manifestations cardio-vasculaires :

a. HTA:

L’HTA est un bon élément en faveur du diagnostic de GNA, elle est systolodiastolique et
volodépendante habituellement légére a modérée. Les formes séveres sont rares mais peuvent
étre révélatrices d’cedéme aigu du poumon (OAP), encéphalite hypertensive et d’insuffisance
cardiaque [10].

Dans une étude rétrospective a [I’hopital universitaire Thammasat sur 62 enfants
thailandais diagnostiqués avec une HTA, du premier Décembre 2004 au 30 Novembre 2009, 55
patients (88,7 %) avaient une HTA secondaire dont 66,7 % des urgences hypertensives sont
causées par la GNAPS [55].

Becquet [33] et Christopher [39] ont rapporté I'HTA chez 64 % et 67,6 % des cas
respectivement.

Alors que pour Bah [35] et Attolou [49], I'HTA est moins fréquente représente 39,53 % et
43,90 % des cas respectivement.

Pour Lamesginew Mossie et Damte Shimelis [40] I'HTA existait chez 85,3 %, avec une
préHTA chez 10,3 %, HTA | chez 20,6 % et une HTA Il (sévere) chez 64,7 %.

Dans notre expérience, ’HTA existait chez 62,9 % des cas, avec 38,6 % d’ HTA confirmée,
15,7 % d’HTA limite et 8,6 % d’HTA menacante. Nos résultats se rapprochent de ceux retrouvés

par Odile [33] et Christopher [39].

b. Dyspnée et insuffisance cardiaque :

La dyspnée et I'insuffisance cardiaque sont des complications peu fréquentes dans la
GNAPS, elles représentent moins de 5 % chez I’enfant [53].

Pour Becquet [33], la dyspnée est présente chez 18 % des cas et I'insuffisance cardiaque
chez 14 % des cas.

Pour ces auteurs [35, 40, 44] l'insuffisance cardiaque existait chez 6,9 %, 4,41 % et

3,02 % des cas respectivement.
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Dans notre étude la dyspnée et I'insuffisance cardiaque ont été notées chez 7,14 % et

1,4 % des cas respectivement, cette fréquence est moins élevée par rapport a d’autres séries.

5-4 L'OAP

L’association d'cedéme pulmonaire avec la glomérulonéphrite aigue a été établie.

Pour Chiu et al. [56] a propos d’une étude rétrospective sur 6 enfants avec la GNAPS qui
ont été admis dans un tableau de détresse respiratoire, ces enfants ont été pris comme ayant eu
une pneumonie au début. Le diagnostic de la GNAPS a été retardé jusqu'a I'apparition d'cedéme
pulmonaire compliquant la GNAPS et a cause de ce retard deux patients ont progressé a
I'insuffisance respiratoire.

Pour les enfants d’age scolaire qui se présentent pour une détresse respiratoire, I’analyse
des urines et la mesure de la pression artérielle sont deux éléments importants pour ne pas rater
le diagnostic de la GNAPS [56, 57].

Christopher et al. [39] ont rapporté une surcharge pulmonaire chez 5,6 % des cas et
Raoui [44] chez 17,55 % des cas.

Cependant pour llyas et Tolaymat [32] I’cedéme pulmonaire existait chez 50 % des cas.

Dans notre étude, L'OAP existait chez 5 enfants soit 7,14 %. Il avait une traduction
clinique variable, allant d’une simple dyspnée d’effort a un tableau d’OAP gravissime avec

détresse respiratoire.

5-5 Les manifestations neurologiques :

Les accidents neurologiques observés au cours de la GNA sont le résultat d’une surcharge
hydrosodée responsable d’HTA et d’cedeme cérébral [58].

L’HTA sévere est responsable d’une encéphalopathie hypertensive avec somnolence,
céphalées, vomissements, troubles visuels, convulsions voire un coma [10], chez 30 a 35 % des

enfants [44].
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Dans une étude faite au CHU Ibn Rochd de Casablanca sur 530 patients, entre 1984 et
1994, les complications neurologiques ont été les moins fréquentes, elles représentaient 2,26 %,
I’HTA a été constamment présente dans ces cas [44].

Becquet [33] et Sarkissian [45] ont rapporté des convulsions chez 4 % et 3 % des cas
respectivement.

Pour Christopher [39], llyas [32] et Berriox [52], I'encéphalopathie hypertensive existait

chez 5,6 %, 6 % et 7% des cas respectivement.

Dans notre étude les accidents neurologiques ont été observés chez 8,57 % avec un cas

d’encéphalopathie hypertensive. Ceci concorde avec les données de la littérature.

V. Données biologiques :

1. La fonction rénale :

L'insuffisance rénale est présente dans 25 a 40 % des cas [53]. L'élévation transitoire de
I'urée et de la créatinine plasmatique est due a la baisse du débit de filtration glomérulaire avec
un flux sanguin rénal normal ou bas et une fraction de filtration nettement diminuée [53,59].

On retrouve une réduction de la filtration glomérulaire dans environ 50 % des cas, mais
généralement modérée et de courte durée. Le recours a I’épuration extra rénale reste rare [15].

On peut observer une insuffisance rénale modérée et transitoire avec une augmentation
du taux de I'urée sanguine alors que la créatinémie est souvent subnormale [10].

Becquet et al. [33] ont rapporté une fréquence de I'IRA de 43,7 %, alors qu’elle était de
34,9 % pour Bah et al. [35].

Par contre pour Christopher [39], la fréquence de I'IRA était plus élevée 81,1% des cas.

Dans la série de Raoui [44], I'augmentation de l'urée a été notée dans 49 cas, soit 55%, et

la créatinémie a été augmentée chez seulement 26 malades, soit 29,2 %.
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Ceci rejoint les données de notre étude puisque I'IRA a été observée chez 47,14 %, celle-

ci a été retenue sur le taux de 'urée seulement dans 25,71 %.

2. L’hématurie :

L’hématurie microscopique peut étre le seul signe de la maladie. Cette hématurie est
constituée d'acanthocytes et de cylindres hématiques ; témoins de son origine glomérulaire [14].

Pour Ben Mais H et al. [10] I’hématurie microscopique est pratiquement constante et peut
persister jusqu’a 18 mois apres la résolution des symptémes.

De méme pour notre étude, I’hématurie microscopique était constante, elle a été

confirmée par le compte d’Addis dans 57,14 % des cas.

3. La protéinurie de 24h :

La protéinurie est fréquente. Elle est habituellement modérée, inférieure a 500 mg/24
heures mais elle peut devenir néphrotique dans 5 a 10 % des cas [15].

A Armenia, 5 cas présentaient une protéinurie néphrotique parmi les 474 patients
étudiés, soit 1,05 % des cas [45].

Pour Berriox et al. [52] la protéinurie était modérée dans 73 % et elle était néphrotique
dans 3 % des cas.

Bah el al. [35] n’ont rapporté aucune protéinurie néphrotique, elle était inférieure a
50 mg/kg/24h dans tous les cas.

Cependant, pour Odile [33] et Raoui [44] la fréquence de la protéinurie néphrotique était
plus élevée atteint 25 % et 27,9 % des cas respectivement.

Dans notre série, la protéinurie de 24h était le plus souvent modérée. Elle était
néphrotique dans 29,10 % des cas. Ce chiffre est trés proche de ceux rapportés par Odile [33] et

Raoui [44].
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4. Bilan électrolytique :

Le bilan électrolytique est le plus souvent perturbé, ceci est dii a I'insuffisance rénale et la
survenue d’un hyporéninénisme avec hypoaldostéronisme responsable parfois d’hyperkaliémie
et hyperchlorémie [31].

Une hyponatrémie est parfois observée témoigne de I’hémodilution secondaire a la
surcharge hydrique par le biais de I'insuffisance rénale [10].

Dans notre étude, I’hyperkaliémie a été notée chez 40,38 % des cas, une hyponatrémie

chez 42 % des cas, une hypocalcémie flans 7 cag et une hyperphosphatémie dans 5 cas. Ces

perturbations sont en rapport avec I'IRA.

5. Electrophorése des protides (EPP) et protidémie :

L’électrophorese des protides peut montrer une protidémie normale ou abaissée, avec
hypoalbuminémie en cas de syndrome néphrotique qui est souvent transitoire [10].

Dans I'étude de Raoui [44] parmi les 530 malades, 320 ont bénéficié du dosage de la
protidémie, celle-ci était inférieure a 60 g/l dans 100 cas soit 31,25 %.

Dans la série de Jabbari [38] I’hypoprotidémie a été rapportée chez 33,3 % des cas.

Dans notre étude, une hypoprotidémie et une hypoalbuminémie ont été notées chez

23,52 % et 30 % des cas respectivement.

6. Les marqueurs de I'inflammation :

La baisse de I’hémoglobine est commune dans la GNAPS. Cette baisse a été toujours
attribuée a la surcharge hydrique [58], mais derniéerement on invoque le rbéle d’une anémie
hémolytique auto-immune qui a été documentée a la phase aigué de la GNAPS [60]. Une

hyperleucocytose a polynucléaires peut étre observée [10].
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La vitesse de sédimentation est augmentée surtout en cas de syndrome néphrotique
associé. La protéine-C-réactive a été retrouvée élevée expérimentalement au cours de la maladie
sérique aigue. Elle est probablement élevée chez ’lhomme au cours de la GNA. Cependant, il
n’existe pas de données dans la littérature [10].

Dans notre série, la baisse de I’hémoglobine a été notée chez 85,18 % et la VS faite chez

6 cas était accélérée, alors que la CRP était élevée chez 47 % des cas.

7. Les indices infectieux streptococcigues :

Le prélevement de gorge est souvent négatif, méme au début de la néphropathie [61].

La détection d'anticorps contre un antigéne streptococcique apporte des arguments en
faveur d'une infection streptococcique récente [15].

Les anticorps seront différents en fonction du site infectieux. Dans le cas d’une infection
des voies aériennes supérieures, on retrouvera plus volontiers des anticorps antistreptolysines
ou antinicotinamide adénine dinucléotidases. Dans le cas d’une infection cutanée, on retrouvera
plutot des anticorps antihyaluronidases ou antidésoxyribonucléases B [31, 47].

Les anticorps antizymogénes présentent une meilleure valeur prédictive positive que les
autres anticorps pour la détection des infections a streptocoque associées a une GNA [12].

L’augmentation du taux des ASLO est retrouvée dans la majorité des séries [33, 39, 51,
54, 32, 44].

Dans notre série, le dosage des ASLO a été pratiqué chez 30 malades, ils sont supérieurs

a 200 Ul dans tous les cas.

8. Complément sérigue :

Les perturbations du systeme du complément sont les signes biologiques les plus

évocateurs de la GNA et sont présentes quel que soit le germe en cause.
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Le profil complémentaire est en faveur d’une activation prédominante de la voie alterne
et se traduit par un abaissement de la fraction C3 et du CH50. La baisse de la fraction C4 est
généralement précoce et trés transitoire [31].

Une diminution profonde du complément C3 existe chez 90 % des cas de la GNAPS et le
retour a la normale survient en quatre a huit semaines [62].

Dans le bilan immunologique, d’autres anomalies ont été rapportées [31]:

- Elévation des IgG et IgM (prés de 90 % des patients) ;

- Présence de complexes immuns circulants (60 % des patients) et cryoglobulinémie
(66 % des patients) ;

- Présence d’ANCA (10 % des patients), volontiers associée a des formes séveres avec

prolifération extra capillaire.

La plupart des auteurs rapportent une diminution du complément C3 chez leurs patients
avec un pourcentage allant de 86 % jusqu’a 95 % [32, 39, 45, 50, 52].

Becquet et al. [33] ont rapporté une hypocomplémentémie C3 chez 90 % des cas et elle était
corrélée avec les formes sévéres (0.2+0.1 versus 0.4+0.4 g/l dans les formes non séveres, p=0.02).

Pour la série de SHANE ROY et COLL [46], la fraction C3 a été diminuée dans 88,5 % des
cas. Cependant, il y a une différence statistiquement significative entre le nombre de patients
ayant un ATCD de pharyngite, dont le taux de C3 est diminué dans 72,9 % des cas, et le nombre
de patients ayant un ATCD de pyodermite dont le taux de C3 est diminué dans 94,4 % des cas.

LUO et al. [34] ont rapporté une diminution du C3 chez 78,3 % des enfants alors que C4
n’est diminué que chez 3,3 %.

Dans notre série, un abaissement du complément C3 a été observé dans 84 % des cas,
une diminution du complément CH50 a été notée chez 60 % des cas, alors que le complément
C4 n’est abaissé que chez 22,5 % des cas ; probablement du au dosage tardif.

Un monitorage régulier, soit au minimum deux controles, des taux sériques du complément
est indispensable au cours des GNAPS ; une hypocomplémentémie persistante représente une

indication de la PBR pour éliminer d’autres diagnostics différentiels (tableau n® XX).
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Tableau XX : Les glomérulonéphrites avec hypocomplémentémie [63].

Maladies systémiques :
- LES C4 bas C3 bas
- Cryoglobulinémie C4 bas C3 normal
- Endocardite bactérienne C4 bas C3 bas
Maladies rénales :
- GNAPS C4 normal C3 bas
-GN membranoproliférative
Type 1 C4 bas C3 bas
Type 2 C4 normal C3 bas (C3 Nef+)

Le tableau n® XXI résume les manifestations cliniques et biologiques observées dans les

principales séries.

Tableau XXI : Tableau comparatif des manifestations clinigues et biologiques.

Symptémes (%) Rodriguez-Iturbe [53] Christopher [39] Becquet [33] Ben Maiz [10] notre série

Hématurie 100 100 100 100 100
Protéinurie 80 37,8 98 - 78,6
(Edémes 90 51,4 66 93 85,71
Hypertension 60-80 67,6 64 80 62,9
Oligurie 10-50 - 18 - 8,57
Dyspnée, IC <5 5,6 18; 14 - 4.28; 1,42
Syndrome néphrotique 4 - 25 6,3 29,1
Insuffisance rénale 25-40 81,1 43,7 - 47,14

VI. Données radiologiques :

1. Radiographie thoracigue :

Elle permet le diagnostic de :
% L'cedéme aigu du poumon.
% L’épanchement pleural.

Il n’y a habituellement pas de cardiomégalie [10].
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Dans notre expérience, la radio thorax a permis de révéler 5 cas d’OAP et 2 cas

d’épanchement pleural et 1 cas de cardiomégalie.

2. Echographie rénale :

Elle n’a pas d’intérét diagnostique mais elle permet d’éliminer certains diagnostics
différentiels. Elle peut étre normale.

L’aspect le plus fréquemment retrouvé est celui des reins de taille légérement augmentée
[10].

Un aspect hyperéchogene du cortex témoignant d’une insuffisance rénale ou d’un

syndrome néphrotique peut étre observé [11].

3. Echocardiographie :

L’'avénement de [I’échocardiographie a considérablement amélioré [I’évaluation des
dimensions et de la fonction ventriculaire gauche [64].

Pour Jankauskiene et al. [64], les enfants avec une GNAPI présentent a la phase aigue une
augmentation de la cavité ventriculaire gauche, un épaississement du septum interventriculaire,
une altération de la fonction diastolique du ventricule gauche et un grand nombre de cas
présente une régurgitation mitrale et un épanchement péricardique. Ces anomalies sont plus
évidentes chez le plus jeune enfant et persistent jusqu’a 6-8 semaines.

IIs concluent que I';edéme et la diminution du débit de filtration glomérulaire (DFG)
influencent les parametres échocardiographiques, et que I'HTA ne parait pas responsable des
anomalies cardiaques et c’est plutét en rapport avec la congestion circulatoire résultant de la
vasoconstriction périphérique, et a moindre degré de I’hypervolémie [64].

Pour Becquet et al. [33] I'échocardiographie transthoracique a révélé une dilatation de la

cavité gauche avec une insuffisance mitrale fonctionnelle chez sept enfants (14 %).
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Dans notre expérience, I’échocardiographie a été effectuée chez 3 malades et aucune

anomalie n’a été notée.

4. Autres examens complémentaires :

% L’électrocardiogramme est le plus souvent normal [10].

% Le fond d’eeil peut montrer, en cas d’hypertension sévere, un flou papillaire mais
sans signe de croisement, témoignant du caractére récent de cette hypertension
[10].

<% L'exploration cérébrale (TDM) peut révéler un ocedéme cérébral en cas

d'encéphalopathie hypertensive [33].

VIl. Données histologiques :

1. Indication de la PBR:

L’étude histologique du rein n’est pas nécessaire en cas de tableau clinique et biologique

typique avec évolution rapidement favorable [31].

Les indications de la ponction biopsie rénale concernent [31, 15, 24]:

« a la phase aigue: en cas de complément sérique normal ou de formes
symptomatiques anormalement graves : oligo-anurie durant plus de 3 jours,
insuffisance rénale supérieure a 1 semaine, une protéinurie intense et syndrome
néphrotique évoluant pendant plus de 10 a 15 jours.

« secondairement, les formes dont I’évolution ultérieure est atypique pouvant faire
suspecter un diagnostic différentiel, principalement une glomérulonéphrite
membranoproliférative dont la présentation initiale peut mimer une GNA typique.

La biopsie doit étre proposée en cas de baisse du complément ou de protéinurie
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persistant au-dela de huit semaines ou d’hématurie microscopique prolongée

au-dela du 18 mois.

2. Aspect histologigue :

L’aspect histologique montre :

» En microscopie optique : La présentation histologique typique de la GNAPS est une
glomérulonéphrite proliférative endocapillaire pure [53, 10].

Elle est caractérisée par une prolifération cellulaire diffuse avec une augmentation du nombre
de cellules endothéliales, et a moindre degré des cellules mésangiales et épithéliales [24].

Tous les glomérules sont le siege d'une infiltration des lumieres capillaires et du
mésangium par des cellules initialement polynucléées, puis a des stades avancés par des
monocytes et des lymphocytes CD4+ [60]. La paroi des capillaires est épaissie de facon
segmentaire [24] (Figure 13, figure 14).

Dans les cas les plus sévéres, des cellules épithéliales et des macrophages s'accumulent
dans l'espace de Bowman, réalisant une prolifération extracapillaire avec formation de croissants
épithéliaux [15] (figure 15, figure16, figurel7).

Les anomalies tubulaires sont habituellement peu marquées, sauf en cas d’atteinte
glomérulaire floride [24]. Un cedéme interstitiel avec quelques infiltrats mono- ou polynucléés et
des cylindres hématiques peuvent étre observés [10].

Sur les biopsies faites précocement, on observe souvent des dépots éosinophiles coniques,
en « bosse » ou en « chapeau de gendarme » sur le versant épithélial des membranes basales,
appelés humps qui sont caractéristiques de la GNA. Les MBG sont normales [15] (figure 14).

Une biopsie faite tardivement, montre une disparition des polynucléaires et les humps
avec perméabilité des lumieres des capillaires, seule une prolifération mésangiale diffuse ou

focale persiste [10].
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Figure 13 : Glomérulonéphrite aigué post streptococcique. Prolifération endocapillaire et
infiltration de cellules circulantes.

Figure 14 : Glomérulonéphrite aigué post streptococcique. Prolifération endocapillaire,
infiltration de cellules circulantes et présence de Aumps (fleches). Coloration Trichrome.

Figure 15 : Glomérulonéphrite aigué post streptococciqgue. Glomérulonéphrite proliférative avec
croissant épithélial et cellulaire débutant < 50 % (fleche).
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Figure 16 : Glomérulonéphrite aigué post streptococciqgue. Glomérulonéphrite proliférative.
1 : croissant épithélial cellulaire. 2 : glomérule avec prolifération endocapillaire. Coloration HE.

Figure 17 : Glomérulonéphrite aigué post streptococcigue.
Prolifération extra capillaire. Croissants épithéliaux et fibreux > 90 % (fleche).
Coloration argentique.

e En immunofluorescence :

L'immunofluorescence révele des dépots granuleux composés essentiellement de C3 mais
également d'lgG ou d'IgM, ils sont retrouvés sur les parois capillaires correspondant aux Aumps
et parfois dans le mésangium en « ciel étoilé » [24] (figure 18) (figure 19).

Ces dépots peuvent étre confluents et disposés le long de la paroi des capillaires

glomérulaires en extramembraneuse réalisant un aspect en « guirlande » [31].
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Aux stades tardifs de la maladie, les dépots de Cs demeurent confinés aux aires

mésangiales [24].

Figure 18 : Examen en immunofluorescence, dépdts de C3.

Figure 19 : Glomérulonéphrite proliférative endocapillaire. Examen en immunofluorescence:
dépots d’immunoglobulines G.
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» En microscopie électronique :

Elle montre la présence de dépots sous—épithéliaux, parfois sous-endothéliaux, ainsi que
la prolifération des cellules mésangiales et circulantes. Les dépo6ts coniques extramembraneux
(humps) sont typiques de la GNAPS, mais sont peu spécifiques [24]. L’étude en microscopie
électronique n’a pas d’intérét diagnostique [15, 10].

Le tableau n° XXIl regroupe les résultats de la PBR retrouvés dans la littérature. On note
une fréquence des formes avec prolifération extra capillaire et la présence de 2 cas de

glomérulonéphrite membranoproliférative dans notre série.

Tableau XXII : Tableau comparatif des résultats de la PBR dans la littérature.

Auteurs nombre de malades nombre de PBR* résultats
Christopher [39] 37 4 -GN exsudative diffuse sévere.
Kasahara [54] 138 1 - GN endocapillaire proliférative.
Sarkissian [45] 474 7 -GN endocapillaire avec Prolifération
extra capillaire chez 4 enfants.

Raoui [44] 530 5 -GN extra capillaire chez 3 enfants.

-GN membranoproliférative chez

2 enfants.

Notre série 70 9 -GN endocapillaire diffuse sévere

chez 1 enfant.
-GN endocapillaire avec
glomérulosclérose chez 1 enfant.
-GN extra capillaire chez 5 enfants.
-GN membranoproliférative chez 2
enfants.

*nombre d’enfants qui ont bénéficié de la PBR

3. Corrélations anatomo-cliniques :

Les biopsies effectuées chez les patients ayant de la GNAPI montrent une gamme de

variations dans I’'image histologique et qui correspond a des tableaux cliniques différents [65].
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Ainsi une hypercellularité endocapillaire importante est responsable d’une diminution de
la lumiére des capillaires et peut entrainer un tableau d’insuffisance rénale sévere [24]. L’aspect
en "ciel étoilé" observé en immunofluorescence est retrouvé principalement dans les premiéres

semaines de la maladie, L'aspect en " guirlande" est le plus souvent observé chez les patients
ayant une protéinurie sévere ou néphrotique, et les dépots mésangiaux sont liés a la phase de
résolution de la GNAPS et a la prolifération mésangiale ultérieure [24]. Ces trois sous-types
morphologiques peuvent étre significatifs pour évaluer le pronostic de la GNAPS, qui est
favorable en regle générale chez les patients avec le ciel étoilé et les types mésangiaux, mais
beaucoup plus défavorable chez les patients avec le type de guirlande [66].

La GNAPS peut se transformer a une glomérulonéphrite membranoproliférative ou
membraneuse ou progresser rapidement vers une glomérulonéphrite extracapillaire et c’est
d’autant plus que le tableau clinique était sévere [24]. Cette derniére se caractérise par un

pourcentage élevé de croissants épithéliaux atteignant plus de 50 % des glomérules [24, 10, 15].

Le pronostic dépend de la proportion des glomérules, siége de croissants [10].

VIll. Données thérapeutigues :

Le traitement de la GNAPI est essentiellement symptomatique.
Le but du traitement est de réduire la rétention hydrosodée, de contréler 'HTA pour

éviter ses complications et de gérer I'insuffisance rénale.

1. Moyens thérapeutigues :

1-1 Mesures hygiéno-diététiques :

Le repos au lit doit étre toujours de mise pendant la phase aigue de la maladie, méme s’il
n’a que peu d’effet sur I’évolution de la GNA. Il doit étre évité en cas de syndrome néphrotique

associé en raison du risque de complications thromboemboliques.
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Le régime désodé et la restriction hydrique sont nécessaires durant toute la période
d’cedeme et d’hypertension artérielle [31].

Dans notre série, tous nos malades ont été soumis a un régime sans sel avec repos au lit
des leur hospitalisation, et chez 12,85 % des cas ces mesures ont été suffisantes pour avoir une

résolution clinique sans recours au traitement médical.

1-2 Médicaments :

a. Diurétiques :

Le recours aux diurétiques est nécessaire chaque fois que les cedémes, la surcharge
hydrosodée et I’HTA sont importants [10, 31].

En effet la plupart des auteurs [33, 31, 36, 49] préconisent I'administration du
furosémide peros ou par voie intraveineuse.

La dose préconisée est de 1 a 10 mg/kg/j en fonction de I'importance de [I’insuffisance
rénale, administrée en IV si il existe un tableau de surcharge circulatoire.

Ce traitement diurétique doit étre surveillé par le contréle quotidien de la TA, la courbe
de poids, la fonte des cedémes, la diurése, I’état cardiovasculaire et la pratique d’un ionogramme
sanguin (kaliémie, natrémie, créatinémie) [44].

Pour Repetto et al. [67], une meilleure réponse clinique (fonte des cedemes et reprise
rapide de la diurese) est obtenue par l'utilisation du furosémide injectable, qui permet la
correction de certaines altérations physiopathologiques secondaires a la rétention hydrososdée.

Becquet et al. [33] ont prescrit le furosémide chez 60 % des cas pour une durée moyenne
de 4 jours, alors que pour Attolou [49] et Lamesginew Mossie [40], il a été utilisé chez 90,24 % et
100 % respectivement.

Dans notre étude, le furosémide a été administré chez 85,71 % a raison de 1 a 10
mg/kg/j avec une dose moyenne de 2 mg/kg/j. Il a été utilisé en monothérapie chez (37/60)
soit 61,7 % et une meilleure réponse clinique a été obtenue chez ces derniers. La durée

moyenne était de 9 jours.
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Dans les formes avec une HTA menacante, ou lorsque les chiffres tensionnels n’ont
aucune tendance a la régression, malgré I’administration du furosémide, il devient nécessaire

d’adjoindre aux diurétiques un antihypertenseur [31, 36].

b. Antihypertenseurs :

Les inhibiteurs calciques sont les plus utilisés. lls sont tres efficaces a la phase aigue [15].

Les inhibiteurs calciques de la famille des dihydropyridines sont indiqués dans I’HTA par
leur action prédominante au niveau vasculaire avec un effet vasodilatateur artériel trés puissant.

Pour Loirat [68], la nicardipine constitue le traitement de choix devant une crise
hypertensive car elle permet d’obtenir une diminution progressive et modulable de la PA a une
posologie initiale de 0,5 a Tug/kg/min. Dés la phase aigue passée un relais par voie oral est
débuté.

Dans un essai qui a évalué le traitement d'hypertension avec la nifédipine contre le
placebo, un bon contréle de la tension artérielle a été démontré dans le groupe nifédipine [69].

L'utilisation des inhibiteurs de l'enzyme de conversion n'était pas de mise, mais
actuellement ils sont de plus en plus indiqués. Outre leur effet antihypertenseur, ils ont des
effets cardioprotecteurs, un effet antiprotéinurique et a long terme un effet protecteur de la
filtration glomérulaire en cas de protéinurie et ou réduction néphrotique [68].

IIs doivent étre manipulés avec prudence et en dehors de la phase aigue a cause du
risque d’hyperkaliémie, majeur en cas d’insuffisance rénale ; ce d’autant plus que ces patients
peuvent présenter un état d’hyporéninémisme [31, 58].

Augustina et al. [70] ont rapporté des effets bénéfiques de I'énalapril sur la pression
artérielle et les parametres échocardiographiques chez des enfants atteints de la GNAPI. Un
meilleur contréle tensionnel a été obtenu a partir du huitieme jour de la maladie dans le groupe
énalapril par rapport au groupe contréle, sans augmentation de la kaliémie ou de la créatinémie,

avec amélioration des parametres échocardiographiques.
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Les bétabloquants, en dehors d’une défaillance cardiaque peuvent étre prescrits avec
adaptation posologique en cas d'insuffisance rénale sévere [15, 31].

L’association d’un inhibiteur de I’enzyme de conversion, d’un antagoniste des récepteurs
de I'angiotensine I, d’un inhibiteur calcique, d’'un bétabloquant et d’un diurétique peut étre
nécessaire dans les hypertensions artérielles les plus sévéres [68].

Dans une étude faite par Becquet et al. [33], le traitement antihypertenseur a été prescrit
chez 34 % des cas, la molécule de choix était la nicardipine, elle a été utilisée pour une durée
moyenne de 4.9+0.1 jours.

Dans notre série, on a eu recours au traitement antihypertenseur chez 18 cas soit
25,71 %. Notre traitement de choix de I’'HTA a la phase aigue était la nicardipine IV utilisée chez

14 malades. Les ARAIl ont été prescrits chez 5 malades.

c. Corticoides et autres immunosuppresseurs :

'y a peu détudes sur l'effet d’'un traitement corticoide associé ou non aux
immunosuppresseurs dans la GNAPI [71], et il s’agit dans tous les cas de rapports de cas ou de
séries utilisant des protocoles thérapeutiques trés variés [72, 73].

La corticothérapie est utilisée en cas de prolifération extra capillaire ou persistance du
syndrome néphrotique au dela de 15 jours aprés le début de I'épisode initial dans la forme sans
prolifération extra capillaire [15].

El-Husseini et al. [72] ont traité les patients atteints de la GNAPI avec prolifération extra
capillaire par cinq bolus de méthylprednisolone (10 mg/kg/j) relayés par prednisolone par voie
orale (1 mg/kg/j) pendant 4 semaines puis dégression progressive.

De méme pour Cole BR et al. [74], 8 patients atteints de la GNA sévére (5 parmi eux ont
une glomérulonéphrite proliférative sévere a la biopsie rénale) ont été traités par des bolus de
méthylprednisolone (30 mg/kg) et ils ont constaté une augmentation de débit de filtration
glomérulaire avec dédoublement de la clairance de I'inuline sur une période supérieure a 3 ans

avec amélioration clinique chez 6 parmi eux.
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Dans la série de Christopher et al. [39], troissujets (8.3 %) avec la
glomérulonéphrite exsudative diffuse sévére ont recu la corticothérapie.

S’il n’y a pas de réponse a la corticothérapie, le passage aux immunosuppresseurs peut
parfois s’avérer nécessaire pour préserver I'intégrité du parenchyme rénal.

L’efficacité de I'immunosuppression n’a pas été prouvée, bien qu’elle est souvent utilisée
dans la GNRP ou dans les cas de GN a croissants a la biopsie [75, 76].

Roy et al. [77], dans une étude de 10 patients, n'ont rapporté aucune différence dans le
résultat entre des patients recevant la thérapie quintuple (prédnisone, azathioprine,
cyclophosphamide, dipyridamole et le traitement par des anticoagulants) et ceux recevant un
traitement de suppléance.

Plus récemment, Wong et al. [73] ont signalé que parmi 27 patients biopsiés vu la non
amélioration clinique de leur GNAPS, 11 avaient plus de 50 % de croissants a la biopsie et ils ont
trouvé que les immunosuppresseurs n’ont pas montré de bénéfice.

Dans notre expérience, la corticothérapie a été administrée chez 11 enfants soit 15,71 %,
associée au cyclophosphamide dans 6 cas. Une bonne amélioration clinique ainsi que de la
fonction rénale a été notée chez 5 enfants, 4 parmi eux ont été mis sous corticoides seuls (2 cas
de GNMP, 1 cas de GN proliférative endocapillaire sévere et 1 cas présentant une GNA maligne
avec syndrome néphrotique persistant), alors que 1 enfant (GNEC) a recu le traitement corticoide
associé au cyclophosphamide. Cependant nous avons noté une évolution vers I'IRCT chez 5
patients (4 cas de GNEC et 1 cas de glomérulosclérose avec réduction de 50 % du parenchyme

rénal), qui ont été mis sous traitement corticoides et immunosuppresseurs.

d. Antibiotiques :

Le traitement antibiotique est indiqué chaque fois qu'il y a un foyer infectieux détectable,
mais il ne réduit ni la gravité ni la durée de la néphropathie, car la lésion glomérulaire est déja
constituée et le processus de résolution qui est l'apoptose cellulaire est déja initié de facon

simultanée avec la prolifération [78].
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Les antibiotiques ont un role de contrdle de la dissémination des germes néphritogénes a
I’entourage proche [79].

Cependant, certains auteurs [49,80] préconisent un traitement antibiotique systématique
chez tous les malades pendant une dizaine de jours par pénicilline G ou érythromycine en cas
d’allergie a la pénicilline.

L’antibiotique de choix est la pénicilline, toutes les souches du streptocoque du groupe A
étant trés sensible a son action bactéricide. Les antibiotiques (céfuroxime, ceftibuténe et autres)
prescrits pour 5 jours, n’ont pas montré de supériorité sur la pénicilline V prescrite pour 10

jours (4 essais) [69].

La prescription d’une antibiothérapie doit tenir compte de certains facteurs :
% le degré de I'insuffisance rénale
< le mode d’élimination de I’antibiothérapie

< le caractere néphrotoxique de certains antibiotiques.

Dans notre contexte, 25,71 % des malades ont recu un traitement antibiotique, en raison
des foyers infectieux retrouvés a I’examen clinique. L’amoxicilline a été utilisée chez 83,3 % des

cas parmi eux, alors que 16,7 % des cas ont recu I’oxacilline.

2. Traitement des complications :

2-1 Traitement de 'OAP :

L'edeme aigu pulmonaire est une urgence médicale, son traitement repose sur
I’ladministration des diurétiques a fortes doses par voie intraveineuse associée a
I'oxygénothérapie [56].

L'intensité de la détresse respiratoire avec des signes majeurs d’OAP impose une prise en
charge rapide. Une intubation endo-trachéale avec ventilation assistée sera nécessaire en cas

d’échec des mesures décrites ci-dessus [56].
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Si I'on n’obtient pas trés rapidement un résultat malgré toutes ces thérapeutiques, le
recours a une épuration extra rénale est nécessaire [15].

Au cours de notre étude, parmi les 5 enfants qui ont présenté I’OAP, 3 enfants ont bien
répondu au traitement médical, alors que 1 enfant a bénéficié de la ventilation assistée, son
amélioration a été obtenue au bout de 6 jours. Le dernier avait une évolution défavorable
(décédé).

Le diagnostic rapide de la GNAPS et le traitement précoce de ';edéeme pulmonaire peut
diminuer les interventions thérapeutiques inutiles comme l'intubation endotrachéale et éviter la

mortalité [56].

2-2 Traitement des complications neurologiques :

Le traitement des manifestations neurologiques repose sur la prescription des
diurétiques et des antihypertenseurs, le retour des chiffres tensionnels a la normale suffit a faire
disparaitre ces signes.

Cependant, en cas de convulsion il devient nécessaire d’utiliser un anticonvulsivant. La
molécule utilisée dans notre étude était le diazépam (0,5 mg/kg) par voie rectale renouvelable.
Une bonne amélioration a été notée.

L’encéphalopathie hypertensive peut nécessiter une prise en charge en réanimation en
plus des mesures anti hypertensives [15], car le pronostic vital est mis en jeu en quelques
heures. Les drogues les plus puissantes sont indiquées, par voie intraveineuse, afin d’obtenir

une normalisation de la pression artérielle.

2-3 Traitement de I'insuffisance rénale aigue :

L’équilibre diététique doit étre bien contr6lé, un régime calorique suffisant avec un
apport limité en protéines est nécessaire jusqu’a normalisation de la diurése [81].
Pour le sodium, le régime désodé strict est nécessaire en cas d’anurie, d’HTA ou

d’cedeme alors que la restriction potassique est systématique en cas d’IRA.
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En cas d’hyperkaliémie I'administration d’une résine qui chélate le potassium est
nécessaire. L’EER est d’ultime recours [15].
L’emploi des diurétiques est habituel pour tenter de conserver une diurése.
En cas d’échec le recours a I’épuration extrarénale est nécessaire, celle-ci est indiquée en
présence de certains éléments cliniques et/ou biologiques:
Cliniques :
< Surcharge hydrosodée (OAP, épanchement péricardique compressif).
< Encéphalopathie.
% Anurie avec diurése <100 ml.
Biologiques :
< Kaliémie >7 mmol/l ou hyperkaliémie rapidement progressive.

< Acidose métabolique sévere.

Le rythme des séances dépend de I’état d’hydratation, de I'existence ou non d’une
diurése, et des valeurs de I'urémie et de la créatinémie.

L’hémodialyse est la technique la plus employée, et nécessite la mise en place d’une voie
d’abord vasculaire centrale temporaire, idéalement fémorale ou jugulaire. La dialyse péritonéale
est parfois utilisée chez les petits enfants.

Selon Christopher et al [39] les formes oligoanuriques nécessitant la mise en ceuvre d'une
épuration extrarénale sont estimées a 8,3 %.

Dans notre série, 5,71 % des malades ont été hémodialysés.

3. Traitement préventif :

La prévention de la GNAPS est possible grace a I'amélioration des conditions de vie et
d'hygiéne, et au traitement précoce des infections, comme en témoigne la diminution de

I'incidence de la GNAPI dans les pays développés [45].
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Le risque de développer une GNA aprés I'infection a streptocoque est de 15 % durant une
épidémie, une antibioprophylaxie a été proposée [4].

Cependant, I'absence de traitement antibiotique a visée préventive en cas de culture
pharyngée négative n’entraine pas d’augmentation d’incidence de la GNAPS [82].

L’antibioprophylaxie n’est pas généralement nécessaire, puisque la GNAPS guérit souvent
sans méme I’éradication de la Iésion infectieuse, et la récurrence est rare [10, 82].

La disponibilité d’un vaccin contre le streptocoque du groupe A est hautement désirable
en terme de prévenir les complications non suppuratives. L’orientation actuelle des recherches

dans la vaccination anti-streptocoque du groupe A a été de cibler les protéines M [83].

IX. Evolution - pronostic:

Chez I'enfant, la GNAPS est bénigne dans la grande majorité des cas. La guérison initiale
est la regle [15, 31].

L’évolution est jugée cliniquement sur les courbes de poids, de diurése, de tension
artérielle, sur I'’étude des urines aux bandelettes réactives et biologiquement sur la fonction

rénale, la protéinurie de 24 heures, le compte d’Addis et I’étude du complément sérique.

L’évolution des GNA post infectieuses nous a permis de distinguer :
« L’évolution immédiate et a court terme

« L’évolution a long terme

1. L’évolution immédiate et a court terme :

L’évolution immédiate favorable est I’éventualité la plus fréquente. Une guérison
spontanée est la regle parfois méme en absence de traitement spécifique [10].
La résolution spontanée des manifestations cliniques est généralement rapide. A la fin de

la deuxiéme semaine, la diurése augmente et les cedemes disparaissent, avec croisement des
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courbes du poids et de la diurese. Les anomalies biologiques persistent plus longtemps. La
protéinurie disparait en premier, alors que I’lhématurie microscopique disparait en six mois dans

90 % des cas. Les taux sériques du CH50 et du C3 se normalisent a la huitiéme semaine [15, 10]

(figure20).
c3
Protéinurie +++ +++ + -
Hématurie
/Hypertension \
Infection
streptococcique
l (Edeme
Semaines 0 2 4 6
Latente — Aigue » Résolution

Figure 20 : Résumé de I'évolution clinigue typigue de la GNAPS [58].

Cette évolution favorable est la régle pour la plupart des auteurs.

Ainsi pour Odile et al. [33], la résolution de I'cedéme et de I'HTA a été obtenue chez 91 %
et 98 % des cas respectivement en 6,7 jours en moyenne.

Borriox et al. [52] a propos d’une étude de 926 patients ont rapporté une normalisation
des symptomes cliniques en 1 semaine chez 2/3 des cas, et en 3 semaines pour le reste.

Pour Bah et al. [35], une rémission complete est obtenue chez 76,74 %, alors que chez
18,60 % la rémission était incompléte avec persistance des anomalies urinaires (hématurie-

protéinurie).
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Raoui [44] a rapporté une évolution favorable chez 99 % des cas.

Les données de notre étude concordent avec ceux rapportés dans la littérature, puisque
I’évolution favorable a été obtenue dans 91,42 %.

Cependant, le pronostic vital est parfois mis en jeu, du fait de la surcharge hydrosodée et
des complications cardio-vasculaires, pleuro-pulmonaires et /ou neurologiques. Mais en
général, la mortalité précoce est inférieure a 1 % [31, 84, 85].

Nous constatons que la mortalité dans notre étude est de 1,4 %, en dépit de la fréquence

des formes séveres et le biais de recrutement (tableau XXIII).

Tableau XXIll: Tableau comparatif du taux de mortalité du aux GNAPI dans la littérature.

Série Nombre de cas Taux de mortalité
Bah [35] 43 4,6 % (2 déces)
Attolou [49] 41 2,4 % (1 déces)
Rajajee [47] 864 1,4 % (12 déces)
Raoui [44] 530 0,9 % (5 déces)
Notre série 70 1,4 % (1 déces)

Le pronostic a court terme de la GNAPS est relativement favorable lorsque les patients
sont pris en charge de facon optimale pour la surcharge hydrosodée, I',edéme pulmonaire,
I’hypertension artérielle sévere et I'insuffisance rénale. La GNAPS est typiquement une maladie
aigue avec une récupération spontanée survenant chez la plupart des patients, méme ceux qui
développent une insuffisance rénale pendant la période aigue. Des lésions rénales irréversibles

surviennent chez moins de 1 % des enfants [86].

2. L’évolution a long terme :

L’appréciation de I’évolution a long terme est encore I'objet de controverse. Les populations
étudiées sont rarement homogénes, en particulier, la preuve de l'origine streptococcique et les
critéres histologiques ne sont pas constamment apportés. Ainsi s’explique probablement la grande

variabilité des conclusions tirées de I'’étude de nombreuses séries [85, 30].
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Pour affirmer la guérison, le malade doit répondre a un certain nombre de critere qui sont [10]:

Critere chronologique : on ne parle de guérison qu’aprés un an d’évolution.

Criteres cliniques : absence de syndrome cedémateux et des anomalies urinaires avec une
T.A normale.

Criteres biologiques : absence de protéinurie, d’hématurie microscopique avec un taux de
complément sérique normal.

Cependant, la guérison ne doit pas exclure le fait que le nombre réduit des néphrons intacts
subit des changements hémodynamiques avec le temps, et que I'hyperfiltration résultante peut
causer d'autres lésions rénales avec réapparition des anomalies urinaires et de I'HTA[59, 87].

La forme épidémique semble avoir un meilleur pronostic que la forme sporadique [10,
58, 88]. Cela peut étre secondaire que les cas sporadiques sont admis souvent en milieu
hospitalier, tandis que I'indice de suspicion inhérente augmentée dans les épidémies conduit a la
présentation d'un nombre plus grand de cas bénin [89].

Des études multiples avec le suivi a long terme, y compris deux grandes études conduites
apres les épidémies d'infection avec des streptocoques du groupe A dans Trinidad [90] et le
Venezuela [91] ont montré que la majorité d'enfants et des adultes avec la forme épidémique de
la GNAPS avaient un pronostic excellent.

La forme sporadique chez I’enfant est également de pronostic lointain favorable. Elle semble
incapable d’entrainer une insuffisance rénale chronique, bien que des anomalies (protéinurie,
hématurie) puissent persister plusieurs années aprés la guérison clinique [10] (tableau XXIV)

Tableau XXIV: Tableau comparatif de I’évolution de la GNAPI
dans les grandes séries de la littérature.

Auteurs Pays Nombre de cas Suivi (années) Anomalie persistante2 IRC
(%)

Lewy etal. (1971)[92] USA 21 5 24 NP

Dodge (1972) [85] USA 54 2-5 19.6 1/51

Baldwin (1974) [93] USA 54 2-17 38 0

Rodriguez(1986) [53] Venezuela 71 11-12 21,1 1/71

Clark et al. (1988)[94] UK 36 14.6-22 20 0

a : anomalies urinaires ou HTA, IRC : insuffisance rénale chronique, NP : non précisée
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Le pronostic de la GNAPS peut étre significativement plus mauvais dans des
communautés spécifiques dans lesquelles d'autres facteurs de risque pour l'insuffisance rénale
chronique sont communs. C'est le cas dans des communautés Aborigénes australiennes, ou le
faible poids de naissance (nombre de néphron bas), le diabéte et le syndrome métabolique sont
prévalents [95].

La GNAPS dans I’enfance est un facteur de risque pour I'apparition d’albuminurie et
d’hématurie dans les années plutard et que le quart d’albuminurie retrouvée chez I'adulte
peuvent étre attribués a un antécédent de GNAPS dans I’enfance [95].

Donc, un antécédent de GNAPS dans I'enfance peut étre un facteur de risque puissant de
la maladie rénale chronique [96].

Certains signes histologiques peuvent prédire un mauvais pronostic de la GNAPS.

Dans une étude récente par Wong et al. [73], en examinant 27 biopsies rénales chez
I'enfant avec le diagnostic de la GNAPS au cours d'une période de 12 ans. lls ont montré que la
progression vers I'IRCT était plus prévalente dans la GNAPS a croissants que dans la GNAPS sans
croissants, survenant chez deux des 11 patients par opposition a aucun des 16 enfants avec
GNAPS sans croissants.

Le tableau XXV regroupe les facteurs pronostiques de la GNAPI.

Tableau XXV : Facteurs pronostiques de la GNAPI [15].

Facteurs de mauvais pronostic Facteurs de bon pronostic
—-Association a une maladie sous-jacente. -Siege de Vlinfection dans les voies
-Infection persistante. respiratoires supérieures.

-Taux de la créatininémie supérieur a 2,7 | -Prolifération endocapillaire pure et aspect en
mg/dl lors du tableau initial. ciel étoilé a 'immunofluorescence.

—-Présence d’un syndrome néphrotique.
-Oligurie persistante.

-Prolifération  extra capillaire avec des
croissants extensifs.

-Importante infiltration interstitielle.

-Humps atypiques en microscopie électronique
et aspect en guirlande a I'immunofluorescence
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Dans certaines séries, on retrouve des patients qui développent une HTA, une
protéinurie, une insuffisance rénale des années aprés la maladie initiale. Ces complications
tardives sont associées a des lésions de gloméruloslérose dans la biopsie rénale [97, 80].

De la discussion qui précede, il s'ensuit que, de facon générale, l'insuffisance rénale
chronique résultant de la GNAPS est exceptionnelle estimée a moins de 2 % [31]. Mais des
groupes spécifiques de patients ne partagent pas ce pronostic favorable.

La survenue d’une GNA confere généralement au patient une protection contre les
différentes souches de streptocoques néphritogénes. L’absence de récidive est donc la regle.
Néanmoins, un faible pourcentage de patient (évalué de 0,7 a 7 %) a présenté une ou plusieurs
récidives de GNA sans que la physiopathologie de ce phénomeéne soit trés claire [98].

La durée de surveillance au cours de notre étude, varie selon les malades entre 6 mois et
5 ans. Nous avons constaté 5 cas d’IRCT sur les 40 malades qu’on a pu suivre. Ceci pourrait étre
expliqué par le retard de consultation et de prise en charge ainsi que le mode de recrutement.
Cependant il y a ceux perdus de vue (30 cas), ces malades n’ayant pas bénéficié d’une
surveillance a long terme, nous ne pouvons pas conclure a leur guérison, ni conclure a une

évolution vers la chronicité.
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Les GNAPI sont en voie de disparition dans les pays développés, mais restent fréquentes
dans les pays du tiers—-monde. Leur incidence est inversement proportionnelle au niveau socio-
économique.

Ce travail concerne 70 cas de GNAPI hospitalisés au service de pédiatrie B du CHU
MOHAMED VI de Marrakech (entre Janvier 2007 et décembre 2011).

Du point de vue épidémiologique et clinique, cette maladie avait les mémes
caractéristiques retrouvées dans la littérature, ainsi on a noté une prédominance masculine de
60 %, la fréquence de la tranche d’age entre 5 a 13 ans (78 %) et la survenue en période auto-
hivernale dans 70 % des cas. La forme principale est la GNA post streptococcique, avec
prédominance des foyers infectieux ORL (54,4 %). Le tableau clinique réalise le plus souvent un
syndrome néphritique aigu associant une hématurie macroscopique (82,9 %), un cedéme
(85,71 %), une protéinurie modérée (70,9 %), une HTA (62,9 %) et une IRA (47,14 %).

Les particularités de nos cas :

- La fréquence de cette affection dans notre contexte.

- Deux cas de GNAPS ont été notés chez le nourrisson.

- Les foyers infectieux cutanés sont moins fréquents 7,14 %, avec présence de
35,71 % de patients sans antécédent infectieux.

- Délai entre I'apparition des premiers symptomes et l'admission en milieu
hospitalier était le plus souvent prolongé (1 semaine en moyenne chez 65,7 % des
cas), ce qui explique le nombre élevé des formes séveres dans notre série.

- La biopsie rénale a permis de révéler la fréquence des formes avec prolifération
extra capillaire, et [I'existence de 2 cas de glomérulonéphrite
membranoproliféraive qui a été suggérée comme étant un diagnostic différentiel
dans la littérature.

- Quatre enfants ont bien évolué sous corticoides.
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- Un cas de GNA avec prolifération extra capillaire avait une bonne évolution
clinque ainsi que de la fonction rénale sous traitement corticoides et
immunosuppresseurs.

- Le pourcentage de I'évolution vers I'IRCT était élevé (7, 14 %), pourrait étre
expliqué par le retard de consultation et de prise en charge ainsi que le mode de
recrutement.

Les GNA post infectieuses sont évitables. Leur prophylaxie passe par I'amélioration de

I’hygiéne, la détection et le traitement précoce de tout foyer infectieux.
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Conduites pratiques :

0

o)

Devant toute crise convulsive survenant chez un enfant d’age scolaire, la prise de
la tension artérielle ainsi que I’analyse de ses urines représentent un temps

essentiel du diagnostic étiologique.

J
N\
o)
(®
Devant tout OAP, on prend la tension artérielle et devant toute HTA, on analyse
les urines macroscopiquement et par des bandelettes urinaires a la recherche
d’hématurie/protéinurie. )
/
@

Devant tout syndrome néphrotique d’apparition brutale, il faut éliminer une

glomérulonéphrite aigué post infectieuse.

Q)

0

6}\

La prise en charge des patients porteurs des foyers infectieux doit se baser sur la
vigilance afin de détecter I’apparition d’'une hématurie microscopique, une

protéinurie, I’élévation de la pression artérielle ou I'installation d’une oligurie.

J

D

6}\

Dés la suspicion de la GNA post infectieuse, il faudra doser le complément afin

d’asseoir le diagnostic et de surveiller I’évolution pour juger I'intérét d’effectuer

une ponction biopsie rénale au moindre doute.
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0

e
\D En I’absence de signe de gravité clinique, le patient pourra étre suivi en

consultation, mais au moindre signe de surcharge hydro sodée, ou
d’insuffisance rénale une hospitalisation s’impose afin d’assurer une

meilleure surveillance clinico-biologique et de prescrire le traitement

parentéral adéquat.

J
N
9
(D
La GNAPI est connue pour étre d’évolution bénigne, il n’en reste pas moins
qgu’elle peut évoluer vers I'insuffisance rénale chronique a long terme et
nécessite donc un suivi régulier durant plusieurs années.
J
/
9
P
(D La GNA maligne est suspectée en cas d’évolution clinique atypique ou en
présence d’une IR ou syndrome néphrotique persistant, elle impose la
réalisation de la PBR et I’administration des corticoides+ /-
immunosuppresseurs. )
N
9
(D
La prophylaxie passe par I'amélioration de I’hygiéne, la détection et
I’éradication de tout foyer infectieux.
J
/
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ANNEXES |

Fiche d’exploitation :

Les données anamnestiques :
- Nom et prénom
- Date d’admission :
- Age :
- Sexe :
- Origine :
- Scolarité :
- hiveau socio-economique
-motif de consultation:
Syndrome cedémateux
Hématurie macroscopique
HTA
Autres:
révélée par une complication:
cardio-vasculaire:
Neurologique
respiratoire
rénale

Les antécédents :

-ATCD infectieux :

Oui non

-type d’infection : ORL
Cutanée
Autres

—intervalle libre entre I'infection et le début des symptomes
-ATCD rénaux
-cas similaire dans la famille

Les données cliniques :
=|a date de début des symptomes :
»mode de début: brutal
Progressif
Rapidement progressif:
=les signes associées: fievre:
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Douleur abdominale
Vomissement

Nausées
Céphalées
Toux
Dyspnée
Altération de I'état général Ooul NON
Autres :
=Examen physique a I'admission:
Poids antérieur: poids a l'admission: température: tension artérielle:
Examen au labstix: protéinurie: hématurie nitrites leucocyte
(Edeme: généralisé visage : mbre inf: mbre sup:
OAP ascite : hydrocéle :
Diurése: conservée : oligurie : anurie :
Durée :......
Aspect des urines : hématiques bouillon sale: claires
Examen pleuro-pulmonaire :
Examen cardio-vasculaire :
Présence de foyer infectieux :
Reste de I'examen somatique :
Examens complémentaires :
= Etude biologique:
Fonction rénale: urée:............... créatinémie:............... clairance de la créatinine: compte
d'Addis :.............. Protéinurie de 24h:.................. protidémie:............. albuminémie:
lonogramme :
Kaliémie:..........ooooeenei. natrémie :.....................
chlorémie:............
Réserve alcaline :............. calcémie ..o

NFS e
VS CRP:...........
Dosage du complément sérique :
C3il. C4:............. CH50

= Etude radiologique:
Radio thorax:

- 88 -



Modes évolutifs et thérapeutiques de la glomérulonéphrite aigue post infectieuse

Echographie rénale:
Echocardiographie:
TDM cérébrale :
Autres

Traitement:
=les mesures hygiéno-diététiques: repos:
Régime sans sel:
Restriction hydrique:

= Les diurétiques :
Type:
Dose.

Voie d'administration
Durée
= Les antihypertenseurs:
Indication:

Type
Dose:
Durée:
= Tonicocardiaques:
Indication.
Type :
Dose :
Durée:
= Les anticonvulsivants:
Indication :
Type

Dose:

Voie d'administration:
Durée :
= L'hémodialyse:
Indication
Nombre de séance.
=dialyse péritonéale:
= Antibiothérapie:
Indication:
Type
Dose
Voie d'administration:
= corticothérapie:
Indication.
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Modalités d'administration:

Dose

Durée.

»les immunosuppresseurs :
Indication :

Type :

Dose :

Durée :

= Autres mesures thérapeutiques:

Evolution:
= Evolution immédiate et en cours d'hospitalisation:

» Surveillance clinique:
Poids
Examen au lastex
(Edeme
Hématurie macroscopique
Diurese
TA
Signes respiratoires:
Signes cardiaques:
Signes neurologiques
» Surveillance biologique:
Protéinurie de 24h
Compte d'Addis
Fonction rénale:
Complément sérique
lonogramme:
» surveillance radiologique:
» La ponction biopsie rénale(P.B.R):
Indication:
Résultat:
» Evolution défavorable: Décées
Cause de déces
Délai de survenue de déces:
= Evolution lointaine :
» Rythme de surveillance:
» Surveillance clinique et biologique :
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ANNEXES 1

Tension artérielle en fonction de la taille:  Tension artérielie enfonction de la taille:
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Résumé

La glomérulonéphrite aigué post infectieuse représente dans les pays émergents un
probléme de santé publique. Ce travail traite 70 cas pédiatriques de glomérulonéphrite aigué
(GNA) hospitalisés au CHU de Marrakech entre 2007 et 2011. L’objectif est de préciser les modes
évolutifs et thérapeutiques de cette affection.

La fréquence hospitaliere était de 1,34 %. L’age moyen était de 8 ans et 8 mois avec une
prédominance masculine (60 %). La GNA est de survenue saisonniére, dans notre expérience on a
noté une prédominance automno-hivernale dans 70 % des cas. Le foyer infectieux initial était le
plus souvent ORL (54,3 %). La GNA s’est manifestée le plus souvent apres un intervalle libre, par
un syndrome néphritique aigu plus ou moins complet. Un cedéme est retrouvé dans 85,71 %, une
hématurie macroscopique dans 82,86 %, une hypertension artérielle dans 62,9 %, une
insuffisance rénale aigue dans 47,14 % et une oligo-anurie dans 11,43 % des cas. L’hématurie
microscopique était constante, une protéinurie néphrotique a été observée chez 29,1 %. Le
complément C3 était abaissé chez 84 % des cas. L'origine streptococcique a été confirmée dans
30 cas (42,86 %). Le traitement était essentiellement symptomatique. Son objectif principal est la
lutte contre la surcharge hydrosodée. Le furosémide a été utilisé chez 85,71 % et les
antihypertenseurs chez 25,71 % des cas. Onze de nos malades avaient présenté une forme grave
de GNA. Des perfusions intraveineuses de méthylprednisolone et du cyclophosphamide ont été
indiqués pour préserver I'intégrité du parenchyme rénal. L’évolution immédiate était favorable
chez 91,42 %. Nous avons déploré un décés suite a un cedeme aigu pulmonaire. 42,9 % de
perdus de vue. Cing malades (7,14 %) avaient évolué vers l'insuffisance rénale chronique
terminale. Quatre parmi eux avaient une glomérulonéphrite proliférative extra capillaire et un
enfant avait une glomérulosclérose avec réduction de 50 % du parenchyme rénal. Ce pourcentage
est élevé par rapport a la littérature ; pourrait étre expliqué par le retard de consultation et de
prise en charge. Le pronostic de la GNA reste amélioré par une prise en charge précoce et
efficace. La prévention est possible grace a 'amélioration des conditions d’hygiéne, la détection

et le traitement précoce de tout foyer infectieux.
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Summary

The acute post infectious glomerulonephritis is a problem of public health in emerging
nations. This work includes 70 cases of pediatric acute glomerulonephritis (AGN) hospitalized at
the Hospital of Marrakech between 2007 and 2011. Our objective is to specify the evolutionary
and therapeutic modes of this disease.

Hospital frequency was 1.34 %. The average age was 8 years and 8 months with a male
predominance (60%). The AGN is seasonal occurrence, in our experience there is a predominance
automno-winter in 70 % of cases. Initial focus of infection was mostly in ENT area (54,3 %). AGN
occurs most often after a free interval, by a more or less complete acute nephritic syndrome.
Edema was found in 85,71 %, gross hematuria in 82,86 %, hypertension in 62,9 %, acute renal
failure in 47,14 % and oligo-anuria in 11.43 %. Microscopic hematuria was constant, nephrotic
proteinuria was observed in 29.1 %. C3 complement was reduced in 84 % of cases. The
streptococcic origin was confirmed in 30 cases (42,86 %).

The treatment was mainly symptomatic, its main objective is the fight against fluid
overload. Furosemide was used in 85.71 % and antihypertensives in 25.71 % of cases. Eleven of
our patients had a severe form of AGN. Intravenous methylprednisolone and cytotoxic agents
were indicated to preserve the integrity of the renal parenchyma. The immediate evolution was
favorable in 91,42 %. We deplore 1 case of death due to acute pulmonary edema. 42.9 % were
disappeared. Five patients (7,14 %) had progressed to end stage renal disease, 4 of them had an
extra capillary proliferation and 1 child had glomerulosclerosis with 50 % of the renal
parenchyma reduction. This percentage is high; could be explained by the delay in consultation
and care. The prognosis of AGN is improved by arly and effective management. Prevention is
possible through improvement of living conditions, screening and proper treatment of any focal

infection.
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