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ABREVIATIONS

ASLO : Antistreptolysine O

GB : Globule blanc

GNA : Glomérulonéphrite aigué

GNAPI : Glomérulonéphrite aigué post-infectieuse
Hb : Hémoglobine

HTA : Hypertension artérielle

[.C. ; Insuffisance cardiaque

[RA. : Insuffisance rénale aigué

M.1. : Membre inférieur

M.S. ; Membre supérieur

N.F.S. ; Numération de la formule sanguine
OAP : (Edéme aigu du poumon

ORL : Oto-rhino—laryngée

PBR. : Ponction biopsie rénale

SH.U. : Syndrome hémolytique et urémique

V.S. : Vitesse de sédimentation



INTRODUCTION




La glomérulonéphrite aigué post-infectieuse demeure dans les pays en
voie de développement la glomérulopathie la plus fréquente de I’enfant.

En effet, si dans les pays développés, une prise en charge précoce des
infections ORL et cutanées en a fortement diminué I’incidence, dans nos
pays, la GNA post-infectieuse demeure un probleme de santé publique,
faisant partie intégrante des complications des infections post-
streptococciques.

De plus, la fréquence des formes séveres pose souvent un probléme de
pronostic vital a court terme.

Depuis une dizaine d’années, d’importants efforts de sensibilisation
du milieu médical, de la population, a une meilleure prise en charge des
infections cutanées et ORL, nous laisse espérer une baisse de I’incidence de
GNA post-infectieuse dans notre pays ; de méme qu’une minimisation des
complications grace a une prise en charge plus précoce. L évolution est alors
en général favorable.

Dans notre travail, nous ¢étudions le profil épidémiologique,
diagnostique thérapeutique et évolutif de 138 cas de GNA colligés dans
I’Unité de Néphrologie Pédiatrique dans le Service P.III du Professeur Hadj

KHALIFA a I’hopital d’enfants CHU Ibnou Rochd a Casablanca.

Rapport-gratuir.com (o
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RAPPELS SUR LA
GLOMERULONEPHRITE
AIGUE POST-INFECTIEUSE




I - DEFINITION

La glomérulonéphrite aigué est I’une des maladies glomérulaires les plus

fréquentes chez I’enfant.

Sa définition est peu précise ; le terme « aigu » signifie a la fois le début

brutal de la maladie et son caractére curable.

Pour éviter toute confusion avec d’autres syndromes néphritiques, le

terme de « post-streptococcique » est utilisé.

Cette notion est €également ambigué dans la mesure ou si le streptocoque
hémolytique est I’agent pathogéne le plus souvent retrouvé chez les malades
atteints de GNA, d’autres agents infectieux peuvent également étre en cause.
Par ailleurs, compte tenu de la fréquence d’épisodes infectieux dans les
antécédents des enfants atteints de maladies glomérulaires en général, le
caractere post-infectieux ne suffit pas a définir le type d’atteinte glomérulaire.
La pratique des biopsies rénales et surtout leur étude en immunofluorescence

permettent de mieux circonscrire le probléme.

La GNA post-infectieuse est une maladie caractérisée cliniquement par
la survenue brutale, aprés 1 a 3 semaines aprés un épisode infectieux, d’une

hématurie souvent macroscopique, d’cedémes et d’une protéinurie qui peut

étre importante.

Ces signes sont le plus souvent associés a une hypertension artérielle et a
une diminution de la fonction glomérulaire pouvant parfois entrainer une

oligo-anurie.
Les cnitéres histologiques peuvent se résumer en :
- une prolifération des cellules endocapillaires ;

- un exsudat de polynucléaires neutrophiles, de macrophages ;



- la présence de dépdts coniques espacés fixant le sérum anti-Cs et

situés sur le versant épithélial de la membrane basale appelés « humps ».

Ainsi définie, la GNA post-infecticuse est une maladie curable dans la

grande majorité des cas.

I1 - EPIDEMIOLOGIE

La GNA post-infectieuse est devenue rare dans les pays développés
grace a l'utilisation large d'antibiotique réguliérement efficace sur le

streptocoque. Mais elle s'observe encore fréquemment sous forme épidémique
en Afrique [99].

La GNA représente 1% de I'ensemble des hospitalisations en pédiatrie a
Dakar [104].

Cependant, I'incidence réelle des GNA post-infectieuses est d'évaluation
difficile car les cas infra-cliniques seraient 4 fois plus fréquents que les cas

cliniquement évidents [103].

L'incidence de cas de GNA est donc sous-estimée, certaines d'entre

elles survenant sans aucun signe clinique ou biologique détectable [100].

[1I - ETIOPATHOGENIE

['agent infectieux le plus souvent responsable est un streptocoque béta
hémolytique du groupe A. Plusieurs types sérologiques sont néphritogénes

1,2,3,4,6,25,55,57, 60 et en particulier le type 12 et 49.

L'infection déclenchante est le plus souvent amygdalienne ou pharyngée

plus rarement cutanée.
D'autres germes peuvent parfois induire une GNA post-infectieuse :

- bactéries : staphylocoque, pneumocoque, méningocoque



- virus : hépatite B, rougeole, varicelle, cytomégalovirus
- parasites: plasmodium, toxoplasme
- champignons : candida

De nombreux arguments suggérent que la glomérulonéphrite aigué post-
infectieuse est une maladie a complexes immuns. Ces complexes immuns ne
sont pas circulants, comme on I'a longuement cru, ils sont complexés

localement dans les glomérules [113].

Des travaux ont montré la présence d'antigénes issus de souches de
streptocoques néphritogénes dans le mésangium (mais non dans les humps) et
dans les complexes immuns de patients ayant une glomérulonéphrite aigué

post-infectieuse et une biopsie rénale précoce [61].

Il est possible que des antigénes streptococciques se lient in vivo a des
protéines des glomérules pour susciter 2 a 3 semaines plus tard la réaction

inflammatoire marquant le début clinique de la maladie.

Le role de troubles de I'immunité cellulaire et de facteurs génétiques

reste discuté.

IV - SYMPTOMATOLOGIE

[V.1. — La forme typique : la glomérulonéphrite aigué
post-streptococcique

IV.1.1. — Symptomatologie clinique

Le début est le plus souvent insidieux aprés un intervalle de 6 et 20 jours

apres un épisode infectieux.
Il est rare que cet intervalle soit supérieur a 3 semaines.

Il se manifeste par l'installation brutale :



- du syndrome cedémateux : au début discret, il peut devenir important.
Ce sont des cedemes de types rénaux prenant le godet, blancs, mous,
indolores, déclives parfois associés a des épanchements pleuraux ou

péritonéaux, plus rarement a un cedéme pulmonaire ou cérébral.

- d’une hypertension artérielle : elle est sous la dépendance de la
rétention hydrosodée. Elle peut étre menagante et se compliquer de
convulsions par cedéme cérébral, cedéme aigu du poumon par surcharge

volémique aigué. Les complications oculaires sont exceptionnelles.

- d'une oligurie faite d’urines troubles, foncées, concentrées, "bouillon

sale" ;

- d’une hématurie macroscopique.

IV.1.2. — Symptomatologie paraclinique
IV.1.2.1. - Hématurie

Une hématurie macroscopique ou au moins microscopique est
pratiquement constante bien que des cas de GNA aient été rapportés avec un

sédiment urinaire normal ou presque.

La présence de cylindres granuleux est habituelle a 'examen du sédiment

urinaire.

En cas de doute, la présence d'hématies déformées au microscope a

contraste de phase refléte l'origine glomérulaire de I'hématurie [41, 115].

1V.1.2.2. - Protéinurie

La protéinurie est un symptome majeur. Elle est de type non sélectif et
contient de nombreux produits de dégradation de la fibrine [45]. Le plus
souvent modérée, elle peut étre importante, supérieure a 50 mg/kg/24h ; un

syndrome néphrotique existe a la phase précoce dans 20 a 30% des cas [55].



IV.1.2.3. - Fonction glomérulaire

Le débit de filtration glomérulaire est souvent diminué. Le taux de
créatinémie est élevé mais peut étre proche des valeurs normales (7 a
14 mg/l). Le débit sanguin rénal est normal bien que la fraction filtrée soit

toujours diminuée.

Le pouvoir de concentration des urines est conservé tandis que le taux
d'urée sanguine peut s’élever de fagon disproportionnée par rapport a celui de

la créatininémie.

1V.1.2.4. - lonogramme sanguin

Le sodium urinaire est effondré et la fraction excrétée du sodium est tres

basse : (inférieur a 50 m eq / 24h).

Une hyponatrémie par dilution est habituelle quand I"hydratation n’a pas

été restreinte.

Une acidose hyperchlorémique avec hyperkaliémie modérée a été

rapportée chez des patients non oliguriques.

IV.1.2.5. - Anticorps antistreptococcique
= Antistreptolysines O

Le taux des antistreptolysines O (ASLO) s'éléve dans le sérum dans les 3
ou 4 semaines suivant l'infection, puis s'abaisse en quelques semaines ou mois
a des valeurs normales. Une élévation franche du titre des ASLO a 15 jours
d'intervalle suggere fortement une infection streptococcique récente. Mais
ceci ne permet pas de prédire la présence d'une atteinte rénale, ni sa
séverité [45].

Dans les glomérulonéphrites succédant a un impétigo, le taux des ASLO

reste souvent normal, celui de l'anti-désoxyribonucléase B (DNA se B) est

élevé dans plus de 90 % des cas [45, 55].



IV 1.2.6. - Complément

Le taux du complément hémolytique total (CHsy), du C; et de la
properdine sont constamment abaissés au cours des glomérulonéphrites

aigués, sans relation avec la sévérité de la maladie [49].
Cet abaissement est transitoire et parfois fugace [45, 55].

Le taux du Cs est particulierement bas chez les patients dont le sérum est

capable de dégrader in vitro le C; natif (facteur néphrétique) [50].

Un abaissement important et persistant de ce taux doit faire soupgonner
une glomérulonéphrite membrano-proliférative a début aigu, que I'examen

histologique rénal permettra de reconnaitre.
Les taux de C,q et de C, sont parfois abaissés a la phase précoce [45, 55].

Une cryoglobulinémie est fréquente a la phase aigué. Le cryoprécipité
contient de IIgG et du C;, parfois associés a de IlgM; [Dantigéne

streptococcique en est absent.

Des immuns complexes circulants sont souvent détectés, mais leur
présence n'est pas corrélée avec les données cliniques, biologiques et

histologiques de la maladie [78].

Les taux du fibrinogene et des produits de dégradation de la fibrine, du

facteur VIII et de la plasmine peuvent étre élevés dans les formes sévéres
[45].

Des troubles de l'immunité cellulaire et un déficit de la fonction

phagocytaire ont été trouvés in vitro [120].
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4.1.3. — Symptomatologie histologique

Les signes histologiques sont d'autant plus caractéristiques que la biopsie

rénale est plus précoce.

Chez l'enfant, la biopsie rénale n'est pas indispensable si le tableau
clinique est caractéristique et si les anomalies urinaires disparaissent

rapidement [49, 55].

La biopsie rénale est indiquée a la phase aigué essentiellement devant :

- une insuffisance rénale évoluant plus de 15 jours ;

- une persistance d'une oligo-anurie au-dela du 4™ jour ;

- une hypertension artérielle persistante ;

- une persistance d’une hématurie macroscopique supérieure a 20 jours

- une persistance d'une hématurie microscopique au-dela de 12 & 18 mois
d'évolution ;

- une persistance d'un complément bas aprés 8 semaines;

- le développement d’un syndrome néphrotique au-dela de 4 semaines

d’évolution.

L'examen microscopique optique de la biopsie rénale montre l'existence

de glomérules volumineux et hypercellulaire.

L'hypercellularité est liée a une prolifération des cellules mésangiales et

a la présence en grande quantité de polynucléaires et de macrophages.

La lésion la plus évocatrice de glomérulonéphrite aigué post-infectieuse
est la présence de dépdts coniques sur le versant externe de la membrane

basale glomérulaire appelés "humps".



Dans les formes les plus sévéres, il existe, associé a ces lésions, une
prolifération extracapillaire dans l'espace de bowman réalisant des croissants

cellulaires qui évoluent vers la fibrose.

En immunofluorescence, I'aspect des glomérules est évocateur : avec une
fixation du sérum anti-C; et parfois du sérum anti-IgG sur les dép6ts coniques
situés sur les parois des capillaires glomérulaires. Il peut exister également

des granules fixant le sérum anti-C; dans le mésangium.

IV.2. — Formes cliniques

IV.2.1. - Formes symptomatiques

IV.2.1.1. - Formes frustres

Elles sont fréquentes, découvertes lors d’un examen biologique

systématique.

Leur sémiologie est caractérisé par une protéinurie modérée, non

sélective, et une hématurie microscopique.
Le dépistage de ces formes frustres de glomérulonéphrite aigué a un
intérét essentiellement épidémiologique.
IV.2.1.2. - Formes sans signes urinaires

Elles sont révélées par des troubles neurologiques, une défaillance

cardiaque, une hypertension artérielle. Ces formes posent des problémes

pronostiques.

IV.2.1.3. - Formes anuriques

Elles sont généralement précédées, de 3 a 4 jours, par une hématurie.

Une hypertension artérielle et des cedémes sont présents.



IV.2.1.4. - Formes monosymptomatiques

Une glomérulonéphrite aigué post-infectieuse peut se révéler plus
rarement par une hypertension artérielle isolée, une hématurie isolée ou une

protéinurie isolée.

Ces symptdmes posent un probléme d’orientation diagnostique.

I1V.2.2. — Formes du nourrisson

La GNA post-infectieuse est trés rare avant I’Age de 2 ans. Son

diagnostic est tres difficile car les signes sont peu apparents ou trompeurs.

Les cedémes doivent étre recherchés avec soin car ils se limitent souvent

a une infiltration diffuse de la peau qui perd son élasticité physiologique.
Les crises convulsives sont fréquentes.

Les défaillances cardio-respiratoires, inaugurales qui semblent primitives

ne sont pas exceptionnelles.
Les hématuries ont le mérite d’attirer d’emblée 1’attention sur les reins.

Une fois la phase aigué guérie, le pronostic de la GNA post-infectieuse

du nourrisson est excellent.
I1V.2.3. — Formes associées

IV.2.3.1. - Formes associées a un syndrome néphrotique
Elles ont peu de particularités. Leur fréquence est variable de 10 a 30 %.
L’évolution est en général favorable. Sa persistance est une indication a
la ponction biopsie rénale.
IV.2.3.2. - Formes associées a une drépanocytose homozygote

Cette coexistence est rare et s’accompagne souvent d’un état

d’anasarque. Le taux de Cs est souvent normal.



I1V.2.4. — Formes compliquées

Les complications tiennent a [Dintensité de deux manifestations :
I"hypertension artérielle et I’insuffisance rénale avec la rétention hydrosodée

qui y est associée.

Quand I’hypertension artérielle est sévére, elle est responsable des

manifestations circulatoires et encéphaliques.

- Les manifestations circulatoires peuvent associer des rales fins aux
bases pulmonaires, un bruit de galop pré-systolique, une pression veineuse

augmentée et une dilatation modérée du volume cardiaque.

La GNA post-infectieuse est une des causes d’insuffisance ventriculaire

gauche chez I’enfant.

.- Les manifestations encéphaliques : I’apparition de céphalées et de
vomissements traduit un certain degré d’cedéme cérébro-méningé. Les

convulsions et le coma sont rares.

Le fond d’ceil montre parfois des altérations modérées a type d’cedéme

rétinien observé au niveau de la région papillaire.

L’insuffisance rénale anurique est dangereuse par I’hyperhydratation
qu’elle entraine et I’hyperkaliémie mais elle reste une complication rare de la

GNA post-infectieuse.

V - DIAGNOSTIC
V.1. — Diagnostic positif

Le diagnostic positif repose sur des critéres :

- cliniques : représentés essentiellement par le syndrome néphritique

aigu qui, nous I’avons vu, peut étre plus ou moins complet ;

- anamnestiques : antécédents récents d’une infection ORL ou cutanée :



- immunologiques :

.I’augmentation du taux des ASLO ou des antihyaluronidases et/ou
des antistreptokinases a 15 Jours d’intervalle est un argument en faveur de la

nature post streptococcique du syndrome néphritique ;

JI’abaissement du C; et/ou du CHsy, en donne la preuve

immunologique.

Mais c’est surtout I’évolution spontanée favorable en quelques jours
pour la clinique, quelques semaines a quelques mois pour la biologie et la
normalisation de la complémentémie en 6 a 8 semaines qui confirmera le

diagnostic.

V.2. — Diagnostic différentiel

LLa GNA post-infectieuse est 1’étiologie la plus fréquente des syndromes
néphritiques aigus en Afrique. Elle doit étre distinguée des autres causes de

syndrome néphritique aigu.

- Une infection urinaire peut s’accompagner d’hématurie et de
protéinurie et peut survenir chez un sujet par ailleurs hypertendu et insuffisant

rénal.

L’interrogatoire, 1’existence d’un syndrome infecticux, les données

bactériologiques des urines et 1’évolution sous antibiothérapie léveront le

doute.

- Une néphrite interstitielle aigué se traduit par une hématurie, une béta-

2 microglobulinurie, en I’absence de glomérulopathie coexistente et une

insuffisance rénale.

L’étude des conditions de survenue, la notion de prises médicamenteuses
ou d’autres produits toxiques, 1’absence de grande rétention hydrosodée et

d’hypertension artérielle sévere, I’existence possible de manifestations
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allergiques extrarénales plaident pour I’atteinte interstitielle, la biopsie est

parfois nécessaire pour confirmer le diagnostic.

= De nombreux glomérulonéphrites chroniques se révélent par un
épisode aigu pouvant stimuler en tout point une GNA post-infectieuse. Elles

peuvent étre primitives ou secondaires.
= Glomérulopathie primitive

«Le syndrome hémolytique et urémique associe une anémie
hémolytique microangiopathique, une thrombopénie et une insuffisance

rénale aigué. Trois types de SHU peuvent étre distingués :

- le SHU typique est le plus fréquent. Il s’agit de lésions de
microangiopathie thrombotique glomérulaire ou de nécrose corticale. La
responsabilité¢ d’Escherichia coli producteurs de vérotoxines est actuellement

mise en avant;

- les SHU atypiques sont trés rares. Il s’agit le plus souvent de

lésions microangiopathie thrombotique artérielle.

- les SHU secondaires surviennent a la suite de certains
traitements, greffes de moelle en particulier, ou compliquent une néphropathie

antérieure.

Le type de latteinte rénal mixte glomérulaire et tubulaire permet
d’éliminer certains syndromes analogues pouvant étre réalisés par les

septicémies, les leptospiroses, les diverses fiévres hémorragiques.

Les caracteres particuliers de ’anémie permettent également d’évoquer

le syndrome.

En cas de doute, I’examen anatomique par la biopsie rénale, dans les
quelques semaines qui suivent le début clinique ou la rémission, permet

d’assurer le diagnostic.
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« La glomérulonéphrite membrano-proliférative peut se manifester par
une protéinurie isolée ou associée a une hématurie, un syndrome néphritique

aigu, un syndrome néphrotique impur.
Histologiquement, il existe deux types principaux :
- le type I caractérisé par :
- une prolifération mésangiale
- un dédoublement de la membrane basale

- des dépdts sous-endothéliaux prédominants (avec parfois des
dépdts sur la paroi interne de la membrane basale, avec en
immunofluorescence, une fixation du sérum anti-IgG et IgM et d’un sérum

anti-Clg, C4 et C3)

- le type II ou maladie des dépots denses, est caractérisé par un
¢paississement de la membrane basale et par des dépéts intra-membraneux,

avec en immunofluorescence, une fixation quasi-exclusive du sérum anti-Cs.

- La maladie de Berger est une néphropathie a dépots mésangiaux d’IgA.
Elle se manifeste par des épisodes récurrents d’hématurie macroscopique ou
par une hématurie microscopique avec ou sans protéinurie. Il n’y a pas de

syndrome néphrotique.

La biopsie rénale permet d’assurer le diagnostic en mettant en évidence

les dépots caractéristiques d’IgA.

» Le syndrome d’Alport est défini par une néphropathie hématurique
familiale, une évolution de la maladie vers I’insuffisance rénale terminale
chez les hommes atteints et une surdité de perception. Le lenticone antérieur
et le granité rétinien périmaculaire sont des anomalies oculaires spécifiques de
I’affection. Les lésions fondamentales du syndrome d’ Alport consistent en un
¢paississement et un feuilletage, ou a I’inverse un amincissement anormal des

membranes basales glomérulaires.
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- Glomérulopathie secondaire :

« Les manifestations rénales du lupus érythémateux disséminé sont une
protéinurie isolée, un syndrome néphrotique, une hématurie avec

leucocyturie, une insuffisance rénale.
Plusieurs types de I€sions glomérulaires sont possibles :
- la glomérulonéphrite extramembraneuse
- la glomérulonéphrite segmentaire et focale
- la prolifération mésangiale
- la glomérulonéphrite diffuse.

« Le purpura rhumatoide est une néphropathie a IgA associant un
purpura cutané, des signes digestifs et articulaires. L’atteinte rénale se traduit
par une hématurie, une protéinurie avec parfois syndrome néphrotique et

insuffisance rénale.

« Le syndrome de Goodpasture associe une pneumopathie
hémorragique et une glomérulonéphrite. Sur le plan histologique, il existe
d’abord une glomérulonéphrite segmentaire avec quelques zones de nécrose
et de prolifération extracapillaire, puis une glomérulonéphrite diffuse endo et

extracapillaire.

«La granulomatose de Wegener est une affection associant un
granulome inflammatoire et une nécrose fibrinoide. Elle est caractérisée par
une atteinte de la sphére ORL, une atteinte pulmonaire, une insuffisance
rénale rapidement progressive, une hématurie et parfois un syndrome

néphrotique.

Histologiquement, il existe une nécrose glomérulaire, une prolifération

extracapillaire segmentaire et focale et une atteinte artériolaire avec formation

d’un granulome.



V.3.- Diagnostic étiologique

Quatre groupes de streptocoques peuvent étre a I’origine de la GNA : A,
C, G et accessorrement B. Mais I’agent infectieux le plus communément
retrouvé est le streptocoque béta-hémolytique du groupe A dont seules
certaines souches sont considérées comme néphritogénes. Les types
sérologiques les plus souvent identifiés dans les GNA secondaires a des
infections rhino-pharyngées sont les types 1, 3, 4, 6, 12, 25 et 49. Dans les
GNA secondaires aux infections cutanées, il s’agit plutét des types 2, 49, 55,
57 et 60.

Le type 49 a été particulierement incriminé dans certaines épidémies de

pyodermites et le type 12 dans les pharyngites.

A coté du streptocoque, on trouve d’autres agents pathogeénes d’ordre
viral : adénovirus, myxovirus, coxsackie, virus écho : d’ordre bactérien :

staphylocoque, méningocoque, toxoplasmode, brucellose.

Les infections virales se placent au 2°"° rang aprés ces infections
p

streptococciques.

L.a GNA post-infectieuse survient le plus souvent de fagon épidémique et

parfois de fagon sporadique.

La mise en évidence de I’étiologie streptococcique peut se faire soit par
un prélévement au niveau de la gorge ou au niveau des lésions cutanées, qui
est le plus souvent devenu négatif avec [I’utilisation des antibiotiques

(automédication), soit par la recherche des anticorps antistreptococciques.



VI - TRAITEMENT

Le traitement de la glomérulonéphrite post-infectieuse est purement

symptomatique.

VI.1. - Traitement symptomatique

VI.1.1. - Repos au lit

Il est conseillé pendant la phase d’cedéme et d’hématurie franche.

L’activité physique normale est autorisée quand tout signe pathologique
urinaire a disparu depuis un mois.

VI.1.2. - Régime désodé

Il est nécessaire ; 1l permet d’éviter les accidents liés a la rétention
hydro-sodée et a I’hypertension artérielle.

VI.1.3. - Restriction hydrique

Elle se fera au prorata des pertes.

VI.1.4. - Diurétiques

On utilise les diurétiques de I’anse tel que le furosémide (lasilix), lorsque
le syndrome cedémateux ou I’hypertension artérielle résistent aux simples

regles diététiques.
Le furosémide est utilisé a la dose 1 a 2 mg/kg, la dose totale étant de

10 mg/kg/24h.

Comme pour tout traitement diurétique, une surveillance de 1’équilibre

hydro-¢électrolytique est nécessaire.

Chez les nouveau-nés, il y a un risque de formation de calcifications
rénales lors de I'utilisation de lasilix injectable a forte dose d’ou I’intérét

d’une surveillance échographique rénale.



VI.1.5. — Antihypertenseurs

Un traitement antihypertenseur sera associé en cas d’hypertension
artérielle importante, en choisissant de préférence des wvasodilatateurs

périphériques comme 1’hydralazine = NEPRESSOL*.

En cas d’hypertension artérielle asymptomatique ou associée a des
symptomes sans gravité, on utilisera la nifédipine (ADALATE 10 mg) a
raison d’une capsule par voie sublinguale suivie 60 mn aprés d’une nouvelle

prise si I’hypertension artérielle persiste toujours.

En cas d’absence de réponse ou existence de symptomes d’emblée
menagants, 1l faut un contréle rapide de la tension artérielle par le labetalol
(TRANDATE) en intraveineuse lente a raison de 1 mg/kg puis en perfusion
continue a raison de 0,2 mg/K g suivant I’effet obtenu.

VI.1.6. - Epuration extra-rénale

Cette épuration extra-rénale peut étre indiquée en présence :

- d’une insuffisance rénale majeure avec créatininémie supérieure a
600 pmol/l ;

- d’une hyperkaliémie majeure supérieure a 6,5 m eq/l ;

- d’un cedéme aigu du poumon ou cedéme cérébral qui ne régresse

pas sous traitement classique.

VI.2. - Traitement antibiotique

Le traitement antibiotique n’influence pas le cours de la
glomérulonéphrite aigué post-infectieuse ni le pronostic a long terme [85],
mais il est systématiquement prescrit méme en I’absence de foyer infectieux

décelable.

[T est a base de pénicilline G ou V a la dose de 50.000 a 100.000 Ul/kg/j.
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En cas d’allergie, on utilise I’érythromycine a la dose de 50 mg/kg/
pendant 10 jours.

Les personnes de I’entourage ayant des prélevements positifs, doivent

également étre traitées [46].

Le but de ce traitement antibiotique est d’éviter les complications

infectieuses ultérieures et la dissémination du germe dans I’entourage.

VI1.3. - Traitement préventif
La gravité de la glomérulonéphrite aigué incite a :

- traiter correctement et énergiquement toute angine ou infection ORL

par une antibiothérapie adéquate et suffisante.
- améliorer I’hygiene de vie individuelle et collective.
- protéger les enfants qui se trouvent dans une collectivité ou regne

une épidémie de glomérulonéphrite aigué.

VII - EVOLUTION ET PRONOSTIC

L’évolution immédiate d’une glomérulonéphrite aigué est trés souvent

favorable surtout chez I’enfant [49, 100].

L’hématurie microscopique disparait en quelques mois, la protéinurie

s’effagant plus lentement, parfois aprés plusieurs mois voire quelques années
[55, 117].

L’évolution a plus long terme est controversée.

Dans la glomérulonéphrite aigué épidémique, le pourcentage de guérison
est de 90 al00% au-dela de 10 ans d’évolution [100]. Ce pourcentage est
analogue a celwm des séries pédiatriques ne comportant que des cas

sporadiques [49].




A I"opposé, BALDWIN et Coll. [5] ont observé, apres une phase latente
de plusieurs années, I’apparition d’une hypertension artérielle chez la moitié
de leurs sujets et une insuffisance rénale importante chez 20 a 30 % d’entre
eux. Des biopsies (rénales) sériées ont montré une sclérose focale ou totale
des glomérules dont I’installation serait secondaire a des phénomeénes

hémodynamique et non immunologiques.

L’inclusion, dans la série de BALDWIN et Coll., de nombreux adultes
d’ethnie noire ou hispanique, ou de patients ayant une glomérulonéphrite

membrano-proliférative, pourrait expliquer cette discordance.

Sont considérés comme des éléments de pronostic réservés : la présence
d’un syndrome néphrotique [55, 117], une insuffisance rénale initiale séveére
et persistante, a I’examen histologique rénal, une prolifération mésangiale
intense , des croissants épithéliaux focaux et des dépots sous-épithéliaux

confluents.

Dans de trés rares observations, |’évolution a été inhabituelle:
transformation d’une glomérulonéphrite aigué proliférative diffuse en
glomérulonéphrite extramembraneuse [55, 98] ou en glomérulonéphrite
rapidement progressive [44, 80]; apparition d’anticorps anti-membrane
basale tubulaire au cours de I’évolution d’une glomérulonéphrite aigué sévere,
avec persistance d’une insuffisance rénale chronique et de lésions tubulo-

interstitielles séveres [55, 82].
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CHAPITRE I : MATERIEL ET METHODE

I - MATERIEL

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 138 cas de GNA post-

infectieuse colligés dans 1’unité de|néphrologig pédiatrique dans le service de

P11, service du Professeur Hadj Khalifa sur une période allant du 1¥ Janvier

1995 au 31 décembre 1999.

L’objectif de ce travaill est 1’étude du profil épidémiologique,

diagnostique thérapeutique et évolutif de la GNA post-infectieuse.

Il - METHODE

Elle est basée sur I’exploitation de fiches (voir Annexes).

III1 - CRITERES D’INCLUSION ET D’EXCLUSION

- Critéres d’inclusion
- syndrome néphritique aigu
- antécédents d’infection streptococcique
- augmentation des ASLO

- ou diminution de C; ou CHsg

= Critéres d’exclusion
- syndrome néphrotique pur

- Cs et ASLO normaux.


http://www.rapport-gratuit.com/
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CHAPITRE II : RESULTATS

I - DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

I.1 — Fréquence de la GNA post-infectieuse

La GNA post-infectiecuse est une affection fréquente en milieu
pédiatrique marocain. En effet, 1’hopital d’enfants CHU a [Dunité de
Néphrologie-Pédiatrie, a regu, au cours de Janvier 1995 a Décembre 1999,

8584 enfants parmi lesquels 138 GNA post-infectieuse soit un pourcentage de
1,63 %.

Tableau I : Répartition de la GNA post-infectieuse selon le nombre

de malades
Années Total des GNA %
hospitalisations
1995 1781 40 2.24
1996 1696 39 2,29
1997 1535 30 1,95
1998 1584 17 1,07
1999 1988 12 0,60
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I.2 — Fréquence de la GNA post-infectieuse selon I’age

.’age de nos malades varie de 2 a 14 ans.

Tableau II : Répartition de la GNA post-infectieuse selon ’age

Age Nombre de cas %
2 -3 ans 7 5,07
3—6ans 32 23,18
6-9 41 29,71
9-12 34 24,63
12 - 15 24 17,39
Total 138 100

La GNA post-infectieuse est fréquente entre 3 et 12 ans avec un pic de

fréquence dans la tranche d’age de 6 a 9 ans (29,71 %). Elle reste rare avant

I’4ge de 3 ans (5,07 %).

%

O N o~
< -3 .
N O ~

(@)

age (ans)

12a15

Figure 1 : Répartition de la GNA post-infectieuse selon 'dge
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1.3 — Fréquence de la GNA post-infectieuse selon le sexe

Dans notre étude, on note une prédominance du sexe masculin (63,76 %)

par rapport au sexe féminin (36,24 %).

Tableau III : Répartition de la GNA post-infectieuse selon le sexe

Sexe Nombre de cas %
Masculin 88 63,76
Féminin 50 36,24
Total 138 100
Féminin
36,24%

Asculin
63,76 %

Figure 2 : Répartition de la GNA post-infectieuse selon la sexe.
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1.4 — Fréquence de la GNA post-infectieuse selon le

niveau socio-économique
La GNA post-infectieuse touche surtout les enfants issus de classe socio-
¢conomique défavorable (60,14 %).

Tableau IV : Répartition de la GNA post-infectieuse selon le niveau

socio-économique

Niveau socio-économique Nombre de cas %
Défavorable 83 60,14
Moyen 32 23,18
Non précisé 23 16,66

Total 138 100
80
60
% 40
201 |
N

Défavorable Moyen Non précisé

Figure 3 : Répartition de la GNA post-infectieuse selon le

niveau socio-économique
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I.5. — Répartition selon les saisons

Nous remarquons une nette prédominance de la GNA post-infecticuse

pendant la saison automno-hivernale avec une fréquence de 63,03 %.

Tableau V : Répartition de la GNA selon les saisons

Saisons Nombre de cas %
Hiver 36 26,08
Printemps 22 15,94
Eté 29 21,01
automne 51 36,95
Total 138 100

36,95% 26,08 %

mPrintemps]
OEté

'OAutomne ‘
15,94 % |

Figure 4 : Répartition de la GNA post-infectieuse selon les saisons
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I.6. — Répartition annuelle des GNA post-infectieuses

Dans notre étude, on note une prédominance de GNA post-infecticuses

aux mois de Septembre, Octobre, Novembre et Décembre

Tableau VI : Répartition de la GNA selon les mois

Mois Nombre de cas %
Janvier 11 7,97
Février 11 7,97
Mars 14 10,14
Avril 7 5,07
Mai 7 5,07
Juin 3 2:17
Juillet 11 7,97
Aoit 6 4,34
Septembre 17 12,31
Octobre 17 12,31
Novembre 16 11,59
Décembre 18 13,04

Total 138 100

I.7 — Origine de nos malades

119 de nos malades hospitalisés pour GNA post-infectieuses résident a
Casablanca et ses environs alors que 19 malades proviennent du Sud du
Maroc. Ceci est dii au fait que le CHU de Casablanca draine essentiellement

les malades résidant a Casablanca et dans le sud marocain.
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II - ETUDE CLINIQUE

II.1 — Foyer infectieux initial

Les angines et les rhino-pharyngites représentent le foyer infectieux
primitif le plus fréquent avec un taux de 57,97 %. Les infections cutanées en

particulier les pyodermites ne présentent que 28,26 %.

Chez 8 malades soit 5,79 % des cas, I’interrogatoire des patients n’a pas

permis de révéler I’existence de foyer infectieux.

Tableau VII : Répartition de la GNA post-infectieuse selon la nature

du foyer infectieux initial

Nature du foyer infectieux Nombre de cas %

Sphére ORL :

Angine +rhino-pharyngite 80 31.91

Otite 5 3,62
Peau :

Pyodermite 39 28.26

Scarlatine 2 1,44

Impétigo 1 0,72
Autres :

Fievre typhoide 1 0,72

Varicelle 1 0,72

Abcés dentaire 1 0,72
Non précisé ou méconnu 8 5,79

Total 138 100




I1.2 — Délai d’apparition de la maladie

Tableau VIII : Délai d’apparition de la GNA post-infectieuse

Délai d’apparition Nombre de cas %
1 semaine 92 66,67
2°™ semaine 35 25,36
3°™ semaine 8 5,79
Non précisé 3 2,17
Total 138 100

Dans notre étude, les premiers symptomes de la maladie surviennent
durant les 3 premiéres semaines. Dans 66,67 % des cas, le début est précoce,

noté des la premiére semaine.

I1.3 — Circonstances de découverte

Le début de la GNA post-infectieuse peut étre progressif, brutal ou
révélé par une complication.

[1.3.1. - Début brutal

Il est caractérisé par la survenue :

- d’une fievre au-dela de 38,5°C

- de douleurs abdominales

- d’cedémes

- d’hypertension artérielle

- d’une hématurie

- d’une oligurie

- des céphalées et des lombalgies.



Un début brutal est observé, dans notre série, chez 85 malades
(61,59 %).
I11.3.2. - Début progressif
Il est marqué par :
.- un fébricule
.- une bouffissure du visage
.- une hématurie
.- et une oligurie.

Dans notre série, le début est progressif chez 37 malades (26,80 %).

I1.3.3. - Début dramatique
I1 est révélé par une complication :
- un cedeme aigu du poumon avec ou sans insuffisance cardiaque
.-des convulsions ou un coma ;
.- une hypertension artérielle menagante |
.- OU une anurie.

Dans notre série, la GNA post-infectieuse est révélée par une

complication chez 16 malades, soit 11,60 % des cas.

Tableau IX : Répartition de la GNA post-infectieuse selon le début

Début Nombre de cas %
Brutal 85 61,59
Progressif 37 26,80
| Dramatique 16 11,60
B Total 138 100
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I1.4. — Signes cliniques de début

I1.4.1. - Fiévre

La fievre peut accompagner la phase de début des GNA post-infectieuses

mais elle dure rarement plus de quelques jours.

Tableau X : Répartition en fonction de la température

Température Nombre de cas %
36,5 - 37,5°C 90 65,21
37,5 - 38,5°C 36 26,08
38,5 - 39°C 2 1,44
39 - 40°C 10 7.24

Dans notre série, 36 malades (26,08 %) présentent un fébricule. Seuls 12

malades (8,68 %) ont une fiévre.

I1.4.2. - Douleurs abdominales

Dans notre étude, des douleurs abdominales sont notées chez 21 malades

(15,21 %).
I1.4.3. - Céphalées

Des céphalées sont observées chez 20 malades (14,49 %).

[1.4.4. - Oedémes

La présence d’cedémes est notée chez 126 malades, soit 91,3 % des cas.



Tableau XI : Répartition selon la localisation des cedémes

Localisations des oedémes Nombre de cas %
Face seule 35 27,78
Face + Ml 65 51,58
Face + MI + MS 13 10,31
Epanchement séreux 13 10,31

Un épanchement séreux est observé chez 13 malades avec :

.- une ascite dans 6 cas :

.- une hydrocele dans 7 cas.

Dans 12 cas, 1l n’y a pas eu d’oedéme.

I1.4.5. - Diurése

Tableau XII : Répartition selon la diurése

Diurése Nombre de cas %
Conservée 08 71,01
Oligurie 39 28,26
Anurie 1 0,72

Une diurése normale est notée chez 98 malades, soit 71,01 %. Une

oligurie est retrouvée chez 39 malades, soit 28,26 %. Une anurie est notée

chez un seul malade.



I1.4.6. - Aspect des urines

Tableau XIII : Fréquence de la GNA post-infectieuse selon ’aspect des

urines
Aspect d’urine Nombre de cas %
Hématurie macroscopique 108 78,26
ou urines « Bouillon sale »
Hématurie microscopique 30 21,73
ou urines claires

Chez 108 malades, soit 78,26 %, une hématurie macroscopique est notée
avec le plus souvent des urines troubles ou « bouillon sale », rarement

franchement hématique.

Dans 30 cas (21,73 %), les urines sont claires avec une hématurie

microscopique.
I1.S — Complications a I’arrivée
I1.5.1. - Signes cardio-vasculaires
I1.5.1.1. — L’hypertension artérielle

L.’hypertension artérielle est un élément important du diagnostic.

Tableau XIV : Répartition selon la tension artérielle

TA Nombre de cas %
TA normale 35 26,92
HTA 95 73,07

L hypertension artérielle est retrouvée chez 95 enfants, soit 73,07 % des

cas.
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11.5.1.2. - La dyspnée
La dyspnée est retrouvée, a I’interrogatoire et a I’examen clinique, chez
16 malades, soit 11,59 % des cas.
I1.5.1.3. — L’cedéme aigu du poumon
L’cedeme aigu du poumon est retrouvé chez 31 malades, (22,46 %) avec
manifestations cliniques et radiologiques.
I1.5.1.4. - L’insuffisance cardiaque

Dans notre série, une cardiomégalie est retrouvée chez 5 enfants.

Tableau XV : Manifestations cardio-vasculaires a la phase aigué de la
GNA post-infectieuse

Accidents cardiovasculaires Nombre de cas %
HTA 05 73,07
O.AP. 31 22.46
Cardiomégalie 5 3,62

I1.5.2. - Les accidents neurologiques

Les signes neurologiques observés au cours des GNA post-infectieuses
sont la conséquence d’une surcharge hydro-sodée et d’hypertension artérielle.
[Is se traduisent par des céphalées, des troubles de conscience voire des

convulsions.

Dans notre étude, nous avons constaté dans 8 cas, soit 5,79 % des
manifestations neurologiques a type de convulsions (4 cas), troubles de

conscience (2 cas) et coma (2 cas).
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IIT1 - ETUDE BIOLOGIQUE
II1.1. — Signes d’atteinte néphrologique

II1.1.1. - Protéinurie

La recherche d’une protéinurie par les bandelettes réactives (Labstix) est

systématique pour tous nos malades.

Tableau XVI : Recherche de la protéinurie

Protéinurie Nombre de cas %
Traces 8 5,79
. 23 16,67
- 60 43 47
et 40 28,98
4+ 3 2,17
Absente 4 2,89

La protéinurie est positive a deux ou trois croix dans 100 cas soit
72,46 %.

La protéinurie des 24 heures est réalisée dans 105 cas ou le labstix est

supérieur ou égal a 2 croix.

Tableau XVII : Recherche de la protéinurie de 24 heures

Protéinurie (en mg/kg/j) | Nombre de cas %
<10 37 35,23
10 a 30 38 36,19
30 a 40 9 8,57
40 a 50 5,71
> 50 15 14,28
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La protéinurie n’est importante (30 a 50 mg/kg/jour) a massive

(> 50 mg/kg/jour) dans 28,6 % des cas.

I11.1.2. - Hématurie

Dans 108 cas, ’hématurie est macroscopique par contre I’hématurie

microscopique n’est retrouvée que dans 30 cas soit 21,73 %.
II1.1.3. - Azotémie - Créatinémie

Tableau XVIII : Répartition selon le taux de I’azotémie

Urée (en g/l) Nombre de cas %
Urée < 0,5 69 50,73
0,5 < urée < 1 40 29,41
1 <urée <2 22 16,17
Urée > 2 5 3,62

L’ insuffisance rénale est observée chez 67 malades soit 49,26 %.

Dans 69 cas (50,73 %), I’azotémie est normale alors que les patients
présentent des signes urinaires (hématurie — protéinurie) et une hypertension

artérielle associée a des signes cardiovasculaires et/ou neurologiques.

La créatinémie est évaluée dans notre série chez 124 malades. Elle est
supérieure a 12 mg/l dans 20 cas (16,12 %) et supérieure a 20 mg/l chez
3 malades (2,41 %).
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Tableau XIX : Répartition selon la créatinémie

Créatinémie (mg/l) | Nombre de cas %
> 12 20 16,12
> 20 3 2,41
Normale 101 81,45

La créatinémie s’est révélée augmenter dans 18,53 % des cas.
g

I11.1.4. - Kaliémie

Le dosage de la kaliémie est fait chez 119 enfants. Une hyperkaliémie

menagante (supérieure a 6,5 meq/l) est observée chez 3 malades (2,52 %).

I11.2 — Bilan hématologique et inflammatoire

IT1.2.1. - La numération de la formule sanguine (NFS)

[’hémogramme est pratiquée dans 123 cas. Une anémie est retrouvée

dans 67,47 % des cas et une hyperleucocytose est retrouvée chez 86 malades
(69,91%).
I11.2.2. - La vitesse de sédimentation (V.S.)

La V.S. est effectuée chez 51 patients, elle est supérieure a 50 a la

premiere heure dans 25 cas, soit 49,01 %.

ITIL.2.3. - Le fibrinogéne

Le dosage du fibrinogéne n’est réalisé que chez 22 de nos malades. 11 est

augmenté dans 1/3 des cas.
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Tableau XX : Répartition selon la créatinémie

Fibrinogéne (en g/1)| Nombre de cas %
Normale 14 63,63
>4 8 36,36

I11.2.4. - La protidémie
Le dosage de la protidémie est effectué chez 123 malades.

20,32 % ont une protidémie inférieure a 60 g/1.

I11.3. — Indice infectieux streptococcique

ITL.3.1. - Prélévement de gorge

Dans notre série, aucun de nos malades n’a bénéficié d’un prélévement
de gorge.
I11.3.2. - Les antistreptolysines O (A.S.L.O.)

L’€lévation des ASLO constitue un des meilleurs arguments en faveur de
’origine streptococcique des GNA post-infectieuses. Elle survient en général
dans les 3 a 4 semaines qui suivent I’infection et revient a la normale en

quelques mois.
Le dosage des ASLO est effectué chez 76 malades (55,07 %).

Tableau XXI : Répartition en fonction du taux des ASLO

Taux des ASLO (Ul/ml) Nombre de cas %
T <200 31 40,78
200 < T <400 25 32,89
T <400 20 26,31

45 enfants (59,2 %) ont un taux des ASLO supérieur a 200 Ul/ml.

Il n’y a pas eu de dosage 15 jours plus tard.




I11.4. — Dosage du complément

[.’étude du complément est effectuée chez 92 malades, soit 66,67 %.

Dans notre étude, un abaissement du complément hémolytique global
(CHsyp) est observé dans 75,86 % des cas. Une diminution de la fraction C; est

notée dans 72,97 % des cas. La fraction C4 n’est abaissée qu’une fois sur 8.

Tableau XXII : Répartition des malades selon les valeurs des

différentes fractions du systéme du complément

Complément Dosage Abaissement %
CHs 58 44 75,86
Cs 74 54 72,97
CHso + C3 2 2 100
G4 8 1 12,5

IV - ETUDE RADIOLOGIQUE

IV.1 — Radiologie pulmonaire

Une radiographie pulmonaire est pratiquée chez 109 malades
(78,98 %).

Les différents aspects radiologiques retrouvés figurent dans le tableau

sulvant :
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Tableau XXIII : Différents aspects radiologiques observés au cours

des GNA post-infectieuses

Radiographie pulmonaire Nombre de cas %
Normal 68 62,38
Pathologique : 41 37,61

- OAP 31
- épanchement pleural 8
- cardiomégalie 5
- pneumopathie 3

Dans un tiers des cas, des signes de surcharge hydrique pulmonaire sont

retrouves.

IV.2. — Echographie rénale
Elle est pratiquée chez 30 enfants.
L échographie s’est révélée normale chez 28 malades ; les deux autres
malades ont présenté :
- une discrete hyperéchogénicité du cortex rénal avec un discret
épanchement dans le douglas ;

- épanchement pleural minime du cul-de-sac pleural droit.

IV.3. — Echocardiographie

Elle est effectuée chez un seul enfant pour cardite rhumatismale

associée, qui est confirmée.
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IV.4. — Tomodensitométrie cérébrale

Elle est pratiquée chez un enfant ayant une GNA post-infectieuse
compliquée de manifestations neurologiques, a type de convulsions et de

coma stade I. La TDM s’est révélée normale.

V - TRAITEMENT
V.1 — Repos au lit

La durée d’hospitalisation de nos malades est en moyenne de

2 semaines.

V.2. — Restriction hydrosodée

Dans notre série, tous les malades sont mis sous régime sans sel dés le

premier jour de leur hospitalisation.

L’apport hydrique s’est fait au prorata des pertes.

V.3. — Médicaments
V.3.1. - Diurétiques

Ils sont prescrits en cas d’cedemes, d hypertension artérielle importante,
d’oligo-anurie ou en cas de complications graves a type d’OAP ou

d’encéphalopathie hypertensive.

Le furosémide est le traitement de choix de ’accés hypertensif chaque

fois que celui-ci est associé a une rétention de sodium.

Il est utilisé a la dose de 1 a 2 mg/kg/jour par voie parentérale sans

dépasser 10 mg/kg/jour.

Dans notre série, le furosémide est prescrit chez 127 malades, soit

92,02 % avec une posologie de :

- 1 a2 mg/kg/j chez 110 malades ;
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- 4 mg/kg/j chez 8 malades ;

- 6 mg/kg/j chez 8 malades ;

- 10 mg/kg/j chez un malade ;
par voie parentérale ou orale.

La durée moyenne est de 10 jours.

V.3.2. - Antihypertenseurs

Le traitement antihypertenseur est utilisé chaque fois que I’hypertension
artérielle est sévére ou menagante sans tendance a la régression sous

traitement diurétique et restriction hydrosodée.

Dans notre étude, le recours aux antihypertenseurs est indiqué dans

28 cas.
Les antihypertenseurs utilisés sont :
- la nifédipine = ADALATE¥* est prescrite chez 20 patients ;
- la dihydralazine = NEPRESSOL* est prescrite chez 3 malades ;
- la nicardipine = LOXEN* est prescrite chez 4 malades ;

- le captopril = LOPRIL* est prescrit chez un seul malade.

V.3.3. - Anticonvulsivants

IIs sont indiqués devant les GNA post-infectieuses compliquées de crises
convulsives. En effet, dans notre série, ce traitement est utilisé chez

8 malades.
Les drogues utilisées sont :

- le diazépam = VALIUM* a la dose de 0,5 a 1 mg/kg par voie

intra-rectale chez 3 malades ;
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- le phénobarbital = GARDENAL* a la dose de 0,5 cg/kg/j par voie
intramusculaire chez 5 malades.
V.3.4. - Epuration extra-rénale

Aucun de nos patients n’a eu d’épuration extra-rénale.

V.3.5. - Antibiotiques

Dans notre étude, un traitement antibiotique est utilisé chez 112 enfants
(81,15 %).

- La pénicilline G ou V, a la dose de 1 a 2 millions d’unités par jour en
intramusculaire ou per os pendant 10 jours, est administrée chez 56 enfants,
soit 50 %.

- La pénicilline A est administrée chez 52 patients, soit 46,42 %.
- La pénicilline M est utilisée chez 2 malades soit 1,78 %.

- Les macrolides sont administrés chez 2 malades (1,78 %), qui

présentent une allergie aux pénicillines.

VI - EVOLUTION

L évolution de la GNA post-infectieuse est jugée sur :

- la surveillance clinique quotidienne du poids, de la tension artérielle, de
la température, de la diurese et les signes associés (cardiaques, respiratoires et

neurologiques) ;

- la surveillance biologique de la protéinurie, de I’hématurie et de la

fonction rénale (urée, créatinémie) ;

- la surveillance histologique a I’aide des biopsies rénales, est réservée

aux formes graves qui posent des problémes thérapeutiques.
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VI.1 — Evolution a court terme

VI.1.1. - Evolution favorable

VI1.1.1. - Clinique
* La reprise de la diurése

Pour les 40 enfants qui présentent une oligo-anurie (28,98 %), la reprise
d’une diurése franche est notée entre le 1% et le 7™ jour d’hospitalisation
avec une moyenne de 3 jours.

* La fonte des cedémes

Elle s’est faite dans les 3 jours suivant I’hospitalisation.

* La chute de poids

Pour la plupart des enfants, la perte de poids est notée a partir du 2™

eme -

Jour jusqu’au 10°™ jour et correspond a la fonte des cedémes.

* La normalisation de la tension artérielle

L hypertension artérielle est le plus souvent transitoire et régresse en

moyenne en 5 a 7 jours.

* (Edéme aigu du poumon
Pour les 28 enfants qui présentent un cedéme aigu du poumon, une nette
amélioration est observée dans les premiéres 24 heures.
* Les accidents neurologiques

Les manifestations neurologiques disparaissent dans les premiéres

24 heures pour les 8 enfants atteints.
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VI.1.1.2. - Biologique
* LLa fonction rénale

Chez 67 malades qui présentent une insuffisance rénale aigué la durée de

normalisation du taux d’urée sanguine est variable pour les trois groupes :

- pour le premier groupe (40 cas), dont le taux d’urée est compris
entre 0,5 et 1 g/, la durée moyenne de normalisation de I’urée sanguine est de
8 jours.

- pour le 2™

groupe (22 cas), dont le taux d’urée est compris entre
1 et 2 g/, la durée moyenne de normalisation de I'urée sanguine est de
11 jours.

- enfin, pour le 3°™ groupe (5 cas), dont le taux d’urée est
supérieur a 2 g/l, la durée moyenne de normalisation de I’urée sanguine est de

20 jours.

* L’hématurie et protéinurie

L hématurie macroscopique disparait dans le premier mois. Quant a la
protéinurie, elle nécessite un peu plus de un mois avant sa disparition

compléte.

[.’évolution est favorable chez tous nos malades.

VI.1.2. - Complications aigués

Dans notre étude, aucun déces n’est noté, grice a la prise en charge

immédiate.
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VI1.2. — Evolution a long terme

Dans notre étude, 82 malades sont suivis réguliérement apres leur sortie
de I’hopital, tous les mois jusqu’a disparition de la protéinurie et de
I’hématurie, tous les 3 mois au cours de la premiére année, puis tous les
6 mois au cours de la deuxiéme année, et une fois par an avec une

surveillance clinique et biologique.

Aucun patient ne présente une insuffisance rénale chronique. Le recul est

de 6 mois a 5 ans.
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CHAPITRE 111 : DISCUSSION ET COMMENTAIRES

I - DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

I.1 — Fréquence des GNA post-infectieuses

Durant la période de notre étude, allant du 19 janvier 1995 au
31 décembre 1999, il y a eu 138 cas de GNA hospitalisés au service de
Pédiatrie III de "hopital Ibnou Rochd de Casablanca et ceci parmi 8584 cas

d’hospitalisation ce qui représente une incidence hospitaliére globale de

1,63 %.

Dans une étude faite par RAOUI [95], dans le méme service en 1995,

I’incidence retrouvée est de 3,96 %.

Cette baisse de la fréquence est le résultat d’une amélioration des
conditions d’hygieéne et d’un traitement plus précoce des angines et des

infections cutanées.

SHANE ROY et MEADOW [106, 76] pensent que la diminution de la
fréquence de la glomérulonéphrite aigué post-streptococcique est due soit a la
diminution de la prévalence des infections streptococciques, soit a la
diminution de la virulence du streptocoque, ou bien a une diminution de la

sensibilité de I’hote.

En 1986, a Dakar, DARIE [25] retrouve que la GNA représente 0,9 %

des hospitalisations.

En Grande Bretagne, la GNA post-streptococcique représente moins

d’un tiers des enfants ayant une glomérulonéphrite [76].

En Tunisie, I'incidence hospitaliére de la GNA post-infectieuse est de
0,7 %, reste inférieure a celle de la Lybie (1,12 %) et de I’ Afrique du Sud
(2 %) [71, 38, 20].
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ASSAMBO KIELI [2] rapporte 7,7 % de nouveaux cas de GNA post-

infectieuse par an a Brazzaville.

En Inde, RAJAJEE [93] retrouve 1,4 % des GNA survenant dans un

cadre de surinfections de lésions scabieuses.

En 1993, NDIAYE [84] retrouve que la GNA associée a la gale

représente 0,33 % des hospitalisations en milieu pédiatrique a Dakar.

I.2. — Influence de ’age

Dans notre expérience, nos enfants sont agés de 2 a 14 ans avec un pic
de fréquence entre 6 et 9 ans, soit 29,71 %. L’adge moyen de survenue est de

7 ans et demis, ce qui concorde avec I’dge moyen rapporté dans la littérature.

La GNA reste rare avant I’age de 3 ans (5,07 %). De méme HABIB [49]

rapporte un seul cas de GNA post-infectieuse chez un nourrisson de 15 jours.

En Tunisie, I’4ge moyen des malades retrouvés par MAHFOUDH [71]
est de 7,2 ans avec des extrémes de 2 et 14 ans. Deux tiers des patients sont

agés de moins de 8 ans.

ASSAMBO KIELI [2] rapporte, dans une étude faite a Brazzaville a

propos de 31 cas, un d4ge moyen de 12,6 ans avec des extrémes de 2 et 19 ans.
A Dakar, DARIE [25] retrouve une moyenne d’dge de 6 ans.

Pour EL HAMZAOUI [36], a Marrakech, le pic de fréquence se situe
entre 3 et 6 ans (62,13 %).

Dans une étude faite aux USA par SHANE ROY [106], I’age de

survenue se situe entre 2 et 15 ans avec une moyenne de 8,2 ans + 3.6.

Au Koweit, KHUFFASH et Coll. [59] notent une moyenne d’age de la
GNA de 5.4 ans.
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1.3 — Influence du sexe

Dans notre série, nous avons une nette prédominance du sexe masculin

(63,76 %), ce qui correspond aux données de la littérature.

En Thailande, TAPANEYA [111] rapporte, sur une étude prospective
portant sur 56 enfants, que le pic de I’incidence de la GNA post-infectieuse se

situe entre S et 9 ans avec des extrémes de 10 mois et 14 ans.

A Abidjan, OURA [88] rapporte une nette prédominance du sexe

masculin (60 %) par rapport au sexe féminin (40 %).

MAHFOUDH [71] rapporte, sur une étude faite en Tunisie a propos de

65 cas, la méme prédominance masculine (69,2 %).
Selon DARIE [25], la maladie prédomine chez le gar¢on (60 %).

WANNAMAKER LW [118] propose une explication a la fréquence
beaucoup plus élevée de la GNA post-infectieuse chez le gargon que chez la
fille : la GNA post-infectieuse secondaire aux infections cutanées touche les
deux sexes de fagon égale surtout a 1’age pré-scolaire, alors que les GNA

post-pharyngitiques atteignent surtout les gargons plus dgés et les adolescents.

Dans notre série, la fréquence de la porte d’entrée pharyngée explique la

prédominance masculine.

I.4. — Influence du niveau socio-économique

Dans notre étude, 60,14 % des enfants vivent dans des conditions socio-

économiques défavorables.

Selon la majorité des auteurs, la GNA post-infectieuse touche surtout les

enfants appartenant aux catégories sociales les moins favorisées [19, 37, 112,

114].




Pour MAHFOUDH [71], la GNA post-infectieuse touche 69,2 % des
enfants issus d’un niveau socio-économique défavorable, 72 % pour ZOUARI

et 74 % pour BEN ALI [125, 8].

YAP H.F. et Coll. [122], au Singapour, montrent I’influence réelle de
I’amélioration des conditions socio-économiques et des structures sanitaires

dans la baisse de la prévalence de la GNA post-infectieuse.

1.5 — Influence de la saison

Dans notre série, le maximum des cas est noté en automne (36,95 %) et

en Hiver (26,08 %).

A Dakar [25], la répartition saisonniére est homogéne durant les trois
premiers trimestres de I’année (31,88 % ; 34,78 % ; 24,63 %). La fréquence

de I’affection diminue au cours du dernier trimestre (8,69 %).

YASSINE [123] rapporte, dans une étude sur la GNA, une répartition

presque 1dentique a la nétre :
- 43 % en automne ;
- 26 % en hiver ;
- 12 % au printemps ;
- 19 % en été.

Pour MAHFOUD [71], le pic de fréquence se situe en période automnale
(69,2 %).

Pour JORDAN [58], les GNA post-pharyngitiques seraient plus

fréquentes en hiver alors que les GNA secondaires a une infection cutanée

sont prédominantes en été.
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Dans notre série, la recrudescence hiverno-automnale des GNA post-
infectieuses suggére une relation avec les facteurs infectieux, surtout ORL et

pulmonaires.

II - ETUDE CLINIQUE

II.1. — Foyer infectieux initial

Dans notre étude, I’infection initiale prédomine au niveau de la sphére
ORL dans 61,59 % des cas avec une nette prédominance des infections
amygdaliennes (57,97 %) alors que les infections cutanées ne représentent

que 30,42 % des cas. Un seul cas de fiévre typhoide est déclaré.

Ces résultats rejoignent ceux de la série de SHIVA, en Iran, [107] pour

qui la porte d’entrée est, dans 86 % des cas, pharyngée.

On peut expliquer ces résultats par la fréquence élevée des infections

respiratoires aigués, hautes et basses au Maroc.

Nos résultats sont trés proches de ceux retrouvés par EL HAFIDI [35] a
Marrakech : 63,1 % des cas pour les infections ORL et 33 % des cas pour les

infections cutanées.

Pour ZOUARI [125], la notion d’angine a répétition en Tunisie, est

retrouvée dans 16,5 %.

La prédominance de I'infection initiale au niveau de la sphére ORL est

retrouvée dans d’autres études aussi bien nationales qu’internationales [19,

34,36, 94].

A Dakar [96], 75,86 + 6,35 % des malades présentent un foyer infectieux
scabieux dans la série d¢ RASOLOFOMANANA. Ceci peut s’expliquer par
les épisodes successifs d’épidémie de dermites scabieuses pendant ces 10
dernieres années, qui ont été le lit de surinfections streptococciques et de

poussées épidémiques de GNA post-infectieuse [18].
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En TItalie, I’étude de CADROBBI et Coll. [18] montre que le virus de
[’hépatite B peut étre responsable d’une GNA.

A Taiwan, LIN C.Y. et Coll. [67] diagnostiquent un cas de GNA en

rapport avec le virus de la rougeole chez un enfant de 5 ans.

I1.2 — Délai d’apparition de la maladie

Les premiers symptomes de la maladie surviennent durant les
3 premiéres semaines qui suivent ’infection initiale. Ceci concorde avec les
données de la littérature qui rapportent que la GNA post-infectieuse survient

une a trois semaines apres un épisode infectieux.

Pour HAMBURGER [51], la GNA apparait en moyenne 10 jours aprés
une infection pharyngée, car le pharynx est riche en tissu lymphoide et 20

jours apres une infection cutanée.

La plus grande fréquence des infections pharyngées comme porte
d’entrée, dans notre étude, explique la précocité d’apparition des symptomes

dans notre série (dés la premiére semaine dans 66,67 % des cas).

I1.3. — Les eedémes

Dans notre série, 91,3 % des cas ont des cedémes au niveau de la face,
associés ou non aux membres inférieurs et supérieurs. Un épanchement
séreux est observé chez 13 malades avec une ascite dans 6 cas et une

hydrocéle dans 7 cas.

Le pourcentage d’cedémes retrouvé (91,3 %), dans notre série, est
supérieur a celur de ZOUARI (76,1 %), de BEN ALI (83,1 %) et de
MAHFOUDH (76 %) [125,8, 71].

KLEINKNECHT [60] signale la présence d’cedémes dans plus de trois

quarts des cas.
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A Dakar, pour NDIAYE [84], les cedémes sont présents dans 93 % des
cas en 1992, corroborant ainsi les constatations de SALL [104] en 1988

(94,8 %) et de DARIE [25] en 1986 (97 %).

RAOUI [95] rapporte que 513 malades, soit 96,8 % présentant des

cedémes dont 13,06 % présentent une atteinte séreuse avec :

- 27 cas d’épanchement pleural (5,26 %) ;

- 31 cas d’ascite (6,04 %) ;

- 9 cas d’hydrocele (1,76 %).

Le pronostic de la maladie tient souvent a I'importance de la rétention
hydro-sodée. Les cedémes en sont un des expressions cliniques et 1l faut

signaler que dans notre série ceux-ci sont importants a I’état d’anasarque dans

plus de 10 % des cas.

I1.4. — Les accidents cardio-vasculaires

Dans notre série, 95 enfants présentent une hypertension artérielle, soit
73,03 %. Ce taux est intermédiaire entre ceux d’EL HAFIDI (64,07 %) ,
HAMOURA (64,6 %), BALAT (657%) et celui de DAVID (89 %) [35, 54, 4,
26].

A Dakar, les formes hypertensives représentent 89,13 % en 1993, 89,6 %
en 1992 et 64 % en 1986 [84, 96, 25].

Pour HAMBURGER [53], I’absence d’hypertension artérielle doit faire
reconsidérer le diagnostic de GNA. Sa fréquence est de 30 a 90 % des cas.

31 malades soit 22,46 %, ont un cedéme aigu du poumon. Ce taux est

supérieur a celui retrouvé par RAOUI (17,55 %) [95].

Pour DARIE [25], une insuffisance cardiaque est notée dans 5,7 % des

cas.
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SEBTI [105] rapporte 19 cas d’accidents cardiovasculaires sur 80
observations, soit 23,7 % avec 16,25 % d’cedéme aigu du poumon et 7,5 %

d’insuffisance cardiaque.

En nouvelle Zélande, DAWSON [27] signale qu’au cours des GNA post-
infectieuses, la fréquence des complications de I’hypertension artérielle est

estimée a 70 % des cas.

I1.S. — Les manifestations neurologiques

Il s’agit des formes accompagnées d’un trouble de la conscience et/ou

d’une convulsion.
A I’admission, 5,79 % des enfants ont des manifestations neurologiques
a type de :
- convulsions (4 cas) ;
- troubles de conscience (2 cas) ;

- état comateux (2 cas).

Notre taux (5,79 %) est supérieur a celui retrouvé par RAOUI (2,26 %)
[95] dont 6 malades sont admis pour des crises convulsives, associées dans 4

cas a des troubles de conscience et dans 2 cas a un coma.

En 1980, au Maroc, SEBTI et Coll. [105] retrouvent des complications
neurologiques dans 6,25 % des cas. Deux enfants présentent un tableau
d’hypertension intracranienne avec coma stade I chez un de ces malades et
cécité chez le deuxiéme. Le troisiéme enfant présente une crise convulsive.

Enfin, deux malades présentent des troubles importants de la conscience.

En Tunisie, MAHFOUDH [71 ] retrouve cinq cas d’encéphalopathie

hypertensive.

Les manifestations neurologiques sont retrouvées dans 29 % des cas par

NDIAYE [84] et 8,5 % pour DARIE [25].



58

Dans notre série, I’encéphalopathie hypertensive reste relativement
moins fréquente par rapport aux données de la littérature. Ceci peut
s’expliquer par le fait que les enfants sont amenés par leurs parents devant

juste des bouffissures de visage ou hématurie.

I1.6. — Les complications rénales

Le taux d’insuffisance rénale retrouvé dans notre étude (49,26 %) rejoint

celui de MAHFOUDH (52,3 %), de BEN ALI (59,2 %) [71, 8].

En comparant notre taux (49,26 %) a celui retrouvé par RAOUI [95]

(58,5 %), on remarque une baisse du taux d’insuffisance rénale.

Les formes avec insuffisance rénale sont confirmées dans 20 % des cas

par NDIAYE [84] 4 Dakar.

Dans notre série, ’anurie est notée chez un seul patient alors que

I’oligurie représente 28,26 % des cas.

Pour LAGRUE et Coll. [63], I’anurie est une complication rare de la
GNA (2 4 5 %). Cette forme est particulierement sévere car elle pose des
problémes diagnostiques difficiles en absence d’autres arguments en faveur

d’une GNA.

L’oligoanurie, habituellement fréquente dans les GNA post-infectieuses,
n’est observée que dans 9 cas (13,9 %) dans la série d¢ MAHFOUDH [71],
alors que dans la série de ZOUARI [125], elle est de 22,5 % des cas.

En Malaisie, CRUZ F. [24] retrouve 10 % d’insuffisance rénale aigué

avec oligo-anurie sévére.
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111 - DONNEES BIOLOGIQUES

II1.1. — Indices infectieux streptococciques

IIL.1.1. - Prélévement de la gorge

La plupart des auteurs [65, 72, 79, 119] s’accordent a faire un
prélevement de gorge dans les GNA a leur début, en dehors de toute

antibiothérapie antérieure et de complications.

Cependant, le germe est rarement mis en évidence, car, lorsque la
glomérulonéphrite apparait, l'infection est le plus souvent guérie, soit

spontanément, soit du fait d’un traitement antibiotique.

Dans notre série, la recherche du streptocoque dans la gorge et au niveau

cutané n’est pratiquée chez aucun enfant.

Dans la sénie de MAHFOUDH [71], la recherche du germe est pratiquée

dans trois cas ; elle se révele négative dans tous les cas.

I11.1.2. — Les Antistreptolysines O

Le dosage de ces anticorps est I’examen le plus fréquemment utilisé, un
taux supérieur a 200 unités internationales est considérée comme
pathologique. Ce taux s’¢leve une a deux semaines aprés I’infection, atteint

son maximum a la quatrieme semaine et se normalise un a six mois plus

tard [49].

Certains streptocoques sont peu antigéniques. On a alors plus de chance
de détecter les stigmates d’une infection streptococcique en dosant d’autres
anticorps : antthyaluronidases, antistreptokinases. Cependant, 1’administration
précoce d’antibiotiques diminuant la réponse immunitaire, un taux normal
d’anticorps n’exclut pas le diagnostic d’infection streptococcique si le malade

a recu des antibiotiques.
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Dans notre étude, on note une augmentation du taux des ASLO dans
59,2 % des cas. Cette augmentation est retrouvée dans la majorité des séries
avec un pourcentage allant de 57 a 75 % [3, 19, 36, 105]. Elle est beaucoup
plus marquée en cas d’infection ORL que cutanée. En effet, pour les
infections cutanées, les ASLO normalement excrétées vont étre localement
neutralisées par les lipides de la peau et ne vont pas induire la production

d’anticorps [58].

Pour DARIE et Coll. [25] un taux supérieur ou égal a 400 UI est noté
dans 55,7 % des cas.

Une élévation des ASLO (> 300 UI) est observée dans 66,7 % des cas
pour MAHFOUDH, 74 % pour ZOUARI, 61,5 % pour BEN ALI [71,125,8].

A Hong-Kong, LEUNG [66] et Coll. montrent que, parmi 74 enfants
atteints de GNA, 58 patients, soit 78 %, ont un taux des ASLO élevé

supérieur a 200 UL

I11.2. — Etude du complément

Dans notre étude, un abaissement du complément hémolytique global
(CHsg) est observé dans 75,86 % des cas, une diminution de la fraction C; est

notée dans 72,97 % des cas, et le C, est abaissé dans un cas sur 8.

DECHELETTE [28] retrouve un taux bas de CHs,, Cs et properdine au
début de la maladie avec un retour a la normale en 6 a 8 semaines. La fraction
C4 est abaissée au cours des premiers mois, mais d’une maniére moins intense

que la fraction C;.

MAHFOUDH [71] rapporte que la fraction C; est abaissée dans 81 %

des cas et la fraction C4 est abaissée dans 13 % des cas.

RODRIGUEZ [102], rapporte une diminution de C; dans 85 % des cas.
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TEJANI [113] insiste sur la surveillance de I’hypocomplémentémie car
sa persistance peut étre I’indice d’une chronicité en rapport avec une

glomérulonéphrite membrano-proliférative.

Pour HURELLE [56], 84 enfants (92,3 %) ont un complément Cs abaissé
(inférieur a 0,55 g/l) et 48 enfants (52,8 %) ont un complément C, abaissé
(< 0,20g/1) en Nouvelle Calédonie.

Nos résultats concordent avec les données de la littérature, montrant :

- une activation prédominante de la voie alterne du complément avec un

abaissement de C; et CHsg ;

- une activation moindre de la voie classique dont témoigne une baisse

moins fréquente de la fraction 4 du complément.

IV — DIAGNOSTIC

IV.1. — Diagnostic positif
Il repose sur des critéres :
- cliniques : le syndrome néphritique aigu ;
- anamnestiques : antécédents infectieux ORL et cutanés ;

- immunologiques : augmentation des ASLO et hypocomplémentémie

transitoire |

- évolutifs : régression spontanée des signes en quelques jours a

quelques mois.
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IV.2. — Diagnostic différentiel

[l se pose différemment, selon les pays.

Dans les pays développés, la GNA post-infectieuse n’est pas 1’étiologie

la plus fréquente des glomérulopathies.

Pour YOSHIYA [124], au Japon, les GNA post-infectieuses arrivent au
6°™ rang, dans I’étiologie de I’insuffisance rénale (6 cas sur 90 enfants
colligés), apres le syndrome hémolytique et urémique (32 cas), la néphrite
tubulo-interstitielle (19 cas), le syndrome néphrotique idiopathique (10 cas),
les néphropathies a IgA (9 cas) et les glomérulonéphrites membrano-

prolifératives (5 cas).

Dans un contexte moins développ¢, en Iran, SHIVA [107], rapporte que

90 % des glomérulonéphrites aigués sont d’origine post-streptococciques.

A New Delhi, dans la série de SRIVASTAVA [110], la GNA post-
infectieuse est la premiére cause des glomérulonéphrites avant la
glomérulonéphrite membrano-proliférative, les néphropathies a IgA, les
maladies du systeme (lupus érythémateux disséminé) et les vascularités

(maladie de Henoch Schonlein).

A Abidjan [88], la GNA occupe le second rang dans la pathologie rénale
de I’enfant aprés le syndrome néphrotique et avant I’ insuffisance rénale aigué

et chronique.

Au Maroc, BOURQUIA [15], la GNA post-infectieuse occupe la

premiere place dans I’étiologie de I’insuffisance rénale aigué (40 % des cas).

Dans I’étude de COUSER [23], au département de médecine de
Washington (USA), le diagnostic différentiel d’un syndrome néphritique aigu

non associé€ a une maladie du systéeme comprend :
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- les GNA post-infectieuses ;

- les néphropathies a IgA ;

- la glomérulonéphrite membrano-proliférative ;

- les GNA a croissants diffus.

V - TRAITEMENT

Le traitement de la GNA est essentiellement symptomatique.

V.1 - TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE

Le repos au lit est préconisé pour tous les malades et plus
particulierement recommandé en cas d’cedéme, d’hypertension artérielle,

d’hyperazotémie et d’hématurie macroscopique [8, 38].

La restriction hydrique est indiquée en cas d’oligo-anurie. Le régime

sans sel est prescrit dans tous les cas.

Dans notre série, tous nos malades sont soumis a un régime sans sel avec
repos au lit dés ’hospitalisation. La durée moyenne d’hospitalisation est de 2

semaines.

Cependant, en absence d’hypertension artérielle, de surcharge
hydrosodée ou d’oligurie, I’hospitalisation n’est pas nécessaire a condition

qu’une surveillance stricte puisse étre assurée.

V.2. — Traitement des complications cardio-vasculaires

V.2.1. — Traitement de I’hypertension artérielle

Le recours aux diurétiques est nécessaire chaque fois que les cedémes, la

surcharge hydrosodée et I’hypertension artérielle sont importants.

La plupart des auteurs [1, 17, 83] préconisent I’administration de

furosémide (dose initiale 0,5 a 2 mg/kg par voie intraveineuse). Les injections
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doivent étre lentes et peuvent étre répétées jusqu’a des doses maximales de
7 a 10 mg/kg par jour en cas d’hypertension artérielle menagante et/ou en cas
d’insuffisance rénale sévere [75]. Le traitement parentérale pourra ensuite étre

relayé par voie orale.
Le furosémide est largement utilisé dans toutes les séries :
- 27,7 % dans la série de MAHFOUDH [71] ;
- 42% dans celle de BEN ALI [8] ;
- 89,62 % dans celle de RAOUI [95] ;
- 92,02 % dans notre série.

Ceci montre la place prépondérante qu’occupe le furosémide dans la
prise en charge des symptomes liés a la surcharge hydrosodée et surtout dans

la prévention des complications.

Lorsque les chiffres tensionnels n’ont aucune tendance a la régression,
malgré ’administration de furosémide, il devient alors nécessaire d’adjoindre

aux diurétiques un antihypertenseur [83].

LOIRAT [70] préconise I’utilisation de la nifédipine (ADALATE) qui
est un inhibiteur calcique et constitue un traitement de choix des
hypertensions artérielles séveres chez I’enfant, administrée en sublinguale a la
dose de 0,5 a 2 mg/kg/jour en 2 prises dans I’hypertension artérielle limite ou

confirmée.

La nifédipine a une action rapide dés la 10°™ minute qui devient
maximale entre la 30°™ et 60°™ minute [68, 70]. Une surveillance étroite est
nécessaire vu le risque de troubles vasomoteurs, de troubles du rythme

cardiaque et d’insuffisance cardiaque.

BOBRIE [13] rapporte que dans les néphropathies non diabétiques, les

antthypertenseurs ayant un effet spécifique sur la fonction rénale,
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spécialement ceux qui  réduisent la  pression intraglomérulaire
indépendamment de la réduction tensionnelle, tels que les inhibiteurs de

I’enzyme de conversion (Captopril = LOPRIL), peuvent étre préférés.

Le diazoxide a une action en général rapide et spectaculaire dans les
hypertensions artérielles menagantes (tension artérielle diastolique a
100 mmHg, cedéme aigu du poumon) a la dose de 5 mg/kg par voie
intraveineuse, qui peut étre répétée une fois si la tension artérielle n’a pas

chuté [10]. La surveillance sous monitoring est nécessaire.

V.2.2. — Traitement de I’cedéme aigu du poumon

Lorsque I’cedéme aigu du poumon est isolé, les diurétiques a fortes doses

par voie intraveineuse, constituent le traitement de choix.

Cependant, quand 1l est associé a une hypertension artérielle,

I’adjonction d’un antihypertenseur est nécessaire.

Si on n’obtient pas trés rapidement un résultat malgré toutes ces
thérapeutiques, le recours a une épuration extrarénale avec soustraction

liquidienne doit étre immédiatement envisagée [49].

Dans notre série, aucun enfant n’a subi une épuration extrarénale. Elle
demeure d’indication exceptionnelle dans la littérature du fait de la fréquence

des formes bénignes de GNA post-infectieuse [8].

V.3. — Traitement des complications neurologiques

En présence d’encéphalopathie hypertensive avec convulsions, les
médicaments les plus utilisés sont : le diazépam (VALIUM) a la dose de 0,5 a
I mg/kg/jour par voie rectale ou le phénobarbital (GARDENAL) a la dose de
0,3a0,5 cg/kg/j [42, 52, 57].

Rapport- gratuit.com @
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Dans notre étude, 8 malades présentent des complications neurologiques.
Le diazépam (VALIUM) est utilis¢é dans 3 cas et le phénobarbital
(GARDENAL) dans 5 cas.

V.4. — Traitement de I’insuffisance rénale

La restriction protidique est préconisé en cas d’insuffisance rénale

sévere.

Pour le sodium, un régime désodé strict est nécessaire en cas d’anurie,

d’hypertension artérielle ou cedéme.

Un régime hypercalorique et hypoprotidique est nécessaire jusqu’a

normalisation de la diurése et de la natriurése.

De méme, I’apport d’eau doit étre fonction de la diurése et de 1’état
d’hydratation intracellulaire. Cet apport est de 500 ml/j en cas d’anurie ou

d’hyponatrémie et plus de 500 ml/j si la diurése est conservée.

En cas d’hyperkaliémie modérée, le polystyréne sulfonate de sodium est

utilisé en lavement rectal ou par voie orale a la dose de 1 g/kg.

V.5 — Traitement anti-infectieux

Un traitement antibiotique assure sans doute la stérilisation du foyer
pharyngé et évite les éventuelles complications liées a I’action directe du

streptocoque ; 1l ne modifie cependant pas I’évolution de la maladie [47, 49].
Dans notre série, 56 enfants (50 %) recoivent la pénicilline G ou V.

La pénicilline A est utilisée dans 46,42 % des cas alors que la pénicilline

M est utilisée pour 2 malades.

Pour les 2 malades qui présentent une allergie a la pénicilline, on les a

mis sous macrolides.
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Presque tous nos malades bénéficient d’une pénicillinothérapie en raison
de I’étiologie streptococcique dominante dans la GNA post-infectieuse et de

I’absence de toxicité rénale de cet antibiotique.

La prévention des infections a streptocoque invasif du groupe A dont le
cercle familial est difficile. Une étude, menée en 1995 par le CDC (Centers
for disease control and prevention) n’a pas pu définir de recommandation en

matiére de chimio-prophylaxie [121].
VI - EVOLUTION

VI1.1. — Evolution a court terme

VI.1.1. — Evolution favorable immédiate
L’évolution favorable est la regle pour la plupart des auteurs.
Cette évolution se résume comme suit :

7émc

- reprise rapide de la diurése (entre le 1 et le jour) ;

- disparition de I’hypertension artérielle (5 a 7 jours) et de
I"insuffisance rénale des les premiers jours (10 jours) ;
- diminution de la protéinurie en moins de 6 semaines ;

- normalisation du C; dans les 8 semaines ;

- I’hématurie peut persister plusieurs mois avant de disparaitre

complétement.

Dans la littérature, le pourcentage de guérison sans séquelles varie entre

80 et 100 %.

En Inde [93], le taux de guérison est de 100 % a 2 ans et de 95 % a un

an.
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A Dakar, NDIAYE [84] retrouve un taux de guérison sans séquelle de
97 %.

Dans notre étude, la guérison est obtenue dans 100 % des cas. Ce chiffre

corrobore celui retrouvé par MOREAU (100 %) [81].

Cette évolution favorable laisse présumer que la Iésion anatomo-

pathologique sous-jacente est une prolifération endocapillaire diffuse.

VI.1.2. — La mortalité immédiate

Les surcharges avec hypertension artérielle, cedeme aigu du

poumon, cedéme cérébro-méningé et I'insuffisance rénale aigué avec oligo-
anurie constitue, dans la littérature, un facteur de mortalité précoce dans pres

de 5 a 10 % des cas [22, 52, 63].

Dans notre étude, aucun décés n’est noté ce qui est le cas pour
MAHFOUDH [71].

Cependant, pour DARIE [25], deux formes mortelles sont notées
(2,8 %) ; l'une par décompensation cardiaque gauche et ’autre dans un

tableau d’insuffisance cardiaque avec coma et convulsion.

Selon une étude faite a Trinidad [89], portant sur 153 enfants, 2 décés

sont rattachés a une défaillance circulatoire.

Pour SEBTI [105], parmi les 24 GNA sévéres, un déceés est déploré chez

un malade admis dans un tableau de détresse respiratoire irréversible.

EL HAFIDI [35] rapporte 2 décés sur 103 malades, entrés dans un

tableau d’insuffisance cardiaque globale et d’encéphalopathie hypertensive.
RAOQUI [95], rapporte 5 déces (0,94 % ) dont les causes sont :

- 3 détresses respiratoires irréversibles ;
- un cedéme cérébral ;

- une urémie avec hyperkaliémie.
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Nos résultats confirment que la glomérulonéphrite post-infectieuse a un

excellent pronostic.

VI1.2. — Evolution a long terme

Dans notre série, 82 malades sont suivis ; aucune séquelle ne s’est
révélée apres des reculs allant de 6 mois a 5 ans. Ceci rejoint I’expérience de

RAOQOUI et de MAHFOUDH [95, 71] .

Cependant, dans la série d’EL HAFIDI [35], 2 malades évoluents vers

une glomérulopathie chronique remettant en question le diagnostic initial.

DARIE [25] rapporte qu’un seul malade sur 70 évolue vers une forme

prolongée avec insuffisance rénale.



CONCLUSION
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La glomérulonéphrite aigué post-infectieuse demeure la glomérulopathie
la plus fréquente dans notre pays malgré une nette diminution de son

incidence durant ces derniéres années.

Notre travail est une étude rétrospective de 138 cas de GNA post-
infectieuse, colligés entre le 1° Janvier 1995 et le 31 Décembre 1999, dans le
Service Pédiatrie III du CHU Ibnou Rochd a Casablanca ; ceci représente

1,63 % des hospitalisations d’un service a recrutement polyvalent.
Notre analyse nous permet les conclusions suivantes :
* au plan épidémiologique :

- la GNA post-infectieuse se rencontre a tous les dges de I’enfance, avec
un maximum de fréquence entre 6 et 9 ans (29,71 %). Elle est moins
fréquente aussi bien chez le nourrisson que le grand enfant. L’affection
prédomine chez les enfants de sexe masculin (63,76 %), appartenant aux

classes sociales défavorisées.

- la répartition selon la saison montre une prévalence maximale pendant

la saison automno-hivernale

- le délai moyen de survenue de la GNA post-infecticuse est d’une
semaine apres une infection ORL (61,59 %) et trois semaines aprés une

infection cutanée (30,42 %).

* au plan clinique :

- la maladie est marquée par une hématurie macroscopique (78,26 %),

microscopique (21,73 %) avec oligo-anurie (28,98 %).

- la surcharge hydrosodée se manifeste par des cedémes de la face
associées ou non a des cedémes des membres inférieurs et supérieurs

(89,68 %), un épanchement séreux (10,31 %) et une hypertension artérielle
(73,07 %).
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- les accidents immédiats sont représentés par des manifestations cardio-
vasculaires dominés par I’hypertension artérielle (73,07 %), I’cedéme aigu du
poumon (22,46 %) et cardiomégalie (3,62 %). Les complications
neurologiques sont retrouvées dans 5,79 % des cas : a type de convulsions
(4 cas), de troubles de conscience (2 cas) et de coma (2 cas). L anurie est

notée dans un cas.

* au plan paraclinique :
- une insuffisance rénale est retrouvée chez 47,10 % des malades ;

- une protéinurie inférieure a 30 mg/kg/24h est notée dans 71,42 % des

cas |

- la preuve de [Iinfection streptococcique par le dosage des
antistreptolysines O est retrouvé chez 59,2 % des enfants. Le dosage du
complément hémolytique (CHsy), C; et C, montre un abaissement

respectivement de 75,86 % et 72,97 %.

* au point de vue thérapeutique :

Le traitement symptomatique basé sur le repos, le régime désodé et la
restriction hydrique est de mise pour tous nos malades. Le furosémide est

utilisé chez 127 malades avec une posologie allant de 2 a 10 mg/kg/jour.

Les complications cardio-vasculaires et neurologiques nécessitent, outre

les diurétiques, des antihypertenseurs et des anticonvulsivants.

Les enfants en insuffisance rénale aigué bénéficient d’un traitement

diurétique a fortes doses. L’antibiothérapie est prescrite chez 112 enfants

(81,15 %).




* au point de vue évolutif :

L’évolution en cours d’hospitalisation est favorable avec une reprise de
la diurese et la fonte des cedémes au 3™ jour, la normalisation de la tension
eme

7&’!‘{16

artérielle en moyenne entre le 5 et le

jour d’hospitalisation. La fonction

rénale se normalise en moyenne au bout de 10 jours.

Au décours de la phase aigué, les malades bénéficient d’une surveillance
réguliere et prolongée tous les mois jusqu’a disparition de la protéinurie et de
I’hématurie puis tous les 6 mois, pendant deux ans et une fois par an avec

surveillance clinique et au besoin biologique.

Aucun malade n’évolue vers I’insuffisance rénale chronique. Le recul est

de 6 mois a 5 ans.

Grace au traitement précoce et adapté de I’hypertension artérielle et de

I’insuffisance rénale, I’évolution fatale de leurs complications est évitée.

L hygiéne de vie e t le traitement des foyers infectieux streptococciques

semblent réduire la fréquence des glomérulonéphrites aigués post-infectieuses

au Maroc.
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ANNEXES




—> Epidémiologie :
nom et prénom
date et numéro d’entreée
age
sexe
niveau socio-économique
provenance
scolarité

cas similaires dans la famille ou d’autres pathologies rénales.
= Clinique

e antécédents infectieux
- angine ou rhino-pharyngite
- pyodermite
- otite
- scarlatine
- sinusite
- pneumonie

- autres infections.

e Histoire de la maladie
- infections traités ou non
- intervalle libre entre I’infection et le début des symptomes
- mode de début
- motifs de consultation :
. fébricule
. douleurs abdominales
. céphalées
. hématurie macroscopique
. cedeme
. oligurie
. dyspnée
. convulsions

. hypertension artérielle
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. découverte lors d’un examen systématique.

e Examen physique
- poids, taille
- température
- hématurie macroscopique
- oedémes
- diurese
- tension artérielle

- desquamation des extrémités
- signes cardiovasculaires :

. dyspnée
.OAP
. souffle
LC.
- Signes neurologiques
. convulsion

. troubles de conscience

e Examens complémentaires

- Bilan a visée diagnostique a I’admission
Labstix :

Protéinurie
Hématurie
Protéinurie des 24 h
Compte d’ Addis
Urée sanguine
Créatinémie
Kaliémie, natrémie, réserve alcaline, chlorémie et calcémie
Protidémie

Lipides totaux

Cholestérol sérique.
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- Bilan étiologique

. Dosage du complément sérique
CHso
C;
Cy

. Preuve d’infection streptococcique
ASLO

Autres sérologies

. Syndrome inflammatoire :
NFS : Hb - GB
VS

Fibrinogene

- Autres examens complémentaires
ECBU
Radiographie pulmonaire
Echographie rénale
Echocardiographie
TDM
PBR

e Traitement
Repos
Restriction hydrosodée
Diurétiques
- dose
- durée
- voie d’administration.

Antihypertenseurs

- dose
- durée

- voie d’administration




Tonicardiaques

Anticonvulsivants
Hémodialyse
Saignée
Antibiothérapie

type

. dose

. durée

. vole d’administration.

o Evolution

* Evolution immédiate

- Evolution favorable

- clinique
. fonte des cedémes
. reprise de la diurese
. tension artérielle

. poids

- Biologique
. urée
. créatinémie
. protéinurie — hématurie

.- Indication a la ponction biopsie rénale

- Evolution défavorable
- troubles hydro-électrolytiques
.- syndrome néphrotique.

- déces
* Evolution a long terme

- évolution a 6 mois
~évolutiona 1 an

.- evolution au-dela d’un an.
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