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          INTRODUCTION ET OBJECTIFS  
Le syndrome néphrotique découvert depuis 1811 par William [21], est une  
 
affection fréquente dans le monde en général et dans les pays sous développés   
 
en particulier à cause  de l’ environnement peu salubre, lié  au bas niveau socio- 
 
économique [32]. 
 
L’intérêt suscité à cette maladie  réside dans son pronostic  qui à moyen ou à  
 
long terme reste incertain, l’évolution  peut être émaillée soit par  la rémission  
 
complète ou incomplète soit par la survenue de complications graves souvent  
 
mortelles telles que les infections et les maladies thromboemboliques. 
 
Les complications thrombo-emboliques font toute la gravité des SN prolongés et  
 
sévères. Le SN est considéré comme étant une situation clinique où  le risque de  
 
maladies thrombotiques est parmi les plus élevé[50]. 
  
Cette affection est réputée rare chez le sujet noir africain[2].Peu d’études ont été  
 
réalisées en Afrique sub-saharienne concernant cette complication cependant,  
 
quelques cas de thromboses ont été décrites au Mali et en Côte d’Ivoire[2, 43]. 
 
En effet  10 à 40 % des adultes atteints de SN font des complications  
 
thrombotiques, surtout veineuses et se repartissent principalement entre  
 
thrombophlébites des membres inférieurs ou des veines iliaques et thromboses  
 
des veines rénales[11, 35]. 
  
En Occident, la prévalence des thromboses diffère selon les auteurs : 3% de  
 
thromboses artérielles et 35 % de thromboses veineuses ou d’embolies  
 



pulmonaires dans la série de Llach [35].  
  
La plupart des étiologies du SN peuvent s’associer à des thromboses[27]. 
 
La survenue des thromboses surtout veineuses, reste l’une des principales  
 
complications du SN. Les facteurs de thrombogénèse au cours du SN sont : un  
 
état hypercoagulable avec hyperagrégabilité plaquettaire, hyperfibrinogénémie  
 
et élévation du facteur VIII , abaissement des inhibiteurs plasmatiques de la  
 
coagulation ( anti thrombine III et protéine S libre, réduction de la  
 
fibrinolyse).L’intensité  des troubles coïncide avec celle du SN . La  
 
plupart des troubles dépendent de l’hypoalbuminémie et de la protéinurie[27]. 
 
Le but de cette étude est de faire le point sur les facteurs de risque thrombo- 
 
emboliques en particulier les  anomalies de l’hémostase qui peuvent concourir à   
 
la survenue des thromboses au cours du SN. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
��Objectif  général: 

 
-Etudier les troubles de l’hémostase au cours du syndrome néphrotique .    
 
 

��Objectifs spécifiques : 
 
- Déterminer   la fréquence de l’hypoalbuminémie < 20 g/l.  
 
-Déterminer la fréquence de la thrombocytose, de l’hyperfibrinémie, de         
 
   l’ATIII abaissée .  
              
  -Etudier la corrélation entre troubles de l’hémostase et hypoalbuminémie .  
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1 -1Historique et définition  
La découverte d’ une substance coagulable dans les urines d’un malade, atteint d’œdèmes 
généralisés  en 1811 par Williams Charles Welle [21]motiva de nombreuses études à la 
recherche de la cause des œdèmes.  
L’affection fut qualifiée en 1905 par Muller de néphrose, qui est considérée  
 
comme une atteinte dégénérative du rein[22]. De même de 1908 à 1914[21,22]  
 
Munk puis Vohlard et  Fard parlèrent pour la première fois de « néphrose  
 
lipoïdique »  qui est considérée comme une néphropathie chronique   
 
accompagnée d’œdèmes importants, d’albuminurie très élevée et  
 
d’inflammation graisseuse étendue  des tubes, sans lésions glomérulaires et  
 
interstitielles. 
 

D’autres auteurs s’appesantirent  non seulement  sur la nature mais aussi  sur  
 
l’étiologie, c’est ainsi que de 1912 à 1917 Epstein considère la néphrose  
 
lipoïdique  comme une maladie générale avec protéinurie, hyperlipidémie et  
 
œdème, attribuées à tort à un dysfonctionnement thyroïdien[65]. 
  
En pédiatrie, la néphrose lipoïdique désigne [65] les  syndromes néphrotiques  
 
primitifs à lésions glomérulaires minimes .  
   
La biopsie rénale et la microscopie électronique ont permis  en 1950, de savoir  
 
que plusieurs affections rénales peuvent entraîner les mêmes atteintes  
 
histologiques que la néphrose lipoïdique de l’enfant [65] exemples  
 
néphropathies glomérulaires secondaires à un diabète, une amylose, les  
 
glomérulonéphrites aiguës….. 



 
C’est ainsi qu’on parla de syndrome néphrotique et à Hamburger de le définir  
 
comme l’association d’œdèmes[21, 55] d’une hypoproteinémie et d’une  
 
hyperlipidémie [14,21].  
 
Les limites de cette définition furent dépistées tenant compte de l’inconstance   
 
ou même de l’absence des œdèmes, de l’hyperlipidémie. 
  
Plusieurs autres définitions furent énoncées . François Aubert le définit avec une  
 
composante beaucoup plus biologique associant :une protéinurie abondante >  3  
 
g/24h, une hypoprotidémie < 60 g/l, une hypoalbuminémie < 30g/l et pouvant  
 
associer :des œdèmes, une hyperlipidémie [18] portant sur le cholestérol voire  
 
les triglycérides.  
                                                                                                    
L’apparition des œdèmes  est habituellement l’événement révélateur; une  
 
hématurie microscopique, une  insuffisance  rénale peuvent enrichir   la  
 
symptomatologie de l’altération de la  perméabilité glomérulaire .   
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Le SN qui est beaucoup plus fréquent chez l’enfant que chez l’adulte [22]  a fait  
 
l’objet de nombreuses études tant sur le  plan clinique que thérapeutique. 
 
  

��En Europe : 
 
-En 1869 en Angleterre, son incidence  a été estimé à 9 cas par an et par million  
 
d’habitants avec 30% de néphroses .Sa fréquence est beaucoup plus grande chez  
 
l ‘enfant [41] 



  
-Par ailleurs dans une série indienne d’enfants atteints de SN on retrouve 78%  
 
de néphroses Ce pourcentage est proche de celui rapporté en Europe[54] . 
 
 

��En Afrique : 
 
-Au Sénégal Niang dans sa thèse montre que 82 cas de SN ont été reçus en 12  
 
ans .Son incidence était de 0,37% [46].  
 
Au Mali, plusieurs études ont été réalisées : 
 
-C’est ainsi qu’une étude réalisée dans le service de Néphrologie, a fait ressortir  
 
que 44% des malades hospitalisés  pour atteinte rénale présentaient un SN[3]. 
  
-En 1991, une étude  a recensée 95 cas de néphropathies hospitalisées  dont 32 cas de SN 

soit  une fréquence de 31,33%[32]. 

-Une étude  épidémio-clinique des affections rénales effectuée de 1997 à 1999 a retrouvé 

26,4% des cas de SN[37]. 

 

1-3 Physiopathologie du SN 
Une  atteinte  rénale peut  affecter  l ‘irrigation sanguine, la  fonction  glomérulaire  et / 

ou  la  fonction  tubulaire  . 

Le SN est  dû initialement  à  une augmentation  pathologique de  la  perméabilité  de  la  

membrane  basale  glomérulaire  (MBG)  aux  protéines. Cette hyperperméabilité   serait 

dans certains  cas la conséquence d ‘une perte de charges négatives  glomérulaires (SN à 

glomérules optiquement  normaux). Dans d’autres cas, elle est  vraisemblablement  

expliquée par  la présence  de  lésions   de  la  MBG qui  peuvent  être  également  

associées à une  perte  de charges [49]. 

 

1-3-1 Protéinurie 



La protéinurie peut être considérée comme physiologique jusqu'à 150 mg/j(adulte) ou 

300 mg/j (adolescent).Dans ce cas, elle est composée  à 60% de protéines d’origine 

plasmatique et à 40% de protéines d ‘origine rénale ou urogénitale[49]. 

La protéinurie au cours du SN est  composée  de  molécules, dont  le  poids  est  compris 

entre  40 et 250 KD  soit pour  70-90 % d ‘albumine. Elle traduit  l’altération  de  la  

perméabilité  sélective de  taille  et de charge   de  la  paroi du capillaire glomérulaire[12]. 

Les  mécanismes  responsables  de  l’augmentation  de la  perméabilité  des capillaires  

glomérulaires différent  selon  l ‘étiologie  du SN   et la  nature  des  lésions [12]. 

Dans  le SN à glomérules optiquement  normaux la  protéinurie  est sélective, il n’y a  pas  

de dépôts  d’immuns  complexes  et  de  compléments à l’immunofluorescence ni 

proliférations dans  la  basale  glomérulaire .On pense qu’il existe alors un phénomène 

d’hypersensibilité  retardé avec production en  quantité    anormale par  les  lymphocytes 

du  malade  de  médiateurs  humoraux provoquant  l’augmentation  de la  perméabilité  

capillaire [65]. 

Dans  les  glomérulonéphrites  avec  lésions  glomérulaires, dépôts  d’IG et  de  

compléments  la  protéinurie  n’est  jamais sélective, elle s’accompagne   souvent  d’une   

hématurie   macroscopique ou microscopique [65]. 

L’augmentation de  la  perméabilité  capillaire, correspond  alors à des lésions  de la  

membrane  basale  sous  l’ influence des  polynucléaires, du  complément  et  des  

plaquettes auxquels  s’ajoutent  l’action des  médiateurs  humoraux de l’inflammation  

(anaflatoxine, histamine …. )[65]. 

 
1-3-2 La rétention  sodée 
La conception  classique, confère  à l’hypovolémie conséquence de  l’hypoalbuminémie 

et du  transfert liquidien  extra  vasculaire, le  rôle  initiateur  dans la  rétention du  

sodium .La rétention sodée est responsable de  deux anomalies :[12 ]. 

• Le syndrome œdémateux 

• L’hypertension artérielle   

 



1-3-2-1 Le syndrome œdémateux 
Le mécanisme des œdèmes  est  controversé .Le déclenchement  de la  rétention sodée et 

des  œdèmes  qui en sont  la  conséquence  est  attribué  classiquement  à l’hypovolémie  

consécutive  à  la baisse  de  la  pression  oncotique (par hypoalbuminémie)qui est  

responsable  d’une  fuite  de filtrat plasmatique vers  le  secteur  interstitiel; l 

‘hypoalbuminémie stimulerait à  son tour  le  système rénine –angiotensine –aldostérone 

et la réabsorption tubulaire du  sodium. 

Cette explication physiopathologique intellectuellement  satisfaisante, est contredite  par 

les  observations faites chez une  forte proportion  de  malades néphrotiques qui ont un 

volume  sanguin normal voire augmenté, une  activité rénine plasmatique  et une 

aldostéronémie normale  ou  basse. 

Chez ces  malades, la  rétention sodée pourrait être  due  à  une  diminution du (des) 

facteur(s) natriuretique(s) circulant(s) à  une  exagération  <primitivement> rénale de la 

réabsorption du sodium ou  à d’autres mécanismes non identifiés [49]. 

 

1-3-2-2 L’hypertension artérielle 
Elle est  présente dans  80-90% des SN de  l’adulte. L’activation  des systèmes 

vasoconstricteurs  et/ou la  dépression des facteurs vasodilatateurs, concourent avec la  

positivité  du bilan  sodé  à son établissement et à son maintien. 

L’HTA majore  la  protéinurie  et accélère l’évolution  vers l’insuffisance rénale. Elle 

contribue  également  à  l’amplification  du  risque  cardiovasculaire[12]. 

 

1-3-3 La modification  des  protéines plasmatiques  
La diminution des concentrations  plasmatiques d’albumine traduit essentiellement 

,l’augmentation du  catabolisme  et sa  fuite dans les urines. La synthèse  d’albumine par 

le  foie  demeure  normale ou même augmentée. 

La baisse  des   gamma  globulines  correspond  d’une  part à  une  
augmentation du  catabolisme rénale, d’autre part à une  baisse  de la  
production  des  gamma  globulines par  les  plasmocytes. 



L’augmentation  des alpha 2 globulines demeure mal expliquée.Celle de l’haptoglobuline   

est  habituelle  dans  tous les phénomènes inflammatoires. Celle de l’alpha  2  

macroglobuline pourrait être secondaire  à  la mise  en jeu  de phénomènes  

d’hypersensibilité retardés[65].  

 
1-3-4 Les perturbations lipidiques 
Leurs mécanismes précis sont en fait imparfaitement  connu [49, 65]. 

L’hyperlipidémie est reliée à l’augmentation de la synthèse hépatique de VDL(very low 

density) majorée   par une diminution de la  lipoprotéine lipase. Il n’ y’a pas  d’évolution 

athérogène du fait de la  courte durée  de  troubles lipidiques [56]. 

 
1-4 Diagnostic étiologique 
1-4-1 Les glomérulonéphrites primitives[24] 
Le diagnostic est obtenu par exclusion des causes connues de SN telles que les infections, 

médicaments, néoplasies, maladies héréditaires ou systémiques. 

Encore appellées forme idiopathiques, les GN sont classées essentiellement  en fonction 

des aspects morphologiques retrouvés à la biopsie  rénale. 

 

1-4-1-1 Lésions glomérulaires minimes  

Encore appellées néphroses lipoïdiques ou SN à glomérules optiquement normaux. Chez 

l’enfant c’est le  type  le  plus fréquent 70-80 % des cas diagnostiqués  avant l’âge  de 

huit ans .Il représente 15-20% des SN idiopathiques  chez  les malades âgés  de plus de 

16 ans. Des cas ont été observés en association avec la maladie de Hodgkin. 

 

1-4-1-2 Glomérulonéphrites prolifératives  mésangiales (GNPM) 

Cette variété de glomérulonéphrite représente environ 10% des causes de SN  chez 

l’adulte  et 15% chez  l’enfant.  

 

1-4-1-3 Hyalinose segmentaire et focale  



Cette lésion se voit dans 10-15% de SN chez  l’enfant et l’adulte. Elle peut être observée  

chez les drépanocytaires homozygotes, les héroïmanes, dans les  néphropathies du  reflux 

vésico- urétrales, le syndrome du VIH, les reins  uniques et  le  rejet des allogreffes 

rénales. Des lésions de ce type peuvent  aussi se surajouter à  beaucoup  d’autres  GN 

primitives à un stade  tardif. 

 

1-4-1-4 Glomérulonéphrites extra membraneuses 
Elles représentent 30-40% des cas  de SN idiopathiques  de l ‘adulte. Il existe une fréquence 

particulièrement élevée des complications thromboemboliques chez les patients atteints de cette forme 

histologique[12,27,28,50]. 

La plupart des GEM sont idiopathiques.Dans 15 à 30% une association pathologique est 

observée au cours de certaines  maladies ou lors d’intoxication. C’est le cas : 

-De l’hépatite B, la syphilis, la filariose, le lupus érythémateux disséminé. 

-Les cancers broncho-pulmonaire, mammaire, rénal . 

-Intoxication avec certains médicaments :sels d’or, D-Penicillamine, sel de mercure, captopril. 

 

1-4-1-5 Glomérulonéphrites membrano- prolifératives  
Les deux sexes sont  touchés de  façon égale. L ‘évolution est progressive et la moitié  environ des 

malades meurent ou développent une insuffisance rénale terminale dans les 10 ans qui suivent le 

diagnostic. 

 
1-4-2 Les glomérulonéphrites secondaires 
On désigne sous  ce nom, des SN qui ont des étiologies. 
Parmi ces  causes, certaines  sont  exceptionnelles  d’autres  plus  fréquentes[65]  

Il s’agit de : 

• Connectivites et  maladies  inflammatoires chroniques : 

-Lupus érythémateux disséminé. 

-Syndrome de Goodpasture. 



 -Purpura rhumatoïde. 

 -Dermatomyosite. 

 -Angéite allergique. 

-Maladie de Takayashu(exceptionnel). 

• Affections malignes : 

-Maladie de Hodgkin. 

-Leucémie lymphoïde chronique. 

- Myélome . 

- Carcinome.  

• Grossesse : 

  -Toxémie . 

• Maladies métaboliques : 

-amylose primitive ou secondaire. 

-Diabète. 

- myxœdème. 

• Causes toxiques ou allergiques : 

-Métaux lourds, mercure et surtout or. 

- Médicaments : D-pénicillamine, AINS, probénicide, triméthadione. 

- Allergènes(pollen). 

       -Sérothérapie  antitétanique et antivenimeuse. 

- Vaccination antipoliomyélitique. 

       -Venins de serpents ou d’insectes.. 

• Infections : 

-Streptocoques. 

-Syphilis. 

- Tuberculose. 

- Salmonelloses. 

- Endocardite infectieuse. 

- Shunts  artério-ventriculaire. 



-  Infection à virus cytomégalique. 

      - Virus d ‘Epstein-Barr. 

• Parasitoses : 

-Paludisme. 

-Filariose. 

       -Bilharziose….. 

• Causes  hématologiques : 

-Sphérocythose. 

 -Anémies  à hématies falciformes. 

• Syndromes néphrotiques  congénitaux et familiaux. 

 
1-4-3 Autres formes de SN       

• GN à croissants . 

• GN prolifératives, segmentaires et  focales [24]  

 
1-5 Diagnostic positif 
La  plupart des SN se révèlent soit par  l’apparition brutale ou progressive  d’œdème, soit 

par la découverte fortuite d’albuminurie[49]. 

Le diagnostic du  SN est clinique, biologique et anatomie-pathologique. 

 
1-5-1 Tableau clinique 
Le tableau clinique est dominé  par des œdèmes blancs, mous, indolores, prenant le godet, non 

inflammatoires, généralisés, symétriques mais  avec une prédominance déclive :ils siégent le matin aux 

paupières, aux mains et ils prédominent le soir aux membres inférieurs[49]. 

Une hématurie microscopique, une HTA, une insuffisance rénale peuvent enrichir la  

symptomatologie de cette altération de  la perméabilité  glomérulaire [12]. 

Il peut s’y associer une  oligurie en cas d’installation aiguë . 



L’absence d’œdème ne permet  pas de  récuser le diagnostic du SN. Elle peut être due à  

une  restriction draconienne du sodium alimentaire, à une  perte  rénale ou extra du 

sodium [49]. 

 
1-5-2 Tableau biologique 
1-5-2-1 Dans les urines 

• Aspect des urines :elles sont lactescentes ou opalescentes. 

• La protéinurie :elle peut être détectée par des bandelettes réactives albustix qui 

réagit  en présence d’albumine. Elle est massive de 3-10g/24 h pouvant 

atteindre au maximum 30-40g /24h [65]. 

• Electrophorèse des protéines urinaires :cette étude qualitative des protéines 

urinaires permet d’étudier la sélectivité . La protéinurie est dite sélective, 

lorsque l’albumine est supérieure à 80% .  

• Une perte urinaire d’antithrombine III existe ce qui explique son abaissement 

plasmatique. On trouve en effet une corrélation positive entre l’albuminurie et 

l’ATIII [27]. 

• Le sédiment urinaire :son analyse permet  de rechercher une hématurie, qui est 

fréquente  mais  non constante  ainsi qu’une leucocyturie .La présence de 

cylindres hématiques affirme  l ‘origine glomérulaire de l’hématurie .Une 

infection urinaire peut être décelée également. 

• L’ionogramme urinaire :la natriurèse  est  basse, le rapport sodium/potassium 

urinaire  inférieur à 1, témoin de l’hypercholestérolémie secondaire.  

  

  

1-5-2-2 Dans le sang 
• L’électrophorèse des protides indique  une hypoalbuminémie inférieure à 30g/l, 

une hypoprotidémie inférieure à 60g/l associées à une hyper alpha 2globulinémie 

et une hypo gammaglobulinémie  portant sur  les IgG.Les thromboses sont à 

redouter pour des albuminémies inférieures à 20 g/l[12, 24, 50]. 



• Les facteurs de coagulation sont  modifiés. Ainsi  on note  une  augmentation des 

protéines de la  coagulation, facteurs II, III ,VIII, fibrinogène et une  diminution 

des systèmes  de fibrinolyse par  fuite  d’ATIII dans les urines .La synthèse 

hépatique du fibrinogène est augmentée expliquant l’hyperfibrinémie, car cette 

protéine de poids moléculaire élevé n’est pas excrétée dans l’urine[13, 27]. 

• Le cholestérol et les triglycérides sont élevés dans le  SN par l’élévation  des 

lipoprotéines . 

• La vitesse de sédimentation est augmentée même s’il n’existe  pas de syndrome  

inflammatoire. 

• Une modification de  l’urée et de la créatinine  plasmatique peuvent être observées. 

• La calcémie est abaissée par fuite rénale  de la  vitamine D. 

 
1-5-2-3 Modifications anatomie-pathologiques 
Pour la recherche de l’étiologie du SN la biopsie rénale est  l‘examen de référence. Elle 

est contre-indiquée en cas d’HTA mal contrôlée, trouble de l’hémostase, rein de petite 

taille ou polykystique, tumeur maligne rénale, hydronéphrose.  

Les lésions anatomie-pathologiques au cours du SN sont variables. Les 

glomérulonéphrites  primitives sont classées en deux groupes : 

��Les glomérulonéphrites primitives non prolifératives. 

��Les glomérulonéphrites primitives prolifératives. 

    

1-5-2-3-1 Les glomérulonéphrites primitives non    prolifératives[29, 49] 
• La néphrose lipoïdique : 

-En microscopie optique : il y ‘ a une absence de lésions glomérulaires significatives . 

-En immunofluorescence :il y’a des dépôts d’IG ou de complément. 

-En microscopie électronique :les pédicelles des cellules épithéliales viscérales 

(podocytes) sont fusionnes. 

• La hyalinose segmentaire et focale : 



-MO :il existe des dépôt hyalins au niveau de la membrane basale et une sclérose 

focale et segmentaire prédominants au début sur les glomérules du cortex profond.  

    -En immunofluorescence :des dépôts granulaires et nodulaires d’IgG et de C3 sont 

retrouvés   dans les lésions de sclérose segmentaire. 

  -En ME :on note, de façon focale, un amincissement et une dénudation de la 

membrane basale sur son versant épithéliale. 

• Les glomérulonéphrites extra membraneuses : 

-En MO :on note une fusion des dépôts immuns et de matériel membranoïde, provoquant un 

épaississement de la paroi capillaire. 

-En immunofluorescence :il y’a la présence de dépôts granuleux d’IgG sur la face externe 

,épithéliale, de la MBG.Des dépôts de C3 leur sont souvent associés  

-En ME :on note des dépôts  irréguliers, discontinus, protéiques le long du versant 

épithéliale de la paroi du capillaire glomérulaires. Ces dépôts contiennent de l’IgG et sont 

denses .  

• La maladie de BERGER : 

-En MO :le rein est parfois normal, dans d’autres cas, il existe des lésions segmentaires et 

focales de topographie mésangiales. 

-En immunofluorescence :il y’ a des dépôts abondants d’Ig A et des dépôts moins 

importants d’IgG  et de C3. 

 

1-5-2-3-2 Les  glomérulonéphrites primitives prolifératives 

• Les glomérulonéphrites aiguës :les lésions se caractérisent par une prolifération 

endocapillaire. 

• Les glomérulonéphrites membrano-prolifératives : 

     -En MO :la prolifération mésangiales peut donner l’aspect de lobules. 
• Les glomérulonéphrites subaiguës malignes prolifératives :les lésions présentent 

des croissants épithéliaux et des foyers de nécroses dans les glomérules. 



Les lésions de néphropathies glomérulaires secondaires responsables de SN se 

repartissent en deux groupes : 

           --Les néphropathies glomérulaires secondaires à médiation immunologique. 

          --Les néphropathies glomérulaires secondaires dégénératives. 

��Les néphropathies glomérulaires secondaires à médiation immunologique  

• Le purpura rhumatoïde :  

-En MO :la lésion est constituée par une prolifération des cellules mésangiales et des 

cellules épithéliales contiguës dans un des lobules du floculus. 

-En immunofluorescence :on note la présence constante de dépôts d’IgA. 

• Le lupus érythémateux : 

   -En immunofluorescence :il y’ a des dépôts granuleux discontinus sur la MBG 

d’IgG. 

• Les angéites nécrosantes :les lésions  sont artérielles  généralement, associant une 

nécrose dite fibrinoïde et un granulome  inflammatoire. 

• Les néphropathies des parasitoses :les lésions sont à type d’un épaississement  

irrégulier et focale des capillaires glomérulaires et d’une hyalinose progressive des 

glomérules. 

• Les néphropathies des infections à pyogènes :les lésions sont segmentaires et 

focales ,parfois diffuses, sévères avec prolifération extra capillaire .On note aussi 

des dépôts  de C3 et souvent d’Ig G. 

• Les néphropathies glomérulaires des médicaments et des affections malignes :les 

lésions observées sont extra membraneuses. 

 

��Les Néphropathies glomérulaires secondaires dégénératives : 
• Les glomérulopathies diabétiques : 

   -En MO :on observe un élargissement de la matrice mésangiales due à 

l’accumulation   excessive du collagène, fibronectine, laminine qui constitue la lésion 

fondamentale de la  glomérulosclérose diabétique. 



-Immunofluorescence :il y’a des dépôts, d’abondance variable d’IgG, d’IgM, de 

dérivés  de fibrinogène, de C3. 

-En ME :on note un épaississement de la membrane basale glomérulaires.. 

• L’amylose rénale donne des dépôts de substances amyloïdes  des glomérules.  

 
1-6 Diagnostic différentiel 

• Devant une protéinurie de faible abondance . 

Il peut s’agir d’une fausse protéinurie à bandelette  réactive (bandelettes trop  anciennes) 

protéinurie orthostatique, transitoire, d’effort, de la grossesse. 

• Devant  des œdèmes généralisés: 

Ils peuvent  être  observés au cours  d’atteinte cardiaque (insuffisance  cardiaque  

globale) d’atteinte hépatique(cirrhose œdémateux ascitique, toutes  les causes de cirrhose 

hépatique) 

• Devant une  hypoprotidémie  

Cette anomalie  peut apparaître  en cas  de  malabsorption ou de dénutrition.  

 

1-7 Caractéristiques majeures clinico-biologiques : 
Sur le plan clinique on distingue classiquement deux types de SN  :le pur et 

l’impur(typique et atypique). Cette distinction permet d ‘établir  une conduite à tenir  sur  

le  plan étiologique et thérapeutique. Le caractère pur d ‘un SN est  basé  sur les critères 

suivants : 

-Absence d’HTA ; 

-Absence d’insuffisance rénale ; 

-Absence d’hématurie microscopique ou macroscopique ; 

-Cortico-sensible ; 

Le SN  impur associe l’un ou plusieurs des éléments suivants : 

-HTA ; 

-Insuffisance rénale organique ; 

-Hématurie microscopique ou macroscopique ; 



-Cortico-résistance. 

Le SN pur, traduit la présence d’une hyper perméabilité capillaire 

glomérulaire sans anomalie visible en microscopie optique.       

Le SN impur au contraire, sont des SN lésionnels, la nature des 

lésions dépôts proliférations cellulaires peut être suspectées 

respectivement sur  l’absence ou la présence d’une hématurie  

microscopique, bien que cet  élément  ne soit pas formel. 

 
1-8 Complications  
Elles sont  multiples. 

 
1-8-1 Complications thromboemboliques 
Le SN est considéré  comme l’une des situations  en clinique humaine ou le risque 

thrombotique est parmi les  plus  élevés [50].En effet les complications 

thromboemboliques affectent 10 à 40% des SN et constituent une menace  vitale  par la 

soudaineté et  la gravité  des  embolies pulmonaires [12]. 

 
1-8-1-1 Définition de la  thrombose 
La thrombose est la formation de caillot à  l’intérieur des  vaisseaux. C’est une  réponse à 

une agression de la  paroi  vasculaire, elle est constituée de  nombreux éléments :   

-Protéines de l’hémostase et de la  fibrinolyse[53]. 

-Cellules :plaquettes, leucocytes, hématies. 

-Fibrine. 

 
1-8-1-2 Mécanisme de la thrombose au cours du  SN 
La constitution de la  thrombose reconnaît de facteurs favorisants :une protéinurie 

massive, l’hypovolémie par hypoalbuminémie profonde, la déshydratation secondaire, la 

contraception hormonale, l’utilisation de diurétiques et des corticoïdes [12,50]. 

Le mécanisme de  l’état d’hypercoagulabilité ou préthrombotique au cours du SN est 

multifactoriel. Des anomalies au niveau de l’hémostase primaire, des protéines 

plasmatiques procoagulantes et anticoagulantes, de la fibrinolyse sont observées[27].  



 
1-8-1-2-1 Anomalies de l’hémostase primaire  

• Il existe une hyperplaquettose et une hyperagrégabilité plaquettaire au cours du 

SN. En effet une hyperactivité plaquettaire est constamment observée dans le SN, 

avec exagération de l’agrégation en plasma riche en plaquettes, qu’elle soit 

spontanée [33]ou stimulée par l’acide arachidonique [6,11,36]l’adénosine 

diphosphate [5, 25,36].  

 

1-8-1-2-2 Anomalies des protéines plasmatiques procoagulantes 
• Augmentation des facteurs procoagulants facteur V appellés  proaccélérines 

synthétisées  au niveau des cellules hépatiques et/ou les cellules endothéliales, 

le facteur VIII(facteur anti hémophilique A). La synthèse hépatique de ces 

facteurs accroît au cours du SN [13,23,27]. 

• Augmentation du fibrinogène qui est le facteur I de la coagulation. C’est une 

protéine plasmatique soluble élaborée par la cellule hépatique et les 

mégacaryocytes. Son dosage est réalisée par une méthode chronométrique, 

pondérale, calorimétrique, ou immunologique. Sa valeur moyenne est de 3 plus 

ou moins 1 g/l. Au cours du SN la synthèse hépatique du fibrinogène augmente, 

n’étant pas éliminée dans  les urines il s’y produit une accumulation[23, 27]. 

 

1-8-1-2-3Anomalies des protéines plasmatiques anticoagulantes 

• Baisse du facteur  IX appelé  facteur anti hémophilique B synthétisé au niveau 

des hépatocytes et du facteur XI appelé plasma thromboplastin 

antecedent(PTA) [13, 23] 

• Diminution des inhibiteurs de  la coagulation :antithrombine III qui est une 

protéine fabriquée par les hépatocytes et les cellules endothéliales .Elle joue le 

rôle d’inhibiteur physiologique de la coagulation .En pratique, elle limite en cas 

d’activation de la coagulation le processus du développement  du caillot 



sanguin .Sa valeur normale est comprise entre 80 et 120% . On observe une 

fuite dans les urines de l’AT III lors des SN ce qui accroît le risque thrombo 

embolique [27,29,56]. 

•  Il existe une corrélation positive entre l’albuminurie et l’AT III urinaire, et 

entre la concentration d’AT III plasmatique et l’albuminémie[27]. Une 

diminution de son taux est normalement observé au cours de la grossesse chez 

le nouveau –né, en cas d’insuffisance hépatique et au cours des traitements par 

héparine ou oestroprogestatifs. 

• L’abaissement de la protéine S libre qui est une substance synthétisée au niveau 

des hépatocytes en présence de vitamine K est observé. Sa diminution 

s’explique d’une part par augmentation de la concentration  de la C4b-binding 

protein ,protéine plasmatique  à laquelle elle est normalement liée et dont la 

synthèse hépatique est augmentée et d’autre part par perte urinaire 

concomitante de l’albuminurie[20,63]  

• Il existe également une élévation de l’alpha 2 macroglobuline, du deuxième 

cofacteur de l’héparine, de la protéine C antigénique. 

 

1-8-1-2-4 Activité fibrinolytique plasmatique 

• Il existe un abaissement de l’activité lytique global au cours du syndrome 

néphrotique. En effet une étude a montré que  l’hypoalbuminémie est 

directement capable d’inhiber la fibrinolyse : 

  -La lyse du caillot plasmatique redevient normal après correction de         

l’hypoalbuminémie. 

- En faisant varier in vitro la concentration en albumine de plasmas normaux, on 

constate que la vitesse de lyse du caillot plasmatique est corrélé  avec 

l’albuminémie . 

- L’hypoalbuminémie dimunie la fixation du plasminogène   sur la fibrine[19]. 



 
1-8-1-3 Siége des thromboses 
Les  thromboses au cours du  SN   sont moins fréquentes chez l’enfant et peuvent avoir des localisations 

artérielles ou veineuses [27] .Chez l’ adulte elles se manifestent plus souvent  dans le territoire veineux 

mais  n’épargnent pas l’arbre artériel [12, 27, 57]. 

Les thromboses atteignent préférentiellement les veines rénales, représentant 25 à 50% 

des thromboses profondes du SN .Les thrombophlébites surviennent dans la majorité des 

cas chez des sujets souvent jeunes ayant une paroi veineuse normale[27].  

Les localisations artérielles concernent :le ventricule gauche, l’aorte abdominale, artères 

coronaire, carotide, mésentérique, brachiale[57]. 

Les veines qui peuvent être atteintes sont :veines fémorales et des membres inférieurs, 

veines rénales, veines caves inférieure et supérieure, veine mésentérique, veine splénique 

et tronc –porte, veine sus- hépatique, sinus cérébraux, le ventricule droit. 

 
1-8-1-4 Clinique       
1-8-1-4-1Type de description :thrombose des veines rénales 

La thrombose des veines rénales, peut compliquer tous les SN quel que soit leur cause  mais semble plus 

fréquente dans les GEM [13, 24, 29, 49]. 

Elle se développe in situ à partir des veinules intra-rénales d’ où elle peut envahir les 

branches principales de la  veine rénale, le tronc de la veine rénale et même la veine cave 

inférieure[49] 

 
��Signes fonctionnels[48] 

-Douleur rénale à la palpation. 
-Douleur continue irradiant vers l’abdomen et la région inguinale. 

 
��Signes généraux 

-Fébricule. 
-La tension artérielle est parfois augmentée. 

 



��Signes physiques 

-Le rein est augmenté de volume. 

-Hématurie macroscopique 

 
1-8-1-4-2 Diagnostic des thromboses des veines rénales[48] 
Le diagnostic de l’affection peut être présumé lorsqu’on relève chez un malade ayant des 

antécédents de maladies thrombosantes, des douleurs lombaires avec augmentation  du 

volume des reins, de la fièvre avec leucocytose et une forte protéinurie d’origine récente. 

 
��La radiographie sans préparation 

En cas de  thrombose unilatérale, elle peut faire apparaître une augmentation transitoire 

du volume du rein suivi d’une  diminution  progressive. 

 
��L’urographie 

Elle peut  déceler une insuffisance d’excrétion du côté affecté. 

 
��La phlébographie de la veine cave inférieure ou des veines rénales   

Cet examen reste le procédé de choix. 

 
��L’échographie doppler des veines  rénales 

Elle permet de localiser le siège du thrombus. 

 
�
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Elle permet le  cas échéant  de mettre en évidence  une obstruction  totale ou  partielle 

étendue ou limitée au niveau de l’abouchement  des veines rénales. 

 
1-8-1-4-3Traitement des thromboses des veines rénales[48] 
C’est un traitement  anticoagulant qui semble  donner les meilleurs résultats . 

La désobstruction chirurgicale n’a pas été tentée fréquemment .Elle est difficile et bien 

qu’elle puisse s’avérer utile elle peut aussi être suivie de récidive . 



La néphrectomie peut être envisagée lorsqu un rein est totalement  infarci . 

La  corticothérapie  reste sans  effet  sur  le  SN et comme  elle accroît la tendance aux 

thromboses vasculaires elle est contre-indiquée . 

Un traitement palliatif  par les diurétiques  est  recommandable lorsqu ‘il  existe  des 

œdèmes manifestes.          

 

 1-8-1-5 Traitement  des thromboses au cours du  SN 
Il comporte un aspect double :préventif et curatif. 
 

1-8-1-5-1 Les moyens thérapeutiques 
Les produits utilisés  sont : 

• Les anticoagulants : 

les héparines constituent l’anticoagulant de choix pour le traitement d’attaque .La 

prescription précoce réduit considérablement les complications en agissant sur la 

symptomatologie. 

-Les héparines non fractionnées (HNF) : héparinate de calcium(Calciparine) en ampoules 

de 0,5 ;0,8 et 1 ml .  

-Les héparines de bas poids moléculaire (HBM) : l’énoxaparine (Lovenox) en séringues 

pré- remplies de 0,2 ;0,4 ;0,8ml. 

 La nadroparine calcique (fraxiparine) en  séringues pré-remplies de 0,6 ;0,8 ml.   

-Les antivitamines K (AVK ):le relais de l’anticoagulation  par l’héparine  est effectué 

par les  AVK, permettant un traitement par voie orale et de longue durée .Elles 

regroupent une multitude de produits repartis entre 2 groupes chimiques les dérivés de 

l’indanedione(fluindione=Préviscan, phénindione=Pindione) et les dérivés   de la 4 

hydroxycoumarine (acénocoumarol=Sintron, ticlomarol=Apegmone, warfarine = 

Coumadine)  

• Les fibrinolytiques  

Deux produits sont commercialisés en France la streptokinase et l’urokinase. Ce 

traitement est controversé dans les thromboses veineuses profondes; il n’a pas à ce 



jour prouvé sa supériorité  en terme d’efficacité à long terme, par rapport à 

l’héparine.Le maniement des fibrinolytiques est difficile et ils sont plus responsables 

d’accidents hémorragiques mortels liés au fait qu’ils induisent la lyse des thrombi 

d’hémostase. 

 
1-8-1-5-2 Traitement préventif des thromboses du SN[7, 9] 
Certaines mesures permettent de limiter la survenue des complications 

thromboemboliques au cours du SN. C’est ainsi qu’il faut : 

-Corriger l’hypovolémie et l’hémoconcentration ; indication éventuelle d’albumine 
à discuter. 
-Proscrire les ponctions d’artères et de veines profondes, les cathéters centraux, et d’une 

façon générale toute perfusion intraveineuse inutile. 

-Mobiliser les patients, pas de repos au lit. 

-Surélever les membres ce qui   accélère le retour veineux. 
-Faire une contention veineuse élastique adaptée.  
Il n’existe pas de consensus ni d’évidence scientifique sur la thérapeutique 

médicamenteuse préventive des complications thromboemboliques du SN . 

Les malades à  haut risque sont définis par : 

-Albumine <20g/l 

- Fibrinogène  >6g/l 

-Antithrombine III <70% 

-D-dimères >1000 mg/ml 

Ces signes sont souvent retrouvés associés chez un même patient. La présence  des 2 

premiers peut justifier le  début  d’un traitement[7]. 

-L’HNF :la calciparine est utilisée à la dose de 0,2 ml 2 ou 3 fois par jour en S/C. 

-L’HBM :l’énoxaparine , on utilise une dose de 0,2 ml(20 UI  anti Xa)  1 ou 2 fois par 

jour en S/C. 

La nadroparine calcique :on utilise une dose de 0,3 ml par jour en S/C. 

-L’AVK :le fluindione, en raison d’une sensibilité variable, la posologie est strictement 

individuelle .La posologie initiale est toujours probatoire .Elle est en moyenne de 10 à 20 

mg  à prendre le soir de préférence.[9, 62]. 



 

1-8-1-5-3Traitement curatif des thromboses 
Le but du traitement curatif, est de limiter l’extension de la thrombose veineuse profonde, 

de prévenir  l’embolie pulmonaire et la maladie post phlébitique. 

Les produits utilisés sont multiples. 

-L’HNF :la calciparine, en urgence la dose de charge est de 50 UI/ kg puis 15 à 
20 UI kg/h à  adapter en fonction de la TCA.. 
-L’HBM :pour l’énoxaparine la dose est de 100 UI AntiXa /12 h en 2 injections S/C. 

La nadroparine calcique est utilisée à la dose de 0,10 ml (1900UI anti Xa)/10 kg /24 h en 

une injection S/C. 

-L’AVK :le relais de l’anticoagulation par l’héparine est effectué  par un AVK.Le 

fluindione est utilisé  à la dose de 10 à 20 mg en une seule prise le soir de préférence . 

 
1-8-1-5-4 Surveillance biologique  [9, 62] 
-En ce qui concerne l’HBM, une numération plaquettaire est effectuée avant le début du 

traitement puis 2 fois par semaine pendant 21 jours. Le contrôle de l’activité anti-Xa peut 

s’effectuer également mais cela n ‘est pas systématique. 

-Pour les AVK lorsqu’on instaure un traitement l’INR (International Normalized Ratio) 

doit être mesurée toutes les 48 heures  pendant 6 jours, puis une fois par semaine pendant 

un mois, puis seulement une fois par mois .La posologie d’AVK est ajustée pour 

maintenir l’INR entre 2  et 3. 

 
1-8-1-5-5 Contre-indications 
Les héparines ne doivent pas être utiliser en cas d’insuffisance rénale chronique  
 
et d’HTA sévère. 
 
 Les AVK sont contre-indiqués en cas d’insuffisance rénale chronique et  
 
hépatique, d’ulcère gastro-duodénaux évolutifs, de lésions hémorragiques, de  
 
grossesse et allaitement (sauf la warfarine), d’HTA sévère. 
 



1-8-1-5-6 Accidents 
Une thrombopénie immunologique peut survenir, lors de l’utilisation prolongée de 
l’héparine .Les hémorragies constituent les accidents majeurs qui peuvent 
entraîner l’ajustement ou l’arrêt du traitement . 
Le sulfate de protamine permet de neutraliser rapidement l’activité 
anticoagulante de l’héparine(1mg neutralise 100 UI d’héparine à utiliser par voie 
IV lente). La vitamine k inhibe l’ effet des AVK en cas d’hémorragie . 
 

1-8-2 Les autres complications 

1-8-2-1 les complications en rapport  avec l’ hypoalbuminémie. 
-Les œdèmes qui gênent l’activité et peuvent entraîner des  troubles respiratoires  

-L’hypovolémie  aiguë  avec collapsus  et douleurs  abdominales. Ces dernières  sont  le  

plus  souvent diffuses  non systématisées évoluant sans contractures abdominales parfois  

accompagnées  de vomissements  et de constipations. Leurs causes  sont diverses 

péritonites à pneumocoques, entérocolites infectieuses  parfois à staphylocoques ou bien 

thrombose  veineuse abdominale  

-L’insuffisance  rénale  aiguë   fonctionnelle  liée à  l’hypovolémie. 

-L’anarsaque. 

 
1-8-2-2 Les  complications infectieuses  
Les complications infectieuses du  type pneumonie, péritonites, surinfections des œdèmes avec cellulite 

sont devenues  rares facilitées  par  l’hypogammaglobulinémie. 

Les  infections virales  peuvent être facilitées  par les corticoïdes  et  les  

immunosuppresseurs. 

 

1-8-2-3 Insuffisance  rénale organique  

Elle peut compliquer l’évolution de tous  les SN due  à des  lésions  glomérulaires. 

Lorsqu‘elle apparaît, il  est  habituel  de  voir   la  protéinurie  diminuer  progressivement 

et  le  SN disparaît  en  raison de  la  réduction de  la  surface de filtration glomérulaire. 



Cependant au cours de  l’amylose, la  protéinurie  peut  persister  de façon  très abondante  

au stade  d’insuffisance  rénale  terminale et  même parfois   chez  des  patients  traités   

par  hémodialyse itérative[49]. 

 
1-8-2-4 L’hyperlipidémie 
Elle représente  un facteur de  risque important  de  maladie cardiovasculaire . 

 
1-8-2-5 La dénutrition 
La fuite  protidique entraîne  une  carence  azotée  et  donc  un  bilan azoté  négatif. 

 
1-8-2-6 Ostéoporose et troubles de  la  croissance 
Ils sont  observés  chez l’enfant  à cause  du  bilan azoté négatif.  

 
1-9 Traitement du SN 
Le traitement du SN comprend deux étapes : 

• Traitement symptomatique 

• Traitement de fond   

 
1-9-1 Traitement symptomatique du SN 
1-9-2 But 

Il vise à rétablir le confort  du patient et la conservation d’un bon état général : 
-Réduire la protéinurie dont l’abondance et la persistance constitue un facteur de 

progression  l’insuffisance  rénale chronique. 

-Faire disparaître  le syndrome œdémateux. 

-Prévenir les complications immédiates tels que thromboemboliques, infectieuses 

,médicamenteuses ou distantes en relation avec l’athérosclérose. 

-Eviter ou  ralentir l’insuffisance  rénale chronique[12]. 

 
1-9-3 Moyens 
-Les IEC permettent de réduire la protéinurie et leur utilisation est indiqué même chez les 

patients  normotendus.  



-Les antagonistes des récepteurs ATI de l’angiotensine II(AA2), leur action immédiate 

est semblable à celle des IEC.  

Les AINS permettent  de réduire la  protéinurie de façon proportionnellement plus 

importante qu’ils  n’abaissent  la  filtration glomérulaire. Mais cette  approche n’est pas 

recommandée en raison  des effets  indésirables considérables sur  l’aggravation  de la  

fonction rénale et la  tolérance gastro intestinale. 

-Les diurétiques de l’anse le plus souvent furosémide parfois associé à un diurétique 

épargneur  de potassium, spironolactone ou amiloride. Leur prescription doit être faite 

avec précaution  car ils peuvent aggraver l’hypovolémie, augmenter  le risque thrombo 

embolique et entraîner une  hypotension. 

-La prévention des complications thromboemboliques peut se faire par  les 
héparines de bas poids moléculaire, les anti-vitamine k.Un traitement préventif  à 
faible dose ne serait pas illogique à raison de l’activation plaquettaire. 
-L’antibiothérapie doit être prompte et  adaptée en cas de complications infectieuses. 

-Un régime hypoprotidique (0,8g de protides / kg poids idéal/jour) dimunie la 
clairance rénale de l’albumine et la protéinurie néphrotique d’environ 20%.Une 
restriction plus sévère (0,7g/kg/jour dans un régime à  base de soja et appauvri  
en graisse ) provoque une réduction  de 30%[12]. 
-Une restriction hydrique. 

-Le repos en décubitus est indiqué mais une mobilisation régulière  des membres 
inférieurs, le port des  bas de contention  spéciaux, préviendra les 
phlébothromboses. 
 
1-9-2 Traitement de fond 
1-9-2-1 Bilan pré thérapeutique     

   Le rôle du bilan préthérapeutique est d’éviter ou de prévenir les complications liées au 

traitement.Il permet aussi de  prendre la  décision thérapeutique la plus adéquate. Il 

comporte : 

-Un bilan infectieux ECBU, selle POK, radiographie pulmonaire, Bordet Wassserman, 

aslo, sérologie Widal, VIH. 

-Un bilan rénal : créatinine, urémie avant utilisation des immunosuppresseurs et des 

AINS. 



-Un bilan gonadique spermogramme, hémogramme avant utilisation des corticoïdes et 

immunosuppresseurs . 

-Un bilan gastro-intestinal fibroscopie avant utilisation des  AINS et des corticoïdes.  

 
1-9-2-2 Moyens thérapeutiques 
Multiples, ils peuvent engendrer des complications. 

 
1-9-2-2-1 L’éviction de l’antigène responsable 
Le SN  est très souvent idiopathique surtout chez l’enfant. L’enquête  étiologique 

permettra  de détecter des causes allergiques ou les complications suite  à certains 

médicaments exemple D pénicillamine. 

 

1-9-2-2-2 La corticothérapie  

Les corticoïdes semble agir par une triple action :[34] 
-La stimulation des fonctions de réabsorption tubulaire des protéines . 

-L’augmentation de la filtration glomérulaire en diminuant la perméabilité des 

glomérules. 

-L’inhibition de la sécrétion de l ‘aldostérone. 

 
��Les modalités 

Divers protocoles existent en ce qui concerne  le traitement du SN. 

On recommande souvent comme traitement d’attaque, un protocole faisant appel à la 

prednisone donnée quotidiennement (à une dose de 60 mg/mètre carré  chez l’enfant et de 

1 à 1,5 mg/kg chez l’adulte) pendant 4 semaines, puis donnée  un jour sur deux (35 à 40 

mg/mètre carré  chez l’enfant, 1 mg/kg chez l’adulte) pendant 4 semaines 

supplémentaires. 

Dans le service de Néphrologie et d’Hémodialyse de l’hôpital National du Point G un 

protocole similaire à celui de Pontecilli est utilisé, il s’agit d’un bolus de corticoïde.La 

dose d’attaque est de 20 mg /kg, repartie sur 3 jours administrée en perfusion IV de trente 

minutes diluée dans 250 à  500 ml de sérum glucosé isotonique ou de sérum salé 

isotonique. 



Le relais est pris avec une dose standard de prednisone per os, de 20 mg /jour pendant 4 

semaines, au décours desquels est jugée son efficacité.Une régression progressive est 

entreprise jusqu'à arrêt complet de traitement.   

 
��Les complications liées  à la corticothérapie 

Parmi les complications liées à la corticothérapie, il y’ a les accidents précoces et ceux tardifs. 

Les accidents précoces sont  constitués  par les troubles digestifs (douleurs épigastriques,  

ulcère gastro duodénal), les risques infectieux à savoir infections bactériennes, virales  

,parasitaires, les troubles cutanés, les troubles neuro psychiques(euphorie, agitation, 

délire)[34].  

 
1-9-2-2-3 Les immunosuppresseurs  
Ils s’agit de  la cyclosporine utilisée  à la dose de 150 mg/m/j pendant 18 à 24 mois et du   

cyclophosphamide  dont la posologie est de 5mg/kg par jour pendant 12 semaines. 

Cependant ces médicaments cytotoxiques ont des effets secondaires sur la moelle, les 

gonades et  la vessie. 

C’est pourquoi ils sont réservés  pour les cas suivants : 

-Les rechutes  fréquentes avec intolérance aux corticoïdes. 

-Les cortico dépendances .  

-Les remissions  incomplètes[65] 

Une surveillance attentive des paramètres hématologiques et urinaires est impérative. 

 
1-9-2-2-4 Les anti inflammatoires non stéroïdiens 
Les AINS utilisés sont  surtout ceux de la classe des indoliques  

(indométacine).Cependant, leur utilisation peut entraîner certains  effets 

indésirables troubles digestifs(épigastralgie, nausée, vomissement), troubles neuro 

sensoriels(céphalée, vertige, acouphène), troubles hématologiques(agranulocytose, 

thrombopénie parfois pancytopénie )[34]. 



 
1-9-2-2-5 Les anti parasitaires systémiques 
-Le levamisole (solaskil) est utilisé à la dose de 2,5 mg 1 jour sur 2.Les contrôles 

hématologiques réguliers doivent être effectués  car l’effet secondaire  le  plus important 

est la neutropénie. 

-Les anti paludéens de synthèse :la chloroquine est utilisée  à la  dose de 150 mg/kg/jour. 

Les complications suivantes sont possibles prurit, vertige, baisse de l’acuité visuelle voire 

perte de la vue par dépôt cornéens ou rétiniens. 

 
1-9-2-2-6 Les plasmaphérèses et immunostimulants 
Ils sont encore  à un stade expérimental .  

 
1-9-2-3 Indications thérapeutiques 
Les produits utilisés   au cours du SN  ont des indications différentes. 

La corticothérapie est indiquée dans les SN qui sont corticosensibles. 

Les immunosuppresseurs et les anti parasitaires systémiques sont utilisés  dans les cas de 

SN corticodépendants ou  corticorésistants après réalisation systématique d’une PBR 

surtout chez l ‘adulte. 

La plasmaphérèse est indiquée dans les glomérulonéphrites  pauciimmunes  rapidement 

progressives et dans les néphropathies à  Ig A. 

1-9-2-4 Evolution et surveillance 
1-9-2-4-1 Evolution 

��Favorable 

La guérison spontanée  est possible généralement dans les cas de SN  à lésions 

glomérulaires minimes. 

L’évolution se fait vers la guérison sous traitement :corticothérapie et/ou 

immunosuppresseurs. 

 

��Défavorable 

Le SN peut être corticodépendant :c’est lorsqu’il y’a réapparition de la protéinurie 
lors de la diminution  ou juste à l’arrêt des corticoïdes. 



Le SN est dit  à rechute :lorsqu ‘il y’a réapparition de la protéinurie  à distance  de l’arrêt 

des corticoïdes. 

Rarement le SN est cortico résistant, dans ce cas une PBR est faite et retrouve très 

souvent des signes de hyalinose segmentaire  et focale. 

 
��Décès  

Des cas de décès ont été observés et sont dus soit aux complications  du SN ou aux 

complications des différents traitements.                                                                                           

  

1-9-2-4-2 Surveillance 

Elle est d’abord clinique et porte sur le poids œdèmes, auscultation pulmonaire, tension 

artérielle, diurèse. On recherche les foyers infectieux notamment ORL. 

La surveillance biologique porte sur le dosage de la créatinine, la protéinurie des 24 h, le 

bilan de coagulation et le bilan lipidique 
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1-Cadre d’étude : 
 
Notre étude a été menée dans le service de Néphrologie et d’Hémodialyse de  
 
Centre Hospitalier Universitaire du Point G . 
  
Sa capacité d’accueil est de 27 lits repartis en VIP, 1èrecatégorie, 2ème  
 
catégorie . 
 
L’unité d’hémodialyse, est dotée de 6 générateurs de dialyse.  
 
2-Matériel  
 
2-1 Type d’étude : 
 
Il s’agit d’une étude prospective. 
 
2-2 Période d’étude : 
 
De   1er décembre 2003 au 30 septembre 2004  
 
2-3 Echantillonnage : 
 
Les patients ont été retenus sans distinction d’âge, de sexe, de race, de  
 
nationalité. 
  
2-4 Les critères d’inclusion : 
 
Ont été retenus les patients présentant un syndrome néphrotique, confirmé par la  
 
biologie, chez lesquels le dosage de la fibrinémie et de l’ATIII a été effectué. 
  
2-5 Les critères de non inclusion 
 
Tous les patients présentant un SN et  chez  lesquels le dosage de la fibrinémie  
 



et de l’AT III n ‘ a pas été effectué. 
  
2-6 Matériels utilisés 
 
-Dossiers d’hospitalisation  des malades et du registre d’hospitalisation.  
 
-Une fiche d’enquête par malade recensé contenant les informations  
 
suivantes :les données socio-démographiques, l’histoire de la maladie, les  
 
antécédents médico-chirurgicaux, les données de l’examen physique, les  
 
résultats des examens complémentaires 
  
3 Méthode 
 
Chez tous les patients présentant les critères d ‘inclusion en rapport avec notre  
 
étude, un examen clinique a été fait et des examens  complémentaires ont été  
 
demandés. 
 
3-1 Examen clinique 
 
Il comporte l’interrogatoire et  un examen physique. 
. 
3-2 Examens complémentaires 
 
3-2-1Bilan biologique 
Bilan rénal 
Urée sanguine : 
 
Norme :1,6-8,2 mmol/l. 
 
Créatinine sanguine : 
 
Norme :60 -120 umol/l. 
 
-Bilan hématologique :  
 
Son intérêt a été de rechercher une anémie, une accélération de la vitesse de  
 
sédimentation, une thrombocytose, une thrombopénie(valeur     



 
normale :plaquettes 150000-450000/µl) 
 
-Electrophorèse des protides  
 
Elle a été demandée dans le but de rechercher une hypoprotidémie, une  
 
hypoalbuminémie, une hyper alpha 2 globulinémie et une hypo gamma  
 
globulinémie qui associées  à une protéinurie permanente définissent le SN. 
  
Valeurs normales: 
 
-Protidémie :60-80 g/l 
 
-Albuminémie :32-50 g/l 
 
-Alpha 1 globulinémie :1-4g/l 
 
-Alpha 2 globulinémie :5-11g/l 
 
-Bêta globulinémie :6-13g/l 
 
-Gamma globulinémie :7-15 g/l  
 
 -Bilan d’hémostase : 
 
Seules la fibrinémie et l’AT III ont pu être dosés 
 
Fibrinémie : 
 
Norme :2 –4 g/l 
 
Anti-thrombine III : 
 
Norme:70-120% 
  
-Bilan infectieux : 
 
Les analyses suivantes ont été effectuées : le BW, l’AgHbs, l’aslo, le VIH, le  
 
séro-diagnostic de Widal, recherhe des microfilaires, sérologie bilharzienne. 
 



  
-Analyse d’urine : 
 
Une protéinurie de 24h et un ECBU ont été réalisés . 
   
3-2-2 Bilan d’imagerie : 
 
Il comporte une radiographie du thorax , une échographie rénale, une  
 
échographie doppler. 
 
La ponction biopsie rénale, n’a pas pu être effectuée dans notre contexte à cause  
 
du plateau technique limité. 
 
4 Traitement  
Les malades présentant un SN  ont été traités par le bolus de méthylprednisolone  
 
relayé par la prednisone orale. 
 
:��'�.!�����
 
Le suivi de nos patients immédiatement après le bolus de méthylprednisolone  
 
nous a permis de les classer en  trois catégories : 
  
-Ceux qui ont négativé; ils avaient une protéinurie égale 0g/24h. 
 
-Ceux qui ont eu une réduction avaient une protéinurie inférieure ou égale à 0,3  
 
g/24h. 
 
-Ceux qui ont eu une persistance avaient une protéinurie supérieure ou égale à  
 
celle retrouvée avant le bolus. 
 
 
  
 
 
 
    



La saisie et l’analyse des  données  ont été faites sur le logiciel EPI INFO  
 
version 6.04 . 
 
Les résultats obtenus ont été soumis au test du khi 2  et le test exact de Fisher. 
 
La valeur significative de p a été retenue pour p < 0,05. 
                                                            
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



                                 RESULTATS 
 

Au terme de notre étude, nous avons obtenu les résultats suivants : 
 
1.Résultats généraux : 

 
Tableau I:Répartition des patients en fonction du sexe 
 

     Sexe     Effectif Pourcentage 
    Masculin        26    78,8% 

     Féminin         7    21,2% 
      Total        33    100% 

 
Le sexe ratio est de 3,71 en faveur des hommes 
 
 
 
 
 

 
Tableau II :Répartition des patients en fonction de l’âge   

 
        Age(ans)         Effectif   Pourcentage 
        1-9               6        18,2% 
       10-19               9        27,3% 
      20-29               8        24,2% 
      30-39               4        12,1% 
      40-49               2          6,1% 
      50-59               3          9,1% 
        ≥60               1          3,03% 
       Total              33           100% 

 
La moyenne d’âge  était de 23,51 ans.Les extrêmes étaient de 2 et  
 
68 ans (écart type 15,76). La tranche d’âge 10-19 ans était  la plus représentée 
 
 avec 27,3%.  
               
 
 
Tableau III :Répartition des patients en fonction du sexe et de l’âge  



 
     Age(ans)    Masculin Féminin Total 
       0-9          5      1   6 
      10-19          8      1   9 
      20-29          6      2   8 
      30-39          2      2   4 
      40-49          1      1   2 
      50-59          3      0   3 
        ≥60          1      0   1 
      Total         26      7   33 
 
Huit patients de la tranche d’âge de 10-19 ans étaient masculins. 

 
 
 
 
 
 
 
TableauIV :Répartition des patients en fonction de la profession 

 
       Profession          Effectif     Pourcentage 
     Ménagères                6           18,2% 
     Paysans                3            9,1% 
     Elèves               12           36,4% 
     Fonctionnaires                4           12,1% 
     Autres                8           24,2% 
     Total               33           100% 

 

 
Les élèves sont les plus représentés  avec 36,4%. 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 



TableauV :Répartition des patients selon le motif de consultation 
 
 Motif de consultation      Effectif   Pourcentage 
Oedèmes généralisés           16          48,48% 
Oedémes localisées           12          36,37% 
Protéinurie           2           6,06% 
Hypercréatininémie           2           6,06% 
Douleurs abdominales           1            3,03% 
 
Les œdèmes généralisés constituent le motif de consultation le plus fréquent 
 
 de consultation avec un pourcentage de 48,48%.  
 
 
 
  

 
 

 
TableauVI :Répartition des patients en fonction des antécédents personnels 

  
Antécédents personnels    Effectif         Pourcentage 
Hématurie    7              21,3% 
Angine    7              21,3% 
Infection urinaire    3              9,09% 
HTA    2              6,06% 
Diabète                 2              6,06% 
                      

 
 Les antécédents personnels les plus fréquemment   retrouvés sont hématurie (21,3%),  
 
angine(21,3%).  
  
Un même malade pouvait présenter plusieurs de ces antécédents. 

 
 
 
 
 
 

 
 



  
Tableau VII :Répartition des signes physiques retrouvés chez les patients 

 
Signes physiques           Effectif Pourcentage 
Infiltration cutanéo -muqueuse                 24           72,72% 
Douleurs abdominales                 13           39,39% 
Pâleur conjonctivale                  9           27,27% 
Tachycardie                  9           27,27% 
Altération de l’état général                  5           15,15% 
Crépitants pulmonaires                  5           15,15% 
HTA                  2            6,06% 
Pleurésie                                                         2                             6,06% 
Hépatomégalie                                                2                            6,06% 

 
La majorité de nos patients soit 72,72% ont présenté à l’entrée une infiltration cutanéo–  
 
muqueuse. 
 
Un même malade pouvait présenter plusieurs de ces signes sus-cités . 

 
 
 
 

 
 
 
 
TableauVIII:Répartition des patients selon le protidogramme 

 
Electrophorèse des protides    Normale   Abaissée      Elevée 
Protidémie           0%     33(100%)              0% 
Albuminémie          0%     33(100%)              0% 
Alpha 1globuline   18 (54,54%)     7 (21,21%)     8  (24,25%) 
Alpha 2 globuline    6 (18,18%)     2 (6,06%)    25( 75,76%) 
Bêta globulinémie    12  (36,36%)     5 (15,16%)     16 (48,48%) 
Gamma globulinémie    13 (39,4%)    10( 30,30%)   10  (30,30%) 
 
Tous les malades ont présenté une hypoprotidémie et une hypoalbuminémie 
 
 
 
 



 
 
Tableau IX :Répartition des patients selon les résultats de l’ECBU 
 
Aspect microscopique des urines      Effectif         Pourcentage 

Leucocyturie           16               48,48% 

Leucocyturie +hématurie            4               12,12% 

Hématurie             4               12,12% 

Normal            9                27,28% 

 
Une leucocyturie a été notée chez 48,48% des patients 
 
 
 
 
 
 
 
 
TableauX: Répartition des patients en fonction du résultat de l’uroculture 
 
        Uroculture           Effectif                 Pourcentage 

         Négative             27                    81,81% 

         Positive              6                     18,19% 

         Total             33                     100% 

 
L’uroculture était positive chez 78,78% des patients. 
 
Les germes retrouvés à la culture sont :Eschérichia Coli (3 cas), Streptocoque 
 
 Hémolytique(2 cas), Staphylocoque (1 cas) 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
Tableau XI :Répartition des patients en fonction du bilan infectieux   
 

    Bilan infectieux Effectif Négatif       Positif  

        Aslo  22 19  (86,36%)    3   (13,64%) 

        BW  30 25  (75,75%)    5    (24,25%) 

        AgHBs  28 22  (78,57%)    6    (21,43%) 

       Sérologie Widal 31 14  (45,16%)    7    (54,84%) 

        Bilharziose 9 7    (77,77%)    2    (22,23%) 

       VIH  10 8    (80%)    2    (20%) 

       Filariose 11 9    (81,81%)    2    (18,19%) 

 
 La sérologie Widal était  positive chez 22,5%.Un même patient pouvait avoir plusieurs  
 
infections 
 
 
 
 
 
 
 
TableauXII:Répartition des patients selon la fonction rénale 
 

      Créatininémie           Effectif      Pourcentage 

         Normale                18          54,54% 

          Elevée                15           45,46% 

               Total                                   33                             100% 

 
La fonction rénale était altérée chez 45,54 % des patients. 
 
 
 
 
 



 
 
TableauXIII:Répartition des patients en fonction du type de SN 
 
       Type de SN       Effectif                    Pourcentage 

         SN pur            18                        54,54% 

        SN impur             15                         45,46% 

         Total             33                         100% 

 

Dix huit  patients soit 54,54%  présentaient un SN pur. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 

 

  Résultats spécifiques  
 
 
TableauXIV :Répartition des patients en fonction de la protéinurie 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
Une protéinurie comprise entre 1et 3 g/24h a été retrouvé chez 45,46% des patients. 
 
La moyenne était de 3,8 g/24h avec des extrêmes de 1,1à 12,9g/24h (écart 
  
type =2,61) 
  
 
 
 
  
 
TableauXV:Répartition des patients en fonction du taux d’albumine  

 
 

 
Une albuminémie inférieure à 20 g/l a été notée chez 26 patients soit 78,78%. 
 
La moyenne était de 13,8 g/l avec des extrêmes de 4,5 à 26g (écart type 

          Protéinurie       Effectif        Pourcentage 

             1-3 g          18            54,44% 

              ≥3g          15             45,46% 

            Total          33              100% 

          Albuminémie          Effectif               Pourcentage 

                < 20 g               26                 78,78% 

                ≥ 20 g                7                  21,22% 

               Total               33                   100% 



6,8).  
 
 
TableauXVI:Répartition des patients en fonction du taux des plaquettes 
 
       Taux de plaquette         Effectif       Pourcentage 

        Normal                 17            51,51% 

        Thrombopénie               1             3,03 % 

        Thrombocytose               15             45,46 % 

        Total               33             100% 

 
Quinze patients soit 45,46%, présentaient une hyperplaquettose.La moyenne 
 
était de 293181,81/µl avec des extrêmes de 96000 à 673000/µl (écart 
  
type =103086,26). 
 
Un patient présentait une thrombopénie à 96000/µl. 
 
 
 
 
 
 
 
 
TableauXVII :Répartition des patients en fonction du taux de fibrinémie 
 
     Fibrinémie               Effectif               Pourcentage 

      Normale                                 17              51,51% 

      Hyperfibrinémie                                  16              48,49% 

      Total                33              100% 

 
Une hyperfibrinémie a été notée chez 16 patients soit 48,49%.La moyenne  
 
était de 4,6 g/l avec des extrêmes de 2,2 et 18 g/l (écart type=3,62) 
 



 
 
 
 
 
TableauXVIII:Répartition des patients en fonction du taux d’antithrombine  III 

 
     Anti-thrombine III       Effectif Pourcentage 

      Normale           23      69,70% 

      Abaissée            10      30,30% 

      Total           33       100% 

 

Dix patients avaient un taux d’ATIII abaissé. La moyenne était de 84,60   
 
avec des extrêmes allant de 74 à 119%(écart type =21,87). 
 
 
 
 
 
 
TableauXIX:Répartition des patients en fonction de l’association des facteurs         
 
                        de risque. 
 
Facteurs de risque        Effectif    Pourcentage        
Albuminémie < 20g 
 

           11       33,33%             
 

Albuminémie < 20 g 
+hyperfibrinémie  
 

            6       18,18%             

Albuminémie < 20g + ATIII 
basse 
 

             3         9,09%              

Albuminémie < 20g + 
hyperfibrinémie + ATIII basse 

             6        18,18%             

 
 
  Une albuminémie < 20 g + une hyperfibrinémie ont été retrouvées chez 6   
 
patients soit 18,18%.  



 
 
 
Tableau XX : Répartition des patients en fonction des facteurs de risque 
 
Facteurs de risque  Thrombocytose  Hyperfibrinémie  AT III basse  

 Abuminémie �    

       < 20 g     14  (42,42%)     11 (33,33%)     9   (27,27%) 

  
       

       ≥ 20 g     2     (6,06%)      5  (15,15%)     1    (3,03%)  

      Total    15   (45,45%)     16 (48,48%)     10   (30,30%) 

 
Parmi les patients qui avaient une hypoalbuminémie < 20 g, 13 avaient une  
 
thrombocytose, 11 une hyperfibrinémie et 9 une ATIII basse.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
TableauXXI :Répartition des patients en fonction du bilan infectieux et des  
 
anomalies de l’hémostase 
 
                      
 

Bilan infectieux� 

Facteurs de risque� 

Aslo VIH BW  AgHBs Widal Bilharziose Microfilaire 

Hyperfibrinémie+ 

hyperplaquettose 

 

0 0 2 0 2 0 0 

Hyperfibrinémie + 

Baisse de l’ATIII 

 

0 1 1 1 0 1 1 

Hyperplaquettose 

+baisse de l’ATIII 

1 0 0 1 0 0 0 

Total 1 1 3 2 2 1 1 

         Une hyperfibrinémie + une hyperplaquettose  a été retrouvée chez 2 patients qui  

             avaient un BW positif et une sérologie widal positive.    

 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
Tableau XXII : Répartition des patients en fonction de la protéinurie et de  
 
l’albuminémie 
 
    Protéinurie� 

    Albuminémie� 

   (1-3g)        (≥ 3g) 

       < 20 g 14    (42,42%)    12    (36,37%) 

      ≥ 20 g  4     (12,12%)     3     (9,09%) 

    Total  18   (54,54%)     15     (45,46%) 

             
P=0,6 (Test exact de Fisher) 
 
La protéinurie était  ≥ 3 g/24 h chez 12 patients qui avaient une albuminémie  
 
< 20 g. 
 
 
 
         
TableauXXIII: Répartition des patients en fonction de l’albuminémie et du taux                              
 
des   plaquettes. 

                                            
                      
P=0,0
45(Te
st de 
Khi 
2) 
 
Quat
orze 

patients qui présentaient une thrombocytose avaient une albuminémie    
 
< 20 g.  
 

  

    Taux de plaquette � Thrombopénie        normal                  Thrombocytose           

     Albuminémie�       

     < 20 g     0       13(39,40%)                  14   (42,42%) 

     ≥  20 g 1  (3,03%)        4 (12,12%)                    1    (3,03%) 

     Total  1   (3,03%)       17(51,52%)                  15  (45,45%) 



 
TableauXXIV:Répartition des patients en fonction de la fibrinémie et du taux      
 
                        d’albuminémie 
 

               

 P=0,17(Test exact de 
Fisher) 

 
Une hyperfibrinémie était notée chez 11 patients qui avaient une  
 
hypoalbuminémie inférieure à 20 g/l.                                                    
 
 

 
 
 
TableauXXV: Répartition des patients en fonction de l’anti thrombine III et du              
                        
                         taux  d’albuminémie . 
�
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Neuf  des dix patients qui avaient un taux d’ATIII abaissé présentaient une  
 

    Fibrinémie �  

    Albuminémie�  

   Normale              Elevée  

    < 20 g     15 (45,46%)    11 (33,33%) 

    ≥  20 g      2 (6,06%)      5 (15,15%) 

    Total      17(51,52%)      16 (48,48%) 



albuminémie inférieure à 20 g. 
 
 
 
Tableaux XXVI :Répartition des patients en fonction de l’ albuminémie et de  
 
l’écho doppler 
 

Effectuée  Non fait                   Total     Echo doppler� 
     Albuminémie�      
       < 20 g      5  (15,15%) 21(63,63%)               26  (78,78%) 

       ≥ 20g  2   (6,06%)  5(15,15%)                 7  (21,22%) 

     Total  7   (21,22%)  26(78,78%)                33   (100%) 

 
Seuls 7 patients ont effectués l’écho doppler, 5 avaient une albuminémie < à 20g  
 
 
 
 
 
 
 
 
TableauXXVII: Répartition des patients en fonction de la présence ou non des                 
 
                            signes cliniques  de thrombose 
 
 
    Signes cliniques                   Effectif                 Pourcentage 

     Absence                       31                     93,93% 

     Présence                        2                      6,07% 

      Total                       33                      100% 

 
Les signes cliniques de thrombose étaient présents chez 6,07% des patients. 
 
 
 
 



 
 
 
TableauXXIII :Répartition des patients en fonction de l’évolution immédiate de  
 
                           la protéinurie après le bolus de méthylprednisolone. 
 
 
     Protéinurie     Effectif        Pourcentage 

     Négativation          1           3,03% 

     Réduction         9          27,27% 

     Persistance        23          69,70% 

     Total        33           100% 

 
Après  le bolus 69,70 % des patients ont eu  une persistance de la protéinurie   
 
 
 
 
 
 
 
TableauXXIX :Répartition des patients en fonction de l’évolution de la  
 
                          protéinurie et du taux d’albumine                           . 
 
  Albuminémie� 
  Protéinurie� 

< 20 g 
 

≥ 20 g 

  Negativation    0 1  (3,03%) 

  Réduction       2  (6,06%)  7  (21,21%) 

  Persistance          22  (66,67%) 1   (3,03%) 

  Total       26 (72,73%)   9   (27,27%) 

 
P=0,00038 (Test de Khi 2) 
 
Le seul patient qui a négativé  avait une albuminémie ≥  20 g et n’avait aussi  

 

aucune anomalie de l’hémostase.   
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Au cours du SN les anomalies de l’hémostase, régulièrement présentes réalisent  
 
un syndrome d’hypercoagulabilité .(kanfer)  
  
Nous n’avons pu étudier que quelques anomalies de l’hémostase rencontrées  au  
 
cours du SN. 
 
Les limites de cette étude sont : 
 
-Absence de contrôle des différents facteurs d’hypercoagulabilité  après la 
 
corticothérapie. 
 
-Rareté de la documentation due au fait que peu de travaux ont été effectués  sur  
 
les facteurs de risque thrombotiques. 
 
Les difficultés rencontrées sont les suivantes : 
 
-Insuffisance du plateau technique . 
 
-Les moyens financiers limités  de la majorité des patients. 
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Fréquence 
Du 1er décembre 2003 au 30 septembre 2004, 499 patients ont été hospitalisés  



 
138 patients présentaient un SN dont 33 patients ont été retenus pour l’étude,  
 
cela représente 6,61% de l’ensemble des malades et 23,91% des cas de SN. 
  
Dans le service la fréquence du SN est variable d’une étude à une autre[17, 32,  
 
41, 58]. 
 
Il ressort de cette étude, qu’il n’ y’a pas de différence significative entre les  
 
différentes études effectuées antérieurement dans le service  et la nôtre  
 
concernant : l’âge, le sexe, la profession, la symptomatologie[17, 32, 38, 41, 58]. 
 
Age : 
 
La répartition des patients selon l’âge  confirme la prédilection du SN pour le  
 
sujet jeune[21, 52, 60].En effet la tranche d’âge  la plus représentée est celle de  
 
10-19 ans qui est de 27,3%. La moyenne était de 23,5 ans avec des extrêmes de  
 
2 ans et 68 ans .  
 
 Cette moyenne d’âge est de  26 ans au Ghana[1]et  41 ans en  Côte  
 
d’Ivoire[15].Notre moyenne se rapproche de celle du Ghana mais, est nettement  
 
inférieure à celle de la Côte d’Ivoire où l’étude concernait uniquement les  
 
adultes. 
   
Sexe et profession : 
 
 Le sexe  masculin était le plus représenté (78,8%), avec un sexe ratio de 3,71 en  
 
faveur des hommes.  
 
Le sexe ratio  est de 2  en faveur des hommes à  Brazzaville [44]; 1,2 à Abidjan  
 
[15].  Cette prédominance masculine est conforme à la littérature [21] 
 



Cependant, il diffère de celui rapporté par BAH qui parle d’une légère  
 
prédominance du sexe féminin dans le centre hospitalier universitaire de  
 
Conakry, où le sexe ratio est de 0,82 en faveur des femmes[4]. 
 
Les élèves ont constitués  la couche la plus représentée avec 36,4%.Ce fait  
 
s’explique par la prédominance du SN chez le sujet jeune[21, 52, 60]. 
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La grande majorité consultait pour un syndrome œdémateux soit 84,86% ;  
 
48,48% parmi eux présentaient un tableau d’œdèmes généralisés. Il en est de  
 
même au Sénégal, au Ghana et en Guinée[1, 4, 45].                                   
 
 Contrairement à l’Europe où ils sont modérés,  les œdèmes généralisés   
 
semblent être la règle chez le noir africain, le retard mis par les patients  à  
 
consulter pourrait expliquer ce fait[15]. 
 
 Un antécédent pathologique  a été  retrouvé dans certains cas. Les antécédents  
 
infectieux d’angine et de schistosomiase ont été les plus fréquents 21,3%  
 
chacun. 
   
La majorité de nos patients 72,72% a présenté  à l’entrée une infiltration  
 
cutanéo- muqueuse.  
 
Les signes fonctionnels  retrouvés sont :la  fièvre(18,18%), les  
 
vomissement(12,12%), les arthralgie(6,06%) et les céphalées(6,06%).  
 
A l’ examen physique nous avons retrouvé  une douleur abdominale  chez 13  
 
patients soit 39,39 %,  suivi de la pâleur des muqueuses et de tachycardie dans  
 



27,27% chacun. 
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Les éléments biologiques permettant de définir le SN sont  une protéinurie > 3  
 
g/24 h, une hypoalbuminémie < 30 g et une hypoprotidémie < 60 g [18].     
 
Dans notre étude l’hypoprotidémie(moyenne de la protidémie = 42,21 g/l ± 8,05  
 
avec des extrêmes allant de 27 à  48 g/l) et l’hypoalbuminémie étaient présentes  
 
chez tous les patients . 
 
Par contre la protéinurie supérieure à 3 g n’a été retrouvée que chez 15 patients  
 
soit 45,46%. 
 
La protéinurie moyenne était  de 3,8g/24h ± 2,6 avec des extrêmes allant de 1,1  
 
à  12,9g/24h 
 
La grande majorité des patients soit 75,75 %  avait  une albuminémie < 20 g/l  
 
avec une moyenne de  13,8g/l ± 5,7 avec des extrêmes de 4,5 et 26 g/l. 
  
En  Côte d’Ivoire Diallo  retrouve une protéinurie variant de 3 à  30 g et une  
 
albuminémie inférieure ou égale à 20 chez 72% des patients [15]. 
 
Nous constatons que la fréquence d’une albuminémie < 20 g est presque  
 
identique dans les deux études .Par contre le débit de la protéinurie est plus  
 
important en Côte d’Ivoire par rapport à notre étude . 
 
L’analyse de l’électrophorèse des protéines plasmatiques montre une  
 
modification de la répartition des globulines, avec élévation des alpha 2,  
 
bêtaglobulines et une baisse des gammaglobulines au cours du SN.  



 
Une hyper alpha 2 globulinémie  et une hyper bêtaglobulinémie ont été  
 
retrouvées respectivement chez 75,76% et 48,48 % des patients. Les gamma  
 
globulines étaient normales, diminués et augmentées respectivement chez  
 
39,40 % , 30,30% et 30,30%. 
 
Dans la littérature l’augmentation des gamma globulines pourrait être due soit à  
 
une infection sous jacente soit à une dysglobulinémie ou en rapport avec une  
 
maladie générale[15]. 
 
Chez nos patients  l’augmentation des gamma globulines peut s’expliquer par  
 
l’existence d’une infection bilharzienne (22,23%), d’une salmonellose  
 
(54,84%), d’une sérologie positive à l’hépatite B (21,43%) et au VIH (20%). 
 
Seize patients (48,48%) et quatre patients (12, 12%) avaient respectivement une  
 
leucocyturie isolée et une hématurie microscopique isolée .Chez quatre patients  
 
la leucocyturie était associée  à l’ hématurie. 
 
L’infection urinaire était présente chez 18,19% des patients dont les principaux  
 
germes étaient  Escherichia coli (9,09%)et Streptocoque hémolytique(6,06%). 
 
La concentration d’urée et de créatinine plasmatique varie en fonction de  
 
l’étiologie du SN et de l’association à  une insuffisance rénale organique ou  
 
fonctionnelle[42]. 
 
Une altération de la fonction rénale a été retrouvée chez 45,46% .Cette  
 
fréquence était de 43,85% au Sénégal  et 64% en Côte d’Ivoire[15, 45]. 
         
 
 



Résultats spécifiques 
Quelque soit son étiologie le SN expose à un certain nombre de complications . 
 
Les accidents thrombo-emboliques veineux  et artériels sont des complications  
 
assez fréquentes et graves du SN[16]. 
 
Dans le SN, la survenue des thromboses est vraisemblablement  favorisée par les  
 
anomalies de concentration des facteurs de l’hémostase et par la  stase  
 
sanguine[27]; des données récentes montrent qu’une activation de la  
 
coagulation, dont l’intensité coïncide avec celle de la néphropathie est présente . 
 
Le syndrome d’hypercoagulabilité est attribué aux multiples anomalies de  
 
l’hémostase accompagnant le SN et probablement favorisé par l’hypovolémie .  
 
Cette dernière est inconstante et d’autant plus marquée que le SN est sévère et  
 
surtout nette au stade d’installation des œdèmes[16]. 
 
Une hyperactivité plaquettaire est constamment observée dans le SN, avec  
 
exagération de l’agrégation en plasma riche en plaquette, qu’elle soit  
 
spontanée[33], ou stimulée par l’acide arachidonique [6, 11, 36], l’adénosine  
 
diphosphate [5, 25, 36]. 
 
Une thrombocytose a été fréquemment  décrite au cours du SN[8,28, 31, 51]. 
 
L’hyperplaquettose était présente  chez 15 patients soit 45,46%, mais un de nos  
 
patients avait une thrombopénie  modérée. 
 
La moyenne des taux de plaquettes était de 293181,81± 103086,26/µl  avec des  
 
extrêmes de 96000  à  673000/µl.  
  
L’élévation du taux de plaquettes au cours du SN serait surtout observée au  
 



cours des glomérulonéphrites membrano-prolifératives et des hyalinoses  
 
segmentaires et focales[11], elle est cependant inconstante[10, 40, 47]. 
 
L’insuffisance du plateau technique n’a pas permis de réaliser la ponction  
 
biopsie rénale chez nos patients permettant de connaître la nature histologique  
 
du SN. 
 
L’intensité de l’agrégation plaquettaire spontanée et à l’ADP est inversement  
 
corrélée à l’albuminémie[25, 36]. Il existe une relation entre l’albuminémie et le  
 
taux de plaquettes (P=0,045). 
 
La majorité de nos patients soit  14 sur 15 qui présentaient une thrombocytose  
 
avaient une hypoalbuminémie < 20 g .Une albuminémie ≥ 20 g a été retrouvée  
 
chez un patient qui avait une thrombopénie.   
  
Les concentrations plasmatiques des facteurs V, VIII et du fibrinogène sont  
 
augmentées chez la majorité des malades atteints de SN[42]. 
  
Seize patients soit 48,48% avaient une hyperfibrinémie .La moyenne de la 
 
fibrinémie était de 4,6 ± 3,6 g/l  avec des extrêmes de 2,2 et 18 g/l. Ce taux est  
 
 inférieur au taux moyen retrouvé dans la littérature qui est de 6 g/l et pouvait  
 
atteindre 10g/l ou plus[28, 40, 59, 64].  
 
Le rôle stimulant de l’hypoalbuminémie sur la synthèse de fibrinogène est  
 
suggéré par la corrélation inverse entre l’albuminémie et le fibrinogène[27]. 
  
Parmi les 16 patients ayant une hyperfibrinémie, 11 soit 68,75 % et 5 soit  
 
31,25% présentaient respectivement une hypoalbuminémie < 20 g /l et ≥ 20g/l.  
 
La différence n’est pas significative (P=0,17) 



 
L’ATIII plasmatique principal cofacteur de l’héparine, est abaissée chez un  
 
nombre variable de malades atteints de SN [10, 30, 39, 64]. 
 
La perte  urinaire d’AT III explique son abaissement plasmatique. On trouve en  
 
effet une corrélation positive entre l’albuminurie  et l’ATIII urinaire, et entre la  
 
concentration d’ATIII plasmatique et l’albuminémie[10, 30, 61]. 
 
L’ATIII était basse chez 10 de nos patients soit 30,30%. La moyenne était de  
 
84,6 ±  21,8 % avec des extrêmes allant de  74 à 119% .Dans la littérature cette  
 
proportion varie de 7 à  60 % [10, 30, 39, 64].                                                               
 
Parmi les 10 patients qui présentaient une baisse de l’ ATIII, 9 avaient une  
 
albuminémie < 20 g ; un seul avait une albuminémie ≥ 20 g .La différence n’est  
 
pas significative (P=0,29). 
  
Le rôle des anomalies acquises dans le déclenchement des thromboses  de  
 
l’adulte au cours du SN  est très probable. L’élévation du fibrinogène, la chute  
 
de l’ATIII, les anomalies de l’adhésion, de l’agrégation plaquettaire et de la  
 
viscosité sanguine  sont sans doute déterminants . En effet le syndrome  
 
d’hypercoagulabilité dépend en grande partie de l’hypoalbuminémie[16]. 
 
Il existe donc une situation d’hypercoagulabilité responsable d’une   
 
augmentation de la fréquence des thromboses  vasculaires périphériques chez les  
 
patients néphrotiques avec un risque d’embolie pulmonaire[42].  
 
Malgré les anomalies de l’hémostase présentes chez les patients, peu ont eu des  
 
manifestations cliniques en faveur d’ une thrombose. En effet un patient avait un  
 



œdème unilatéral du membre supérieur gauche, un autre présentait une douleur   
 
des membres inférieurs accentuée à la marche.   
 
Sept patients sur les trente trois  ont bénéficié d’une exploration par l’écho  
 
doppler, soit 21,21%. L’exploration par écho doppler était revenu normal dans  
 
85,72% des cas et pathologique dans 14,28 % des cas. L’ incidence des  
 
accidents thromboemboliques varie de 6 à 44% en Occident[26].Ils peuvent  
 
intéresser  les territoires aussi bien artériels que veineux. 
 
Dans notre cas il s’agissait  d’une thrombose  de la veine humérale gauche . Les   
 
troubles de l’hémostase rencontrés chez ce patient de sexe masculin âgé de 52  
 
ans  étaient une hypoalbuminémie  à 9,8 g/l, une hyperplaquettose à 673000/µl,  
 
une hyperfibrinémie modérée à 4,4g/l.Le dosage de L’ATIII était normal et la  
 
protéinurie était à 12,87g/24h.  
 
La symptomatologie était marquée par un œdème unilatéral du membre  
 
supérieur gauche non inflammatoire, accompagnée de douleurs abdominales à  
 
type de crampes et un météorisme abdominal. 
 
L’échographie  rénale montrait un rein droit en place, tandis que le rein gauche  
 
était en position pelvienne avec une rotation horaire de 45°. 
  
Le patient a été traité  avec de l’énoxaparine 40 mg toutes les 12 heures pendant  
 
10 jours relayé  par le fluindione associé à une corticothérapie. 
  
L’évolution a été marquée par la disparition de l’œdème, de la protéinurie, une  
 
amélioration de la fonction rénale et la persistance de la thrombose au dernier  
 
contrôle. 



 
 Au cours du SN un traitement anticoagulant est institué dans certains cas à  
 
risque de thrombose : hypoalbuminémie sévère, antécédant de thrombose[42]. 
  
Il n’existe pas de consensus ni d’évidence scientifique sur la thérapeutique  
 
préventive du SN 
 
Pour certains auteurs seuls les formes majeures de SN corticosensibles  
 
nécessitent un traitement lourd anticoagulant .Dans les formes modérées du  
 
SN, une prévention par aspirine à dose antiagrégante est suffisante .Pour d’autre  
 
auteurs, les malades à  haut risque sont définis par :[7] 
  
-Albumine < 20 g/l 
 
-Fibrinogène > 6g/l 
 
-Anti thrombine III < 70% 
 
-D-dimère >1000mg/ml 
 
Ces signes sont souvent retrouvés  associés  chez un même patient. 
 
Selon ces auteurs l’association d’une hypoalbuminémie et d’une  
 
hyperfibrinémie nécessiterait le début d’un traitement anticoagulant par héparine  
 
de bas poids moléculaire ou anti – vitamine K. 
  
Cette association était présente chez  18,18% de nos patients parmi lesquels un  
 
seul présentant une thrombose a bénéficié  d’un traitement anticoagulant. Chez  
 
les autres il n’y a pas eu de traitement préventif. 
  
 
 
 



�'�.!�����
 
Un contrôle de la protéinurie effectué après le bolus de méthylprednisolone a  
 
montré les résultats  suivants : 
 
-Une négativation dans 3,03% des cas. 
 
-Une réduction dans 27,27% des cas (protéinurie < 0,3g) 
 
-Une persistance dans 69,70% des cas (protéinurie ≥ à celle observée avant le  
 
bolus ) . 
 
Une répartition des patients en fonction de l’évolution de la protéinurie après le  
 
bolus  et de l’albuminémie a montré que 66,67% des patients présentant  une  
 
persistance avaient une albuminémie < 20 g. Une réduction de la protéinurie a  
 
été notée chez 21,21% qui avaient une albuminémie ≥ 20 g.  
 
Cela pourrait s’expliquer par le fait que les corticoïdes se lient aux protéines  
 
pour agir et une albuminémie basse limitent leurs effets. Il existe une relation  
 
entre la réponse au bolus et le taux d’albumine (P=0,003). 
  
A noter que le seul patient qui a négativé la proténurie juste après le bolus avait  
 
une albuminémie supérieure à 20 g et il n’avait aucune anomalie de l’hémostase.   
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Cette étude prospective allant du 1er décembre 2003 au 30 septembre 2004 nous a permis 

de recruter 33 cas de SN. 

 

-Le sexe masculin prédomine avec un sexe ratio de 3,71 en faveur des hommes. 

-La moyenne d’âge  était de 23,51 ans. La tranche d’âge 10-19ans a été la plus 

représentée . 

-Les élèves constituent la couche la plus représentée avec 36,4%. 

-Un antécédent pathologique a été retrouvé chez certains patients : bilharziose 21,3%, 

angine 21,3%. 

-Le syndrome œdémateux  a constitué le motif le plus fréquent de consultation . 

-L’électrophorèse des protides a révélée une hypoprotidémie et une hypoalbuminémie chez la totalité 

des patients. L’hyper alpha 2 globulinémie  et l’hypogammaglobulinémie étaient présentes 

respectivement dans 75,76% et 48,48% des cas. Une albuminémie < 20 g a été notée chez 75,75% des 

patients. 

-La protéinurie > 3g/24 h n’a été retrouvée que chez 15 patients soit 45,46% .La moyenne était de 3,8 ± 

2,6 g/24h. 

- Les anomalies de l’hémostase retrouvées sont : 

* Une thrombocytose dans 45,46% des cas ; 14 des 15 patients qui présentaient  cette 

anomalie avaient une albuminémie < 20 g. 

* Une hyperfibrinémie a été retrouvé chez 48,48% des patients. L’albuminémie  < 20 g 

était présente chez 11 des 16 malades qui avaient la fibrinémie élevée.  



* L’ATIII était abaissée dans 30,30% des cas. Neuf des dix patients qui présentaient  

cette anomalie avaient une hypoalbuminémie < 20 g. 

-L’association des facteurs de risque thrombotique (hypoalbuminémie <20g/l et 

hyperfibrinémie) a été retrouvée  avec un pourcentage de 18,18%. 

 

 

L’unique cas de thrombose retrouvé présentait cette association avec une hyperplaquettose   et une 

protéinurie massive .Il s’agissait d’une thrombose de la veine humérale gauche.Le patient âgé de 52 ans  

a reçu un traitement anticoagulant à base d’héparine de bas poids moléculaire relayé par une anti 

vitamine k et une corticothérapie .  

 

L’évolution de la protéinurie après le bolus de méthylprednisolone a donné les résultats 

suivants : 

-Une persistance (69,70%) 

-Une réduction (27,27%) 

-Une négativation (3,03%) 

Le seul patient qui a négativé  n’avait aucune anomalie de l’hémostase.  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

                                   RECOMMANDATIONS 
 
Au terme de notre étude, nous pouvons dégager les recommandations suivantes : 

 

Aux autorités administratives  
��Equiper le laboratoire du Centre Hospitalier Universitaire du point G pour que le 

bilan de l’hémostase puisse être effectué . 

��Réduire le coût de l’écho doppler pour que tous les patients puissent en bénéficier.  

�
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��Informer, éduquer le personnel soignant concernant les complications  
 
      thromboemboliques du SN. 

 
�
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��Consulter immédiatement en cas d’œdème. 
 

��Respecter les prescriptions médicamenteuses. 
 

��Suivre correctement le régime hygièno-diététique.  
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FICHE D’ENQUETE  
 
I. Données socio-démographiques  
 
Q1. Numéro de fiche d’enquête : ## 
Q2.Nom et prénom : ________________________________________________ 
Q3.Age : # 
      1=0-9           2=10-19           3=20-29                     4=30-39             5=40-49 
       6=50-59       7=60-69           8=70-79                    9=80-89 
Q4.Sexe : # 
            1=Masculin                                                             2=Féminin  
Q5.Ethnie : # 
        1=Bambara                  2=Malinké              3=Sonrhaï              4=Dogon 
         5=Peuhl                       6=Sénoufo               7=Sarakolé            8=Bozo 
         9=Minianka                  10=Autres  
Q6=.Profession : # 
       1=Ménagère                               2=Paysan                       3=Commerçant  
        4=Fonctionnaire                                                               5=Elève ou étudiant  
         6=Ouvrier –artisans                                                         7=Autre 
Q7.Zone de résidence : # 
             1=Bamako                          2=Hors Bamako                3=Hors Mali 
Q8.Poids : # 
          1=1-20                           2=21-40                               3=41-60 
          4=61-80                         5=81-100                             6=> 100 
Q9.Taille:(en cm) ___ 
 
                          II. Motifs d’hospitalisation : 
 
Q10.Oedème du visage : # 
1=oui                   2= non  
Q11. OMI : # 
1=oui            2= non                                           
Q12.Anarsaque : # 
1=oui             2=non 
Q13. Hypertension artérielle : # 
1= oui             2= non 
Q14.Proteinurie élevée : #                                            
1=oui            2= non   
Q15.Autres : # 
1=oui               2=non 
 
                                III. Antécédents personnels : 
Q16.Médicaux : # 
                       1=oui                                                     2=non 
Q16a.Si oui préciser : # 
             1=Angine         2= Signes d’infection urinaire    3=Hématurie macroscopique 



             4=Oedème         5=HTA               6=Diabète          7= Lésions cutanées  
              8=Tuberculose        9= Drépanocytose          10=Ictère        11=Allergie  
Q16b.Si 1: nombre d’épisode par an : ## 
Q16c.Si 2 : # 
             1=Dysurie                         2=Pollakiurie                3=Brûlures mictionnelles 
              4=Ecoulement urétral       5=Pyurie                       6=Prurit vulvaire 
               7=leucorrhée                     8=Autres 
Q16d.Si 4 : # 
            1= Membres inférieurs                      2=Visage 
Q16eSi 5.Ancienneté 
Q16e1.Traitement effectué : # 
1=oui              2=non   
Q16e2.Réguliérement : # 
1=oui            2=non 
Q16f Si 6 :  
Q16f1.Ancienneté : # 
             1=Type1             2=Type 2         
Q16f2.Traitement : # 
      1=ADO             2=Insuline retard  
      3=Semi retard    4=Rapide 
      5=Aucun            6=Régime  
Q16g.Si 7 : # 
1=Macules          2=Papules 
3=Vésicules        4=Nodules 
5=Bulles             6=Autres 
Q16h Si 8 :Type : # 
1=Pulmonaire 
2=Extra pulmonaire 
Q16i.Si 9 :Formes : # 
1=AS             2=SS 
3=SC 
     
                                     IV Examen clinique : 
       1Signes fonctionnels : 

 
1.Signes fonctionnels non spécifiques : 
Q17.Fiévre : # 
1=oui           2=non 
Q18.Prise de poids : # 
1=oui              2=non 
Q19.Visage bouffi : # 
1=oui            2=non  
Q20.Anurie : # 
1=oui           2=non 
Q21.Polyurie : # 
1=oui           2=non 
Q22.Dysurie : # 
1=oui          2=non 
Q23.Hématurie : # 
1=oui            2=non 



Q24.Colique néphritique : # 
1=oui         2=non 
Q25.Douleurs lombaires : # 
1=oui          2=non  
Q26.Douleurs ostéoarticulaire : # 
1=oui            2=non 
 
1.2 Signes fonctionnelles spécifiques de la thrombose : 
Q27.Pesanteur : # 

    1=oui              2=non  
Q28.Paresthésie : # 
          1=oui              2=non 
Q29.Crampes : # 

    1=oui            2=non  
Q30.Douleur à  la marche : # 
          1=oui              2=non 
Q31.Douleurs le long d’un trajet : # 
          1=oui            2=non 
 
2Signes physiques : 

.           Q32.TA : _______ 
Q33.Température : ##.# 

            Q34.Altération de l’état général : # 
1= oui               2= non  

Q35.Paleur conjonctivale : # 
             1=oui          2=non 

            Q36.Infiltration cutanéo-muqueuse : # 
1= oui               2= non 

Q37.Tachycardie : # 
                                   1=oui          2=non 
            Q38.Crépitants pulmonaires : # 

                         1= oui               2= non   
Q39.Douleurs abdominales: # 

                                   1=oui          2=non 
            Q40.Epanchement pleural unilatéral/bilatéral: # 

                       1= oui               2= non  
Q41Gros reins: # 

   1=oui          2=non 
            Q42.Hépatomégalie: # 
                                   1= oui               2= non  

Q43.Splénomégalie: # 
1=oui          2=non  

Q44.Souffle d’insuffisance mitral: # 
1=oui          2=non 

Q45.Douleurs lombaires: # 
                         1= oui               2= non    
 
2.1Signes spécifiques de la thrombose : 
            Q46.Oedéme de la jambe 

Q47.Signe de Hommnas : 



                                    1= oui               2= non                                     1=oui          2=non 
            .Q48.Augmentation du volume du mollet : 
                              1= oui               2= non                                  
             Q49.Signes inflammatoires locaux :_____ 
                    1=Douleur                          2=Chaleur                         3= Rougeur 
              Q50.Dilatation des veines superficielles :# 
                                                      1= oui               2= non                                               
 
                              V  Examens paracliniques : 
1.1 Electrophorèse des protides : 
Q51.Protides totaux: # 
1=35-50            2=<35 
3=>50 
Q52.Albuminémie: # 
    1=1-6    2=7-2                                                       
     3=13-18           4=19-20       5> 20                                                                         
Q53.Alpha 1globulinémie: # 
     1=2-4            2 =<2  
        3=> 4 
Q54.Alpha 2 globuline: # 
1=4-8          2=<4 
3=>8 
Q55.Beta globulinémie: # 

1=6-9           2=<6 
3=>9    

Q56.Gamma globulinémie: # 
1=7,5-16      2=<7,5 
3=>16           

    
1.2 Dosage des lipides : 
Q57.Lipides totaux : 

1=5-7               2=<5  
3=>7  

Q58.Triglycéridémie: # 
1=H :0,45-1.7mmol/l     2=<0,45 3=>1,7 
F :0,35-1,6 mmol/l     2=<0,35 3=<1,6 

Q59Cholestérolémie: # 
 1=3,87-6,45mmol/l                 2=<3,87                     3=>6,45 
 
1.3Protéinurie:  
Q60.Protéinurie de 24 h: # 
     1=.<1                    2=1-3                        3=>3 
 
1.4ECBU : 
Q61.Aspect macroscopique: # 

1=Normal     2=Trouble      3=Hématique                       
4=Pyurie       5=Autres 

Q62.Leucocyturie: # 
1=oui          2=non  

Q63.Hématurie: # 



            1= oui               2= non                          
Q64.Cylindriurie: # 

             1=oui          2=non 
Q65.Cristaux : # 

1=oui          2=non 
Q66.Cellules épithéliales : # 

1=oui          2=non 
Q67.Germes : # 
                 1= oui               2= non  
Q68.Parasites : # 

                   = oui               2= non  
Q69.Culture : <A                                                                      > 
Q70.Antibiogramme :Germe sensible à <A                                                             > 
 
1.5 Ionogramme sanguin et urinaire : 
 
Q71Natrémie: # 

1=138-142         2=<138  
3=>142 

Q72.Chlorémie: # 
1=100-110            2=<100 
3=>110 

Q73.Natrémie corrigée: ### 
Q74Calcemie corrigée : #.## 
Q75.Kaliémie: # 

1=3,5-4,9   2=<3,5 
3= Plus de 4,9 

Q76.Calcémie: # 
1=4,5-5,2            2=<4,5 
3=>5,2 

Q77.Natriurie: # 
1=100-300         2=<100                                        3=>300 

Q78.Chloriurie: # 
1=80-250         2=<80 
3=>250 

Q79.Kaliurie: # 
        1=40-100                        2=<40                          3=100 
 
1.6 Facteurs de risque thrombotique: 
 
Q80.Fibrinémie: # 
1=<2     2=2-4       3=>4 
Q81.Taux d’antithrombine III: # 
   1=<70   2=70-120    3=>120 
 
2.Examens à visée étiologique : 
Q82.Créatinémie : # 

1=60-120      2=120-150                                               
3=150-300    4 =300-600 
5=600-800      6=>800 



Q83.Azotémie : # 
1=1,66-8,3        2=<1,66 
3=>8,3 

Q84.Glycémie : # 
1=3,9-6        2=<3,9                                                     
3=>6 

Q85.Aslo : # 
1=positif            2=négatif  

Q86.BW : # 
1=positif         2=négatif                                                 

Q87.AgHbs : # 
1=positif       2=négatif 

Q88.Sérologie bilharzienne : # 
1=positif         2=négatif 

Q89.Sero diagnostic de Widal : # 
1=positif       2=négatif 

Q90.VIH : # 
1=Positif            2=négatif            
Q91.Selles POK: <A                                                                    > 
Q92.Coprocultures:<A                                                                      > 
Q93.NFS : # 
   1= Pas d’anémie  
   2=anémie normocytaire normochrome 
   3=anémie microcytaire hypochrome 
   4=anémie macrocytaire normochrome 
Q94.VS : # 

1= Normal      2=Accéléré  
Q95.Hémoglobine : ##.# 
Q96.VGM : ## 
Q97.TCMH : ##.# 
Q98.CCMH : ##.# 
Q99.Plaquettes :###### 
3.Autres examens 
 
Q100.Radiographie du thorax : # 
1=normale 
2=pathologique 
3=si pathologie préciser :<A                                                             > 
 
Echographie rénale : 
Q101.Taille des reins : # 

1=Reins normaux         2=Gros reins 
3=Petits reins               4=Non précisée  

Q102.Contours : # 
1=réguliers      2=Irréguliers 
3=Non précises 

Q103Differenciation cortico médullaire : # 
1=Bonne              2=Mauvaise 
3=Non précisée 

Q104.Symétrie : # 



1=oui      2=non 
Q105Voies excrétrices : # 

1=Dilatées                        2=Normales                      3=Non précisées 
 
Echo doppler : 
Q106.Type de vaisseau : # 
       1=Artère                                                            2=Veine 
Q107Siége de la lésion vasculaire : # 

1=cou                                             2=membres supérieurs droit/gauche 
3=abdomen                                    4=membres inférieurs droit /gauche 
5=autres 

   
          VI Type de syndrome néphrotique : 
    Q108.SN pur : _____ 

1=absence d’hématurie 
2=absence d’HTA 
3=absence d’IR organique                          

    Q109.SN impur : _____ 
1=présence d’hématurie microscopique 
2=présence d’IR organique 
3=présence de signe d’atteintes extra- rénales 

 Q110.Corticosensibilité : # 
              1=oui                                           2= non 
Q111.Thrombose : # 
               1=oui                                            2=non 
Q112.Thrombophlébite : # 
             1=oui                                               2=non 
Q113Facteurs de risque : _____ 
     1=hypoalbuminémie 
      2=augmentation de la fibrinémie 
      3=baisse de l’anti thrombine III 
Q114.Type de thrombose : # 
          1=artere <A                                                > 
          2=veine <A                                                      > 
            3=préciser le siège : <A                                                                > 
Q115.Facteurs prédictifs du risque thrombotique: 
       1=déshydratation : # 

1=oui               2=non 
       2=obésité : # 

1=oui               2=non 
       3=intervention chirurgicale : # 

1=oui               2=non 
       4=fièvre : # 

1=oui               2=non 
      5=pertes digestives : # 

1=oui               2=non 
       6=prise de diurétique : # 

1=oui               2=non 
       7=immobilisation prolongée : # 

1=oui               2=non 



 
      VII Traitement 
Q116      Traitement anticoagulant : # 
           1= traitement préventif 
            2=traitement curatif 
Q117      Si préventif : Enoxaparine : posologie: # 
             1=20mg/24h                             2=40mg/24h 
Q118    Si curatif :Enoxaparine : 1mg /kg /12h ou 100 UI anti Xa/kg 2 fois par jour: <Y> 
 
 
            VIII Evolution          
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
                                        FICHE SIGNALETIQUE  

 
Nom :SABO ISSOUFOU 

 
Prénom :Fatimata 

 
Titre :Troubles de l’hémostase  au cours du syndrome néphrotique   

 
Année académique :2003-2004 

 
Ville de soutenance :Bamako 

 
Pays d’origine :Niger 

 
Lieu de dépôt:Bibliothèque de la faculté de Médecine, de Pharmacie et d’Odonto-                 
stomatologie du Mali. 

 
Secteurs d’intérêt :Néphrologie, médecine interne. 

 
                                                        Résumé  
  
Il s’agit d’une étude prospective qui s’est déroulée du 1er décembre 2003 au 30 septembre 
2004.Notre échantillon était composé  de 26 hommes et 7 femmes avec un âge  moyen de 
23,51ans.On été retenus les patients présentant un SN confirmé par la biologie, chez les quels le 
dosage de la fibrinémie et de l’ATIII a été effectué.  
Le but de cette étude était de faire le point sur les anomalies de l’hémostase qui peuvent concourir à 
la survenue des thromboses au cours du SN. 
Tous les patients présentaient une hypoprotidémie et une hypoalbuminémie ; une albuminémie ≤ 20 
g a été retrouvée chez 75,75%.La protéinurie >  3 g n’ a été  retrouvée que chez 45,46%. 
Les anomalies de l’hémostase observées étaient : 
 -Une thrombocytose dans 45,45% des cas, 14 des 15 patients avaient une  hypoalbuminémie < 20 g 

 -Une hyperfibrinémie chez 48,48% ; parmi les 16 patients qui avaient une fibrinémie     élevée 11 
soit 68,75 % présentaient une hypoalbuminémie <20 g. 

-Une baisse de l’ATIII dans  30,30% des cas ; 9 des 10 patients avaient une albuminémie < 20 g. 
Une thrombose de la veine humérale gauche a été retrouvée chez un patient âgé de 52 ans. Il avait 

comme facteur de risque thrombotique l’association hypoalbuminémie < 20 g +  

Hyperfibrinémie.   
L’évolution de la protéinurie juste après le bolus a montré une négativation chez 3,03%   des 
patients ; une réduction  dans 27,27% des cas  et une persistance chez 69,70% des patients. 
 
MOTS CLES : SN, hémostase, thrombose.  
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En présence des Maîtres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant l’effigie 
d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de l’être suprême, d’être fidèle aux lois de 
l’honneur et de la probité dans l’exercice de la Médecine. 
 
Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au dessus de 
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viennent s’interposer entre mon  devoir et mon patient. Je garderai le respect absolu de 
la vie humaine dès la conception. 
 
Même sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances 
médicales contre les lois de l ‘humanité. 
 
Respectueux et reconnaissant avec mes Maîtres, je rendrai à leurs enfants l’instruction 
que j’ai reçu de leurs pères. 
 
Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses .Que je sois 
couvert d’opprobre et méprisé  de mes condisciples si j’y manque.   
 
                                               Je le jure. 

 


