LES PARTICULARITES DU SYNDROME NEPHROTIQUE DE L’ENFANT AU SENEGAL
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RESUME

Introduction : Le syndrome néphrotique (SN) de
I'enfant est défini biologiquement par I'association
d’une protéinurie des 24 heures supérieure a 50 mg/
kg, d’une hypoprotidémie inférieure a 60 g/l et d’une
hypo-albuminémie inférieure a 30 g/l. Patients et
méthodes : L’étude était menée dans deux centres
hospitaliers universitaires pédiatriques de référence
de Dakar, de janvier 2000 a décembre 2012.
Résultats : Au total, 109 enfants étaient inclus. L’inci-
dence du SN était plus élevée entre les mois de mars
et mai (37,6%). L’dge médian était de 89 mois et le
sex-ratio de 1,7. Les oedemes étaient constamment
retrouvés. La protidémie moyenne était de 47,24 g/
et l'albuminémie moyenne de17,57 g/l. La clairance
moyenne de la créatininémie était de 114,47 ml/
min /1,73 m2. La Protéinurie moyenne des 24 heu-
res était de 113,73 mg/kg. Dix-sept enfants (16%)
avaient eu une PBR : neuf (63%) présentaient des
lésions glomérulaires minimes (LGM), quatre (23%)
une hyalinose segmentaire et focale (HSF), un (6%)
une prolifération mésangiale diffuse (PMD), un (6%)
une association de HSF et PMD, un (6%) une glo-
mérulonéphrite extra-membraneuse et un (6%) une
glomérulonéphrite lupique classe IV de 'OMS. Qua-
tre-vingt-cinq enfants (78%) étaient corticosensibles
et 47(43%) avaient rechuté pendant le suivi. Vingt-
quatre enfants (22%) étaient considérés corticoré-
sistants. Les complications étaient l'infection (23%)
et I'hypercholestérolémie (96,5%). Conclusion : Les
données épidémiologiques du Sénégal pourraient
suggérer que des facteurs environnementaux inter-
férent dans la survenue du SN de I'enfant.
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ABSTRACT

PARTICULARITIES OF CHILDHOOD NEPHRO-
TIC SYNDROME IN SENEGAL

Introduction: Child nephrotic syndrome (NS) is defi-
ned biologically by the association of 24 hours protei-
nuria (24hrs Pu) 50mg/kg, serum proteins below 60g//
and albumin below 30g/l. Patients and methods: The
study was conducted in referral pediatrics centers of
two University teaching hospitals of Dakar,from Ja-
nuary 2000 to December 2012. Results:Atotal of 109
childs with NS were included. The NS incidence was
higher between March and May (37.6%). The overall
median age was 89 months, sex-ratio was 1.7. Ede-
ma was constantly present. The mean serum protein
was 47.24 g/l and 17.57 g/l for albumin. Creatinine
clearance was 114.47 ml/min/1.73m2. The mean
24hrs Pu was 113.73mg/kg/24h. NS was pure in 78
children (71.6%) and impure in 31 (28.4%).Seventeen
children (16%) had renal biopsy: nine (63%) children
had minimal change disease (MCD), four (23%) had
focal and segmental glomerulosclerosis (FSGS), one
(6%) diffuse mesangial proliferative glomerulonephri-
tis (MsPGN), one (6%) an association of FSGS and
diffuse MsPGN, one (6%) membranous glomerulo-
nephritis MEGN and one (6%) lupus nephritis stage
IV.Kidney biopsy indication in 14 children was steroid
resistance (14 cases) and in three children their age
above 10 years at the time of diagnosis. Eighty five
children (78%) were steroid sensitive and 47 (43%)
relapsed during the follow-up. Twenty four children
(22%) were considered steroid-resistant. Complica-
tions were infection (23%) and hypercholesterolemia
(96.5%). Conclusion: Epidemiological data available
in Senegal could suggest that environmental factors
interfere in the setting of child NS.

Keywords: nephrotic syndrome, childhood, kidney
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INTRODUCTION

Le syndrome néphrotique (SN) de I'enfant est défini
biologiquement par I'association d’une protéinurie
des 24 heures (Pu 24h) supérieure a 50 mg/kg, d’'une
hypoprotidémie inférieure a 60 g/l et d’'une hypo-al-
buminémie inférieure a 30 g/l. Il est dit impur lorsqu’il
s’accompagne d’une hypertension artérielle (HTA)
et/ou d’une insuffisance rénale et/ou d’'une hématu-
rie (Hu) microscopique. Dans le cas contraire, le SN
est dit pur [1].

Les données concernant le SN de I'enfant sont en
général rares en Afrique Subsaharienne, et en par-
ticulier au Sénégal. L'objectif de cette étude était de
décrire les aspects épidémiologiques, diagnostiques
et évolutifs du SN de I'enfant au Sénégal.

PATIENTS ET METHODES

Cadre d’étude

L'étude s’était déroulée dans deux centres hospita-
liers universitaires (CHU) pédiatriques de référence
de Dakar.

Type et période d’étude

Il s’agissait d’'une étude épidémiologique rétrospec-
tive descriptive réalisée du 1er janvier 2000 au 31
décembre 2012.

Population, critéres d’inclusion et de non inclu-
sion

Tous les enfants agés de moins de 16 ans hospita-
lisés dans les CHU de Dakar et présentant une Pu
24h supérieure a 50 mg/kg, une hypoprotidémie infé-
rieure a 60 g/l et une hypo-albuminémie inférieure a
30 g/l ont été inclus. Les enfants dont 'age dépassait
16 ans au moment du diagnostic et les enfants dont
les dossiers n’étaient pas retrouvés ou comportaient
des données manquantes n’ont pas été inclus.

Recueil et analyse des données

Les données ont été collectées a partir des dossiers
des malades, des registres d’hospitalisation et des
fiches d’enquéte. Les paramétres étudiés étaient
les données sociodémographiques (age, sexe, mois
d’hospitalisation), cliniques (examen, présentation
au diagnostic, complications), paracliniques (PBR,
débit de filtration glomérulaire (DFG)), thérapeuti-
ques (dose et durée de la corticothérapie, immuno-
suppresseur) et leur devenir (rémission spontanée,
corticosensibilité, corticorésistance et rechute).

Les normes de la société de néphrologie pédiatrique
(SNP) [2] ont été utilisées comme référence pour
l'interprétation de la pression artérielle chez nos pa-
tients. La thrombocytose était définie par un taux de
plaquettes supérieur a 400000/mm3, I'Hu au-dela
de 10000 hématies/min au compte d’Addis[3,4].La
clairance de la créatinine, ou estimation du débit de
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filtration glomérulaire (DFG), était calculée a partir
de la formule de Schwartz, en fonction de la taille
et de la créatininémie [5].Une Pu 24h < 100 mg/kg
était considérée comme modérée et celle supérieu-
re a 100 comme sévere. Le traitement initial était la
prednisone selon le protocole proposé par la SNP en
2005 [6].La durée de suivi était de 4 mois et demi soit
le temps de la corticothérapie initiale.

Les données recueillies ont été saisies et analysées
avec le logiciel SPSS PASW Statistics 18. L'analyse
statistique était bivariée. Les variables qualitatives
ont été exprimées sous forme de pourcentage et
les variables quantitatives sous forme de moyennes
et écart-types. La corrélation entre une Pu initiale
massive et la survenue d’une corticorésistance était
analysée avec la méthode de Kaplan Meier. Une va-
leur de p < 0,05 était considérée comme statistique-
ment significative, 'odds ratio (OR) et l'intervalle de
confiance (IC) a 95% ont été calculés dans ce cas.

RESULTATS:

Parmi les 68 848 enfants hospitalisés au cours de la
période d’étude, un diagnostic de SN a été

porté chez 184 enfants soit une prévalence hospita-
liere de 0,27%. Les dossiers de 75 enfants n’étant
pas colligés par manque de données, un total de 109
enfants était définitivement inclus. Lincidence du
SN était plus élevée entre les mois de mars et mai
(37,6%).

juin aaolt septembre 3 décembre & février
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Figure 1: Fréquence du SN de I'enfant selon les sai-
sons

L’age médian global était de 89 mois(12 — 182 mois),
il était de 95,26 mois (12-182 mois) pour les enfants
corticosensibles et de 100,8 mois (17-180 mois) pour
les enfants corticorésistants. Le sex-ratio était de 1,7.
Les cedémes étaient constamment retrouvés chez
les enfants, dont la moitié (49,5%) présentait un état
d’anasarque. Les douleurs abdominales étaient pré-
sentes chez 17 enfants (15,6%) et 'HTA chez 16 en-
fants (15%). La protidémie moyenne était de 47,2417
g/l et 'albuminémie moyenne de 17,5716 g/l avec 72
enfants (66%) qui avaient une albuminémie < 20 g/
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et 64 (59%) qui présentaient une thrombocytose. Le
taux moyen de cholestérol total était de 4,49+2 g/l
et celui des triglycérides de 2,5912 g/l. La clairance
moyenne de la créatininémie était de 114,47+51,65
ml/min/1,73m2 et quatre enfants (3,67%) présen-
taient une altération de la fonction rénale. Les trou-
bles ioniques n’étaient pas constants, 11 enfants
(10%) présentaient une hyponatrémie et neuf (8,3%)

clophosphamide n=2, et azathioprine n=2). Une Pu
initiale élevée, supérieure a 100 mg/kg/24h, était as-
sociée a la survenue d’une corticorésistance [OR a
1,66 avec IC a 95% (1,13-2,44), p=0,02](tableau 1).

Tableau 1: Evolution du SN de I'enfant en fonction
de la Pu 24h

une hypokaliémie. La valeur moyenne de la Pu 24h | Eyolution Pu 24h (mg/kg/24h) | Total

était de 113,73 + 65,42mg/kg/24h. Le SN était pur <100 > 100

chez 78 enfants (71,6%) et impur chez 31 enfants - — —

(28,4%). Aucune étude génétique n'a été réalisée. Corticosensibilité o1 34 85
Corticorésistance 8 16 24
Total 59 50 109

Visage
\
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%

OMI : cedéme des membres inférieurs

Figure 2: Répartition des enfants selon la localisa-
tion des cedémes

L'enquéte étiologique a été faite chez tous les pa-
tients, cent (91,7%) présentaient un SN primitif et
chez les neuf autres (8,3%) des causes secondaires
ont été retrouvées : drépanocytose SS (un cas), VIH1
(un cas), lupus (un cas), hépatite virale B (un cas),
hypoplasie rénale droite (un cas) et paludisme (qua-
tre cas). Dix-sept enfants (16%) avaient eu une PBR
: neuf (53%) présentaient des Iésions glomérulaires
minimes (LGM), quatre (23%) une hyalinose seg-
mentaire et focale (HSF), un (6%) une prolifération
mésangiale diffuse (PMD), un (6%) une association
de HSF et PMD, un (6%) une glomérulonéphrite ex-
tra-membraneuse et un (6%) une glomérulonéphrite
lupique classe IV de 'OMS. La PBR a été faite chez
14 enfants pour raison de corticorésistance (14 cas)
et chez trois enfants agés de plus de 10 ans au mo-
ment du diagnostic. Aucun cas de rémission sponta-
née n’a été observeé. Quatre-vingt-cinq enfants (78%)
étaient corticosensibles et 47(43%) avaient rechuté
pendant le suivi. Vingt-quatre enfants (22%) étaient
consideérés corticorésistants. En cas de corticorésis-
tance, un traitement immunosuppresseur était utilisé
chez seulement sept enfants (ciclosporine n=3, cy-
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Les complications retrouvées étaient une infection
(23%), dont deux cas de péritonite (2%), et une hy-
percholestérolémie (96,5%). Aucun cas de thrombo-
se (0%) n’a été noté.

Tableau 2 : Répartition du SN en fonction du mois
d’hospitalisation

Mois Iran[11] | Tunisie[12] | Notre série
(Sénégal)

Mars a mai (%) 34,1 45 37,6

Juin a aolt (%) 25 15 29,4

Septembre a novembre (%) | 22,7 15 17,4

Décembre a février (%) 18,2 25 15,6

DISCUSSION:

Le SN de I'enfant est peu renseigné en Afrique sub-
saharienne en général, et au Sénégal en particulier.
C’est la néphropathie glomérulaire la plus fréquente
chez I'enfant [7]. Il s’agit d’'une maladie immunolo-
gique [8] et certains facteurs environnementaux,
notamment les infections virales et les allergénes,
semblent influencer sa survenue [8,10]. Dans notre
étude, lincidence du SN était plus élevée entre les
mois de mars et mai. Safaei et al. avaient retrouvé un
pic similaire en Iran [11], de méme que Chemli et al.
en Tunisie [12] (tableau 2). Cette période correspond
dans certaines zones au printemps qui est pour-
voyeuse d’infections virales[13]. Les cedémes étaient
le principal motif de consultation ou d’hospitalisation
et étaient présents chez tous les patients. L’anasar-
que fréquente (figure 2) pourrait s’expliquer par le
retard a la consultation ou au diagnostic [14]. Au Sé-
négal, les derniéres études sur le SN de I'enfant sont
anciennes et la pratique de la PBR n’est pas cou-
rante [15]. La PBR était faite chez 17 enfants (16%),
les LGM étaient majoritairement retrouvés (53%). La
pratique de la PBR en Afrique noire s’avére aléatoire
[14], du fait essentiellement du plateau technique dé-
ficient mais aussi du manque de ressources humai-
nes et financieres.Une rémission spontanée est pos-
sible [16,17], cependant aucun cas n’a été retrouvé
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dans notre étude. Alors que Bourquia et al. [16] et
Habib et al. [17] en retrouvaient respectivement 1,9%
et 62%. La Pu est un marqueur d’atteinte rénale [18]
qui peut étre associé a un dommage fonctionnel ou
structurel [19], sa prise en charge doit donc étre ur-
gente. Un quart des enfants était corticorésistant,
ce qui apparait plus fréquent qu’en Europe (environ
10%) [20]. Une minorité d’enfants avec SN cortico-
résistant avait bénéficié d’un traitement immunosup-
presseur faute de disponibilité de ces médicaments
et de néphrologue pédiatre qualifi¢ au moment de
I'étude. Le seul facteur de mauvais pronostic retrou-
vé était une Pu 24h supérieure a 100 mg/kg. Cela
dénote de I'aspect classique des Pu massives dans
le SN de I'enfant africain [14,15,21]. Chez les en-
fants néphrotiques, les infections bactériennes sont
fréquentes. La plus fréquente de ces infections est
la péritonite, le plus souvent & Pneumocoque [22].
Dans notre série, 25 enfants (23%) présentaient une
infection, ce qui est supérieur au taux retrouvé dans
une étude frangaise (11%) [20]. Les thromboses sont
des complications accrues du SN [22,23].Malgré la
présence de plusieurs facteurs de risque (infections
(23%), thrombocytose (59%) et hypo-albuminémie <
20 g/l (66%) [2,22], aucun cas de thrombose n’a été
rapporté dans notre série; alors que Ernould et al.
[20] faisaient mention de 2 cas dans leur étude. Ceci
pourrait s’expliquer par le fait que les formes latentes
de thrombose sont plus fréquentes que les formes
symptomatiques[23], et que son exploration n’aurait
pas été faite en I'absence de signes d’appel.

CONCLUSION

Les données épidémiologiques du Sénégal pour-
raient suggérer que des facteurs environnementaux
interférent dans la survenue du SN de I'enfant. La
PBR reste encore un luxe dans nos régions et la pro-
portion de corticorésistance était élevée. Ce qui sus-
cite des interrogations quant au type histologique et
au profil génétique de ces enfants. Une étude pros-
pective pourrait aider a mieux cerner ces questions.
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