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Résumé

Le syndrome néphrotique occupe une place importante en néphrologie pédiatri-
que. Il semble plus fréquent en zone tropicale et intertropicale que dans les zones 
tempérées. Le syndrome néphrotique idiopathique (SNI) ou néphrose en est la 
principale cause chez l’enfant. Le SNI est corticosensible dans 90% des cas et 
corticorésistant dans 10% des cas. Devant la fréquence apparemment bien plus 
élevée de la corticorésistance chez l’enfant au Burkina Faso, il nous a paru utile 
de mener cette étude. Elle a concerné les enfants de zéro à 15 ans pris en charge 
pour syndrome néphrotique au Centre Hospitalier Universitaire pédiatrique Char-
les-De-Gaulle (CHUP-CDG) et au CHU Yalgado-Ouédraogo (CHU-YO), du 1er 
octobre 2011 au 30 septembre 2013.
Quarante-un patients ont été inclus dans l’étude sur la période de deux ans soit 
une fréquence hospitalière moyenne de 20,5 cas par an. L’âge moyen des pa-
tients était de 8,3 ± 3,7 ans. Le sex-ratio était de 1,3. La tranche d’âge de 11 à 15 
ans était la plus représentée. Les principaux signes cliniques étaient le syndrome 
oedémateux et/ou ascitique, la fièvre et l’oligurie. La protéinurie était en moyenne 
de 177,7 ± 146,1 mg/kg/24h. Les moyennes de la protidémie et de l’albuminémie 
étaient respectivement de 44,2 ± 6,9 et 14 ± 5,4 g/L.
La réponse à la corticothérapie a pu être appréciée chez 30 patients soit 73,2% 
des cas. Nous avons noté 56,7% de cas corticorésistants, 40% de cas cortico-
sensibles, 3,3% de cas corticodépendants. Un seul facteur était statistiquement 
associé à la corticorésistance : la pression artérielle systolique. La durée du séjour 
hospitalier a été en moyenne de 40 ± 30,3 jours. Le taux de mortalité était de 7,3%. 
Quatorze patients soit 34,1% des cas ont été perdus de vue. Le syndrome néphro-
tique de l’enfant pose d’énormes difficultés thérapeutiques dans notre contexte en 
l’absence de sécurité sociale. La mise en place annoncée de l’assurance maladie 
universelle et le développement de programmes d’éducation pour la santé contri-
bueraient à améliorer sa prise en charge en milieu pédiatrique au Burkina Faso.
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Abstract

Nephrotic syndrome has an important place in pediatric nephrology. This syndrome 
seems to be more common in tropics and subtropics than in temperate zones. The 
idiopathic nephrotic syndrome (INS) or nephrosis is the main cause in children. 
INS is steroidsensitive in 90% of the cases and steroidresistant in 10 % of them. 
Given the apparently much higher frequency of steroidresistance in children in Bur-
kina Faso, we deemed it useful to conduct this study which involved children from 
zero to 15 years. These children are supported for nephrotic syndrome at Char-
les-De-Gaulle Pediatric Teaching Hospital (CHUP-CDG), and Yalgado-Ouédraogo 
Teaching Hospital (CHU-YO), from October 1st 2011 to September 30th 2013.
Forty-one patients were concerned in the study over the period of two years with 
an average hospital frequency of 20.5 cases per year. The average age of patients 
was 8.3 ± 3.7. The sex ratio was 1.3. The age group between 11 and 15 was mostly 
represented. The main clinical signs were edematous syndrome and/or ascites, 
fever and oliguria. Proteinuria averaged 177.7 ± 146.1 mg/kg/24h. The means of 
protidemia and albumin were respectively 44.2 ± 6.9 and 14 ± 5.4 g/L.
The response to corticosteroid treatment could be assessed in 30 patients that 
is to say 73.2 % of the cases. We noted 56.7% of steroidresistant cases, 40% of 
steroidsensitive cases, and 3.3% of steroid-dependent cases. The systolic blood 
pressure was the only factor statistically associated with steroidresistance. The 
average duration at hospital was 40 ± 30.3 days. The mortality rate was 7.3%. 
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Fourteen patients (34.1% of the cases) could not be taken into account. Childhood nephrotic 
syndrome poses enormous therapeutic difficulties in our context in the absence of social secu-
rity. The announced establishment of universal health insurance and the development of edu-
cation programs could contribute to the improvement of this disease management in Burkina 
Faso.
Keywords: Nephrotic syndrome, child, Ouagadougou, Burkina Faso

Introduction

Le syndrome néphrotique reste le mode de présentation le plus fréquent des 
néphropathies glomérulaires chroniques chez l’enfant. Sa prévalence est de 12 
à 16 pour 100000 enfants avec une incidence annuelle estimée à 2 à 7 pour 
100000 enfants [1, 2]. Le syndrome néphrotique idiopathique (SNI) ou néphro-
se en est la principale cause chez l’enfant. Les SNI sont corticosensibles dans 
90% des cas et corticorésistants dans 10% des cas. Le pronostic à long terme 
du syndrome néphrotique corticorésistant est dominé par le risque d’évolution 
vers l’insuffisance rénale terminale qui survient dans près de la moitié des cas 
[2, 3]. Le risque de corticorésistance dépend du type histologique [4]. Au Bur-
kina Faso le constat en pratique courante est que la fréquence de la corticoré-
sistance est en apparente augmentation chez l’enfant. Nous avons donc voulu, 
par cette étude, évaluer la réponse à la corticothérapie et rechercher des fac-
teurs pronostiques de réponse et de non réponse à la corticothérapie au cours 
du syndrome néphrotique chez l’enfant dans notre milieu.

2. Patients et méthodes

Il s’est agi d’une étude rétrospective sur la période allant du 1er octobre 2011 au 
30 septembre 2013 soit deux ans. Ont été inclus dans l’étude les enfants âgés 
de zéro à 15 ans pris en charge dans les services de pédiatrie du CHU-YO ou 
du CHUP-CDG pour un syndrome néphrotique pendant la période de l’étude. 
Les patients dont les dossiers médicaux n’étaient pas exploitables ont été ex-
clus de l’étude. Les variables opérationnelles suivantes ont été définies :

le syndrome néphrotique par une protéinurie supérieure à 50 mg/kg/24h ac-•	
compagnée d’une hypoprotidémie inférieure à 60 g/L, ou une hypoalbuminé-
mie inférieure à 30 g/L. Il était pur en l’absence d’hématurie macroscopique 
ou microscopique (hématies ≥ 10000/mL d’urine en l’absence d’infection 
urinaire [5]), d’hypertension artérielle ou d’insuffisance rénale organique. Il 
était impur en présence d’un de ces trois signes.
l’hypertension artérielle : nous avons utilisé les formules de Somu [6] :•	

valeur systolique (95ème percentile, en mm Hg) : 1-17 ans = 100 +(âge •	
x 2)
valeur diastolique (95ème percentile, en mm Hg) :•	
1-10 ans = 60 + (âge x 2) ;•	
11-17 ans = 70 + âge ;•	

l’insuffisance rénale : la taille étant disponible dans peu de dossiers, l’es-•	
timation du débit de filtration glomérulaire (DFG) à l’aide de la formule de 
Schwartz n’a pas été possible. L’insuffisance rénale a été définie arbitrai-
rement par une créatininémie ≥ 120 μmol/L. Elle a été considérée comme 
aiguë si elle a duré moins de trois mois et chronique si la fonction rénale 
restait altérée au-delà de trois mois d’évolution.
Protocole de corticothérapie utilisé. La prednisone était le corticoïde utilisé •	
en première intention pour la corticothérapie. Le schéma thérapeutique com-
portait une première phase d’un mois (2 mg/kg/24h) suivie d’une dégression 
progressive (2 mg/kg un jour sur deux pendant deux mois, puis diminution 161 
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de 0,5 mg/kg tous les 15 jours, à prendre un jour sur deux). La durée totale 
du traitement était de quatre mois et demi. En l’absence de rémission de 
la protéinurie après les quatre premières semaines de corticothérapie trois 
bolus de méthylprednisolone (1g/1,73 m2) étaient administrés à raison d’un 
bolus tous les deux jours ;
La corticosensibilité : elle a été définie par la rémission complète au cours •	
des quatre premières semaines de corticothérapie, avec ou sans bolus de 
méthylpredisolone;
La corticodépendance : elle a été définie par la réapparition ou l’augmenta-•	
tion de la protéinurie dès la réduction de la corticothérapie ;
La corticorésistance a été définie par l’absence de rémission du syndrome •	
néphrotique après un mois de corticothérapie par voie orale suivie de trois 
bolus intraveineux de méthylprednisolone (1g/1,73m2/bolus) [30] ;
la rémission complète a été définie par une protéinurie < 10 mg/kg/24h[7] ;•	
la rechute a été définie par la réapparition après guérison, d’une protéinurie •	
≥ 50 mg/kg/24h avec hypoprotidémie inférieure à 60 g/L, ou une hypoalbu-
minémie inférieure à 30 g/L ;
la guérison: elle a été définie par une protéinurie normale au bout de quatre •	
mois et demi decorticothérapie ;
les patients perdus de vue: il s’agissait de ceux qui n’ont pas été revus •	
jusqu’à six mois après leur dernier rendez-vous.

Les données ont été recueillies sur une fiche individuelle comportant les don-
nées sociodémographiques, le mode et le motif d’admission au service, les an-
técédents pathologiques personnels et familiaux, les signes cliniques et para-
cliniques, les modalités thérapeutiques, l’évolution des paramétres biologiques 
(protéinurie, protidémie, albuminémie, créatininémie, glycémie, hémogramme) 
sous traitement et le devenir des patients. Les complications liées à la cortico-
thérapie et/ou au syndrome néphrotique n’ont pas été recherchées. La biopsie 
rénale n’étant pas pratiquée dans notre contexte de travail, nous n’avons pas 
pu disposer de données histologiques. Les données ont été saisies et traitées 
sur microordinateur à l’aide du logiciel SPSS 16.0. Les variables continues ont 
été exprimées par leur moyenne ± déviation standard et les variables discon-
tinues par leurs fréquences absolue et relative. Le test de khi 2 a été utilisé 
pour l’analyse statistique des données. Le seuil de signification est atteint pour 
p < 0,05. Nous avons procédé à une analyse comparative des données so-
ciodémographiques, cliniques et paracliniques de deux groupes de patients. Il 
s’est agi d’une part des patients ayant présenté un syndrome néphrotique cor-
ticosensible et ceux ayant présenté un syndrome néphrotique corticorésistant 
d’autre part. 

3. Résultats

3.1. Caractéristiques sociodémographiques
Quarante-un patients ont été inclus dans l’étude sur la période de deux ans soit 
une fréquence hospitalière moyenne de 20,5 cas par an. L’âge moyen était de 
8,3 ± 3,7 ans avec des extrêmes de 19 mois et 15 ans. Le sex-ratio était de 1,3. 
Les enfants résidaient en milieu urbain dans 53,1% des cas.

3.2. Signes cliniques
• Circonstances de découverte.
Les patients ont été admis dans les services sur un mode direct ou par le biais 
d’une référence. Divers motifs de consultation ont été notés. Le délai de consul-
tation n’a pas été noté chez un patient (tableau I). 162 
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Tableau I : Mode d’admission, motifs et délai de consultation/référence.

Effectif Pourcentage (%)
Mode d’admission
    Référence 30 73,2
      Direct 11 26,8
Motifs de consultation/référence
    Bouffissure du visage 22 53,7
    Œdèmes des membres inférieurs 13 31,7
    Œdèmes généralisés 15 36,6
    Ascite 4 9,8
    Douleurs abdominales 3 7,3
    Vomissements 2 4,9
    Hématurie macroscopique 2 4,9
Délai de consultation
    Inférieur ou égal à un mois 26 65
    Entre un et six mois inclus 11 27,5
    Supérieur à six mois 3 7,5

• Signes cliniques à l’admission
Les principaux signes cliniques trouvés chez les patients à leur admission au CHU 
étaient représentés par le syndrome œdémateux et/ou ascitique : bouffissure visage 
(36 cas soit 87,8%), œdèmes des membres inférieurs (31 cas soit 75,6%), ascite (29 
cas soit 70,7%), œdèmes généralisés (26 cas soit 63,4%). Les autres signes cliniques 
prédominants étaient la fièvre (13 cas soit 31,7%) et l’oligurie (12 cas soit 29,3%). La 
pression artérielle a été mesurée chez tous les patients. La moyenne des pressions 
artérielles systolique (PAS) et diastolique (PAD) était respectivement de 113 ± 18,4 
mm Hg (extrêmes = 80et 160) et 77,8 ± 16,8 mm Hg (extrêmes de 50 et 120). Huit 
patients soit19,5% des cas avaient une hypertension artérielle (HTA). Les formules de 
Somu que nous avons utilisées ne définissent pas de grades en fonction du niveau de 
la pression artérielle.

3.3. Signes paracliniques
• Biologie
Les résultats des examens biologiques sont rapportés dans le tableau II.

Tableau II : Moyenne de quelques résultats d’analyses biologiques réalisés chez les 
patients à l’admission.
Examens biologiques n (%) Moyenne ± DS Extrêmes
Protéinurie (g/24 heures) 41 (100) 4,5 ± 3,5 0,7 - 16,4
Protéinurie (mg/kg/24 heures) 41 (100) 177,7 ± 146,1 53,2 - 744,1
Protidémie (g/L) 41 (100) 44,2 ± 6,9 32 - 58
Albuminémie (g/L) 25 (61) 14 ± 5,4 6,6 - 28,4
Urée plasmatique (mmol/L) 37 (90,2) 7,9 ± 7,2 0,5 - 33,7
Créatininémie (µmol/L) 40 (97,6) 92,6 ± 131,1 25 - 733
Glycémie (mmol/L) 31 (75,6) 4,8 ± 1,7 1,6 - 11,2
Natrémie (mEq/L) 36 (87,8) 136,7 ± 5 125 - 148
Kaliémie (mEq/L) 36 (87,3) 4 ± 0,7 2,2 - 5,1
Calcémie (mEq/L) 37 (90,2) 2 ± 0,3 1,3 - 2,6
Bicarbonates plasmatiques (mmol/L) 30 (73,2) 20,6 ± 5,1 10,1 - 31,8
Taux d’hémoglobine (g/dL) 37 (90,2) 10,7 ± 1,8 7,2 - 15,3
Leucocytes (éléments/mm3) 36 (87,8) 11700 ± 4492 3200 - 24200
Plaquettes (éléments/mm3) 36 (87,8) 365000 ± 148000 82000 - 745000

DS : déviation standard ; n : nombre de patients chez qui le résultat de l’analyse biologique était disponi-
ble. 163 
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Six patients soit 14,6% des cas présentaient une insuffisance rénale. L’exa-
men cytobactériologique des urines (ECBU) a été réalisé chez 19 patients soit 
46,3% des cas. Huit patients étaient porteurs d’une infection du tractus urinaire 
soit 42,1% de ceux chez qui un ECBU a été pratiqué. Les germes identifiés 
étaient par ordre de fréquence : Escherichia coli dans trois cas, Pseudomonas 
aeruginosa et Enterobactersp dans deux cas chacun et Klebsiellapneumoniae 
dans un cas. Une hématurie microscopique a été mise en évidence chez six 
patients soit 14,6% de l’effectif global et 31,6% des patients ayant bénéficié d’un 
ECBU.
Le syndrome néphrotique était pur chez 10 patients (24,4% des cas) et impur 
chez 17 patients (41,5% des cas). Chez 14 patients (34,1% des cas) le carac-
tère pur ou impur n’a pas pu être apprécié.

• Imagerie
L’échographie abdominale a été pratiquée chez 28 patients soit 68,3% des cas. 
Les résultats étaient les suivants:

la moyenne de la taille des reins était de 94,1 ± 14,9 mm (extrêmes = 67 et •	
120)  et de 95,1 ±  17,3 mm (extrêmes = 69 et 134) respectivement pour le 
rein droit et le rein gauche ;
les reins présentaient une bonne différenciation cortico-médullaire dans 15 •	
cas (53,8% des 28 patients chez qui l’échographie rénale a été réalisée) ;
ils étaient hyperéchogènes dans cinq cas ;•	
le contour était régulier dans 24 cas et 22 cas respectivement pour le rein •	
droit et le rein gauche ;
aucun cas de dilatation pyélocalicielle n’a été notée.•	
un patient était déjà suivi pour une agénésie rénale gauche.•	

3.4. Réponse à la corticothérapie
La réponse à la corticothérapie a pu être appréciée chez 30 patients soit 73,2% 
des cas. Parmi ces patients 12 (40%) présentaient un syndrome néphrotique 
corticosensible, un cas (3,3%) était corticodépendant et 17 cas (56,7%) étaient 
corticorésistants. Des facteurs de corticorésistance ont été recherchés.
Le tableau IV montre les résultats de l’analyse entre facteurs sociodémographi-
ques et corticorésistance.

Tableau III : Facteurs sociodémographiques et corticorésistance
Caractéristiques Effectif CR n (%) OR (IC 95%) p value
Age (ans)
    1 – 5 9 4 (23,6) 0,05
    6 – 10 12 10 (58,8) -
    11 – 15 9 3 (17,6)
Sexe
    Masculin 15 7 (41,2) 2,29 (0,52 - 10,01) 0,27
    Féminin 15 10 (58,8)
Résidence 
    Urbain 11 5 (38,5)
    Semi-urbain 3 2 (15,4) - 0,23
    Rural 7 6 (46,1)

CR : corticorésistants ; IC 95% : Intervalle de Confiance à 95% ; n : proportion de cas corticoré-
sistants en fonction des modalités de la variable considérée ; OR : Odds Ratio.

L’analyse entre les facteurs cliniques et la corticorésistance a permis de trouver 164 
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un seul facteur ayant une relation statistiquement significative avec la réponse 
à la corticothérapie. Il s’agissait de la pression artérielle systolique (p = 0,008), 
comme le montre le tableau V.

Tableau IV : Facteurs cliniques associés à la corticorésistance
Caractéristiques Effectif CR n (%) OR (IC 95%) p value
Fièvre
    Oui 9 4 (23,5) 0,49 (0,10 - 2,40) 0,38
    Non 21 13 (76,5)
Oligurie
    Oui 9 5 (29,4) 0,83 (0,17 - 4,09) 0,82
    Non 20 12 (70,6)
Bouffissure du visage
    Oui 26 14 (82,4) 0,39 (0,04 - 4,25) 0,43
    Non 4 3 (17,6)
OMI 
    Oui 21 11 (64,7) 0,55 (0,11 - 2,81) 0,47
    Non 9 6 (35,3)
Ascite
    Oui 22 12 (70,6) 0,72 (0,14 - 3,78) 0,70
    Non 8 5 (29,4)
Râles crépitants
    Oui 4 2 (11,8) 0,67 (0,08 - 5,54) 0,71
    Non 25 15 (88,2)
Pâleur cutanéomuqueuse
    Oui 3 2 (11,8) 1,60 (0,13 - 19,84) 0,71
    Non 27 15 (88,2)
PAS (mm Hg)
    [80 – 120] 23 10 - 0,008
    [121 – 160] 7 7
PAD (mm Hg)
    [50 – 90] 26 13 - 0,06
    [100 – 120] 4 4

CR : corticorésistants ; IC 95% : Intervalle de Confiance à 95% ; n : proportion de cas cortico-
résistants en fonction des modalités de la variable considérée ; OMI : œdèmes des membres 
inférieurs ; OR : Odds Ratio ; PAD : pression artérielle diastolique ; PAS : pression artérielle 
systolique.
 Le tableau V montre les résultats de l’analyse entre les signes paracliniques et 
la corticorésistance.
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Tableau V : Facteurs paracliniques associés à la corticorésistance
Examens biologiques Effectif CR n (%) OR (IC 95%) p value
Protéinurie (mg/kg/24h)
    [50 - 100[ 11 5 (29,4) - 0,61
    [100 - 200] 10 6 (35,3)
>200 9 6 (35,3)
Protidémie (g/L)
    [30 - 45[ 16 10 (58,8) 0,60 (0,14 - 2,58) 0,49
    [45 – 60[ 14 7 (41,2)
Albuminémie (g/L)
< 20 17 9 (75) 2,67 (0,23 - 31,07) 0,42
 ≥ 20 4 3 (25)
Créatininémie (µmol/L)
< 120 23 11 (68,8) 5,46 (0,55 - 54,28) 0,12
≥ 120 6 5 (31,2)
Calcémie (mEq/L)
< 2,2 20 11 (68,8) 1,02 (0,21 - 4,98) 0,98
≥ 2,2 9 5 (31,2)
Tauxd’hémoglobine (g/dL)
< 11 8 6 (54,5) 0,24 (0,03 - 1,71) 0,14
 ≥ 11 12 5 (45,5)

CR : corticorésistants ; IC 95% : Intervalle de Confiance à 95% ; n : proportion de cas cortico-
résistants en fonction des modalités de la variable considérée ; OR : Odds Ratio. Les seuils 
de créatininémie et de taux d’hémoglobine définissent respectivement l’insuffisance rénale et 
l’anémie.

Les causes de syndrome néphrotique secondaires (hépatites, drépanocytose, 
infections à VIH, paludisme) n’étaient pas systématiquement recherchées chez 
les patients. 

4. Discussion

4.1. Limites de l’étude
Certains dossiers n’ont pas été retenus à cause de données manquantes. La 
fréquence hospitalière du syndrome néphrotique a donc été sous-estimée. Par-
mi les dossiers retenus, l’appréciation de la réponse à la corticothérapie n’a 
pas été possible dans 11 cas, les patients ayant été perdus de vue moins d’un 
mois après le début du traitement. Une autre limite importante de l’étude était la 
méconnaissance des lésions histologiques des cas de syndrome néphrotique 
corticorésistant. Cela est dû à la non réalisation de la biopsie rénale dans notre 
contexte de travail. 

4.2. Caractéristiques sociodémographiques
La moyenne d’âge de nos patients était de 8,3 ± 3,7 ans. Cette moyenne d’âge 
est comparable à celles des patients de Ocheke et coll (7,4 ± 3,5 ans) ainsi que 
Bourquia et coll (6 ans) [2, 8]. L’âge moyen de survenue du syndrome néphro-
tique primitif chez l’enfant est compris entre six et huit ans en Afrique noire. Il 
varie de cinq à six ans en occident [9, 10] et en Nouvelle Zélande [11].
Le sex-ratio était de 1,3 dans notre étude. Cette prédominance masculine est 
rapportée par d’autres auteurs en Afrique et en Asie, dans des études plus ou 
moins récentes, avec un sex-ratio de 1,4 à 2,5 [2, 11-13]. Nous n’avons pas 
trouvé d’explication à la prédominance masculine au cours du syndrome néph- 166 
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rotique chez l’enfant.

4.3. Signes cliniques et paracliniques
• Motifs de consultation ou de référence.
Le principal motif de consultation ou de référence était les œdèmes, d’impor-
tance variable : bouffissure du visage (53,7%), œdèmes généralisés (36,6%), 
œdèmes des membres inférieurs (31,7%). Dans la série de Bourquia et coll, 
tous les enfants présentaient un syndrome œdémateux à leur admission [2]. Les 
œdèmes sont dus à la rétention hydrosodée liée aux altérations de la perméabi-
lité capillaire et de la réabsorption tubulaire du sodium. L’activation de la pompe 
NaK-ATPase au pôle basal de la cellule principale du tube collecteur joue un 
rôle central dans la réabsorption inappropriée de sodium au cours du syndrome 
néphrotique [14]. Les œdèmes sont responsables d’une hypertension artérielle 
transitoire et justifient une restriction hydrique et un régime hyposodé.

• Signes cliniques
Les principaux signes cliniques retrouvés dans notre série étaient le syndrome 
œdémateux et/ou ascitique, la fièvre et l’oligurie. 
Les œdèmes demeurent la principale manifestation clinique du syndrome néph-
rotique [15]. Ils étaient constants dans la série de Mabiala-Babela et coll au 
Congo Brazzaville avec la présence d’une ascite dans 60% des cas [16]. Cent 
pour cent des patients de Bourquia et Louahlia présentaient également un syn-
drome œdémateux [2]. L’ascite serait plus fréquente chez l’enfant africain à 
cause du retard à la consultation [9].
La fièvre pourrait s’expliquer la survenue de complications telles l’infection du 
tractus urinaire qui a concerné 19,5% de nos patients. La fuite urinaire des pro-
téines dont les immunoglobulines fragilise le système immunitaire. L’oligurie est 
certainement due à l’hypovolémie secondaire à la rétention hydrosodée. 

• Signes biologiques
La moyenne de la protéinurie était de 4,5 ± 3,5 g/24h (extrêmes = 0,7 et 16,4) et 
177,7 ± 146,1 mg/kg/24h (extrêmes = 53,2 et 744,1) dans notre série.  Elle est 
supérieure à la moyenne des patients d’Adonis-Koffy et coll [17] en Côte d’Ivoi-
re (110 mg/kg/24h). Une protéinurie abondante a été rapportée par d’autres 
auteurs africains [2, 12]. Le caractère massif de la protéinurie pourrait s’expli-
quer par un retard à la consultation. 
Concernant la protidémie et l’albuminémie leurs  moyennes chez nos patients 
étaient respectivement de 44,2 ± 6,9 g/L (extrêmes de 32 et 58) et 14 ± 5,4 g/L 
(extrêmes de 6,6 et 28,4). Le traitement anticoagulant prophylactique est indi-
qué dans le syndrome néphrotique en cas d’hypoalbuminémie inférieure à 20 
g/L en raison du risque thromboembolique plus élevé [14]. 

4.4. Réponse à la corticothérapie
La réponse au traitement corticoïde a pu être appréciée dans 73,2% des cas. 
Dans les autres cas (11 patients soit 26,8% des cas) les patients ont été perdus 
de vus, transférés ou sont décédés moins d’un mois après le début du traite-
ment. La plupart des patients (56,7%) avaient présenté une corticorésistance. 
L’augmentation de la pression artérielle systolique était seul facteur statistique-
ment associé à la corticorésistance, trouvé dans l’étude.
Le syndrome néphrotique idiopathique de l’enfant est classiquement cortico-
sensible. La corticorésistance est constatée dans 10 à 20% des cas [2-4, 7].  
Bourquia et coll ont rapporté 35% de corticorésistance à Casablanca au Maroc. 
Ce taux élevé de corticorésistance s’explique selon ces auteurs par une grande 167 
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fréquence de lésions de hyalinose segmentaire et focale (25%) et de gloméru-
lonéphrite membranoproliférative (19%) [2]. Trois facteurs prédictifs de cortico-
résistance sont reconnus au cours du syndrome néphrotique. Ce sont [3] :

l’hématurie : elle est significativement plus fréquente en cas de corticorésis-•	
tance ;
la protéinurie sélective : un index de sélectivité supérieur à 0,1 est corrélé •	
avec une corticorésistance et histologiquement à une hyalinose segmen-
taire et focale. Par contre, un index de sélectivité inférieur à 0,1 est corrélé 
avec une corticosensibilité et histologiquement à une lésion glomérulaire 
minime ;
le type histologique de la lésion rénale. La lésion glomérulaire minime est •	
habituellement corticosensible. Pour les autres types histologiques l’évo-
lution est très variable [2]. Cependant Gargah et coll en Tunisie n’ont pas 
trouvé de relation statistiquement significative entre la réponse à la cortico-
thérapie et le type histologique [7].

La biopsie rénale n’est pas pratiquée dans notre contexte de travail. Dans ces 
conditions, le profil histologique des lésions rénales des patients n’est pas 
connu. Cette réalité n’est pas spécifique au Burkina Faso. La biopsie rénale 
n’est pas disponible dans la plupart des pays de l’Afrique subsaharienne [18]. 
Cette biopsie n’est pas systématique dans le syndrome néphrotique idiopathi-
que de l’enfant. En effet la lésion glomérulaire minime (habituellement cortico-
sensible) est fréquemment trouvée à l’histologie [2, 5]. La biopsie rénale est 
généralement indiquée en cas de corticorésistance ou de corticodépendance. 
Dans la plupart des services elle est recommandée avant la mise en route d’un 
traitement néphrotoxique comme la ciclosporine [15]. 
Des lésions histologiques diverses ont été rapportées au cours du syndrome 
néphrotique corticorésistant de l’enfant. Ce sont : la glomérulonéphrite mem-
branoproliférative, la glomérulonéphrite mésangioproliférative, la hyalinose 
segmentaire et focale, la glomérulosclérose segmentaire et focale, la proliféra-
tion mésangiale diffuse, la lésion glomérulaire minime, et la néphropathie à IgM 
[7, 19, 20].
Le taux particulièrement élevé de corticorésistance dans notre étude pourrait 
suggérer un profil histologique différent dans notre contexte de travail, d’où la 
nécessité de la pratique courante de la biopsie rénale.

Conclusion

Le syndrome néphrotique est fréquent en milieu hospitalier pédiatrique à Oua-
gadougou. Il est plus fréquent chez les enfants de plus de six ans et prédomine 
dans le sexe masculin. Le mode de révélation en est classique, dominé par un 
syndrome œdémateux. La protéinurie est importante au diagnostic dans la plu-
part des cas, pouvant dépasser 100 mg/kg/24h. 
L’évolution sous traitement corticoïde est souvent marquée par une corticoré-
sistance dans notre contexte. Notre étude a permis d’identifier un seul facteur 
statistiquement associé à la corticorésistance : l’augmentation de la pression 
artérielle systolique.Dans la littérature le type histologique de la lésion rénale 
est le principal facteur incriminé dans la corticorésistance. Il pourrait être en 
cause chez nos patients. La biopsie rénale, indispensable dans certains cas, 
n’est pas encore pratiquée dans nos conditions d’exercice. 
L’amélioration de la prise en charge du syndrome néphrotique de l’enfant au 
Burkina Faso repose sur le renforcement des compétences des praticiens et le 
développement d’une recherche spécifique : épidémiologie, histologie rénale, 
biologie moléculaire en collaboration avec les pays développés. 168 
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