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RESUME : Notre travail est une étude rétr ospective
et descriptive effectuée dans un centre universitaire
hospitalier et regroupant 143 malades ayant subi des
biopsies rénales pour une suspicion de glomérulo-
pathie, dejanvier 1989 a décembre 2000. L es glomé-
rulonéphrites (GN) les plus fréquemment retrouvées
étaient : la glomérulonéphrite mésangiale proliféra-
tive (15%), la glomérulonéphrite membrano-prolifé-
rative (13%), la glomérulonéphrite chronique (13%),
la glomérulonéphrite membraneuse (8%) et les glo-
mérulonéphrites focale et segmentaire proliférative
(8%) et scléreuse (8%). Les malades hypertendus a
I’admission repreésentaient 89% des malades avec
une glomér ulonéphrite chronique et 54% des malades
avec une glomérulonéphrite focale scléreuse ; ceux
avec une protéinurie massive représentaient 82%
des malades avec une glomérulonéphrite membra-
neuse, 66% des malades avec une glomérulonéphrite
alésions minimes et 44% des malades avec une mem-
brano-proliférative ; ceux avec des culots urinaires
actifs a I’admission avaient plus de gloméruloné-
phrites membrano-prolifératives, de gloméruloné
phrites rapidement progressives, de gloméruloné-
phrites postinfectieuses et mésangiales prolifératives.
Les taux d’évolution vers la dialyse ou I'insuffisance
rénale terminale avec greffe rénale les plus élevés
figuraient chez les malades avec des gloméruloné-
phrites focales scléreuses (91% des cas), chroniques
(89% des cas) et membrano-prolifératives (72%
des cas).

ABSTRACT : Thisisaretrospective and descriptive
study done at an academic hospital center. It collects
data about 143 patients admitted during 10 years at
the hospital, between January 1989 and December
2000, to have renal biopsy for suspicion of glomeru-
lopathy. The glomerulonephritides most frequently
present were : mesangial proliferative glomeru-
lonephritis (15% ), membrano-proliferative glomeru-
lonephritis (13%), chronic glomerulonephritis (13%),
membranous glomerulonephritis (8%), proliferative
focal and segmental glomerulonephritis (8%) and
scleronodular focal glomerulonephritis (8%). Pa-
tientswith arterial hypertension represented 89% of
patientswith chronic glomerulonephritis and 54% of
patientswith scleronodular focal glomerulonephritis.
Those with heavy proteinuria represented 82% of
patients with primarily membranous glomerulo-
nephritis, 66% of patients with minimal change dis-
ease and 44% of patients with membrano-prolifera
tive glomerulonephritis. Those with active urinary
sediment have had mostly membrano-praliferative
glomerulonephritis, rapidly progressive glomeru-
lonephritis, postinfectious glomerulonephritis and
proliferative mesangial glomerulonephritis. High
rates of evolution to end-stage renal disease, renal
transplantation or dialysis were mostly depicted
between patients with scleronodular focal glomerulo-
nephritis (91% of cases), chronic (89% of cases) and
membrano-proliferative (72% of cases) glomerulo-
nephritis.

INTRODUCTION

Les glomérulopathies, aussi bien primaires que secon-
daires, représentent un groupe de maladies néphrolo-
giques trés hétérogenes ol persistent beaucoup de lacunes
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guant a la détermination des facteurs déclenchants,
I"évolution et au traitement. Cependant, les découvertes
récentes, notamment en microscopie électronique et en
immunofluorescence, ont permis de clarifier les méca
nismes étiopathogéniques et de bouleverser a maintes
reprises la nomenclature et la classification [1].

Les pathologies glomérulaires peuvent étre abordées
a plusieurs niveaux selon que I'on s'intéresse a leurs
présentations cliniques et biologiques, a leurs aspects
immunohistologiques ou a leurs mécanismes éthiopa
thogéniques. La corrélation entre ces différents niveaux
est encore loin d' étre parfaite.

Dans ce travail, nous allons étudier la fréquence des
diverses glomérul opathies dans notre centre hospitalier,
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leurs modes de présentations cliniques et biologiques,
leurs modalités thérapeutiques ainsi que leurs évolutions
sur plusieurs années.

MATERIELS ET METHODES

Il sagit d’une étude rétrospective et essentiellement
descriptive faite sur une période de 12 ans allant de jan-
vier 1989 jusgu’ a décembre 2000. Cent cingquante dos-
siers médicaux concernant des malades ayant eu une
biopsie rénale ont été retirés des archives du service
d anatomopathologie ; ces malades provenaient de quatre
services : médecine interne, maladies infectieuses, néphro-
logie et réanimation médicale. Seuls 143 dossiers ont été
retenus ; les 7 autres ont éé éiminés car les données
étaient incompl étes.

La collecte des données a partir des dossiers médi-
caux sest faite d'une fagon objective par les auteurs
eux-mémes. Ces données ont été classées dans des ta
bleaux comprenant : I’ ge du malade lors de la biopsie
rénale, le sexe, la durée de I’ hospitalisation durant son
premier épisode maladif néphrologique, I'histologie et
I"immunofluorescence, |a premiére présentation néphro-
logique (protéinurie néphrotique ou non, hématurie,
hypertension artérielle (HTA) et/ou insuffisance rénale
(IR)), les antécédents personnels et familiaux et les fac-
teurs de risque spécifiques des néphropathies, certaines
valeurs biologiques utiles (hématocrite, créatinémie,
protéinurie de 24 h, clairance de la créatinine et la nature
du culot urinaire), I' état des reins a |’ échographie trans-
abdominale lors du diagnostic, le traitement de fond
(corticoides, immunosuppresseurs, plasmaphérése, im-
munoglobulines...) et e traitement symptomatique (sur-
tout les inhibiteurs de |I'enzyme de conversion et les
antagonistes de I'angiotensine 1) et I'évolution (guéri-
son, stabilisation, dialyse, greffe de rein ou mort).

Le dépouillement s est fait par |les mémes personnes en
classant dans des organigrammes et selon chague type
histologique le nombre de malades correspondants, |eur
sexe, et leur répartition dans 4 tranches d’ &ge différentes
(<19 ans, entre 20 et 39 ans, entre 40 et 59 ans et > 59 ans).

Pour chague tranche d’ &ge, on a étudié | es principaux
types histologiques, les présentations néphrologiques

dégja mentionées, le pourcentage des malades qui ont
recu un traitement de fond ou un traitement symptoma
tique, le pourcentage de malades qui ont eu besoin de
dialyse et enfin la durée moyenne d’ hospitalisation des
malades.

RESULTATS

L’ &ge moyen des malades était de 39 + 15 ans avec une
médiane égale & 38 ans et 70% de nos malades avaient
entre 20 et 59 ans avec un sexe ratio H/F de 1/2. Les
moyennes d’ age les plus élevées se trouvaient chez les
mal ades avec une glomérulonéphrite (GN) diabétique ou
par amylose rénale et sont respectivement de 52 et 55 ans.
Lestrois GN les plus fréquemment retrouvées (39% des
cas) éaient la GN mésangiale proliférative (21 malades),
la GN membrano-proliférative (18 malades) et la GN
chronique (18 malades). Les caractéristiques cliniques de
ces malades sont résumées dans les tableaux | et |1.

Sur les 21 malades qui ont la GN mésangiale proli-
férative primitive, 10 (soit 47%) avaient une maladie de
Berger. Un seul malade a une mére porteuse d’ une glo-
meérulonéphrite au stade chronique sous dialyse. L’ héma-
turie a été retrouvée dans 87% de ces cas et le syndrome
néphrotique dans 38% ; 57% de ces maades étaient
hypertendus et 43% ont évolué vers la dialyse aprés une
durée moyenne de 6 ans.

La présentation sous forme d’ un syndrome néphro-
tique était surtout observée dans les GN membraneuses
(82% des cas), les GN alésions minimes (66% des cas),
dans les néphropathies diabétiques (66% des cas) et
I’amylose (50% des cas) alors que I'HTA était surtout
observée dans les GN rapidement progressives (100%),
les GN chroniques (89%) et les GN post infectieuses
(75%). Tous nos malades diabétiques ayant une GN
avaient en méme temps une HTA. Un tiers des patients
avec glomérulopathie hypertensive avaient des antécé-
dants familiaux d'HTA. Les taux d'évolution vers la
dialyse les plus élevés étaient retrouvés chez les malades
avec une GN chronique (89% en quelques mois), une
GN focale scléreuse (91% en 5 ans), une GN diabétique
(83% en 4,5 ans) et une GN membrano-proliférative
(72% en 10 ans).

, TABLEAU || ,
CARACTERISTIQUES CLINIQUES DES GN LES PLUS FREQUENTES

TYPE DE GLOMERULOPATHIES Syndrome néphrotique Hématurie HTA Evolution vers la dialyse
(%) (%) (%) (%)
GN MESANGIALE PROLIFERATIVE 38% 87% 57% 43%
Fréquent* Fréquente® La moitié* Plus que la moitié*
GN MEMBRANO-PROLIFERATIVE 50% 72% 27% 72%
Fréquent® Majorité* Fréguente* Plus que la moitié*
GN CHRONIQUE 22% 0% 89% 89%
Rare* Rare* Tres fréquente* La plupart*

* Selon les données de la littérature (Harrisson).
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, TABLEAU | )
CARACTERISTIQUES CLINIQUES DES PRINCIPALES GLOMERULOPATHIES

TYPE DE Nombre Sexeratio Moyenned'age Syndrome Hématurie HTA Evolution vers
GLOMERULOPATHIES (%) H/F (ans) néphrotique (%) (%) la dialyse
(%) (%)
GN MESANGIALE 21
PROLIFERATIVE (15%) 1,6 38 38% 87% 57% 43%
GN MEMBRANO- 18
PROLIFERATIVE (13%) 0,5 34 50% 72% 27% 72%
GN CHRONIQUE 18
(13%) 3,5 44 22% 0% 89% 89%
GN MEMBRANEUSE 11
(8%) 12 39 82% 18% 54% 36%
GN PROLIFERATIVE 11
FOCALE ET SEGMENTARE  (8%) 1 37 45% 27% 54% 64%
GN FOCALE SCLEREUSE 11
(8%) 1,75 44 36% 22% 54% 91%
GN A LESIONS MINIMES 9
(6%) 0,5 26 66% 33% 22% 11%
GN PAR AMYLOSE 8
RENALE (5%) 1 55 50% 20% 12% 75%
GN DIABETIQUE 6
(4%) 0,5 52 66% 0% 100% 83%
GN POST INFECTIEUSE 5
(3%) 15 17 20% 100% 75% 0%
GN RAPIDEMENT 3
PROGRESSIVE (2%) 3 47 33% 100% 100% 100%
BIOPSIE RENALE 7
NORMALE (5%) 0,2 36 0% 30% 0% 0%
GN A MEMBRANES 1
BASALES MINCES (0,5%) 1 3 + + - -
DivErs 13
(9%) 0,4 37 0% 100% 42% 11%
BIOPSIE RENALE 1
NON CONCLUSIVE (0,5%) 0 54 0 + - -

Trois hommes avaient une GN rapidement progres-
sive dont 1 Goodpasture ; ce dernier avait 54 ans, une
protéinurie néphrotique, une HTA et une IR lors de sa
présentation ; les 2 autres avaient une protéinurie non
néphrotique et une IR. Un de ces 2 derniers malades
a bénéficié d'une greffe rénale et les 3 malades avaient
évolué enfin versla dialyse.

Un groupe de malades (au nombre de 13) avait une
présentation clinique équivoque entre une atteinte glo-
mérulaire ou une autre atteinte rénale. A la biopsie
rénale, ces malades avaient une atteinte tubul o-intersti-
tielle chronique (médicamenteuse ou par des parapro-
téines) dans 8 cas, des embolies multiples a cholestérol
dans un cas, une sclérodermie rénale dans un cas, un
syndrome hémolytique urémique dans 2 cas et une
néphronophtyse dans un cas.

Sept de nos malades qui avaient un tableau clinique
chevauchant sur les glomérulopathies (3 avaient des
culots urinaires actifs et 4 des protéinurie non néphro-
tiques a répétition) ont eu des biopsies rénales stricte-
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ment normales avec un nombre significatif de glomé-
rules a chaque fois (> 4 glomérules/champ). Un culot
urinaire actif étant défini par la présence dans les urines
de globules rouges, de cylindres hématiques ou granu-
leux, de leucocytes et de protéinurie subnéphrotique.
Une seule femme de 54 ans qui s'est présentée pour
un syndrome néphrotique a eu une biopsie rénale pau-
ciglomérulaire non conclusive ; elle a été traitée a
I’ aveugle par des corticoides et aeu une réponse partielle
avec une fonction rénale toujours stable.

Parmi les malades qui ont une protéinurie néphrotique
alaprésentation, la glomérulonéphrite alésions minimes
représente le type histologique le plus fréquent (45%)
chez les malades &gés entre 0 et 19 ans, la GN membrano-
proliférative (37%) chez les malades entre 20 et 39 ans,
les GN membraneuse et proliférative focale et segmen-
taire (20% chacune) chez les malades entre 40 et 59 ans
et laGN diabétique ( 25%) chez |es malades agés de plus
gue 60 ans. Parmi les patients avec syndrome néphro-
tique, on n’a pas trouvé d’ antécédents familiaux néphro-
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logiques particuliers sauf chez les porteurs de GN diabé
tiques ou 40% avaient au moins un des parents diabé-
tique ou avec GN diabétique.

DISCUSSION

Lamaladie de Berger reste la cause la plus fréquente
de GN chez les sujets jeunes et elle est présente dans
30 &40% des biopsies rénales en Asie [1]. Dans la série
de Niaudet et a. [2], 80% des malades sont &gés entre
16 et 35 ans. Glassock, dans sa série, observe un syn-
drome néphrotique a la présentation chez 10% des
malades ayant la GN mésangiale proliférative et une
évolution vers la dialyse dans 20% des cas en |’ espace
de 10 ans[1]. Dans une étude pédiatrique faite au Liban
sur 61 enfants, la biopsie rénale montre la fréquence
prépondérante des GN mésangiocapillaire et focale sclé
reuse [3]. Dans notre série, 47% des GN mésangiales
prolifératives sont des maladie de Berger, 38% de ces
malades ont un syndrome néphrotique et 43% ont évolué
versladiayse aprés une durée moyenne de 6 ans. Amico
relate des chiffres trés proches de ceux de Glassock [4].

Le mode de présentation essentiel des GN membrano-
prolifératives dans notre série est une proténurie né
phrotique et le sédiment urinaire est actif dans 50% de
cescas; I'IR et 'HTA, stigmates de mauvais pronostic,
sont présentes lors de la présentation initiale dans 22% et
33% des cas respectivement. Ces chiffres sont similaires
aceux d’ Amico [4] et de Ferrario [5] pour la protéinurie
néphrotique et le sédiment urinaire actif alors qu'ils sont
de 30% et 50% respectivement pour I'lR et 'HTA. Une
protéinurie non néphrotique avec ou sans hématurie
est retrouvée par Zell et ses collégues dans 30% des cas
[6] ; ce chiffre est de 44% dans notre série. Cette GN
tend a se présenter a un age plus précoce chez les enfants
arabes avec un pronostic plus sombre et une évolution
plus rapide vers |’ insuffisance rénale terminale [ 7]. L’ évo-
lution vers la dialyse s est faite en I'espace de 10 ans
chez 72% de nos malades alors qu'elle s'est faite en
I’ espace de 5 ans chez 50% des cas de Schmit [8].

Dans leur étude sur les GN chroniques, Glassock et ses
collégues trouvent une HTA avec des anomalies du sédi-
ment urinaire chez la plupart des malades ala présentation
[1], alors que dans une autre étude randomisée faite sur
359 malades ayant une GN chronique, Kheder et al. ne
trouvent une HTA lors du diagnostic que dans 42% des
cas[9] ; dans notre série, 89% des malades ayant une GN
chronique ont une HTA et 22% seulement ont un syn-
drome néphrotique. Cette HTA était reliée non seulement
au degré de !’ IR mais également al’ &ge, ala masse cor-
porelle et alaprésence de GN aigué ala base. Dans ces
cas de GN chronique d emblée, la biopsie rénale ne
devrait étre faite que lorsgue I’ IR est encore modérée, le
diagnostic douteux ou pour éliminer une pathologie sura-
joutée [9]. Le traitement serait surtout symptomatique et
rares sont les malades qui bénificient d’ un traitement de
fond (22% dans notre série). Lamagjorité des malades
évoluent versladialyse (89%) en |’ espace de 1 & 3 ans.
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La GN membraneuse est une cause fréquente de syn-
drome néphrotique chez les adultes et est retrouvée selon
les séries dans 25 a 30% de ce syndrome [1]. Ces ma-
lades sont &gés de plus de 30 ans dans 80 & 95% des cas
[10]. Le syndrome néphrotique est présent dans 80% des
cas au moment du diagnostic et le reste des malades ont
une protéinurie non néphrotique avec ou sans hématurie.
L'HTA et I'azotémie ne surviennent que tardivement
[10]. La thrombose des veines rénales est rapportée par
Sarasin dans 20% de ces cas [11]. Dans notre série, la
GN membraneuse représente 27% des étiologies du syn-
drome néphrotique chez les adultes et 82% des malades
ont plus de 30 ans ; le syndrome néphrotique est le mode
de présentation le plus fréquent (82%), I' HTA est retrou-
vée dans 54% des cas et |athrombose des veines rénales
dans 18% de ces cas. Bien que le traitement de fond ait
une place prépondérante dans ces GN, 91% de nos
malades ont regu des corticoides et/ou des immunosup-
presseurs et 36% ont évolué vers la dialyse en 10 ans
contre 20% des malades traités dans la série de Donadio
etd. alaMayo clinic[12] ; dans cette méme étude rétro-
spective trés éendue, le taux de survie & 10 ans est de
75% avec ou sans traitement de fond par les corticoides
Ou les immunosuppresseurs.

La GN a lésions minimes représente | étiologie du
syndrome néphrotique la plus fréguente chez les sujets
de moins de 19 ans [13] avec un pic d'incidence entre
2 et 6 ans [1] et une incidence annuelle aux Etats-Unis
de 1,8 a5 cas par million d’ habitants chez les enfants de
moins de 10 ans. LaGN alésions minimes est retrouvée
par Lewy et a. dans 80% de syndromes néphrotiques
de I’enfant et 20% de ceux de |’ adulte [14], mais cette
estimation est loin d'étre précise vu le chevauchement
de I"aspect anatomopathologique de cette |ésion avec
d'autres GN au début ou au décours de leur évolution
comme la GN mésangiale proliférative et la focale sclé-
reuse. Dans une étude faite en Arabie saoudite, on atrou-
vé une tendance a |’ augmentation de la fréquence de ces
deux derniéres GN comme causes du syndrome né-
phrotique [15]. Dans notre érie, laGN alésions minimes
est retrouvée dans 66% des syndromes néphrotiques
chez les sujets de moins de 19 ans et 44% de ces sujets
ont entre 2 et 6 ans. Une hématurie est observée dans
33% des cas, une HTA dans 22% des cas et une IR ala
présentation dans 11% des cas seulement. Ces chiffres
sont similaires a ceux de Grupe qui rapporte une héma-
turie dans 15 a 20% des cas et une IR dans 33% des cas
[16]. Malgré I hypercoagulabilité retrouvée avec le syn-
drome néphrotique, la thrombose des veines rénales
n'est notée que rarement [1, 14]. Tous nos malades ont
recu des corticoides et 11% ont évolué versladialyse en
I” espace de 6 ans alors que dans |la série de Tarshich, 5%
ont évolué vers ladialyse en I’ espace de 6 ans [17]. Des
rémissions spontanées sont notées dans 50% des cas
[18] et les rechutes sont moindres aprés la puberté ou
aprés 10 a 15 ans d'évolution de lamaladie [17]. Selon
I"ISKDC (International Study of Kidney Disease in
Children), 93% des malades sont des répondeurs pri-
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maires mais 18% auront des rechutes peu fréquentes et
39% des rechutes fréquentes. Sur les non-répondeurs,
5% auront une réponse tardive et 2% resteront sans
réponse [19]. Dans notre série, tous les malades ont eu
une réponse primaire mais 11% ont eu des rechutes peu
fréquentes et 55% des rechutes fréquentes dont un est
arrivé a la dialyse. Cette discordance modérée pourrait
étre expliquée par le nombre plus faible de patients dans
notre série.

La GN focale scléreuse est la cause du syndrome
néphratique des enfants dans 7 a 15% des cas [20-21] et
des adultes dans 15 a 20% des cas [1]. | est souvent la
présentation principale de la maladie et une protéinurie
non néphrotique avec ou sans hématurie est notée initia-
lement dans 10 & 30% des cas. L'HTA est relativement
fréquente & la présentation surtout si le taux de filtration
glomérulaire est déja réduit. Ces chiffres vont en paral-
I&le avec ceux retrouvés dans notre série ou plus de la
moitié avaient a la présentation une protéinurie néphro-
tique, une hypertension artérielle et une insuffisance
rénale. Le traitement de fond n’'est pas encore standar-
disé et le pronostic des malades dépend largement de la
sévérité de laprotéinurie ; en effet, le syndrome néphro-
tique persistant est associ€ a 25 a 55% de survierénale a
10 ans et 45% de survie globale versus 85% et 90%
respectivement des cas de proténurie non néphrotique
persistante [22]. Trois modes d’ évolution sont observés
guand alaréponse aux corticoides : une rémission com-
pléte dans 20 a 35% des cas, des rechutes fréguentes
avec installation tardive d’'une IR dans 10 a 15% des cas
et enfin une résistance aux corticoides avec progression
inéluctable vers|’insuffisance rénale terminale dans 50 a
70% des cas [22] ; 91% de nos malades sont arrivés ala
dialyse en 5 ans et 9% seulement ont eu une réponse
compléte sous corticoides.

Quant a la glomérulonéphrite proliférative focale et
segmentaire, la majorité des cas se présente sous forme
de syndrome néphrotique idiopathique ou secondaire a
une maladie systémique comme le LED, la purpura de
Henoch-Schonlein et la néphropathie & IgA [23]. Une
étude faite au Koweit montre que la GN focale et seg-
mentaire était la plus fréquente suivie par laGN alésions
minimes et puis la maladie de Berger [24]. La présenta
tion clinique des malades est proche de la glomérulo-
néphrite focale scléreuse avec la différence que I’ héma-
turie est plus fréguente dans ce groupe et I’ évolution est
généralement favorable malgré la réponse faible aux
corticoides. La prépondérance masculine est nette dans
notre série et la moitié des malades ont un syndrome
néphrotique et une hypertension artérielle a la présenta-
tion ; 64% ont évolué versladialyse en |’ espace de 6 ans
[20].

La glomérulonéphrite post-infectieuse survient sur-
tout chez les enfants ; elle est rare chez les nourrissons ;
les garcons sont plus atteints que lesfilles et e début est
aigu précédé souvent par une infection des voies repira-
toires hautes. D’ aprés Tejani et ses collégues [25], I'hé-
maturie macroscopique et I'insuffisance rénale aigué
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sont trés fréquentes ainsi que |’ hypertension artérielle et
les oadémes des membres inférieurs qui sont présents
dans 75% des cas. La protéinurie est toujours présente
mais est inférieure a 3g/j dans 75% des cas [26]. Dans
notre série, le sexe ratio H/F est de 1/5 et les malades
sont agés entre 4 et 36 ans. Les infections respiratoires
prémonitoires sont retrouvées dans 80% des cas et |'hé-
maturie macroscopique dans 100% des cas. Une protéi-
nurie minime est retrouvée chez tous les malades et est
d’ ordre néphrotique dans 20% des cas seulement. Selon
Baldwin et ses collégues [27], 20 a 30% des malades
gardent un certain degré d'insuffisance rénale aprés 5 ans
d évolution. La guérison est laregle générale [28] mais
la récupération clinique et histologique peut s étendre
jusgu’a 9 ans chez les adultes [29] ; I’ évolution vers la
chronicité est possible. 60% de nos malades sont guéris
et 40% ont gardé une insuffisance rénale modérée sé-
quellaire contrairement aux résultats retrouvés dans une
étude faite en Turquie [28]. Les complications lors-
gu’ elles existent pourraient étre dues d une part au retard
de diagnostic et d’autre part a I utilisation par mégarde
de médicaments néphrotoxiques (antibiotiques, anti-
inflammatoires...).

Le syndrome de Good Pasture fait partie des gloméru-
lonéphrites rapidement progressives dont il constitue
10 & 20% des causes primaires [30]. Selon Turner et al.
[30], ces patients sont relativement jeunes avec une
prépondérance masculine ; deux pics d’ &ge sont notés :
entre 21 et 50 ans et entre 51 et 70 ans. Le début est insi-
dieux avec installation précoce d'une urémie et d' une
rétention hydro-sodée ; I hypertension artérielle est typi-
guement modérée. Selon El Rashaid et al. [24], 61% des
patients avec LED et 18% des patients avec vasculites se
présentent par une GN rapidement progressive. Letraite-
ment précoce par les corticoides, les immunosuppres-
seurs et la plasmaphéreése est crucial sinon 80% des
malades évoluent vers la dialyse [31].

Lerein est atteint dans 50% des cas d’ amyloidose pri-
maire et le syndrome néphrotique est observé dans 30 a
40% de ces cas ; les malades atteints sont relativement
jeunes par rapport a I'amyloidose secondaire ou la
majorité est agée de plus que 40 ans. Par contre, I"amy-
loidose représente une cause relativement rare de GN
secondaires par comparaison au LED par exemple [32].
Plus de 50% des cas avec amyloidose primaire ont un
certain degré d' azotémie a la présentation et 20 a 50%
ont une hypertension artérielle [33]. La survie moyenne
de ces malades est de 20,4 mois €t le taux de survie a
5 ans est de 19,6% ; I'évolution vers la dialyse se fait
dans 80% des cas en 5 ans [33]. Les facteurs de mauvais
pronostic sont I'insuffisance rénale, I’insuffisance car-
diaque et la présence de fibrose interstitielle & la biopsie
rénale. La moyenne d’ &ge de nos malades avec amyloi-
dose est de 55 ans et 75% ont la forme secondaire ; un
syndrome néphrotique est noté dans 50% de tous les cas,
une insuffisance rénale a la présentation dans 62%.
L’ évolution vers la dialyse s est faite chez 75% de nos
malades en |" espace de 2 ans.
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Chez les diabétiques insulino-dépendants, le risque de
développer une proténurie augmente aprés5 a 15 ansde
diabéte. La progression vers |’ insuffisance rénale termi-
nae est plus rapide chez les patients diagnostiqués
durant ou aprés la puberté que chez les enfants [34]. Le
taux de GN diabétique est estimé a 13,4 par 100.000 ha-
bitants dans une grande étude prospective faite au
Koweit [24]. La clinique est caractérisée par I'installa
tion progressive d' une protéinurie croissante, d' une in-
suffisance rénale et par un culot urinaire inactif. Selon
O’'Neill et a. [35], I"hématurie est présente dans 30%
des cas et |es cylindres hématiques dans 13% des cas des
glomérulonéphrites diabétiques ; dans ce cas, il faut éli-
miner les pathologies aigués surgoutées. Dans notre
série, |'atteinte rénale est survenue 9 ans en moyenne
aprés I'installation du diabéte ; 83% avaient une protéi-
nurie néphrotique et 50% une insuffisance rénae lors
du diagnostic ; I'évolution vers la dialyse sest faite
apres une durée moyenne de 4,5 ans dans 83% des cas.

Comme dans la littérature mondiale, certains des
malades qui se présentent pour une hématurie persistante
ou récurrente avec ou sans protéinurie vont avoir des
biopsies rénales normales ou des étiologies autres que
glomérulaires ou des diagnostics rares comme la glomé-
rulonéphrite & membranes basales minces chez les
jeunes [36] et évoluent favorablement sans traitement
spécifique comme notre cas unique &gé de 3 ans. Dans
ce sens, une éude faite au Koweit a montré que 17,2%
des patients ayant une néphroangiosclérose a la biopsie
rénale avaient alaprésentation une insuffisance rénale et
une protéinurie supérieure a2 g/j simulant une GN [24].
Enfin, la biopsie rénale de 187 patients aux Emirats
arabes unis avec une GN primaire et un syndrome né-
phrotique a montré la fréquence égale des GN membra
neuses, membranoprolifératives et a Iésions minimes
[37].

En conclusion, les GN mésangiale proliférative, mem-
brano-proliférative et chronique sont lestrois principales
GN retrouvées dans notre série. Les caractéristiques de
ces GN dans notre série sont comparables a celles de la
littérature mondiale a part une |égére modification dans
les diverses présentations cliniques. La GN a lésions
minimes est la cause la plus fréguente de syndrome
néphrotique chez les sujets de moins de 19 ans alors que
la GN membraneuse est la cause la plus fréquente chez
les sujets de plus de 30 ans. De grandes études descrip-
tives similaires sont encore nécessaires au Liban et
ailleurs dans les pays voisins pour pouvoir étudier et
comparer I'épidémiologie et les caractéristiques de
chacune de ces GN.
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