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INTRODUCTION ET ENONCE DU PROBLEME

Les affections rénales et urologiques sont assez fréquentes en milieu pédiatric.le au: ! bien dans les

pays développés que dans les pays en développement [7,23,25,59] cependél It. leL' importance et

leur répaltition sont variables selon les zones géographiques [53,66].

Dans les pays développés, les infections urinaires, les maladies héréditaire: et le. malformations

congénitales du système urinaire sont au premier rang [14.30.591: les néphl )pathi acquises sont

devenues peu fréquentes gràce à la maitrise des infections avant le stade de Cl Illplic ,ons viscérales

[59]. Dans ces pays. l'apport des techniques modernes de diagnostic ~lIes .Ie l'imagerie.

l'histologie et l'immunologie de mème que les possibilités thérapeutiques (, .ialysl :ransplantation

rénale) ont changé de manière significative le pronostic de ces affections [28. 9].

Dans les pays en développement. les travaux pOltant sur ces maladies sonl peu 1 ilbreux [1.25].

Cependant. la majorité des auteurs notent la prédominance des néphropathl .~ acqes notamment

glomérulaires [1.7.521. Parmi elles. le syndrome néphrotique et la glomér: lonép : ;/e aiguë post­

infectieuse (GNA) sont relativement fréquentes en raison de la prévalenc: élevi des infections

bactériennes, parasitaires et virales en zone tropicale. Ces infections sont '.1 cali principale des

néphropathies glomérulaires dans nos régions [35,39,53].

Mais, quelle que soit la zone géographique, l'évolution de ces maladies se 1 it le i . IS souvent sous

un mode chronique [53,59,70]. Cette évolution chronique déboucharli pres< .' toujours sur

l'insuffisance rénale chronique. est responsable d'hospitalisations de 10' gues . lrées avec ses

corollaires que sont les ruptures voire les abandons de traitement, J'abse ltéism scolaire, et les

problèmes socio-économiques dans nos pays [1,25]. L'insuffisance rénale cl .Olllql ·.Iont la prise en

charge a permis d'améliorer le pronostic en Occident. est d'issue presqucOUJOl fatale dans les

pays en développement [55].

POUltant, une aggravation de la situation est à craindre dans les années à ve ,il' cm 'nombre de cas

est croissant dans nos régions [23,25,52] du fait de l'appauvt;ssement ~ 'S pOj iations et de la

précarité de l'hygiène. L'accent devt'ait être mis sur la prévention des .ilfecti :,s néphritigènes

compte tenu de ces considérations.

Au Burkina Faso, les travaux ayant trait au sujet sont peu nombreux. tle é/ '. pOltant sur le

syndrome néplu'otique de l'enfant, avait montré que cette affection était re. )()nsa :' de 0,31 % des

causes d'hospitalisations en pédiatrie [45]. Vu la gravité de ces affections,'n eff; .: devrait être tàit
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en vue de connaître leur profil réel chez l'enfant dans notre pays. Dans ce but notre travail se

propose de donner un aperçu sur les aspects épidémiologiques, cliniques, pm'acliniques, évolutifs et

étiologiques des maladies rénales et urologiques chez l'enfant burkinabé en milieu hospitalier et, de

proposer des mesures pour améliorer leur prise en charge.
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EPIDEMIOLOGIE

La fréquence globale des affections rénales et urologiques chez l'enfant dans le monde est mal

connue.

En Europe, les infections urinaires représentent la deuxième cause d'hospitalisation en pédiatrie

après les affections respiratoires avec 2,5 à 3 % des hospitalisations selon les auteurs [21, 27, 64,65],

la % dans celiains centres spécialisés [8]. Les malformations rénales et urologiques sont parmi les

plus fréquentes des malformations viscérales [59]. Leur fréquence est estimée entre 0,30 et 5,25

pour 1000 naissances et atteint 9,5 pour 1000 dans les autopsies [14]. L'incidence du

néphroblastome est estimée à deux (2) nouveaux cas par an pour 100 000 habitants en France [33].

Son incidence annuelle serait d'environ 0,5 pour 100 000 enfants dans le mondè [35].

En Arabie Saoudite, le syndrome néphrotique était la plus fréquente des néphropathies chez l'enfant

en 1990 [48].

Dans les pays en développement les néphropathies glomérulaires notamment la GNA et le

syndrome néphrotique sont au premier rang de la pathologie rénale et urologique [1,7,23,25,53]. Au

Nigeria en 1989, les affections rénales et urologiques représentaient 1,8 % du total des

hospitalisations en pédiatrie [1], le syndrome néphrotique comptait pour 39,1 % et la GNA 19,3 %

de l'ensemble de ces affections. L'hypeliension ariérielle (HTA), les anomalies congénitales du

tractus urinaire et les infections urinaires étaient les autres affections fréquemment rencontrées; le

néphroblastome y représentait 3.1 % des cas. Au Congo, le syndrome néphnltique a représenté 0,8

~/o des hospitalisations pédiatriques [52] et la GNA 0,7 % [7].

Les infections urinaires avaient une prévalence estimée à 6,78 % chez les enfants hospitalisés à

Lomé [38]. Elles viennent en tète pour celiains auteurs constituant 68 % des maladies rénales et

urologiques au Nigeria [25]. 44% au Brésil [23]. Selon des auteurs amcricains, les infections

urinaires concerneraient 1 à 2 % des filles et 0,3 % des garçons d'âge scolair.: en zone ll'opicale. Le

néphroblastome constituerait pour les mêmes auteurs la tumeur abdominale la plus fréquente chez

l'enfant [22] et représenterait 5 à la % des tumeurs de l'enfant en zone tropicale [35].

L'insuffisance rénale et l'hypertension artérielle ont également une incidence élevée en rapport avec

la fOlie prévalence des glomémlopathies [1. 23].

Au Burkina Faso, le syndrome néphrotique de l'enfant au Centre Hospitalier National Yalgado

Ouédraogo représentait O,~, 1 % des hospitalisations [45].
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Malgré ces taux inquiétants, les maladies rénales et urologiques sont peu citées comme causes de

morbidité et de 1110l1alité en milieu pédiatrique dans la sous-région [16,41]. Ces chiffres qui sont

sous estimés dans nos pays doivent être plus importants compte tenu des difficultés de diagnostic et

de la précarité des conditions de vie des populations, des travaux plus poussés n'ayant pas été menés

dans ce sens comme l'ont fait remarquer plusieurs auteurs [23,25J.
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RAPPELS

I. Les Néphropathies

1. Définitions /19,52/

Le terme de néphropathie est un nom générique désignant toutes les affections des reins et plus

pal1iculièrement les affections diffuses communément appelées néphrites. On distingue selon

qu'elles atteignent électivement les glomérules, les tubes, le tissu interstitiel ou les vaisseaux: les

glomérulopathies, les tubulopathies, les néphropathies interstitiel1es et les néphropathies vasculaires.

Nous décriront tour à tour, les néphropathies glomérulaires, la pathologie constitutionnel1e du rein,

les infections urinaires et la pathologie du tissu interstitiel, enfin l'insuffisance rénale aiguë et

chronique et l'hypertension artérielle.

2. Les néphropathies 210mérulaires (NG)

2. 1. Définition [19]

Ce sont des affections inflammatoires aiguës ou chroniques des glomérules. Elles sont localisées ou

diffuses, primitives ou secondaires, comprenant aussi les atteintes au cours de l'amylose, la néphrose

lipoïdique et les maladies générales telles que le lupus érythémateux disséminé, les collagénoses et

le diabète.

2.2. Classification histopathologique [22,26,59]

Plusieurs classifications des NG peuvent être proposées selon des critères étiologiques,

clinicobiologiques, évolutifs, histopathologiques ou pathogéniques. Mais aucun de ces critères ne

suffit à lui seul pour définir une NG. Nous utiliserons ici la classification histopathologique ou

morphologique. On distingue trois grands types de lésions: les lésions glomérulaires minimes, les

lésions glomérulaires focales et les lésions glomérulaires diffuses.
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2.2.1 Les GN à lésions minimes:

Dans ces fOlmes, la micrQscopie optique et l'immunofluorescence ne mettent en évidence aucune

lésion. Seule la microscopie électronique montre des lésions de la membrane basale (effacement des

pédicelles). C'est un groupe hétérogène sur le plan clinique comprenant la néphrose lipoïdique, les

protéinuries pelmanentes isolées, les hématuries.

2.2.2. Les GN à lésions focales

Les lésions ne touchent qu'une partie des glomérules du rein.

- La GN focale proliférative: l'atteinte se situe au niveau des capillaires suivie de la fonnation

d'un croissant incomplet et évolution vers une cicatrice scléreuse. Cette fOlme se voit dans la GNA

post-infectieuse non streptococcique, la maladie de BERGER, la maladie de SCHOELEIN­

HENOCH, ainsi que dans la plupart des GN secondaires au collagénoses.

- La GN focale sclérosante: les anses se hyalinisent - et la prolifération des cellules

endothéliales est minime ou nulle. Elle se rencontre en général dans les syndromes néphrotiques

cortico-résistants.

2.2.3. Les GN à lésions diffuses

Les lésions touchent tous les glomérules du rein. Elles comprennent:

- La GN endocapillaire (prohférative ou exsudative). On note une prolifération de cellules

mésangiales et endothéliales, accumulation de polynucléaires et dépôts granulaires sous­

endothéliaux. Le prototype est la GNA post-streptococcique.

- La GN membraneuse: il y a ici une accumulation d'immunoglobulines sur la membrane

basale du glomérule.

- La GN membrano-proliférative: la membrane du glomérule a un aspect en double contour

avec rétrécissement de la lumière.

- La GN extracapillaire: il existe des lésions mésangiales qui s'accompagnent de formation de

croissants. Elle se rencontre souvent dans la GN rapidement progressive.

2.2.4. Glomérulopathies inclassables

Il s'agit du stade ultime de toutes les GN lorsque la majorité des glomérules a subi la hyalinisation.
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2.3. Physiopathologie des glomérulopathies [26,59]

La cible glomérulaire est touchée par de nombreuses agresslOns immunologiques et non

irnmunologiques. On évoque entre autres les mécanismes suivants:.
- Des antigènes externes (bactéIiens, parasitaires, viraux, protéines étrangères dans la néphrite

de la maladie sérique) ou endogènes (ADN dans le lupus élythémateux disséminé, antigènes

tumoraux), fonnent avec les anticorps circulants des complexes qui sont captés par les glomérules.

L'ensemble formé fixe le complément (surtout la fraction C3). Le complexe antigène-anticorps­

fraction du complément attire les leucocytes entraînant une réaction inflammatoire.

- Modification de la structure antigénique de la membrane basale par des facteurs encore

inconnus (virus, agents chimiques?). Il y a alors fonnation par l'organisme d'anticorps dirigés contre

cette membrane basale. Ces anticorps vont se déposer sur la membrane avec l'aide du compléTPent,

attirant les leucocytes ce qui aboutit à une réaction inflammatoire.

- Enfm, le mécanisme de certaines glomérulopathies est inconnu. On évoque l'activation de la

voie alterne du complément, l'incapacité de la membrane basale à filtrer les cations aboutissant à la

hyalinisation des glomérules par l'hyperfiltration résultante.

Les lésions occasionnées par tous ces mécanismes vont entraîner les pelturbations suivantes:

· Une diminution de la filtration glomérulaire et de la fraction filtrée avec élévatipn de l'urée,

de la créatinine et du potassium.

·Une rétention du sodium et de l'eau, et secondairement un trouble de la réabsorption de l'eau

au niveau tubulaire.

· Une protéinurie, conséquence de l'augmentation 'de la pennéabilité de la Inembrane filtrante.

· Une hématurie dont la pathogénie est mal connue. Elle est probablement due à l'existence

d'une solution de continuité de la membrane filtrante.

· Une hypeltension artérielle: la rétention hydrosodée provoque une augmentation de la

volémie et du débit cardiaque d'où HTA. Elle peut entraîner une défaillance cardiaque, de même

qu'un oedèm~ aigu du poumon.
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2.4. Protéinurie et syndrome néphrotique [22,28,31591

2.4.1. La protéinurie

La protéinurie est historiquement l'un des premiers symptômes permettant d'évoquer le diagnostic

de maladie rénale. Sa recherche peut se faire à l'aide des bandelettes réactives type Albustix*.

On peut individualiser plusieurs types:

- Protéinuries d'origine glomérulaire: elles sont de loin les plus fréquentes, souvent associées

à une hématurie. Les situations sont diverses allant du syndrome néphrotique et de la GNA post­

infectieuse, aux GN secondaires.

Le diagnostic différentiel doit être fait avec les autres types:

- Protéinurie physiologique: d'environ 50 mgll chez le nouveau-né après 15 jours, elle

augmente pour atteindre une moyenne de 80 mgll chez l'enfant et l'adolescent. Elle peut s'observer

au cours de l'eff011 et des fièvres.

- Protéinurie liée à des modifications hémodynamiques: elle se voit dans l'HTA par sténose

de l'artère rénale, rarement au cours de la thrombose de la veine rénale.

- Protéinurie de surcharge: elle est liée au passage dans l'urine de protéines plasmatiques dont

le taux s'est élevé de façon excessive. C'est le cas de la protéinwle de BENCE-JONES chez l'adulte

et de la lysozynurie au cours du myélome.

- Protéinurie tubulaire: il s'agit d'un défaut de réabsorption tubulaire des protéines

plasmatiques de faible poids moléculaire.

- Protéinurie d'origine "parenchymateuse" rénale: elle est mal définie. On y inclut la

mucoprotéinurie de TAMM-HORSfALL.

- Cas particuliers: il s'agit de la protéinurie orthostatique occasionnelle ou régulière et de la

protéinurie pennanente isolée sans signification pathologique.

2.4.2. Le syndrome néphrotique

Il se définit par une protéinwie massive (supéIieur à 50 mglkgl24 heures), une hypoprotidémie

(inférieure à 50g/l), une hyperlipémie portant sur les triglycérides et surtout le cholestérol avec ou

sans oedèmes. L'association d'une hématurie, d'une insuffisance rénale et/ou d'une hypertension

artérielle détennine le syndrome néphrotique impur.

Il existe plusieurs groupes:

- Le syndrome néphrotique congénital familial type finlandais est très rare chez nous.
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- Le syndrome néphrotique du jeune enfant avec lésions glomémlaires minimes est encore

appelé néphrose lipoïdique.

- Le syndrome néphrotique avec lésions de sclérose glomérulaire focale.

- Le syndrome néphrotique traduisant des lésions glomérulaires diffuses, idiopathique ou

secondaire à des maladies générales.

En zone tropicale, il faut noter le rôle de Plasmodium malariae et de la schistosomiase hépato­

splénique, de même que la Drépanocytose chez le noir.

La fonction d'épuration est généralement conservée sauf s'il survient une insuffisance rénale

fonctionnelle (par hypervolémie) ou chronique.

Les complications à type d'infections banales, état de choc, thromboses artérielles ou veineuses,

dénutrition et les conséquences du traitement prolongé aux stéroïdes et/ou aux iJl1munosuppresseurs

sont légion.

2.5. La glomérulonéphrite aiguë post-infectieuse (GNA) [31,43,441

Elle fait suite le plus souvent à une infection de la gorge ou de la peau par un streptocoque

néphritigène du groupe A.

Cliniquement, le début est brusque une ou trois semaines après l'infection streptococcique avec

hématUlie, oligurie, oedèmes, hypeltension attériel1e, atteinte variable de la filtration glomérulaire;

exceptionnellement atteinte cardiaque ou encéphalopathie (convulsions, coma).

Biologiquement, on note une augmentation des antistreptolysines 0 (ASLO), une protéinurie

minime le plus souvent, mais surtout une diminution der la fraction C3 du complément.

L'évolution est favorable spontanément dans 90 % des cas. On note parfois la persistance de

l'hématurie pendant llne année.

2.6. Les glomérulonéphrites prolongées ou chroniques et la glomérulonéphrile maligne à
évolution rapidement progressive [31,591

Elles sont à début aigu post-infectieux pour certaines. D'autres se manifestent d'emblée par un

syndrome néphrotique. On peut noter une hématurie, une protéinurie persistante, un syndrome

néphrotique ou une insuffisance rénale.
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2.7. Les glomérulonéphrites de maladies générales [31,59]

- Purpura rhumatoïde : l'atteinte rénale est fréquente, initiale ou secondaire à de nouvelles

poussées. Les symptômes vont de l'hématurie microscopique au syndrome néphrotique et parfois

insuffisance rénale rapidement progressive.

- Le lupus érythémateux disséminé :la symptomatologie est variable.

- La périarthrite noueuse.

- Le syndrome de GOODPASTURE: il associe des lésions rénales et pulmonaires.

- Les autres causes: infections telles que endocardite, malmia, syphilis etc...

2.8. Le Syndrome hémolytique et urémique [31,59]

11 survient le plus souvent dans les 2 premières aImées de vie. La symptomatologie est faite d'une

anémie hémolytique non immune, une thrombocytopénie, une atteinte rénale avec hyperazotémie,

oligo-anurie, hypertension. Parfois il s'y associe des signes neurologiques tels que convulsions

focales, troubles de la conscience, des signes digestifs à type de meloena.



15

3. Pathologie constitutionnelle du rein

3.1. Les malfonnations et kystes du rein [221

Les malfonnations réna1e's sont panni les plus fréquentes des malformations viscérales. Elles sont

fréquemment associées à des anomalies des voies excrétrices. Elles peuvent être isolées ou s'intégrer

dans le cadre d'une maladie héréditaire ou d'un syndrome polymalformatif.

3.1.1. Les anomalies de nombre, de position et de forme:

- Les agénésies rénales: c'est l'absence de rein, U11l, ou bilatérale rarement, elle s'associe

souvent à d'autres malformations urinaires ou viscérales.

- L'hypertrophie rénale bilatérale: elle est exceptionnelle. Le rem présente un aspect de

néphroblastomatose diffuse. Elle se voit dans la maladie de WIEDEMAN-BECKWITH.

- Les reins surnuméraires: Le rein surnuméraire "vrai" est exceptionnel

- Les ectopies rénales: elles sont fréquentes, uni ou bilatérales.

- Rein en fer à cheval: c'est la fusion des 2 reins au niveau d'un pôle, généralement le pôle

inférieur.

- Autres: il peut s'agir d'une anomalie de rotation ou de la persistance de la lobulation foetale.

3.1.2. Hypoplasies rénales

On distingue plusieurs types:

- Hypoplasie simple uni ou bilatérale

- Hypoplasie oligoméganéphrogénique

- Hypoplasie avec dysplasie uni ou bilatérale

- Hypoplasie avec kystes glomérulaires

- Hypoplasie plurikystique

3.1.3. Maladies kystiques des reins

3.1.3.1. Polykystose rénale

On distingue 2 types: la fOlme à transmission récessive ou type infantile et la fonne à transmission

dominante ou type adulte.
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3.1.3.2. Dysplasies et kystes

La dysplasie est la présence anormale de tissu étranger ou primitif indifférencié au sem du

parenchyme rénal tel que cartilage et tubes primitifs. Les kystes peuvent s'associer à des syndromes

malformatifs (trisomie, sclérose tubéreuse de BOURNEVILLE). Les kystes héréditaires se

rencontrent dans la maladie de CACCHI et RICCI, le kyste séreux, le kyste pyélogénique, le kyste

parapyélique. Les kystes acquis se rencontrent après une longue évolution d'une insuffisance rénale

ou d'hémodialyse.

3.2. Tumeurs emblyonnaires du rein [18,59,7]]

Les tumeurs rénales chez l'enfant sont constituées essentiellement par le néphroblastome ou tumeur

de WILMS qui est un dysembryome rénal formé de dérivés mésodermiques (muscle, cartilage, os)

de glomérules et de tubules foetaux. Il est souvent associé à la trisomie et à des malformations uro­

génitales.

fumeur rénale et tumeur maligne abdominale la plus fréquente chez l'enfant, elle peut être présente

à la naissance, rare après 8 ans. Sa fréquence la plus élevée se situe entre 1 et 5 ans. Elle est

bilatérale dans 5 à 6 % des cas. Sa fréquence est plus grande chez les enfants porteurs d'une

anomalie congénitale du tractus uro-génital (hypospadias, cryptorchydie, duplication rénale, ... ) ainsi

que ceux atteints d'une hémihypertrophie corporelle et d'aniridie.

Une tumeur abdominale cliniquement évidente est presque constante. D'abord lombaire, elle se

développe en avant simulant dans l'hypochondre une hépatomégalie ou une splénomégalie.

Parfois on note douleurs lombaires, fatigue, hématutie macroscopique dans 20 % des cas, fièvre; et

enfin HTA modérée parfois, secondaire à une hypersécrétion de rénine.

L'DIV montre des images d'étirement et d'écmtement des calices avec conservation de la fonction

excrétrice. L'échographie fait le diagnostic différentiel avec les hydronéphroses et les kystes

multiloculaires. Le diagnostic de précision est donné par J'a0l1ographie et l'altériographie rénale

sélective. La présence de calcifications et de métastases osseuses suggère le neuroblastome. Des

métastases pulmonaires et hépatiques sont présentes au moment du diagnostic dans 10 à 15 % des

cas, d'où l'importance de la radiographie du thorax et de la scintigraphie hépatique.

Le pronostic, sous réserve d'un traitement approprié est meilleur avant 2 ans, excellent avant 1 an.

La guérison est obtenue dans plus de 90 % des cas au stade 1 (Tumeur localisée qui n'a pas envahi la

capsule du rein).
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3.3. Néphropathies héréditaires conduisant à l'insuffisance rénale chronique [31,591

3.3.1. Le syndrome d'ALPORT

Il associe une hématurie, une surdité de perception, une atteinte oculaire, et une

macrothrombocytopathie. La maladie est plus grave chez le garçon conduisant à l'IRe.

3.3.2. La néphronophtise

Elle se définit par un défaut de concentration urinaire avec acidose et polyurie-polydipsie, une

anémie, un retard de croissance et une insuffisance rénale conduisant à la m01t avant la puberté.

3.3.3. Les syndromes néphrotiques familiaux

Il représente plusieurs entités dont te type finlandais est le mieux connu.

3.4. Les tubulopathies héréditaires

Elles sont rares et se divisent en 4 groupes:

3.4. t. Les anomalies simples des transferts tubulaires.

Elles comprennent:

- La glycosurie nonnoglycémique héréditaire ou diabète rénal du glucose.

- Le syndrome de BARTTER. Il se caractérise par une hypokaliémie chronique avec

hyperkaliurie responsable de troubles digestifs (diarrhée, vomissements, constipation).

- Les rachitismes vitamino-résistants héréditaires primitifs ou secondaires.

- L'hypercalciurie idiopathique de l'enfant.

3.4.2. Acidoses tubulaires primitives

On distingue l'acidose tubulaire distale ou type 1, l'acidose tubulaire proximale ou type 2, et les

types 3 et 4 qui sont une acidose mixte.

3.4.3. Les pseudo-endocrinopathies rénales.

Ce sont: le diabète insipide néphrogénique, le pseudohypoaldostéronisme et le pseudo-

hyperparathyroïdisme.

3.4.4. Les insuffisances tubulaires complexes primitives et héréditaires.

Ce sont des atteintes simultanées de plusieurs fonctions tubulaires. Elles comprennent:

- Le syndrome de DE TONI-DEBRE-FANCONI

- Le syndrome oculo-cérébro-rénal de LOWE.
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3.5. Les maladies héréditaires à retentissement rénal.

Nous citerons: la cystinose, l'hypercalciurie héréditaire ou oxalose, la tyrosinose, la maladie de

WILSON, la maladie de FABRY, la sclérose tubéreuse de BOURNEVILLE.

4. Insuffisance rénale aiguë et chronique et hypertension artérielle

4.1. L'insuffisance rénale aiguë (IRA) [59]

C'est la chute brutale de la fonction rénale, associant une anurie ou une oligurie. à une élévation

rapide de l'urée et de créatinine sanguines. Il existe cependant des IRA à diurèse conservée.

4. 1. J. Etiologies

4.1.1.1. IRA secondaire à une hypoperfusion rénale aiguë

Elle se rencontre dans les situations suivantes:

- La déshydratation aiguë lors des gastro-entérites et du diabète insipide.

- Les chocs septiques

- Les hyperthermies majeures

- Le choc cardiogénique.

4.1.1.2. IRA au cours de la nécrose tubulaire aiguë

4.1.1.3. Les néphropathies glomérulaires

Il s'agit surtout de la GNA et du syndrome néphrotique lors des poussées aiguës.

4.1.1.4. La thrombose des veines rénales: elle se voit surtout chez le nouveau-né.

4.1.1.5. Les obstructions aiguës des voies urinaires

Les causes sont les lithiases, les sténoses urétrales et certaines uropathies malformatives

4.1.1.6. Autres étiologies: on peut citer les pyélonéphrites, la nécrose tubulo-interstitielle,

l'insuffisance hépato-cellulaire.

4.1.2. Traitement

Il fait appel au lever d'un éventuel état de choc ou d'un obstacle, et parfois à la dialyse.
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4.2. L'insuffisance rénale chronique (IRC) [22]

4.2.1. Définition

Il est difficile de définir le niveau de fonctionnement rénal à partir duquel on est en droit de parIer

d'1Re. Il semble plus commode de distinguer 3 niveaux d'IRC définis selon le degré de filtration

glomérulaire dont le stade 3 ou insuffisance rénale terminale expose au risque de complications.

4.2.2. Signes cliniques

Rarement latente jusqu'au stade terminal, l'IRC se manifeste par des symptômes appartenant à la

maladie causale ou inhérents à l'insuffisance rénale. L'anémie est constante, l'HTA se voit surtout au
"

stade temlinal, les troubles digestifs tels que anorexie, nausées, vomissements et parotidite urémique

sont classiques. De même, les troubles de l'hémostase avec hémorragies cutanéo-muqueuses sont

fréquents. Péricardite urémique, crises convulsives et troubles neurologiques se voient à un stade

avancé,

4 ? .... S' b' 1 .._..'. Ignes 10 oglques

Ils sont faits d'une élévation constante de l'urée et de la créatinine, de troubles hydra-électrolytiques

et de perturbations métaboliques et endocliniennes diverses.

4,2.4. Etiologies

On peut distinguer 4 groupes de causes:

- Les glomérulonéphrites

- Les malformations de l'appareil urinaire avec ou sans pyélonéphrite

- Les maladies héréditaires

- Les hypoplasies rénales.

4.2.5. Traitement

Hormis les mesures hygiéno-diététiques et les médicaments adjuvants, la dialyse chronique et la
transplantation rénale constituent les seules thérapeutiques de l'IRC au stade terminal.
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4.3. L'hypertension artérielle (HTA) [6,32,59]

4.2.1. Définition

L'HTA chez l'enfant se défmit par une pression artérielle systolique et/ou diastolique supérieure au

97,5è percentile par rapport à la taille à plusieurs mesures successives. Les conditions de prise de la

tension doivent être rigoureuses: enfant au repos, brassard adapté.

4.3.2. Signes cliniques

Ils sont variables. Parfois complètement latente, l'HTA peut être découverte lors d'un examen

scolaire ou du bilan d'une protéinurie. Les céphalées sont le signe le plus fréquent. Les autres signes

sont: une polyurie-polydipsie, des troubles neurologiques. Rarement les complications à type

d'hémiplégie et de défaillance cardiaque révèlent la maladie.

Dans tous les cas, un bilan étiologique et de retentissement doit être fait dès lors.

4.2.3. Etiologies

L'HTA est le plus souvent secondaire chez l'enfant. L'HTA essentielle est rare.

4.3.3.1. Causes extrarénales

- La coarctation de l'aorte: on observe une HTA aux membres supérieurs et une abolition des

pouls aux membres inférieurs.

- Le phéochromocytome

- Causes surrénales: maladie de CUSHING, syndrome de CONN.

- L'hyperthyroïdie et le syndrome de TURNER

- Causes neurologiques: hypertension intracrânienne, syndrome de GUILLAIN-BARRE,

poliomyélite antérieure aiguë.

- Causes métaboliques: hypercalcémie, hypercapnie.

- Causes toxiques: saturnisme, médicaments tels que les amphétamines et les

sympathomimétiques.

4.3.3.2. Causes rénales

Elles sont les plus fréquentes. Ce sont les néphropathies glomérulaires et l'insuffisance rénale. Les

principales situations sont:

- La GNA post-infectieuse et les autres glomérulopathies

- Le syndrome hémolytique et urémique

- La polykystose rénale
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- L'insuffisance rénale aiguë ou chronique

- La transplantation rénale.

4.3.3.3. HIA par anomalie du pédicule rénal

Elle représente 15 à 20 % des cas graves. Ce sont les dysplasies fibromateuses de l'artère rénale, la

neurofibromatose de RECKLINGHAUSEN, la thrombose de l'artère rénale, la maladie de

IAKAYASU, la sténose et les anévrysmes de l'artère rénale.

4.3.3.4. Autres causes rénales

Ce sont: les tumeurs rénales (néphroblastome), l'hématome péri-rénal, les traumatismes rénaux.

4.3.3.5 HTA essentielle

Elle est rare chez l'enfant. L'hérédité jouerait un rôle dans sa survenue.

4.3.4. Traitement

Il est surtout étiologique mais le traitement médicamenteux s'impose en cas d'HTA menaçante.
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5. Infections urinaires et pathologie du tissu interstitiel 112,18,31,591

5. 1. Les infections du système urinaire

5.1.1. Infections bactériennes.

L'infection urinaire se définit par une bactériUlie supérieure ou égale à 10 5 germes fmm3 associée à

une leucocyturie pathologique atteignant 5. 104fmm3. Les conditions de prélèvement et de

manipulation des urines doivent être ligoureuses.

L'affection est fréquente et patfois méconnue. La symptomatologie est polymorphe, vane

selon J'âge. 1\ faut la rechercher devant toute fièvre inexpliquée, un retard staturo-pondéral, des

troubles digestifs, troubles de la miction, une hypertension artérieHe, des douleurs lombaires, des

gros reins, une hématurie ou une protéinurie.

L'infection Ulmaire de l'enfant est le plus souvent révélatrice d'une malformation W"ologique

ou rénale qu'il convient de rechercher. De même, une lithiase peut être un facteur favorisant.

L'infection urinaire atteint soit le parenchyme rénal et la totalité de l'arbre urinaire (pyélonéphrite),

soit le tractus urinaire inférieur (cystite). Les pyélonéphrites s'accompagnent le plus souvent de

signes généraux, de douleurs lombaires et d'altération de la fonction rénale.

Dans tous les cas, il faut faire l'examen cytologique et bactériologique des urines qui montrera une

bactériurie significative et une leucocyturie importante.

5.1.2. Tuberculose uro-génitale

C'est l'infection du tractus uro-génital par voie hématogène par le bacille de KOCH à partir d'un

foyer pulmonaire, pleural, lymphatique ou indéterminé, l'infection pouvant atteindre par voie

descendante ou hématogène les uretères, la vessie, l'urètre, l'épididyme, la prostate, les vésicules

séminales et les trompes.

La symptomatologie n'est pas spécifique. En dehors des signes d'imprégnation tuberculeuse, peuvent

s'associer des signes urinaires à type de dysurie, d'hématurie et de douleurs abdomino-pel viennes.

L'isolement du germe est le plus souvent difficile. Les tests tubercuJjniques et un contexte évocateur

(absence de vaccination par le BCG, de primo-infection ou une notion de contage) Olientent souvent

le diagnostic.
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5.1.3. Les infections parasitaires du système urinaire:

5.1.3.1. L'amibiase urinaire

Elle est rare. Il s'agit en général d'une cystite amibienne.

5.1.3.2. La bilharziose urinaire

La bilharziose urinaire est le développement de Schis/osorna haema/obium dans les veines de la

vessie. La maladie est endémique dans les régions tropicales et fréquente chez l'enfant. Les signes

cliniques sont représentés par la dysurie mais surtout l'hématurie terminale. Les oeufs s'éliminent

dans les urines et sont détectables par examen microscopique.

En général sans gravité à l'enfance, mais non traitée, l'affection peut se compliquer d'hydronéphrose,

de petite vessie et favoriser la survenue du cancer de la vessie à l'âge adulte.

5.2. Les néphropathies tubulo-interstitielles

5.2.1. Définition

Il s'agit d'atteintes de l'interstitium du tissu rénal généralement d'origine immunologique notamment

médicamenteuse (pénicillines, sulfamides, céphalosporines, anti-inflammatoires non stéroïdiens),

mais aussi atteinte d'origine infectieuse (mycoses, mycobacterium, germes banaux), toxique (métaux

lourds), et métabolique (urates, oxalates). On parle encore de néphropathies tubulo-interstitielles.

5.2.2. Néphrites interstitielles (NI)

- NI d'origine infectieuse: elle s'observe au cours des infections suivantes: scarlatine,

typhoïde, toxoplasmose, leptospirose ictéro-hémorragiqu;e.

- NI en réaction à certains médicaments: les antibiotiques sont les plus incriminés

Elles peuvent se manifester par un tableau d'insuffisance rénale aiguë.

5.2.3. La néphronophtise

C'est une maladie héréditaire dont les premIers SIgnes apparaissent entre 5 et 20 ans. Les

manifestations sont polyurie, anémie, protéinmie modérée, puis syndrome de perte de sel et

finalement insuffisance rénale globale. Elle est parfois associée à des anomalies oculaires, nerveuses

ou squelettiques. L'interstitium est le siège d'une réaction inflammatoire et les tubules sont tantôt

atrophiés tantôt hypertrophiés.
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5.3. La néphrocalcinose

La néphrocalcinose désigne l'existence de dépôts systématisés de sels de calcium à l'intérieur du

parenchyme rénal. La maladie se manifeste en général par une symptomatologie de lithiase. Suivant

leur abondance, ces dépôts peuvent être mis en évidence soit par la radiologie, soit par l'examen
1

histologique des pièces de biopsie ou d'autopsie.

Les étiologies principales sont les hypercalcémies, l'acidose tubulaire, l'oxalose.
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II. Les uropathies

La pathologie urologique de l'enfant est dominée par les lésions congénitales et malformatives. Ces

anomalies du tractus urinaire sont fréquentes (5 à la % des autopsies).

1. Les malformations urolo2igues [14,18,59J

Elles sont dominées chez l'enfant par les malformations congénitales. 11 y a les malformations

congénitales de l'arbre urinaire et celles de l'appareil uro-génital inférieur.

1.1. Modalités de révélation

Ces malformations ne s'accompagnent pas toujours de troubles fonctionnels. Leur diagnostic

précoce est nécessaire si l'on veut éviter les complications et une détérioration de la fonction rénale à

plus ou moins brève échéance. Un certain nombre de renseignements anamnestiques sont impOltants

car certaines anomalies et malformations rénales et urologiques ont un caractère familial:

polykystose rénale, cystinurie, duplications urétérales, syndrome adréno-génital. D'autres

malformations sont souvent associées. Il est impératif de rechercher des malformations U1inaires

dans les cas suivants:

- Oligo-hydraillilios (agénésie rénale, valves urétrales)

- Artère ombilicale unique

- Faciès de POTTER

- Omphalocèle

- Hypospadias (25 % d'anomalies urinaires surtout urétrales)

- Syndrome de TURNER

- Anomalies ano-rectales et malformations cardiaques.

Le diagnostic est souvent mal aisé car la symptomatologie peut être déroutante et les investigations

radiologiques et endoscopiques complexes.

Les modes de révélation de ces malformations et anomalies sont principalement:
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- L'infection urinaire: c'est le plus fréquent, d'où l'impOtiance de faire des investigations en

cas d'infection urinaire surtout à répétition. En effet, la plupati de ces uropathies sont responsables

d'une stase urinaire qui favorise à son tour la survenue de l'infection.

- Masse abdominale: notamment une tuméfaction de la loge rénale à la palpation bimanuelle

dOlmant le contact lombaire. Il faut éliminer une tumeur surrénale, une tumeur hépatique ou

splénique. un kyste cholédocien, un kyste pancréatique ou mésentérique.

A la naissance, une masse rénale peut être:

· une hydronéphrose. une polykystose (bilatérale), un rein multikystique.

· une thrombose de la veine rénale

· un hématome surrénalien

· un néphroblastome

· un neuroblastome

Chez l'enfant plus âgé, il faut penser plus au néphroblastome et au neuroblastome.

- Douleurs lombaires: elles sont généralement d'origine calicielle ou pyélique dues à une

augmentation brusque de la pression (lithiase, sténose sous-pyélique, reflux vésico-uretéral). La

douleur d'origine urétérale irradie dans le flanc et l'aine.

- L'hématurie microscopique ou macroscopique signe généralement une tumeur rénale qui

saigne dans 30 % des cas, un traumatisme ou une lithiase, une infection urinaire. [J faut éliminer les

glométulonéphrites et les autres causes médicales telles qu'un purpura, une dysplasie sanguine, de

même que les faux diagnostics (aliments, médicaments).

- L'hypertension artérielle est le plus souvent le signe d'une affection rénale, généralement

acquise mais parfois malformative: hydronéphrose, sténose de l'atière rénale.

1.2. Principales malfOlmations

1.2.1. MalfOlmations pyéliques

Il s'agit en général du double bassinet d'un des reins avec double uretère.

1.2.2. Malfonnatiolls urétérales

- Duplicité urétérale

- Ectopie urétérale: généralement sur duplicité urétérale.

- Urétérocèle: il s'agit d'une dilatation kystique intra-vésicale de la portion terminale de

l'uretère, souvent associée à une duplicité urétérale.
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1.2.3. Hydronéphrose ou syndrome de la jonction pyélo-urétérale

Il s'agit d'une dilatation du bassinet et des calices due à une obstruction de la jonction pyélo-

urétérale. La sténose est souvent bilatérale. Les causes sont:

- Une sténose organique ou fonctionnelle.

- Une altère polaire croisant la jonction et provoquant une irritation mécanique.

La lésion est souvent associée à un reflux vésico-urétéral ou à un méga-uretère.

Cliniquement on peut noter une masse abdominale dans la loge rénale, une infection urinaire est

fréquente (50 % des cas), une douleur à type de colique, une hématurie, et rarement une

hypeltension altérielle.

1.2.4. Hydro et méga-uretère :

L'hydra-uretère est une obstruction fonctionnelle. Le méga-uretère peut s'accompagner ou non d'un

reflux.

1.2.5. Malfonnations vésicales

- Divelticules vésicaux et méga-vessie s'accompagnent souvent d'un reflux vésico-urétéral.

- Anomalies de l'ouraque.

1.2.6. Malfonnations de l'urètre

- Les valves urétrales: ce sont des malformations de l'urètre postérieur rencontrées chez le

garçon, s'accompagnant de rétention d'urine et d'urémie, et d'une dilatation des voies urinaires

supérieures avec lésions du parenchyme rénal. Le diagnostic anténatal par ultrason est souvent posé.

L'infection urinaire est fréquente.

- Sténose du méat urétral: il s'agit d'un accolement muqueux semblable à la synéchie des

petites lèves chez la fille. La membrane se rompt à chaque miction. Elle entraîne parfois de petites

hémorragies et une dysurie.

- Autres malformations urétrales: diaphragme. sténose. duplications. divelticules. polypes

sont plus rares.

- Il faut noter enfin les sténoses acquIses: traumatisme par sonde. rupture traumatique

(fracture du bassin).
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2. La lithiase urinaire 14,29,59J

2.1. Définition

C'est la fonnation de concrétions pieITeuses au niveau des reins et des voies urinaires. Elles sont

idiopathiques dans 50% des cas, liées à des obstructions sur les voies excrétrices, et/ou à l'infection

Utinaire dans 25% des cas. L'origine peut être enfin métabolique (hypercalciurie hyperoxaliurie,

hyperuricémie. cystinurie).

2.1. Svmptomatologie

Parfois latente, la lithiase est en général découvel1e à l'occasion de symptômes divers dont

l'infection urinaire est paI1iculièrement fréquente. Les douleurs abdominales peuvent évoquer une

crise de colique néphrétique surtout chez le grand enfant. L'hématurie peut être le mode de

révélation d'lin calcul urinaire de même qu'une dysurie et/ou la rétention aiguë d'urine. Enfin, la

lithiase peut être reconnue.à l'occasion du bilan d'une protéinurie, d'un syndrome polyuro-polydipsie

ou d'un retard de croissance.

La radiographie de l'abdomen sans préparation fait le diagnostic dans la majorité des cas.

L'échographie met en évidence tous les types de calculs (radio-opaques ou non).

Un bilan de retentissement et étiologique doit être fait en vue d'un traitement adéquat.

) '"' E' 1 ._._1. tlO ogles

Une étiologie est retrouvée dans 50 % des cas environ. Les principales étiologies sont:

- Lithiases métaboliques: hypercalciurie de toute origine, cystinurie-Iysinurie, oxaloses

primaires et hyperoxaluries secondaires. hyperuricémie et défaut de réabsorption de l'acide urique,

glycinurie héréditaire etc...

- Lithiases associées à une malformation rénale et/ou des voies excrétrices.

- Lithiases idiopathiques: environ 50 % des cas. Des antécédents familiaux de lithiase sont

parfois retrouvés, mais le mécanisme de plus en plus évoqué est une infection à gennes

protéolytiques.

Enfin la lithiase endémique s'observe dans de nombreux pays du tiers monde. Les habitudes

alimentaires et la déshydratation joueraient un rôle détenninant.
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OBJECTIFS ET METHODOLOGIE

I. Objectifs

l. Objectif!;:énéral

Décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques et évolutives des

néphropathies et uropathies en milieu hospitalier pédiatrique du CHN- YO.

2. Ob jectifs spécifig ues

1. Recenser les cas de néphropathie et d'uropathie chez les enfants admis ou consultant dans le

service de pédiah'ie du CHN- YO

2. Décrire les signes cliniques et pal'acliniques des différentes affections

3. Identifier les principales étiologies rencontrées des néphropathies et des uropathies

4. Décrire leurs modalités évolutives en milieu hospitalier

5. Proposer des mesures pour l'amélioration de la prise en charge
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1I. Méthodologie

1. Cadre de l'étude

1. 1. Aperçu sur la vine de Ouagadougou

C'est une ville qui est confrontée comme les autres capitales de la sous-région, à d'innombrables

difficultés d'urbanisation ces delllières années avec une extension et une populatioll sans cesse

croissantes. Le nombre d'habitants était estimé à 834.457 en 1993 dont la frange jeune est la plus

impOJtante [50).

1.2. Le Centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo (CHN- YO)

JI est le seul hôpital de la ville. C'est l'un des deux centres de dernier recours, le second étant à Bobo

Dioulasso. Il compOJte:

- une direction générale,

- des services de médecine et spécialités médicales,

- des services de chirurgie et spécialités chirurgicales,

- des services médico-techniques: radiologie, kinésithérapie, pharmacie, laboratoire de

biologie et d'anatomopathologie ainsi qu'une banque de sang

- des services d'appui comprenant une cuisine, un garage. un service de maintenance et de

matériel, un service social.

Son effectif était estimé à 569 agents dont 69 médecins, 176 infinniers et 39 sages-femmes en 1996.

1.3. Le service de pédiatrie

Il comporte sept unités qui sont:

- Les urgences pédiatriques ou pédiatrie L

- la pédiatrie Il (hospitalisation),

- la néonatalol.!Îe.-...

- le centre de récupération et d'éducation nutritionnelle.

- la kinésithérapie,
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- l'unité de vaccination,

- l'école pour enfants hospitalisés.

La capacité d'accueil est de ]58 lits avec un taux d'occupation pouvant atteindre 150 %.

Le personnel est composé de:

- Huit médecins dont 6 pédiatres et 2 généralistes,

- un attaché de santé,

- douze infinniers (ères) diplômés (es) d'état,

- dix-neuf infinnières brevetées,

- sept sages-femmes,

- trois accoucheuses auxiliaires,

- un diététicien.

- trois puéricultrices.

- une kinésithérapeute,

- un manoeuvre.

2. Type d'étude et période de l'étude

Il s'agit d'une étude prospective sur une période de ]2 mOIS, allant du 1er Janvier 1997 au 31

décembre 1997 dans le service de pédiatrie du CHN-YO.

3. Critères d'inclusion

Ont été inclus, les enfants âgés de 0 à 14 ans révolus reçus à la consultation externe ou admis en

hospitalisation et, présentant des signes cliniques, biologiques ou radiologiques patents de maladies

rénales ou urologiques.

4. Définitions opérationnelles

Les néphropathies ont été définies par l'existence d'anomalies biologiques de la fonction rénale telles

que la protéinurie (significative), l'insuffisance rénale, l'hématurie, l'infection urinaire.

Les uropathies ont été définies comme toute anomalie de l'arbre urinaire décelée à l'échographie ou

à la radiographie, bilan orienté par une symptomatologie clinique.
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En outre, l'hypel1ension aJ1ériel1e (HTA) de l'enfant a été associée. Le diagnostic d'HTA chez

l'enfant a été retenu devant une pression al1érielle systolique et/ou diastolique supérieure au 97,5è

percentile par rapp0l1 à la taille à trois mesures successives.. La tension aliérielle a été prise, l'enfant

couché, au repos depuis au moins 5 minutes et mis en confiance, à l'aide d'un tensiomètre

manométrique dont la largeur du brassard était de 5,5 cm pour les petits enfants et 9 cm pour les

grands enfants.

La protéinurie a été considérée comme significative lorsque son taux était supérieur à 100 mg/24

heures. A défaut du dosage quantitatif, nous avons retenu une protéinurie positive à au moins "2 + "

aux bandelettes réactives type A/hl/sli.\" (Laboratoire BAYER) et ceci en dehors de toute infection

urmaIre.

L'hématurie a été diagnostiquée SU110ut à l'examen du culot Urinaire, le compte d'Addis

n'ayant pas été couramment pratiqué. Son diagnostic a été retenu devant un taux atteignant 1.000

éléments/ ml ou "2 + ". Le syndrome néphrotique a été défini par L1ne protéinurie massive (> = 50

mg/kg/24 heures), une hypoprotidémie ( protides < 50 g/l) avec une hyperlipidémie pOl1ant SU110ut

sur le cholestérol, le tout avec ou sans oedèmes.

L'insuffisance rénale a été définie par une urée sangume supérieure à 8 mmo1l1 et/ou une

créatininémie supérieure à 120 !1molll. Elle a été considérée comme aiguë devant un début brutal

des symptômes, une élévation rapidement progressive de l'urée et de la créatinine, ou leur

diminution sous traitement. Elle a été considérée comme chronique lorsque le début apparent des

signes (oedèmes, asthénie, anorexie) remontait à au moins deux mois, avec anémie. amaigrissement

hypocalcémie associés à une diminution de la taille des reins et une disparition de la différenciation

cortico-médullaire à l'échographie.

L'infection urinaire a été retenue pour une leucocyturie supérieure à 10.1 éléments/ml associée à une

bactériurie supérieure à 105 germes/ml.

Le diagnostic de glomérulopathie clu'onique a été fait devant une protéinurie persistante, une

hématurie, et de petits reins à l'échographie.

Le néphroblastome a été diagnostiqué devant des signes fonctionnels et physiques évocateurs,

confilmés par l'échographie et/ou l'urographie intraveineuse (lJIV).



s. Collecte des données

Elle s'est effectuée à la consultation pour les patients externes, ù l'admission cl ,III cours du séjour

pour les patients hospitalisés.

Les données ont été recueillies sur une fiche d'enquête (Cf annexe) comprenant:

- L'identité, l'àge, sexe du patient la profession et le lieu de résidence des parents.

- Les données anamnestiques:

· Le ou les motif{s) de consultation ou d'hospitalisation.

· Les antécédents personnels du patient.

· Les antécédents familiaux de maladie rénale.

L'e\amen physique des patients a été clrectlll~ par 1111 médecin ou lin dudiant dl' T' 'lIl1lee. Il

comprenait:

· L'e\amcn génér<li

· L'examen uro-néphrologique.

· Un examen complet des autres appareils.

- Les examens biologiques: tout le bilan n'a pas été systématique pour des raisons de disponibilité

et de coût généralement suppol1é par les patients. Le bilan était orienté par la symptomatologie de

base. Les e\amens étaient pratiqués soit au laboratoire de l'hôpital. soit dans des laboratoires privés

de la ville. Ce bilan biologique comprenait:

· Les examens d'urines: l'examen cytobactériologiquc des urines (EC BU), protéinurie des 24

heures avec contrôle hebdomadaire quand elle était positive.

· Les examens sanguins: urée. créatinine, protides totaux. cholestérol. lipides totaux,

IOflogram111e sanguin. calcémie. AS LO. électrophorèse de l'hémoglobine, numération sanguine et

vi tesse de séd imentati on.

- Le bilan radiologique comprenait l'échographie abdominale (appréciant la taille et l'échostructure

des reins), l'UIV et patfois la radiographie de l'abdomen sans préparation (ASP).

- L'évolution en milieu hospitalier: elle était jugée sllr l'état clinique mais Sl1l10ut la biologie.

- Enfin, le diagnostic retenu répondait ft la liste des pllthologics sllivantes: s~'ndrome néphrotique,

GNC. G\JA. les cas de protéinurie significative, infection urinaire. IR:'\, IR(', Il'1'/\, lithiase urinaire,

néphroblastome, kystes rénaux. hydronéphrose et autres affections.
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6. Analyse et traitement des données

L'analyse a été faite sur micro-ordinateur muni d'un logiciel épi info version 6.04a.

Le test utilisé est le X2 exact de FISCHER pour les effectifs inférieurs à 5. Le seuil de signification

retenu était de 0,05.



RESULTATS



RESULTATS

I. Caractéristiques globales de la lJolJulation étudiée

1. Fréquence des maladies rénales et uroloeiques chu les mltients hospitalisés

L'étude a concemé 104 patients âgés de 0 à 14 ans révolus dont 94 ont été hospitalisés, Durant la

oériode d'étude, 3407 enfants ont été hospitalisés dans le service, Les affections rénales et

lrologiques ont représenté 1,8 % de cet effectif.

2. Répartition selon l'âge et le sexe.

[1 s'agissait de 66 garçons (63.5%) et de 38 filles (35,5%) avec un sex ratio de 1,7 en faveur des

;arçons,

~'âge des patients variait entre 1 Illois et 14 ans avec une moyenne de 5.6 ± 4,4 ans.

~a répaltition selon les tranches d'âge et le sexe est représentée par le tableau 1.

Tableau 1: répattition des 104 patients selon les tranches d'âge et le sexe.

Tranches Sexe Total Pourcentage
d'âge (ans) Filles Garçons (n= 104) (%)

<1 9 S 17 16,]

1-4 8 ~6 34 32,7
5-9 7 19 16 25.0

> 10 14 1'" 27 26,0-'
Total 38 66 104 100

Ja classe d'âge de 1 à 4 ans était la plus représentée avec 32. 7 o,(} de l'dfectif.

3. Répartition selon la provenance et hl profession du père.

,es patients originaires de la province du Kadiogo étaient au nombre de 67 (64,4 ~'o) et 37 patients

35,4 %) venaient d'auo'es provinces,

~a profession du père a été précisée pour 103 patients, La l'épart ition est représentée dans

~ tableau II.
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Tableau II: répm1ition des 103 patients selon la profession du père.

Professi Oll Nombre de patients Pourcentage
(%)

Cultivateur 45 43,7
Fonctionnaire 24 ').., ..,

_J ..'

Commerçant ') 1,9

Elève/étudiant ') 1,9

Militaire
..,

2,9.,
Retra ité .., 1_t)-
,-\ un-es 13 I.2J)

Sans profession I~ 11.7
!"nlal 10., 100

Les professions les plus représentées étaient celles de cultivateur et de fonctionnaire avec

respectivement 43.7 (~/~ et 23,~ %l.

Il. Les motifs de consultation

Les principaux motifs de consultation et/ou d'admission sont résumés dans le tableau Il 1

Tableau Il r: répal1ition selon les principaux motifs de consultation

Motifs de
consultation

Oedèmes
Hypel1hennie
Troubles digestifs*
Dysurie
Protéinurie massive
i\'lasse abdominale
Hématurie
AEG**
Urines n-oubies
Anémie
Aun"es***

Effectif

56
44
26
25
18
13
9
8
7
..,.,

38

pourcentage
(%)
53,8
42.3
25.0
24.0
17.3
Il.5
8.7
7,7
6.7
2,9

36.5

*= diarrhée. anorexie. vomissements. **--;;; altération de l'état général. ***-: dyspnée. douleurs

thoraciques. toux. aJ1hralgies, dermatose infectieuse, ictère. convulsions, agitation. encéphalopathie,

oligurie. stomatite.
'--
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Les oedèmes et l'hyperthermie ont représenté les motifs de consultation et/ou d'hospitalisation les

plus fréquents avec respectivement 53.8 . 42.3 et 25 % des patients. L'hématurie a motivé la

consultation chez 8.7 % des patients.

NB: Plusieurs motifs de consultation étaient pmfois associés chez cel1ains p<ltients.

III. Les principales affections rencontrées

Les principales affections rencontrées sont regroupées dans le tahleall 1V.

Tableau IV: répartition des principales affections rencontrées au cours de l'étude.

Types d'affections Nombre de cas pourcentage
ou d'anomalies (0/\

/O)

Infection urinaire 35 3~~ 7
Synd. néphrotique

.,.., 31. 7.) .)

IRA 19 18.-'
GN:'\ , IX 17.-'
HT.·\ 10 9.6
Protéin. signif. 9 X.7
Néphroblastollle 5 4.9
Hydronéphrose 5 ~,9

Lithiase urinaire 5 4.9
1Re Î 1.9
Kystes rénaux Î 1.9
Autres affections* 6 5.8

Synd. néphrotique= Syndrome néphrotique. GN/\= Glomérulonéphrite aiguë. Protéin. Signif.o-:c

protéinurie significative, HTA= Hypel1ension artérielle. 1RA Insuffisance rénale aiguë. 1RC=

Insuffisance rénale chronique.

* Les cas d'HTA au cours des GNA n'ont pas été pris en compte.

**= ectopie testiculaire 2. dysgénésie rénale droite: 1. hypoplasie rénale bilatérale: 1. ectopie rénale

bdatéra1e: 1.

Les pathologies les plus fréquentes étaient l'infection urinaire, le syndrome néphrotique, l'IRA et la

GNA ..,.., 7 0/ ., 1 7 0' 18" 0 . 17 ., 0' davec respectivement .).).'0..). /"0. ..) /0 et ..) /0 es cas.

NB: plusieurs anomalies étaient parfois associées chez certains patients.



1. Les néphropathies 210mérulaires

1. 1. Le syndrome néphrotique

1.1.1. Fréquence

li venait au second rang avec 33 cas soit 31.7 ~/o de l'effectif. Trente deux (32) patients ont été

hospitalisés. ce qui représente 0.94 % des hospitalisations.

La fréquence mensuelle du syndrome néphrotique dans notrc série était de 2,8 cas.

1.1.2. Répar1ition selon l'âge et le sexe

Il s'agissait de 21 garçons (63.6 ~/o) et de 12 filles 06.'-\. ~,o). Le sex ratio était de 1.8 en faveur des

g.élrÇ 0 Il s.

L'âge moyen des patients était de 8.1 ± 3.8 ans. avec des extrêmes de 2.3 ans et 14 ans. La

répallition selon les tranches d'âge et le sexe est représentée par le tableau V.

Tableau V: répartition des 33 patients présentant un syndromc néphrotiquc selon les tranchcs d'âge

ct le sexe.

Tranches Sexe Total Pourcentage
d'âge (ans) Filles Garçons (n= 33) (%)

1-4 3 5 8 24.2
5-9 5 7 12 36A

'> 10 -l 9 13 39.4
Total 12 21

...,...,
100, ,

La tranche d'âge de 10 ans et plus était la plus représcntée avec .")().'-\. On dcs cas.

1.1.3. Répartition selon la provenance et la profession du père.

Dix sept (17) patients (51.5 %) venaient de la province du Kadiogo et 16 (-t8.5 %) d'autres

pro\'lIl ce s.

La répaJ1ition selon la profession du père est représentée par le tableau VI



Tableau VI: répal1ition des 33 cas de syndrome néphrotique selon la profession du père:

Profession Effectif Pourcentage
(%)

Cultivateur 17 51.5
Fonctionnaire 9 7.7.:'
Commerçant 1 3.0
Elève/étudiant 1 :'.0
A,utres ') 6.1
Sans profession :) 9,1
Total

., ., !OO.) .)

Les patients de père cultivateur ou fonctionnaire étaient les plus représentés avec respectivement

51.5 % et 2.7.3 % de l'effectif.

1.1.4. f'dotifs de consultation

Les oedèmes ont motivé la consultation chez 2.9 patients ( 87,9 %) et. une protéinurie massive chez

14 patients (47..4 %). Cinq patients ont préscnté une hélll<lturic el. cinq <lutres une hypel1hennic

(15.2 ~Ia). Des troubles dig.cstifs (3 cas) et un t<lblc<lll d'encéphalopathic (, cas) ont été notés.

Les autres signes rencontrés ét(licllt: l'altératlOn dc l'état g.énéraL la [ou:'\.. la dyspnée. '·asthénie.

l'épistaxis.

1.1.5. Le délai de consultation

Ce délai a été précisé chez 29 patients. Il variait de J à 365 jours environ avec une moyenne de 53

jours. Trois (3) patients étaient déjà suivis dans le service pour syndrome néphrotique.

Le tableau VII représente la répartition de 2.9 patients selon le délai de consultation.
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Tableau VII: répartition des 29 patients selon le délai de consultation

Délai de consultation
(jours)

1-10
1I-~O
~ 1-.iO
~ 1-60
60-90

> 90
Total

Effectif
(n= 29)

12

29

1.1.6. L.es antécédents

- L.es antécédents personnels:

Douze enfants avaient des ailtécédents d'oedèmes dont ~ étaient à leur deuxième hospitalisation pour

syndrome néphrotique. Des antécédents de protéinurie étaient retrouvés chez .3 patients, d'hématurie

chez un patient.

De même. des antécédents personnels d'infection cutanée étaient retrouvés chez 4 patients

(pyodermite. scabiose). Un patient avait présenté une infection oto-rhino-Ialyngologique et un autre.

une infection dentaire. Enfin 8 cas d'autres affections ont été notés: ictère. salmonellose, méningite.

- Les antécédents familiaux étaient représentés par une HTA chez 5 enfants, une protéinurie

et des oedèmes pour un cas chacun.

1.1.7. Les signes physiques à l'entrée

Les oedèmes étaient présents chez JO patients. Ils étaient localisés au visage dans 11 cas (J6.7 %),

généralisés dans 19 cas (63.3 ~/o) avec un anasarque dans 11 cas (Jô. 7 (~/o). L'état général était altéré

chez 8 patients. Quatre patients étaient hypel1endus à l'entrée. mais 3 autres l'ont été au cours de

l'hospitalisation. On notait llne anémie clinique (pàleur clltanéo-muqueuse) chez 8 patients. un

syndrome infectieux chez 4 autres.

Les autres signes étaient représentés par un souffle systolique chez 2 patients. 2 cas de lésions de

plUrigo. Ln patient présentait une ectopie testiculaire droite.
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J. 1.8. Les signes biologiques

Les signes biologiques sont représentés dans le tableau VIII

Tableau VIII: répartition des signes biologiques chez 33 patients présentant un syndrome

néphrotique.

TY'Pes (j'examC'1l \:omIJre Valeurs Valeurs
d'examen moyennes extrèmes

Protéinurie des 24 h (mg/kg). 30 73,70 51, 1-211,7
Protidémie (g/I) 29 50,41 22,0-64,0
Lipidémie (g/I) 22 13,97 6,38-30,0
Cholestérolémie (mmolll) 25 9,90 2,0-24,4
Azotémie (m11101l1) 26 9.01 I.RO-35,O
Créatininémie (/-.unolll) 14 170,0 107.68-743

Sept patients ont présenté une insllffis;:mce rénale.

- La numération sanguine

Elle a été réalisée chez 27 patients.

Dix-neuf( 19) patients ont présenté une anémie ( laux d'hémoglobine'c 12 gJdl). Celle-ci était sévère

chez 2 patients (taux Hb < 6g1dl), modérée chez 5 patients (taux Hb < 9g/dl mais >6 gldl), et légère

chez les 12 autres ( taux compris entre 12 et 9 gldl).

Une leucopénie (leucocytes < 4.000/01013
) était présente chez 3 patients.

1.1.9. Examen radiologique

L'échographie abdominale a été faite chez 28 malades. I.e parenchyme rénal était nOlmal chez 8

patients tandis que les 17 autres présentaient une disparition quasi-col1lplète de la différenciation

cOl1ico-médullaire (DCM), et les 3 autres avaient une diminution de la DCM.

La taille des reins était augmentée dans un seul cas.

Une lithiase pyélique a été mise en évidence chez un patient.



J. J. 10. Classification

~es 32 cas hospitalisés se répartissaient de la manière suivante:

- Syndrome néphrotique pur: 23 cas.

• Syndrome néphrotique impur: 9 cas dont 3 cas avec insuffisance rénale (dont un avec

-ITA). 3 cas f1vec hématurie. et 3 cas avec HTA.

1.1.11. Traitement et évolution

L'hospitalisation a concel11é 32 patients dont 5 étaient toujours hospitalisés ,', 1" date du () 1/03/98.

La durée moyenne de séjour était de 89.5 ± 58.7 jours au 01/03/98 avec des e:xtrèmes de 7 et 2R4

,ours.

Un traitement c01ticoïde (prednisone) a été pratiqué chez 27 patients à la dose de 2 mg! kg de poids

corporel et par 24 heures. La réponse au traitement se présentait de la manière suivante:

Syndrome néphrotique (SN) corticosensible: 9 cas. SN cOl1icorésistant: 13 cas dont .3 ont fait l'objet

d'un traitement illlmuno-suppresseur (Endo:xan). SN cOlticodépendant .3 cas.

Deux autres patients étaient au débul de leur corticothérapie il respectivemcnt R et 15 jours.

Compl ications:

Les complications observées au cours de l'hospitalisation sont représentées dans le tableau IX.

Tableau IX: répal1ition des complications survenues chez les patients hospitalisés pour syndrome

néphrotique

Types de complication nombre de cas Pourcenta~c,
(% )

infections (n= 27)*
broncho-pulmonaire 10 31.3
oastro-entérite (, 1X.Xt:'

UrinaIre 5 IS.ô

cutanée (furonculose.
pyodermite. herpès) .' 1).4

septicémie 1 3.1
l11enlllgee 1 3. J

thrombophlébite 1 3. !
Imprégnation cOltisonique 19 59.4
Anémie 7 21.9
lRA* 4 12.5
HTA** 3 9.4

*= en dehors du paludisme. **= Insuffisance rénale aiguë, ***= Hypeltension altérie!!e.



1.1.12. Le mode de sottie

Cinq (5) patients sont décédés dont 3 d'insuffisance rénale, et 2 d'infection, soit une de létalité de

15,6 %. Une amélioration de l'état a été observée pour 9 patients, 10 patients ont été libérés sur

demande des parents et un cas d'évasion a été noté.

1.1.13. Pathologies associées

Les affections associées au syndrome néphrotique étaient représentées par:

- l'insuffisance cardi(lque( 2 cas)

- les parasitoses digestives (2 cas)

- 1(1 lithiélse urin(Jire (1 c(Js)

- l'hépatite virale B (1 cas).

1.2. La glomérulonéphrite (li!2,uë post-infectieuse (GN/\)

1.2.1. Données générales

Nous (lvons diagnostiqué 18 cas de GNA. représentant 17,3 °0 de l'effectif et 0,52 % des

hospital isariolls.

Il s'agissait de 11garçons et de 7 filles. Le sex ratio ét(lit de 1J) en 1~l\eur des gélrçolls.

La moyenne d' àge était de 6. <) ± 3,2 ans avec des extrêmes de .2 ct 13 ans La répartition selon les

tranches d'àge et le sexe est représentée dans le tableau X

Tableau X: répaltition des 18 cas de GNA selon les tranches d'àge et le sexe.

Tranches Sexe Tot(ll
_d_'_à".;ge->.-((1_1_1s--"-)__F_i1_Ie_s_G_a1-!'ç_o_n_s-----,(,---Il=. 1S)

\-4 1 4 5
5-9 7 2 <)

>= 10 0 4 4
Tot(ll 8 1() 18



1.2.2. Répal1ition selon la provenance des patients et la profession du père.

Les patients ·venant de la province du Kadiogo ont représenté 15 cas, et ceux d'autres provinces 3

cas.

Les patients étaient de père cultivateur dans 9 cas, fonctionnaire dans 2 cas, commerçant dans 1 cas,

retraité dans 1 cas. autres professions dans 3 cas et sans profession dans 2 cas.

1.2.3. Symptomatologie clinique et paraclinique

Les signes cliniques sont résumés dans le tableau XI

Tableau \.1: répal1ition des signes cliniques dans les U~ eas de GNA

Signes cliniques

Oedèmes
Oligo-allurie
HTA
Hématurie macro.
Hyperthermie

Nombre de cas

17
10
9
6
5

Pourcentage
(%)
94.4
55,6
50

Les oedèmes représentaient le signe le plus fréquemment rencontré: 94.4 % des patients.

Des antécédents infectieux étaient retrouvés chez 13 patients dont 3 cas d'infection ü.R.L. et 8 cas

d'infection cutanée (scabiose. pyodennite. prurigo).

Les signes biologiques sont résumés dans le tableau XII

Tableau XII: répartition des principau, signes biologiques observés

Sig.nes biologiques Nombre Observés \'aleurs Valeurs
d'cxamcn movellncs extrèrnes

Protéinurie signi ficative 18 18
Hématurie 15 12

. .
mICroscopl que
Hyperazotémie (mmol/I) 18 6 20.92 9,8-40
VS accélérée (mm) 11 9 110.33 52-! 50
AS Lü élevés (UI/I) Il 6 538,6 239-1050



Sept patients avaient une protéinurie supérieure Olt égale il 50 mg/kg/24 heures.

1.2.4. Evolution et complications

Une régression de la symptomatologie a été observée chez 10 patients. La persistance de l'hématurie

a été notée chez 2 patients, et celle de la protéinurie chez 2 autres.

Un patient est décédé.

Deux patients sont sOltis sur demande des parents. et un autre s'est évadé.

Les principales complications observées étaient le syndrome néphrotiquc (2 cas) ct l'infection

urinaire (3 cas).

'.J. Les autres cas de protéinurie significative

1.3.1. Données générales

Il s'agissait de 9 patients présentant une protéinurie significative mais qui n'ont pas été classées en

affection soit parce que les investigations n'étaient pas suffisantes pour le faire, soit qu'il n'y a pas cu

d'investigations autres que la protéinurie.

JI s'agissait de 5 garçons et 4 filles d'àge variant entre 2 et 14 ans avec une moyenne de 7.1 ans.

1.3.? Symptomatologie clinique:

Les antécédents personnels étaient représentés par un cas de salmonellose. un cas d'ictère. trois cas

de polyalthralgies.

Deux patients avaient des antécédents familiaux d'HTA.

Les symptômes sont représentés dans le tableau XIII

Tableau XII: Répartition des principaux signes rencontrés chez les 10 patients présentant une lITA.

Signes cliniques
Oedèmes
Hypelthermie
Arthralgies
Hématurie macroscopique
Hépatomégalie
Ictère cutanéo-muqueux
Dyspnée
DialThée
Insuffisance rénale
Oligurie

FfTcctif

4

")

2
?

2
2



Souffle cardiaque

1.3.3. Signes paracliniques

- Six (6) patients ont présenté une protéinurie des 24 heures vari,mt entre 7.5 et 22 mg/kg: 3

patients ont présenté une insuffisance rénale avec des azotémies respectivement à 8.80. 35 et -lO

mmollJ: les ASLO étaient élevés chez 3 patients avec des taux variant entre 300 et 409 UI/l.

- La NFS a révélé une anémie sévère chez un patient et une anémie modérée chez :2 autres.

Trois patients avaient une hypcrlcucocyh)Sc félndis qu'un ,lIllre prl~sclll,lil IIne Icucnpèllle.

- L'échographie a retrouvé unc diminution dc la diffërcnci<lllnl1 cnrlicn-Illédullairc che; deu\

patients.

1.3.4 Evolution:

Nous avons enregistré 2 décès par insuffisance rénale (urée à 35 et 40 mmol/I). une évasion et une

s0l1ie sur demande. La protéinurie a persisté chez un patient. tandis qu'elle a régressé chez deux

autres.

Les':; autres patients n'ont pas été hospitalisés.

1.3.5. Les pathologies associées étaient:

Une hépatite virale B (1 cas). une hémog.lobinose S (2 cas). une insuffisance cardiaque (2 cas) et une

ostéo311hrite (1 cas).
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2. Les infections urinaires

2.1. Fréquence

\fous avons enregistré au cours de notTe étude. ~5 cas d'infection urinaire. Vingt et huit (28) cas ont

~té hospitalisés soit 0.82 % des hospitalisations.

2.2. RépaJ1ition selon l'âge et le sexe.

1s'agissait de 2·~ ~arçons (6R.6 O'o)eI de Il Illies Cl lA ° 0 ) ,nec 1111 se\ ralin de 2.2 l'Il raveur des

~arç0I1S

I.'âgc <ks paticllls \ill"i;lil elltrc 1 Illnis ct Il illlS ,lvec ulle Illn\'CllllC dc'_~ ;IIlS

Le tableau XIII représente la répaJ1ition des cas par tranches d'àge et k sexe.

1 Tableau XIII: répal1ition de 35 patients présentant une infection urinaire selon les tranches d'âge et

le sexc.

Tranches Sexe Total Pourcentage
llàge (ans) Filles Garçons (n= 35) (Oi '10)

<1 8 6 14 40
1-4 :; 10 J] :'1.1
5-9 0 :; " R.6.)

-- 10' n 5 .5 14.~

Total Il 24 ~5 100

Les enfants de moins c1'lIn (1) an on1 constitué 40 °'0 de l'effectif. Les patients d'âge inférieur à :' ans

représentaient 77.1 % du total.

[J n'y avait pas de différence statistiquement significative entre les enfants de 0 à 4 ans et ceux de 5 à

13 ans par rappol1 au sexe (p unilatéral de FISCH ER: 0.13).

2.3. Répal1ition selon la provenance et la profession du père

Vingt neuf (29) patients (82.9 %) provenaient de la provInce du "-adiogo. et 6 patients (17.1%)

d'autres provinces.

La répal1ition des patients selon la profession du père est représentée dans le tableau XIV



Tableau XIV: répartition de 34 patients présentant unc infection urinaire scion la profession du père

Professi on

Cultivateur
Fonctionnaire
Militaire
Elève/étudiant
Autres
Sans profession
Tota 1

Effectif
(n= 34)

6
14
2
1

4
7

Pourcentage
(%)
17,1
40
5,7
2,9
2,9
lIA
100

Lcs paticnls de père Il)Jlcllonnaire élaienlles plus représenlés a\'cc I-~ cas (_10 ( 0 ).

?.4, Svmptomatolou.ie clinique

l,es manifestations clilliques sont résumées dans le table<lu .\: \'

Tableau XV signes cliniques chez les 35 patiellts préscntant ulle infection urinaire.

Types de signe

Hyperthermie
Dysurie
Troubles digestifs*
lirines troubles
Hématurie macro. **
AEG
,.:.\ utr~s***

Nombre de cas

27

17
6
5

6

Po urce Il lage
(

() ,
nI

77,1
65.7
48,6
17.1
14,3
8.n
17.1

*= diarrhée el vomissemcnls.. **7_ hématurie macroscopIque. *** slomatite, ulcère scro!a!.

infection cutanee (2 cas). Clgilalion. convulsions. :\[(, alléralion de l'élal général

L'hyperthermie. la dysurie et les troubles digestifs ont élé les signes les plus fréquents, relrouvés

chez respectivement 77. 1 ~/o. 65.7 % et 48.6 % des patients.



~.5. Signes biologiques

2.5.1. L'examen eyto-bactériologique des urines (ECHU)

Il a été pratiqué chez 32 patients dont certains étaient sous antibiotiques (car l'examen était différé

pour les patients qui étaient admis les jours non ouvrables). ! ,a cultlll'e a été I~lile chez 25 patients et.

18 fois lin g.erme a été isolé.

Dans 10llS les cas. une kllcocyturie et/ou Ulle bactériurie significative étaient présentes à l'examen

direct.

Les gennes isolés sonl regroupés dans le tableau XV1.

Tahleau XVI répartition des !!-erllles isolés.

Types de germe

/:"sC/lCrtc/liu CO/I

A../I..'I1."I..'//O /){/ell/l/(II1IUl'

,......10/'/1\ ion I('CIIS (1/1/"(' w'

( "(/nd/{ 10 .'11
/\/t'l1slt'//u (IX 1'Inca
,\/u/l//1 ir)er1('('liS l'/)/( lemllr lis

.·1 C!)/t'/ohucli'!'

Effectif
(11= /8)

...,

Ces résultats IIlt)]1lrcnl que /:'Scllt'lïcll/{/ cn/I était le gcrl1l~ le plus fréquent avec R cas SUIVI de

A../l'hsl<'!/(/ /')/('} IJIIIJ I!) (/1.' : .1 CCI:',.

En outre. IIne infection il Sc/IIS/O,\'()I1/(/ hUl..'lllu/ohillJlI a été mise en évidence chez .2 autres patients.

2.5.:2. La numération sang.uine

Ule Cl été OlJtenlie chez 2~ patients. lIne hyperleucocytose (kllcoc~:lcs 12.000/mm
l

) était constatée

déJl1S 1.-" cas

Nous aVOllS distingllé les maladies rélléllcs et urolngiqlles cl les autres affections.

. Affections uro-néphrologiques:

- Syndrome néphrotique (5 cas).



)()

- Lithiase urinaire (4 cas).

- Hydronéphrose (-' cas) .

. Les autres affections:

- Mycose digestive (5 cas).

- Malnutrition protéino-énergétique (3 cas).

- Autres: ictère. infection respiratoire. ulcère scrotal. ostéite. Drépanocytose (un cas chacun).

2.7. [,olution

La guérison a été observée cho. 17 patients ct L1ne amélioration chel 11 autres. l,es cas avec lilhiase

(3) et hydronéphrose (3) ont été référés en chirurgie. Nous avons noté lin cas d'évasion.
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3. L'insuffisancc rénalc aiguë ct chroniquc ct l'hvpcrtcnsion artérielle

~ l'insutlisancc rénale ai!..!.uë

") 1 I:réqut'nce

Le dosagé de l'urée a été pratiqué chez 59 patients et celui de la créatinine chez 29 patients. Certains

patients ont subi les 2 examens à la fois. Au total, 62 patients ont effectué une azotémie et/ou une

créatininémie L.'IRA a été constatée chez 19 patients (18.] %).

.~ 1 :2 Répar! Ition selon l';I~c cl le sexe.

L'<lge des patients était cOlllpris entre 1 Illois cl 12 ans avec un <Ige Illoyen de 5.54 ails.

/1 s'agissait de Il garçolls ct de ~ filles. Le sc, ratio était de 1,]7 en faveur des garçons.

La répartition scion les trandes d'élge cl le sne est représentée dans le tableau XV.

Tableau -' , répartItion des 19 patiellts présentant une 1RA selon les tranches d'àge et le sexe.

Tranches Sexe Total
d';lge (an) illies Garçons (n , 9)

1 1 2
.,
.1

I-~ '1 4 7
.:'-9 ~ ') 5

!O :-; cf

Î ol<li X Il 19

.1 1 ~. l.cs manifestations cliniques ct paracliniqucs

I.es signes clilllques sont résumés dans le tableau XVI

Tableau XVI: répartitioll des symptômes dans les 19 cas d'IRA

Symptômcs I·:rfectif Pourcentage
(~'o)

Oedèmes 15 n.9

OllgurIC Il 57,9
lITA 8 42. ~

V()1ll! sse mCil ts 6 ~ I.()

'\lllIrie ~

1."'.8.1

0·\ il ') 1() . .:'

\llél:--arqllL' ') Il) .."'-
Ciine d'urec ') 10,5



Le dosage de l'uree (1 été Plëltiqué cl1el. 1~ patients, celui de 1(1 créatillille chu '1 patiellts l,cs

dosages ont élé pratiqués il la fois chu sL'llielllellt ~ patients.

I,e taux d'mL;L' \ariail entre X.X L't X() 111111111'1 aVec. une Illoyenne <iL' 22.() Il1lllOlil cL celui de la

néatlllille elllie 177 cl X2~ ,lllllolii a\ec Lille IllOyenne de ~65,2 pnwl/I

I,c taux d'mée était supérieme ù 15 Il1nlOl/1 dei. 6 patients.

,~ 1 -+ .\ITections Cil c"use

I~es élffections Cil cause dé1l1s l'IR:\ SOlll legloupées clans le tableau XVII

Tahleau .\.VII ;JilecllllllS en cause dalls les le) cas l'IR.\

\ITectiolls

s'\
( j '\\

Ilydronépl1rose

l'Iypop1clSic réll;lie
IllcléteJ'llllllée

Total

nombre de CélS

7
5
)

1

4
19

~ 1 ) [':volution

'c\llllltIOll s'est raite \'CIS le décès c1élllS cl c;lS d01l1 les tallx (l'lllée \ëlriaielll entre 2S cl ~S,82 IllIllOI/I

;I\L'L lllll' Illll\L'lllll' (iL' .~.:.'7() 11111Wli /;1 IH)rlll<llls,ltlon cil' 1<1 ,'llIlCII()ll Il'Ililk l'iJel 10 p,ltiellts qUI

avalelll ulle ,uotélllie \ "11;1111 enlie X.XO cl.' I ..'l) llllllOl/l.

:'-Jous avons noté 2 cas d'évasion avec des azotélllies à 8,90 et 13.6 1llmol/1.

Ln patient a été transféré en chirurgie avec une eréatininémie à 300 !lmol/I et llll autre a été évacué

en France ;]\('c llne azolémie à 80 lll1llol/1 ct une créatininémic il 823 ~lInol/l,

n p"lll'll! Il';1 p;l'> cie iiospilitiise (nc;llillillelnie Ù 177 ~t1ll()'!I).

, .., 1,'1I1sulfisance rénale el1r<)J]I(UJ..ç

Deux cas d'I Re ont été rencontrés au cours de notre étude soit 1. () (),~) des CilS.

Il s'agissait de 2 garçons ùgés cie ~ cl 1() ;II1S

l,cs IlléllliJ'cSlélliollS clilliques élél1cI11 ralles dans les 2 CilS. d'une a!ténltioll profollde de l'état

~L'llel(l1. LI Il l' dlll'lllIL' SC\ ère. ul1e 111\ :,é\ L'le (I)\S ·1 ()O ct 170 111111 Iig. 1),\ 1)

avec l'llcepl1alopatll1c

100 cl 120 mm Il g)



Les manifestations cliniques étaient faites dans les 2 cas, d'une altération profonde de l'état

général, une anémie sévère, une I-ITA sévère (PAS :c= 160 et 170 mm llg, 1)AI) 100 ct 120 mm lig)

avec encéphalopathie.

L'azotémie variait entre 35 et 80 mmolll et la créatininémie entre 489 et 743 chez les 2 malades.

.L'échographie a montré des petits reins avec disparition complète de la différenciation cortico­

médullaire .

. Affections en cause et évolution:

Il s'agissait du syndromc néphrotiquc dans un cas. ct d'unc ;\llire (i\;(' non Idcntil'iéc (protéinuric

élevée).

Les 2 patients sont décédés au bout de 14 et 15 jours d'hospitalisation.

3.3. L'hvpertension artérielle (HTA)

3.3.1. Données générales

L'HTA permanente a été diagnostiquée chez 10 patients (sur 65 patients examinés), ce qUI

représente 9,6 % de l'effectif.

Les garçons Teprésentaient 6 cas et les filles 4 cas.

L'âge des patients était compris entre 3 et 14 ans avec une moyenne de 9,2 ans. Selon les tranches

d'âge. 3 patients avaient entre 2 et 4 ans, 2 entre 5 et 9 ans el. 5 avaient 10 ans ou plus.

"" .., J S . 1 ..)..)._. ymptomato ogle

Les différentes manifestations sont représentées dans le tableau XVIII.

Tableau XVIII: répartition des manifestations chez les 10 patients présentant une HTA

Manifestations
Oedèmes
Oligo-anurie
rRA
Dyspnée
IRC
Douleurs thoraciques
Etat général altéré
Encéphalopathie
Céphalées
OAP
Autres*

Nombre de cas
4
4
4

J

J

J

A
'-t



)·1

*= anémie. polyphagie. polyuro-polydypsie, syndrome hémorragique.

Les chiffres tensionnels variaient pour la maxima entre J JO et J70 m1ll Hg avec une moyenne de

143 mm Hg et, pour la minima entre 70 et 120 mm Hg avec une moyenne de 98,5 mm Hg.

3.3.3. Affections en cause

Elles sont regroupées dans le tableau XI X

Tahleau XIX: rdTcdions en Céllise dans les 10 cas d'HT/\

7

Nnlllhrc de (asTypes d'afTection
(;Ne
dont

Syndrome néphrotique ô
Autre GNC 1

Hydronéphrose 1
lndéterminée* 2
Total 10

GNC= Glomérulonéphrite Chronique. *Dont Ull cas a été transféré ell France.

Les néphropathies glomérulaires chroniques (GNC) ont représenté 7 cas.

3.3.4. Evol L1tion

Aucun patient n'a été mis sous traitement antihypeltenseur.

Trois décès par insuffisance rénale. Un patient a été transféré en chirurgie, un autre est sOlti sur

demande tandis qu'un autre s'est évadé. Un patient est toujours hospitalisé et. les autres (3) sont

suivis en ambulatoire.



-t. Le néphroblastome

4.1. Données générales.

Cinq cas de néphroblastome ont été diagnostiqués au cours de notre étude soit 4.8 % de l'effectif.

11 s'agissait de 4 garçons et d'une fille.

L'âge des patients variait entre 1 et 10 ans avec une moyenne de 3.74 ans.

Quatre (4) patients avaient moins de 8 ans, dont 3 d'âge compris entre 1 et 4 ans.

Tous les patients étaient originaires de provinces autres que le Kadiogo.

4.2. Svmptomatologie

Les signes cliniques et pélracliniques sont représentés dans le télhlc<lu XX

Tableau XX: répaltition des signes cliniques et par'acliniques d<lns les 5 cas de néphroblastome.

Types de signcs
Masse abdominale
Hématurie
\FG
Anémie
Tumeur rénale
solide*

coté droit
coté gauche

Rein muet* *
coté droit
coté ga uche

<...-

NoIII bre dc l.:<lS

5
..,
.,
1

5
4
1

*= il l'échographie abdominale. **= à l'LI IV. AEG= Altération de l'état général.

La tension aJ1érielle était normale chez tous les 5 mal<ldes à l'entrée.

Aucun patient ne présentait une insuffisance rén<lle il l'entrée.

L.'échographie a été pratiquée chez tous les patients cl l'lIl\' cho 4 palicllls.

La tumeur était située du coté droit dans 4 cas. et du coté gauche dans un cas.
<...-

Nous n'avons pas pu éliminé une tumeur bilatérale à cause de l'insuffisance du bilan d'extension.



4.3. Evolution

Deux patients sont sOl1is sur demande des parents ct 2 autres sc sont évadés. I,c cinquième chez qui

une intervention chirurgicale a été entreprise est décédé au cours de celle-ci.

5. Malformations et kystes rénaux

Elles étaient représentées par 4 cas (3.8 %) 'dont 2 cas de kystes renaux. lin cas d'ectopie rénale

bilatérale et un cas d'hypoplasie rénale bilatérale.

Pour les 2 cas de kyste. il s'agissait d'un garçon de 8 mois et d'une fillette de 6 ans.

Le k)'ste était unique et volumineux simulant une ascite de grande abondance dans un cas. Dans

l'autre cas. il simulait une tumeur hépatique.

Le dosage de l'urée était normal dans les deux cas.

L'échographie et l'UIV ont été faites dans les 2 cas. Mais le diagnostic dans un cas a été posé en

/Je rrJ/Je raI () ire.

La localisation était droite dans un cas et gauche dans l'autre.

L'évolution a été favorable dans un cas après cure chirurgicale. Le second patient est sOl1i sur

demande des parents.

L.e cas d'hypoplé1sie a été observé chez Ull nou\eau-né de ~~ .inllls reçu dans un tableau d'I Ri\ cl qui

en est décédé en quelques jours.

L,e cas d'ectopie rénale était un garçon de 6 ans. présentant L1ne hématurie macroscopique et des

douleurs abdominales. ri est sorti sur demande des parents.
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6. L'Hvdronéphrose

6.1. Données générales

Nous avons noté 5 cas d'hydronéphrose représentant 4.R °i;} de l'effeclif.

Tous les patients étaient de sexe masculin. d'âge compris entre 1jour et 12 ans avec une moyenne de

5.4 ans.

Selon les tranches d'âge. 2 patients avaient moins d'un an. un entre 1 et 4 ans. et les 2 autres avaient

10 ans ou plus.

Quatre patients venaient de la province du Kadiogo. Le cinquième venait d'une autre.

Le père élait Culli\ateur pour 2 patients. /onclionnaire pour 2 aulres. el de profession libérale pour le

demier.

6.2. lvlanifestations cliniques.

Les manifestations cliniques observées étaient les suivantes:

- Hyperthermie (2 cas).

- !'vlasse abdominale ( 1 cas)

- Troubles digestifs (2 cas).

- Insuffisance rénale aiguë avec anurie, hypel1ensioll al1érielle et anasarque (1 cas).

- Altération de l'état général (1 cas).

- Hémalurie (1 cas).

6.3 Si~.!,Iles rac!ioloQigues

L'échographie a été pratiquée chez tous les patients et l'UIV chez 2 patients. La lésion était

unilatérale dans 2 cas ( droite ct gauche), et bilatérale dans Irois (:1) cas.

64. Evolulion complications el pathologies associées

Les affections associées à l'hydronéphrose élaienl:

- L'infection urinaire (3 cas).

- Lithiase pyélique (1 cas).



- IRA avec anurie. oedèmes généralisés et HTA (1 cas).

- "Prune-bel1y syndrom" ( 1 cas).

Quatre patients ont été référés en chirurgie et l'autre s'est évadé.

7. La Lithiase urinaire

7.1. Données générales

La lithiase urinaire a représenté 5 cas soit 4.8 % de l'effectif.

iv1ais des cristaux ont été rcrrouvés clans les urines de 1g autres patients (sur 54 examens d'urincs

effectués) .

11 s'agissait de 5 garçons. de moyenne d'àge 4,3 ans avec des cxtrèmcs de 1 et 12 ans.

Trois patients étaient originaires de la province du Kadiogo cl. :2 patients d'autres provinccs.

7.2. Svmptomatolü!..!:Ïe

l.es symptàmes cliniques sont regroupés dans le tableau XXI

Tableau XXI: répartition des signes cliniques dans les 5 cas de lithiase urinaire

Signes cliniques

Rétention aiguë d'urines
'-

Hématurie
Hyperthermie
Troubles digestifs
Douleurs abdominales

Nombre de
cas

..,

.'
2
..,

:2

Le calcul était de siège pyélique dans 2 cas, urétéral dans 2 cas. et vésical dans un cas.

Une infection urinaire était associée dans 4 cas. De même. un cas de syndrome néphrotique et un cas

d'hydronéphrose ont été observés.

Le calcul a été évacué par expression chez un patIent. I.cs autres Ollt dé référés en chirurgie.
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8. Les autres affections

Il s'agissait des cas suivants:

- Une dysgénésie rénale droite associée à une hépatopathie el une cardiopathie chez un

garçon de 12 ans.

- L'ne tumeur abdominale avec hématuric qui n'a pu êtrc cxploréc. les parents ayant demandé

la sortie.

- Deux cas d'ectopie testiculaire dont l'un unilatéral chez. lin g.arçon de 12 ans admis pour

syndrome néphrotique et l'autre cas bilatéral chez un nouveau-né d'un jour présentant un "Prune­

belly syndrom".
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IV. Evolution globale

1. La durée d'hospitalisation

Le nombre de patients hospitalisés était de 94. La durée moyenne d'hospitalisation au 01/03/98 était

de 43.4 ± 49.0 jours. Les extrèmes variaient de à 284 jours. Le tableau xx Il représente la durée

d'hospitalisation par intervalle de jours.

Tableau XXII: rép3ltition des 94 patients hospitalisés selon la durée du séjour.

Durée Effectif POllrcen ta ge
cl'hospita1isation (n (4) (°0 )

(jours)
J -1 0 )) ~3A

11-20 19 20. .:?

21-30 10 IOJ)

31··ôO ')" 24.5_.)

60-90 6 6.4
;. 90 14 14,9

Total 94 100

2. La mortalité globale

Le nombre de décès par atTe'ctions rénales et llrologiques <1 été de 9 soit lin tallx de létalité de

9.5 ~·o. Durant cette mème période. 65 décès ont été enregistrés en hospitalisation. La part des

affections rénales et urologiques a représenté ainsi J 3,8 (% de ce total.

3. Le taux de guérison

Le taux de guérison a été difficile à préciser du fait de la chronicité de certaines affections comme le

syndrome néphrotique dont la plUP3l1 des cas sont encore sous traitement. La guérison a été affirmée

SU110ut pour les cas d'infection urimlire et certains cas de (iNA. I,é] guenson 011 l'amélionltion de

l'état a concelllé 57 patients.
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.... Les évasions

Nous avons enregistré cinq (5) évasions.

5. Les cas d'aggravation et les cornJ)lications observées

Neuf patients ont vu leur état s'aggraver au cours de l'hospitalisation.

Les principales complications observées:

Elles étaient surtout d'ordre infectieux. 30 environ (en dehors du paludisme). li s'agissait d'infection

urinaire (9 cas), cutanée (3 cas), broncho-pulmonaire (14 cas), méningée (1 cas), d'un cas de

thrombophlébite et gatro-entérite (6 cas).

Une anémie a été observée chez 9 patients.

[,'imprégnation eortis()I]iqllc a été observée ellez Il) patients atteinls de syndrome néphrotiqllc ..
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DISCUSSION

l. Limites et cont.·aintes de l'étude

J. Cadre de l'étude

Notre étude se proposait d'apprécier les aspects épidémiologiques. cliniques. paracliniques,

étiologiques et évolutifs des néphropathies et des uropathies chez l'enfant en milieu hospitalier

pédiatrique. Nos résultats n!;? sauraient de ce fait être généralisés ~ l'ensemble du pays. De plus la

période de l'étude et notre effectif étaient réduits ce qui ne nous a pas pennis de voir toutes les

facettes de ce vaste domaine.

2. Critères d'inclusion

Les palients ont dé incills quand ceux-cI présentaient des signes patents de maladie rénale ou

urologique. De ce fait. la recherche d'infection urinaire (en cas de fièvre) et cel1ains examens de

première impol1ance tels que la recherche d'une protéinurie et le dosage de l'urée et/ou de la

créatinine n'ont pas été systématiques. De même, la prise de la tension artérielle n'a pu être faite

chez tous les patients. Aussi, cel1aines affections souvent latentes telles que tes infections urinaires

et cel1aines néphropathies ont été sans doute occultées.

3. Collecte des données

Elle a été émaillée de difficultés aussi bien sur le plan clinique que paraclinique.

Sur le plan clinique, les données anamnestiques recueillies le plus souvent par l'interrogatoire des

parents sont à prendre avec réserve. Par ail1eurs la prise de la tension artérielle chez le nourrisson

était difficile car nous ne disposions pas de capteur à effet Doppler 011 oscillomètre type Dynamap*

comllle préconisés par cel1ains auteurs [6.59].

Sur le plan paraclinique. la multiplicité des laboratoires d'analyse qui ne pratiquent pas toujours les

mêmes méthodes. la non disponibilité de cel1ains examens aussi bien biologiques, histologiques

(biopsie rénale) que radiologiques ont limité nos investigations. Par conséquence. le profil réel de

ces pathologies ne peut ètrc cerné à partir de celfe scuk étude



4. Diagnostic

L'insuffisance des moyens d'investigation dans notre pratique quotidienne nOliS a fait évoquer par

moment des diagnostics probabilistes. Dans cel1ains cas, un diagnostic précis n'a pu ètre évoqué. Ce

défi poulTa. nOLIS l'espérons ètre rclevé par unc étude mieux élaborée avcc des lIloycns

d'investigation appropriés.

f'vlalgré ces limites et contraintes. nOLIs pensons avoir atteint notre objectif et nos résultats suscitent

les commentaires sui vants:



1I. Résulta ts

1. Aspects épidémioloe;igues

1.1. Prévalence

~ .es affections uro-néphrologiques ont représenté 2,8 % des hospitalisations dans le service durant la

1 ériode de l'étude. Ce taux est supérieur à ceux d'autres auteurs de la sous-région. Ainsi au Nigeria.

•BDURRAHivlAN [11 à Zaria en 1989 et EKE [25] à [lort Ilarcourt en 199~ trouv(lient

~spectivement 1.8 et ],1 %>. Mais notre mode de calcul ne prenait pas en compte les patients sOl1is à

al1ir des urgences pédiatriques. En etfet. le total cumulé des :2 unités est d'environ 5000 à 7000

ospitalisations par an. Nos chiffres sont légèrement inférieurs <) ceux des auteurs occidentaux pour

ui les infections urinaires sont respons(lbles il elles seules de 2,5 cl

% des hospitalisations en pédiatrie [8.64]. I\/hlis nous convcnons (lvec FI' F que nos taux sont en

eçà de la réalité car en plus des problèmes de diagnostic déjà évoqués. il l'aul compter cel1ains

atients qui sont reçus directement en urologie ou en chirurgie pédiatriquc sans qu'i Is ne passent par

: service de pédiatrie.

1.2. Age et sexe des patients

a prédominance masculine est classique pour la majorité des auteurs et n'est pas spécifique des

ffections uro-néphrologiques, en particulier dans notre contexte oir les 1!-arçons font l'objet de plus

'attention par rapport aux fi Iles:

es patients de moins de 5 ans ont représenté au total 61 cas (59 (~'(»). Cc taux est influencé par les

as d'infection urinaire dont la nuùorité des cas (27) se recrutaient dans cette tranche d -àge.

1.3. Profession du père

es patients de pere cultivateur étaient les plus nombreux (43,7 %). D'une manière générale, ]a

auvreté et le manque d'hygiène comme principaux facteurs favorisants de ces maladies ont été

voqués au Nigeria [25], en Inde [66], et au Brésil [23]. En Occident les facteurs génétiques et les

lalforrnations congénitales du tractus uro-génital en sont les causes principales [] 4,591.
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2. Les motifs de consultation

Les oedèmes, retrouvés chez 53,8 % des patients venaient en tète des motifs de consultation. Ceci

est en rappolt avec la prédominance des néphropathies glomérulaires. L'hyperthermie était

également fréquente (42.3 %) mais nous ne pouvons la rattacher systématiquement à une cause

rénale ou urologique. En effet d'autres affections fébriles telles que le paludisme ne sont pas a

écm1er. L'hématurie (9 cas), la dysurie (24 %) et les troubles digestifs (25 %) sont retrouvés chez

d'auh'es auteurs [6,14.59] comme signes fréquemment révélateurs de maladies rénales et

urologiques.

3. Les néphropathies glomérulaires

') 1. Le syndrome néphrotique (SN)

3.1.1. Fréquence

Le SN avec 33 cas (3 1.7 ~"o) a été responsable de 0,94 ~/() des causes d'hospitalisation. LENGANI et

coll. [451 en 1991 1]()laient qlle n.31 or) des causes d'hospitalisation élaielll ducs ail SN. l'dOYFN

[52] au Congo trouvait 0,33 %. Pour ABDURRA~IMA!\iN [1], le Si\' venait au dell'\ième rang après

la GNA.

Noh'e taux montre une augmentation du nombre de cas par rappolt à l'étude de LFNGAN 1qui avait

noté 42 cas en 2 ans. Le même constat a été fait par MOYEN au Congo f521.

Cette augmentation pourrait s'expliquer par plusieurs raisons: l'accroissement de la population. la

détérioration des conditions de vie. une évolution des mentalités au niveau des parents qui

consultent de plus en plus dans les services de santé et. enfin le fait que le personnel médical est de

plus en plus avetti.

3.1.2. Age et sexe des patients

Les garçons étaient plus atteints que les filles dans notre séric. Cette prédominancc maseulinc est

rappOltée par plusieurs auteurs aussi bien occidentaux que des pays en développement [2,45,52.591.

Notre moyenne d'âge de 8,1 ans est proche des 7.1 de LENGANI. mais inférieure aux 10 ans de

MOYEN dont les patients étaient inclus jusqu'à 20 ans. Mais ces 2 demiers n'ont pas h'ouvé de cas

avant 2 ans. contrairement à notre série. Le syndrome néphrotique du noulTisson en effet. serait

plutat observé en Europe surtout r59]. La majorité des patients (75.6 %) aV('Iient un âge supérieur il 5



ans confirmant les données d'autres auteurs [42.59J qui situent l'âge de plus grande fréquence de la

maladie entre 5 et '5 ans.

3.1.3. Le délai de consultation

Le délai moyen de consultation de 53 jours est relativement long. Ce retard de diagnostic est

caractéristique des pays en développement où 1Ignorance fait que les parents ne viennent en

consultation qu'après avoir essayé sans succès une thérapeutique traditionnelle [25.45.52].

3.1.4. Signes cliniques

La consultation était motivée par les oedèmes dans la majorité des cas (30 cas).

Tous les patients ont présenté un épisode d'oedèmes. Les oedèmes étaient généralisés chez 63.3 %

des patients avec une ascite de grande abondance dans 11 cas (36. 7 ~'o). Ceci pounaît s'expliquer par

le retard dans le diagnostic [1.45.52]. L'anémie et l'altération de l'état général notées également par

MOYEN et LENGANI sont témoins de cette évolution ancienne. Les cas d'HT A (4) sont moins

fréquents par rapport aux séries de MOYEN et EKE qui notaient respectivement 16 cas sur 36 et, 50

cas sur 102 malades.

3.1.5. Signes biologiques

La protéinurie moyenne il l'entrée était de 73.70 mg/24 heures, la protidémie moyenne de 50A 1g/l et

la Iipidémie moyenne de 13.97g/1 avec un taux moyen de cholestérol à 9,90 mmoU!. La multiplicité

des laboratoires a sans doute influencé les résultats car ces dellliers n'utilisent pas toujours les

mêmes méthodes.

Nos taux sont néanmoins proches des taux d'autres auteurs rJ .45.5:n

Sept patients ont présenté une insuffisance rénale. LENGAN 1notail ~ cas sur .16 palJents.

Une anémie a été notée chez 19 patients dont 5 cas d'anémie modérée et ~ cas d'anémie sévère.

Cette anémie est classique dans le SN et s'expliquerait par la baîsse de production d'élythropoïétine

et la fuite urinaire des protéines entre autres [28.591.

3.1.6. Classification

Le SN était pur chez 23 patients. et impur chez 9 autres. Ces proportions sont proches des 2/3 de SN

pur et 1/3 de SN impur de LENGANI. Elles diffèrent un peu des 55.6 et 44,4 % de MOYEN.

La biopsie rénale aurait permis une meilleure classification. Nous retiendrons néanmoins la faible

proportion de lésions minimes chez l'enfant noir africain constatée par plusieurs auteurs [1.17.34]

contrairement à ceux d'autres régions notamment occidentales [59.661.



3.1.7. Evolution

La durée moyenne de sejour de 89 jours témoigne des difficultés de pnse en charge de cette

pathologie dans notre pays.

La faible proportion de cas cOliicosensibles (9 sur 27) cOlTobore la thèse selon laquelle l'enfant noir

africain répondrait mal ~ la corticothérapie [25.45.52.61].

Les complications étaient surtout d'ordre infectieux (65 %) et notamment broncho-pulmonaires.

Elles sont légion ici comme en Europe [45.46]. L'imprégnation cortisonique très fréquente dans

notre série pourrait s'expliquer par le mode d'administration continue de la corticothérapie: une prise

discontinue réduirait ces effets secondaires r59].

3. J .8. Les pathologies associées

Nous n' avons pas pli établir une relation de cause à effet entre le syndrome néphrotique et certaines

maladies endémiques en zone tropicale. En effet, le paludisme. l'hépatite virale B (un cas dans notre

série). les filarioses. les schistosomiases. sont classiquement néphritigènes pour beaucoup d'auteurs

r 1.35.39.52.5.3]. L'hémoglobinose S fréquente chez le sujet noir est incriminée dans la genèse du SN

comme le cOlTobore certains travaux [:'5. 5.3.6() 1.

3.2. La g]oméru]onéphrite aiguë post-infectieuse (GNA)

" ? J F ..J._. . requence

L'affection avec )7) % des cas a constitué 0.52 % des hospitalisations. Elle venait en deuxième

position des glomérulopathies après le SN. C'est aussi l'avis de celiains auteurs de la sous-région.

Ainsi pour ASSOM BO à Brazzaville [7]. la GNA était responsable de O. 70 ~~) des hospitalisations

en pédiatrie. EKE au Nigeria [25] notait que l'affection représentait J).4 ~/o des admissions pour

maladies uro-néphrologiques. ) 1 % pour DINIT7 au Brésil123J.

Pour d'autres auteurs. la GNA viendrait en tête des glomérulopathies: .30. 1 (~'(l des affections rénales

et urologiques pour ABDURRAHMANN Pl. 6 % des admissions pédiMriques pour WILLIAM

(70].

Alors que dans les pays développés l'affection est devenue l'arc r.s 9]. elle demeure de nos jours llll

problème de santé publique dans la p]upali des pays en développement où sévissent la mauvaise

hygiène et les infections streptococciques [66.70].



3.2.2. Age et sexe des patients

Le sex ratio était de 1.6 en faveur des garçons (II contre 7). D'autres auteurs (7.70] ont constaté

cette prédom inance mascul ine.

L'àge moyen des patients était de 6.9 ans avec des extrêmes de 2 et I~ ans. ASSOMBO trouvait un

àge moyen de 12.6 ans mais les patients étaient inclus jusqu'à 20 ans. Pour WII.I.IAM POl. la

majorité des cas avaient un àge compris entre 2 et 9 ans. Nos résultats corroborent la thèse selon

laquelle l'affection serait rare avant 2 ans [7.591.

3.2..3. Manifestations cliniques

Les antécédents d'infections cutanées (8 cas) et O. R. L. (2 cas) sont classiques [7.53.59].

L~n syndrome oedémateux a.été retrouvé chez 94.4 % des patients. Notre taux est comparable à celui

de \VILLlA\-1 170) qui notait 95 °0. mais légèrement inférieur à ceux d':"\8DllRR:'\HMANN et

d'ASSOr,,! BO qui trouvaient 100 ~·ô.

L'HTA a été notée chez 50 % de nos patients. ce qui est supérieur aux 33 % de ASSOM BO mais

inférieur allx 76 ~/o de WILI.I.·'\lVl.

L'hématurie macroscopique était retrouvée chu .-n.3 (% des patients Cc taux est comparable à celui

d'ABDURRAHMANI\ (28 %), mais diftërent de ceux d'ASSOM BO (2 cas sur 31) et de WILLIAM

(64 %).

Nous avons enregistré 10 cas d'oligurie contre 7 cas sur 31 pour ASSOMBO.

3.2.4. Signes biologiques

Tous nos patients ont présenté une protéinurie. C'est également le même constat pour ASSOMBO et

:\BDURRAH~v!AN;\. WILLIAM par contre notait 70 %.

Six patients ont fait une IRA. ASSOMBO n'a pas noté de cas tandis que \\/ILLIAM trouvait 95 cas

sur un effectif de 191 patients.

Nous avons noté une élévation des ASLO chez 6 patients (sur Il examens). WILLIAM. notait 56

cas sur 69 examens ce qui suggère une prédominance de l'étiologie streptococcique.

Le dosage de la fraction C3 du complément qui est le meilleur indicateur de la maladie n'est pas

couramment pratiqué dans les laboratoires de la place.



3.2.5. Evolution

Un cas de décès a été noté contre 4 sur 31 pour ASSOMBO et, 3 sur 202 pour ABDURRAHMANN.

Pour la plUPaJ1 des auteurs [28,31,59], la maladie évolue le plus souvent vers la guérison, passée la

phase aiguë, le décès survenant soit par 1RA soit par défaillance cardiaque.

Deux cas se sont compliqués de SN. Cette modalité est retrol1\'ée dans la littérature. ce SN

inaugurant parfois la maladie [28,:-; 1.591.

.1 ..1. Les autres cas de protéinurie si/!nificalive

Ces cas ont été difficiles à classer car l'origine de la protéinurie (glomérulaire ou tubulaire) n'a pu

ètre précisée en raison de nos limites en moyens d'investigation. D'une manière générale. la
,

prépondérance de l'origine glomérulaire est classique [59]. Les signes cliniques associés dans ces

différents cas nous ont orienté vers ceJ1ains diagnostics.

Chez deux patients présentant une insulTis,lIlcè mitrale. 1;1 diminution de l,) di fférenciation cortico­

médullaire dans un cas nous a orienté vers L1ne UNe probablement de mèlllc étiologie que

l'insuffisance mitrale. Dans l'autre cas, un taux élevé des ASLü a fait évoquer une cardiopathie

rhumatismale évolutive avec atteinte rénale. Mais nous n'écartons pas le fait que l'insuffisance

cardiaque à elle seule soit responsable de cette protéinurie [6,28.59].

Une hémoglobinose S a été retrouvée chez deux autres patients. L'hémoglobinose S comme cause de

néphropathie Cl été évoquée par nombre d'auteurs [35.53.59.66].

Chez un autre patient. l'association d'une hépatite B nous suggère une possible relation de cause à

effet car. le portage chronique de J'antigène Hbs est incriminé dans la genèse des néphropathies

glomérulaires.
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·t Les infections urinaires

4.1. Fréquence

L'infection urinaire avec 35 cas (33,7 %) a été l'affection la plus rencontrée au cours de notre étude.

Vingt huit (28) cas ont été hospitalisés soit 0.82 % des hospitalisations. EKE au Nigeria [25Jet

DINITZ au Brésil [23] trouvaient respectivement 68.9 % et 44 % des causes d'admissions

pédiatriques pour affections uro-néphrologiques dues aux infections urinaires. Nos taux sonl

cel1ainement sous-estimés car l'infection n'a pas été recherchée systématiquement dans cel1ains cas

d'hyper1hermie par exemple. Ainsi. KESSIE K. [38] à Lomé au Togo trouvait 6.78 % de cas

d'infection urinaire chez les enfants présentant une fièvre. La prescription abusive d'antibiotiques

dans nos pays! 8J et l'existence des formes asymptomatiques 18.27.5')J devr<'lienl l~tre également

considérées d<'lns l'estimation de ces t<'lUX.

En Occident l'infection urinaire est la deuxième cause d'hospitalisation en pédiatrie avec 2,3 à 3,5

% des cas r1-1..27.59.65]. 10 % pour certains auteurs pq. Cette différence pourr<lit s'expliquer en

pal1ie par llne meilleure Il1<'lÎtrise des techniques de prélèvement et de manipulation des urines.

4.2. Age el sexe des plltients

Les garçons étaient plus représentés que les filles (24 contre Il). BINDA KI MUAKA [9] notait

aussi une légère prédominance masculine. KESSIE à Lomé observait une prédomin<'lnce féminine de

mème que FRANCOIS P [271 et SINNASSAMY [64] en France.

Les patients de moins de 1 <'ln ont constitué 40 % des cas. suivis de la tranche d'àge de 1-4 l'tIlS avec

37.' '~/O. Au total. 77 °0 des cas ont été observés che? les patients de moins de -" ans. Ces taux se

rapprochent de ceux de KESSIE (94.5 %). NOliS n'avons pas trouvé de différence entre garçons et

filles en répm1issant par tranche d'âge et par sexe. Ceci est conlraire aux données classiques qui

disent qu'avant 1 an. les petits garçons seraient plus touchés que les filles; cette tendance se

renversant entre 1 el J Jans [27,59,64]. Cette diflërence serait ètre due à notre mode de recrutement

el SUl10ut à notre faible effectif.
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4.3. Svmptomatologie clinique

L'hypelthermie (77,1 %), la dysurie (65,7 %), les troubles digestifs (48,6 %) étaient les signes les

plus fréquents. KESS IE dans sa série faisait les mêmes observations. La symptomatologie serait

pour beaucoup d'auteurs [8.18.59,64,65] plutôt déroutante le plus souvent. allant des fièvres

inexpliquées aux formes totalement asymptomatiques. 11 faut savoir rechercher la maladie devant

toute fièvre. des douleurs abdominales. mais aussi llll retard de croissance.

4.4. Signes biologiques:

• L'examen cyto-bactériologique des urines (ECBU)

/:'scl1cnc!lia coli était le germe le plus fréquemment retrouvé (8 cas sur 18) suivi des klebsielles (4

cas). Les mêmes obsen'ations ont été rappOltées par d'autres auteurs aussi bien africains [1,38] que

européens [26.59.64]. Il faut noter que la culture est délicate à réaliser dans notre contexte comme

ailleurs dans les pays en développement [9.23.251. en témoigne les cultures fréquclllment négatives.

Les causes sonl entre autres les prélèvemenls défectueux car fails par les parents cl. la prescription

souvent abusi\'e d'antibiotiques déjà signalée par d'autres travaux 19.23 1.

Par ailleurs. les deux cas de bilharziose urinaire ne reflètent pas le profil réel de cette maladie qui est

fréquente chez l'enfant même en milieu urbain dans nos régions P2].

4.5. Les pathologies associées

La lithiase urinaire d'une part [4.18.29. nJ. les uropathies malforrnatives d'autres part r14. 18.30.361

sont des causes fréquentes d'infection urinaire. Au cours de notre étude. nous avons noté 4 fois la

présence d'une lithiase et. 3 fois celle d'une hydronéphrose. Les malformations congénitaies de

l'arbre urinaire doivent être recherchées en cas d'infection urinaire surtout cn bas âge. NDLEN D

[54] à ce propos a mis en évidence une uropathie malformative à l'échographlc chez 20 (~/o des

nOlllTissons faisant leur pre~nier épisode d'infcction urinaire. /\u Brésil [251. 20 (~/o des enfants

atteints d'infection urinaire présentaient une malformation des voies urinaires. Pour FRANCOIS P.

[27], 60 % des uropathies malformatives sont révélées par une infection urinaire. Le reflux vésico­

urétéral, l'hydronéphrose ou syndrome de la jonction pyélo-urétérale de même que les valves de

l'urètre postérieur seraient les plus en cause.



Aussi, la radiologie devrait faire paltie du bilan systématique dans les cas d'inkction urinaire afin de

dépister ces anomalies et de les traiter avant qu'elles n'affectent l'intégrité de léI fonction rénél1e.

Les autTes associations morbides telles que la malnutrition protéino-énergétique sont classiques chez

nous car faisant le nid de toutes les infections. Par contre. nous n'avons pu mettre en évidence de cas

de SIDA comme l'a (~lit AGl3LRE l3J à Lomé.

46. Evolution

Nous n'élvons PélS lloté de cas de décès.

LéI guérison ou l'amélioréltioll de l'étélt éI été observée dans la pluPaJ1 des cas (28). Mais le devenir à

long terme dépendra pour celtains du traitement des anomalies associées [21.65].



5. Insuffisance rénale aiguë (IRA) et chronique (1Re) - Hvpertension artérielle (HTA)

5.1. L'insuffisance rénale aiguë (1 RA)

5.1. J. Fréquence. âge et sexe des patients

Dix-neuf patients (18.3 (~/o) soit environ 0.55 % des hospitalisations. ont présenté une 1RA.

ABDURRAHMANN [1] au Nigeria notait que l'IRA représentait 6.6 % des affections uro­

néphrologiques et ce. en dehors des cas de GNA et de SN. Pour [JINIT? [25]. l'IRA était

responsable de 2 % des hospitalisations pédiatriques au Brésil.

Notre taux est certainement sous-estimé car le dosage de l'urée et/oll de la créatinine n'était pas

systématiCl"e en urgence C0mme en hospitalisation.

Nos patients se répartissaient en Il garçons ct 8 tilles. d'ilge moyen 5.5 ans avec une prédominance

de la classe d'âge de 1-4 ans.

BOU RQU lA au Maroc [II] trouvait une prédominance masculine. un âge moyen de 7 ans avec un

pic de fréquence entre 4 et 7 ans. Mais dans cette étude marocaine. le recrutement s'est effectué dans

un service de néphrologie pédiatriqllc.

5.1.2. Symptomatologie

Les oedèmes (15 cas). l'oligo-anurie (14 cas) et l'HTA (8 cas) étaient les signes cliniques les plus

fréquents. BOURQUIA trouvait une grande fréquence de ces signes chez les grands enfants. Une

des explications pourrait ètre la prévalence des affections glomérulaircs à ces âges occasionnant un

s)indrome oedémateux tandis que les plus petits étaient atteints volontiers d'I RA par déshydratation

aiguë au cours des gastro-entérites et des maladies fébriles [31.59]. En effet dans notre série. il n'est

pas fait cas de la déshydratation poul1ant fréquente. en rappol1 avec la prévalence élevée des

maladies dialThéiques.

5. l.~. Les affections en cause

Elles sont dominées dans notre série par les néphropathies glomérulaires: SN (7 cas). GNA (5 cas).

BOURQUI A notait cette prédominance des glomérulopathies (46 sur 89). El-\. E [25 J et

SRIVASTA VA [66] trouvaient une prédominance des gastro-entérites et des maladies fébriles.

La non pratique du dosage systématique de l'urée et/ou de 1(1 cré<ltinine ne nous a pas permis de

noter des cas de gastro-entérite poul1ant fréquents chez nos nourrissons.
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risque néphritigène. de mème que le traitement adéquat des illICcliolls urill<lires cl des 1ll<llll)J"Jll<lliollS

des voies urinaires [58].

5.3. L'hvpertension artérielle (HTA)

5.3.1. Epiciémiologie

L'HTA a représenté 9.6 % des cas. ABDURRAHMANN [1] trouvait un taux identique de 9,5 %.

DINITZ [23] au Brésil lui notait 14 %. Mais dans notre étude. la prise de la tension artérielle n'a pas

été systématique car seuls les patients présentant une symptomatologie néphrologique et/ou des

sit.!.nes évocateurs ont été eX(lminés.
c..

Nos p<lIICIl!S sc COlllpl)saicllt de () garçons ct clL'·~ rilks. I.a raihkssc de lJl)tre el'll'cllr Ile lJl)lIS permet

pas d'affirmer une prédominance masculine. A.u Nigeria. ABDC:RR:\MANN trouvait des

proportions presque identiques (25 garçons contre 24 filles) tandis qu'en Inde. SRIVASTAV;\ [66]

notait une prédominance féminine. SINAIKü [63] estime que le sexe n'influencerait pas les valeurs

de la tension al1érielle.

Nous n'avons noté aucun cas (lvant 3 ans. Ceci est en partie dil à la difficulté de prise de la tension

al1ériel1e chez le tout petit. alors que l'HTA s'observerait à tout àge [59.631.

5.3.2. Symptomatologie

La fréquence' des oedèmes (4 cas). de l'oligurie (4 c(ls) dans notre sene s'expliquerait par la

prédominance des étiologies glomérulaires. ABDURRAHI'v1ANN notait aussi une prédominance des

oedèmes (28 cas sur 49). KU:VIAR [40] trouvait par ordre de fréquence. lès céphalées. la dyspnée.

les troubles visuels. mais sa série h'aitait de l'HTA maligne de l'enfant. l.es cas

d'encéphalopathie (2) concernaient les 2 patients insuffisants rénaux chroniques,

Les chiffres tensionnels atteignaient 170 mm Hg pour la maxima et 120 pour la minima. KUMAR,

dont l'étude portait sur l'HTA maligne. notait respectivement 199 mm Hg et 134 mm Hg mais il

faut remarquer que l'âge de ses patients (lilait .illsqll'~ 20 ans

5.3.3. Les affections en cause

La prédominance des étiologies rénales est classique [1,23.40.591. Le SN constituait la première

cause dans noh'e série. ABDURRAMANN faisait le mème constat et. notait également des cas

d'obstruction des voies urinaires telle que l'hydronéphrose. Un seul cas n'a P(lS été classé dans un

groupe étiologique précis. Ce patient de Il ans ferait-il une HTA essentielle qui serait plutôt rare
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avant 16 ans [59]. Les causes vasculaires telles que la maladie de TAK.AYASU n'ont pas été notées

contrairement à la série de KUMAR.

5.3.4. Evolution

Nous avons noté 3 décès par insuffisance rénale. La tension aliérielle est restée élevée pour les

autres. Aucun patient n'a fait l'objet d'Ull traitement spécifique par antihypelienseur.

ABDURRAHMANN notait 28 % de décès dans les 12 mois qui suivaient le diagnostic.

L'évolution il long terme chez la grande majorité de nos patients dL~pendra avant tout de la maladie

rénale. La propoliion relativement importante de cas de St\: (ô) t'ail craindre un mauvais pronostic

pour ces cas.

(l. I,{' néphn)blastomc.

6. 1. Epidémiologie

Le néphroblastome a représenté 5 cas (4.8 %). ABDURRAHMANN notait 16 cas (3.6 0/0) [1] et

EK.E. 1.6 0 /0 [251. En France. l'incidence était de .2 cas par an pour 1 million c1'habitants [33].

L'incidence de la maladie serait la mème dans tous les pays [24,591.
,

Les patients se répartissaient ell 4 garçons et en , fille d'âge variant entre 1 et 1() ans avec une

moyenne de 3.7 ans. Il n'y aurait pas de différence de fréquence entre les sexes 1:n.59.68]. Notre

moyenne d'âge est compar~ble à celle de ABDURRAHMANN qui notait 4 ans. Trois patients

avaient un âge compris entre 1 et 4 ans. ceci corrobore les thèses de SCIIWEISTGUTH [591 et

VALAl'ER [68] qui estiment l'âge de plus grande fréquence entre 1 et 4 et entre 1 et 5 ans. Aucun

cas n'a été vu avant 1 an contrairement à ABDURRAMANN et VALAl'ER. Le retard de diagnostic

dans notre cas pounait expliquer ce fait car tous les cas se trouvaient à un stade déjà avancé.

6.2. S\"mptomatolot!.ie.

La tumeur était macroscopiquement visible dans les 5 cas. Une hématurie était présente chez .2

patients tandis que .2 autres avaient un état général altéré. Cerlains auteurs cstimenf enlre 90 % et

100 % la présence d'une masse au moment du diagnostic 15()J)l\ 1. 1,'hématurie serail rare 159j.

La fonction rénale était normale à l'entrée chez tous les patients. SCHWEISTGUTH 159] estime que

la fonction rénale est en général conservée et les cas d'HTA rares. ARDURRAHMANN notait .2 cas

c1'HTA (sur 10).
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Le côté droit était atteint 4 fois contre 1 fois pour le coté gauche. Celle observation est inhabituelle

car les :2 côtés seraient atteints dans les mèmes propollions et la localisation bilatérale s'observerait

dans environ 5 % des cas.

Nous n'avons pas noté de malformations associées. Cellains auteurs estiment en effet l'association

fréquente d'anomalies telles que l'aniridie. l'hémi-hypertrophie et les malformations urologiques

[14.33,59.68.691.

6.3. Evolution

Le mode de sOllie des patients témoigne de la difficulté de prise en cllélrge. En effet. nous avons noté

.2 cas d'évasion ct .2 sorties sur demélnde des parents. Le trailLl11ent spl'cilique qui donne dc bons

résultats sous d'autres cieux r59.68] est quasi-inexistant dans notre contexte de travail.

7. Les malformations rénales

Nous avons noté 4 cas de malformations rénales. Pour SCI/WEISGUTII 1591. les malformations

rénales sont parmi les plus fréquentes des malformations viscérales. I.es kystes ont représenté :2 cas

contre un cas d'ectopie rénélk bilatàak et un autre d'hypoplasic rénale bilatérale. Il f~lut cependant

considérer le fait que ces malfollnations n'aient pas été recherchées systéméltiquemcnt notamment

chez les nouveau-nés.

L'exploration de ces malformations a été laborieuse face à des parents le plus souvent désespérés.

démunis et devant suppOller la quasi-totalité des frais.
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8. L'hydronéphrose

Elle a représenté 5 cas (4,8 %). Plusieurs auteurs [14,36,49,60] notent que c'est l'uropathie

obstructive la plus fréquente, 40 % des uropathies malfonnatives dans la série de SCHMITT [60].

La prédominance des garçons dans notre série est retrouvée chez d'autres auteurs [14,36,49].

Trois patients avaient moins de 4 ans mais l'affection se verrait à tout âge [36].

La fréquente association de l'infection: urinaire dans notre série est une observation classique de

même que les troubles digestifs [1,14,36]. L'HTA et l'IRA sont par contre rares [14]. Les formes

bilatérales étaient plus nombreuses (3 cas) ce qui est inhabituel; le côté gauche serait plus atteint et

on observerait environ 5 % de formes bilatérales [14,36,49]. Notre petit effectif pourrait expliquer

ce fait.

Outre l'infection urinaire, l'association 4'une lithiase est décrite dans la littérature: 8 à 15 % pour

JARDIN [36] et 5 % pour BRUZIERE [14]. Enfm un cas de " Prune-belly syndrom" a été observé.

Certains auteurs citent l'association fréquente d'autres malfonnations telles que les duplications

urétérales et le méga-urétère [36,49].

9. La lithiase urinaire

Nous avons observé 5 cas alors que d~s cristaux ont été retrouvés à l'ECBU 18 fois sur 58. La

maladie serait en effet endémique dans nos régions [4,29,73]. Pour ZOUANG [73], une des

explications serait le fait que les habitants boiraient peu d'eau malgré la forte chaleur.

La prévalence plus élevée dans le sexe masculin est retrouvée chez ZOUANG [73] au Cameroun de

même qu'en Europe [4,29].

L'infection urinaire (4 cas), l'hématurie (2 cas) et les douleurs abdominales (1 cas) retrouvées dans

notre série seraient les modes de révélation classiques [4,59,29], la rétentiôn aiguë d'urines (2 cas)

serait par contre rare.

Si dans un cas l'association d'une hydronéphrose nous fait évoquer une relation de cause à effet,

aucun bilan dans 'le sens de la recherche d'une étiologie métabolique n'a été entrepris. Mais pour

GAGNADOUX [29],50 % des lithiases de l'enfant seraient idiopathiques.
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10. Evolution globale

La durée moyenne de séjour hospitalier de 43 jours est relativement longue. 45,8 % des patients ont

séjourné de un à 2 mois tandis que 14,9 % ont été hospitalisés pendant plus de 90 jours. Ceci est

considérable au vu des moyens financiers dérisoires des parents qui doive~~ non seulement en même

temps assurer leur emploi et rester auprès de leurs enfants, mais également honorer tous les frais de

prise en charge.

Ces longues durées d'hospitalisation révèlent toute la difficulté de traitement de ces affections.

Notre létalité de 9,5 % est relativement élevée, constituée surtout de cas de glomérulopathies. Avec

2,8 % des causes d'hospitalisations, les milladies rénales et urologiques sont la cause de 13,8 % des

décès. Ce taux serait plus élevé si l'on devrait) prendre en compte les nombreux cas d'évasion et de

sortie sur demande qui sont en général des cas désespérés.

La prévention des maladies causales que sont les infections néphritigènes reste plus que impérieuse

dans nos pays pour lesquels les thérapeutiques telles que la dialyse et la transplantation rénale

restent encore inaccessibles.



CONCLUSION

.' :
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CONCLUSION

• Les maladies rénales et urologiques de l'enfant sont relativement fréquentes en milieu hospitalier

pédiatrique de Ouagadougou. Elles représentent 2,8 % des hospitalisations et, sont dominées par

les néphropathies glomérulaires dont le syndrome néphrotique (31,7 %) et la glomérulonéphrite

aiguë post-infectieuse (17,3 %). Les .infections urinaires représentent 33,7 % des cas. Les autres

pathologies couramment rencontrét1s sont l'insuffisance rénale, l'hypertension artérielle, le

néphroblastome et les malformations rénales et urologiques.

• Le diagnostic de ces maladies, souvent tardif, est difficile à cause de l'insuffisance des moyens

d'investigation.

• La prise en charge des patients est délicate et décevante pour plusieurs raisons:

- Les médicaments sont inaccessibles :car les patients sont démunis pour la plupart.

- Les longs séjours hospitaliers (89 jours en moyenne pour le syndrome néphrotique) finissent

d'appauvrir des parents déjà contrain~s d'abandonner souvent leurs emplois pour assister leurs

enfants, engendrant d'autres difficultés sociales.

- La dialyse qui est le seul recours dans certains cas n'est pas disponible.

• Avec une létalité de 9,5 % et une mortalité proportionnelle de 13,8 %, les maladies rénales et

urologiques de l'enfant constituent uri problème de santé publique à part entière dans notre pays

et, doivent bénéficier d'une attention toute aussi particulière.
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SUGGESTIONS

Au terme de cette étude, nous faisons les suggestions suivantes:

Aux autorités hospitalières:

Créer les conditions pour une meilleure prise en charge des patients atteints de maladies rénales et

urologiques par:

1. L'augmentation de la capacité de diagnostic en rendant plus opérationnelles les méthodes

d'investigation déjà existantes (chimie, bactériologie, radiologie).

2. L'acquisition de matériel d'investigation plus performant afin d'assurer certains examens

complémentaires spécialisés.

3. L'approvisionnement à un coût réduit en médicaments efficaces (immunossuppresseurs,

corticoïdes, antimitotiques).

4. La pratique de la dialyse.

Au personnel médical et paramédical:

1. Le dépistage précoce des malformations rénales et urologiques au cours des consultations

pédiatriques

2. Le diagnostic et le traitement efficac~desitûections néphritigènes (bactériennes: cutanées, ORL;

parasitaires et virales).

3. Sensibiliser les parents sur la gravité des maladies rénales et urologiques et, la nécessité de

consulter aux premiers signes (oedèmes, hématurie, malformation des organes génitaux

externes...).
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ANNEXES



FICHES D'ENQUETE SUR LESNEPHRg:gA1).ïIESET UROPATIDES
DE L'ENFANT

Numero: .
Nom:........................... Prénoms: .
Sexe: M [] F[] Date d'entrée: /_/_/_/
Profession l

: père [ ] mère [ ]
Résidence: :: .

Dat~ de naissance: /_/_/_/
Date de sortie: / / / /

1. Motif de consultation ou d'hospitalisation: .

2. Histoire de la maladie
a. Date de debut (ou durée) des signes
b. Types de signes

Oedèmes: Oui [ ] Non [ ] Localisés [ ] généralisés [ ]
Hématurie macroscopique Oui [ ] Non [ ]
Dysurie: pleurs mictionnels Oui [ ] Non [ ]
Douleurs abdominales Oui [ ] Non [ ]
Douleurs lombaires Oui [ ] Non [ ]
Autres (préciser): , .

3. Antécédents
a. Antécédents personnels
Hématurie: Oui [ ] Non [ ] Date de debut ou durée d'évolution: /_/_/_/
Oedèmes: Oui [ ] Non [ ] Date de debut ou durée d'évolution: /_/_/_/
Lithiases: Oui [ ] Non [ ] Date de debut ou ~urée d'évolution: /_/_/_/
Albuminurie: Oui [ ] Non [ ] Date de debut ou durée d'évolution: /_/_/_/
Infection ORL:Oui [ ] Non [ ] Date de debut ou durée d'évolution: /_/_/_/
Dermatoses infectieuses Oui [] Non [ ] Date de debut ou durée d'évolution: /_/_/_/
RAA: Oui [J Non [J Date de debut ou durée d'évolution: /_/_/_/
Autres (préciser): .

b. Antécedents familiaux:
Diabète: Oui [ ] Non [ ]
HIA: Oui[] Non[]
Insuffisance rénale: Oui [ ] Non [ ]
Autres (préciser): ..

4. Signes physiques
a. Signes généraux
Etat général: Bon [ ]
Amaigrissement Oui [ ]
Asthénie: Oui [ ]
Paleur des téguments: Oui [ ]
Oedèmes: Oui [ ]

Mauvais []
Non []
Non []
Non []
Non []

1 J = Cultivateur. 2 ~ Menagère. 3 =Fonctionnaire. 4 - Commerçant, 5 = Etudiant, 6 - Militaire. ., =Ouvrier. 8 =Retraité. 9 - Autres. 10 - Sans profession



Constantes: Poids: .
TA .

Taille: .
Poul: .

Température: .

b. Signes uro-génitaux
Malformation des organes génitaux externes: Oui [ ] Non [ ]

Préciser le type: .
Masse lombaire: Oui [] Non [ ]
Douleur palpatoire: Oui [ ] Non [] Topographie: : .
Autres (préciser): .

5. Biologie
a. Signes urinaires
Diurèse à l'entrée (ml/24 h): '" Sous Diurétique: Oui [ ] Non [ ]
Hématurie macroscopique: Oui [ ] Non [ ]

• Examen cytobactériologique des urines

Hématies: Nb/ml
Leucocytes: Nb/ml
Bactéries: Nb/ml
Autres:

cristaux
cylindres
parasites

• Culture: type de germe:
• Protéinurie des 24 heures (en mg/kg)

b. Hématologie
Numération Formule Sanguine

Hémoglobine Leucocytes VGM TGMH CCMH Vitesse de
g/dl I03/mm3 sedimentation (mm)

Bioc!timie sanguine

Initial Cl Cl
Urée (Ilmol/l)

Créatinine (J.,lmol/l)
Protides (g/l)
Lipides totaux (g/l)
Cholestérol (mmol/l)
Ionogramme (mmol/l)

Na
K
Cl
Ca



Immunologie
A.S.L.O (UI/l): ..



6. Examens radiologiques
a. Echographie abdominale: .

b. Autres examens: , .

7. Traitement

Médicaments

8. Evolution-Complication

Posolo~ie .•.••.•. Durée dl administration

- Remission/Guérison complète: [ ]
- Aggravation [ ]

Insuffisance rénale chronique [ ]
Résistance au traitement [ ]

- décès: [ ]
- Autres (préciser): .

9. Diagnostic

- A l'entrée: ..
- A la sortie: .
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Résumé

Les affections rénales et urologiques sont graves par leur évolution souvent chronique entraînant à plus ou
moins brève échéance, l'atteinte de la fonction rénale.
Dans le but d'apprécier leurs aspects épidémiologiques, cliniques, paracliniques et évolutifs chez l'enfant
burkinabé, une étude prospective a été menée dans le seI"\rice de pédiatrie du Centre Hospitalier National
Yalgado Ouédraogo du 01/01/97 au 31/12/97 soit une période de 12 mois. Cette étude a concerné 104
enfants de 0 à 14 ans révolus, hospitalisés ou consultant pour une symptomatologie néphrologique ou
urologique.
Les résultats ont été les suivants:
Ces affections ont constitué 2,8 % (94 cas) des d'hospitalisation. Parmi elles, les infections urinaires (33,7
%), ont concerné surtout les enfants de moins d'un an (40 %); les garçons étaient plus représentés (24) que
les filles (11) Escherichia coli et Klebsiella étaient les germes les plus fréquents. Le syndrome néphrotique
(31,7 % des cas) survenait plus souvent chez les garçons (63,6 %) que chez les filles (36,4 %), avec une
moyenne d'âge 8,1± 3,8 ans; la consultation était tardive (53 jours en moyenne) et motivée par les oedèmes
dans 87,9 % des cas. Les formes impurs ont représenté 9 cas sur 32. La durée d'hospitalisation a été longue,
89 jours en moyenne. L'insuffisance rénale aiguë (18,3 %) a eu pour causes principales: le syndrome
néphrotique (7 cas) et la glomérulonéphrite post-infectieuse (5 cas ). La glomérulonéphrite aiguë post­
infectieuse (17,3 %) s'est manifestée surtout par des oedèmes, une oligurie et une hypertension artérielle. Le
néphroblastome a représenté 4,8 % des cas. Les autres affections rencontrées étaient: l'insuffisance rénale
chronique (2 cas), les autres cas de protéinurie (9 cas), l'HTA (10 cas), les malformations et kystes rénaux,
l'hydronéphrose et la lithiase urinaire. Les enfants issus de niveaux socio-économiques faibles étaient les
plus nombreux.
- Sur le plan clinique, les oedèmes (53,8 %) et l'hyperthermie (42,3 %) étaient les symptômes les plus
rencontrés.
- Le diagnostic a été difficile car les examens complémentaires n'étaient pas toujours disponibles, mêmes les
plus simples (protéinurie, protidogramme, lipidémie, protidémie, créatininémie, ionogramme,
radiographie... ).
- Sur le plan évolutif, ces affections sont responsables d'hospitalisations de longues durées (89 jours en
moyenne pour le SN) à l'origine de retard scolaire et de problèmes sociaux divers. .
La prise en charge est rendue difficile par le manque de moyens aussi bien financiers que techniques.
Les auteurs suggèrent pour améliorer cette prise en charge:
- La mise à la disposition des malades de certains médicaments tels que les corticoïdes, les immuno­
suppresseurs et les antimitotiques à des coûts accessibles.
- La prévention des infections néphritigènes (bactériennes, parasitaires et virales) qui. doit être le volet le plus
important. Le traitement précoce de ces infections et le dépistage des malformations rénales et urologiques
impliquant aussi bien le personnel que les parents, devraient réduire la survenue des complications rénales.

Mots cléf.: maladies rénales et urologiques, pédiatrie, Centre Hospitalier National Yalgado
Ouédraogo, Burkina Faso.

Auteur: DAO Philémon SIC faculté des sciences de la santé 03 BP 7021 Ouagadougou 03.




