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LISTE DES ABREVIATIONS UTILISEES

umol/l= Micromole par litre

AEG= Altération de I'Etat Général

ASLO= Antistreptolysines O

ASP= Abdomen Sans Préparation ( Radiographie de)
DCM= Différenciation Cortico-médullaire
ECBU= Examen Cyto-bactériologique des Urines
GN= Glomérulonéphrite

GNA= Glomérulonéphrite Aigué

GNC= Glomérulonéphrite Chronique

HTA= Hypertension Artérielle

IRA= Insuffisance Rénale Aigué

[RC= Insuffisance Rénale Chronique

Mg/kg= Milligramme par Kilogramme

Mm Hg= Millimétre de Mercure

Mmol/l= Milhimole par Litre

NG= Néphropathie Glomérulaire

OAP= Qedéme Aigu du Poumon

PAD= Tension Artérielle Diastolique

PAS= Tension Artérielle Systolique

SN= Syndrome Néphrottque

UIV= Urographie Intraveineuse



"Par délibération, la Faculté des Sciences de la Santé a arrété que

les opinions émises dans les dissertations qui seront présentées

doivent étre considérées comme propres a leurs auteurs et qu‘elle
n'entend leur donner aucune approbation ni improbation"”.




TABLE DES MATIERES....... ..o o |
INTRODUCTION ET ENONCE DU PROBLEME........oimtiiriiniiniimiieiois it cassieieseso st teasesnasaseseneiaseseresasasesessssas N
EPIDEMIOLOGTE 1.tiiitiiteiairaiiitiiasei i eeot st ts e cabeaes tabstabe et e e s easaeaibeasestas s has e e asmeasm e am A2 aemesam e s st anmes e e me £ mme e me e amane e amesana s st aenenais 7
RAPPELS.......oooiiriiieiene e e e errmresenienee | P PR OO 9

). LES NEPIHROPATHITS | .. .

[ Définitions [19.32f. . Ce
2 Lex néphropathies Qlumerulmrc\ /\(:/ .........................................................................

2.0 DEMmiton [ V9] 0

2.2. Classilicauon histopathologique |22.26,39)

2.2.1 Les GN a Ksions mummes:...... e e

2.2.2. Les GN A 1ésions locales ... .

223 lesGNa lésions dittuses.............

2.2.4 Gloménulopathies melassables ... . U 10
23 Physiopathologic des glomdérufopallnes [26.39]. 11
2 4, Prolémaric et svndrome néphrolique {22.28.31 “)] \\\\\\\\\\\\\\ 12

240 Laproleinmne 12

2.4.2. L,e sdronme néphrotigoe . . oo o e . 12
2 5. La glomérulonéphrite aigue post- nllu,lu,u\«, (GNAY] ‘I -l -l-l| ................................................ K]
2 6. Les glomérulonephrites prolongées ou chronigues ¢t la glomérulondphrite lIIxIlI[_Ill_ it evoluton hipldullu)! progressive J31.39). .. 13
2.7. Les glomerulonéplinies de malodies genérales (3139, L0 i s 4
2.8 1.c S\drome hemolvtique et arénuqgne [3059) .. . B, e e s 4

3. Patholoeie constitunionnelle dn rewn.. e R )
31 Les mallormations et kustes du rein |)‘)| e e e e U 13

Y1 Les anomalies de nombre, de pO\IlI()ll L,l de Ionm. e e C s 15

M2 Hyepoplasiesrénades...o o U 15

3.1.3. Maladies kKysuques dz.s rems e 3
32 Tumeurs embevonnaires da rem | 18 \‘) 7I | U . R s . .16
3.3 Néphropathies heréditares coudursant a ' msumsance renale chronigue [ 31.39).... e e e e 17

330 Lesvndrome dALPOR YT L e e e e e e 17

3.3 2. Lanéphronophiise S S £

333 Les syndromes téphrotiques TaMINAUN ... . . (oo oo o e e s 17
3.4, Les twbulopathies héréditaires ... e . e e . 17

341 Lesapomalies sunples des translernts tubulaires.. ... U . BT 17

342  Aadoses tubulatres primilives ... 7

1.4.3, Les pseudo-endocrinopathies eénales.............. .. e e e e, 7

344, Les msufhisances tubulawres complexes prinutives (.l hurodllam.; 17
3.5 Les maladies héréditaires 4 retenhssemetin rénal.. . ... .. Ce e Co I8

4 Insuffisance rénale aigné ci chronique et hvperlen Nion arte) /elle ....... I8
4 1 Linsuihsance rénale aigud (IRAY]39] .

4 1) Fuologics e e e

4.1 2. Traitement.. e e o
42 Lhwmsullisance R.nnk Lhmmqm. (IRL) |)‘)| e e .

2.1 DENMMUON. oo -

422 Signesclmiques. ... L

4.23. Signes brologiques L 0 L

4.2.4. Euologies ... .. e

4.2.5. Trateent...

4.3 L'lupertension .’II'lt.nt.”t.(l” A) |6 ?2 )‘)I DR

420 DO .. o .

4 3.2 Sigues chniques....... C e USRS

4 2.3 Luologies e

4 34 Traslement....... . B

S Infections urinaires et pa/hu/nqle (u /l\\ll IH/CI‘\/I//L’///.", Iri‘ .>/ ‘)j e e i 2 22
S Lesintections du sVSIOme WNane ... ..o L . e . R N 22

S L1 Infections bacleneunes. . .22

3.1.2. Tuberculose nro-gémitale ........... . . . .22

313 Les fections parastlaires du ssstéme wnaire: L L L oL 23
3.2 [es neéphropathies tubttto-mierstiticlles DA

321 Détmuon. . 22

3 2.2 Neéphrtes mlersoticlles (NH ___________ e e e L e, 23

325 Lanéphronophtise o L L 23



X3 Lanephrocalemose ... ... e
I LESUROPATIIES .o, T
1. Les malformaiions urologiques {14, I.\’ »‘)[
1.1, Modalitds de révélabon .. .. ... . ... SN e Ve A Sl R
I 2. Prncypales mallormations...............
I 2.). Maltormatons pyvéliques . ..o . ..
1.2.2. Malformattons wétérales ... oo
1 2 3 Hydronéphirose ou ssndrome de la jonetion prélo- uu.luuk
1.2.4. Hydro et méga-urchire -
1 2.3, Malformahons vésicales .. ...
| 2 6. Malfonnalions de l'urélre........ . ...
2. Lalithiase urinaire [4.29.59/

2.0, Défimion ..o e -
2.2 SYMPLOMAIOIORIC ..ot ce i i e
2 3 |niologies S e e .
OBJECTIFS ET METHODOLOGIE ...ttt ae s caiee e tae s ans s enen s sasbrans sonesrenssanesassnesanenanosssesasasesarasossnarensan 2
1. ( )b[ecl){gelwml e e e Y
D OPJECIS SPOCIIQUEN ... o e e e e e 29
1L METHODOLOGIF s e o
Lo Cadre de 1emde . oo e .
T Apergu sur L ville de Owagadougou ... o

12 ¢ Centre Hospitahier Navonal Yalgado Ouvddravgo i CHN-YO)....... .
1.3, Le service de pediatiie ... ... . L e
Tvpe d'éiude ef période de l'étude ... ... ...

5
3. CrIEres dlinclusion (... e e e e e e e By
S DEfinitionS QPErAliONRElles. ... e e e e e e s 31
S Collecte dex tdonndes .. . .. . e e i e 33
6A Analvse et 1raiement des (lOMNOES.................. . e e e e e e e 34
1. CAR: ACTERISTIOULS GLOBALES DE LA POPULATION ETUDIELE A _35
1. Fréquence des maladhes rénales e nrologigues chez les p(men/v hmmmh 808 e 35
D REpartifion selon I'AQe @l 1@ SOXO. .......... ..coooveoie i o e e e e e 35

3. Reépartition selon la provenance et la profession du pére. .......... .
1. LES MOTIFS DE CONSULTATION .

[11. LES PRINCIPALES AFFECTIONS RE \’COI\’TR)‘ES .......................................................... )
/. Les néphropathies gloméridaires .. .............. ...

1.1 Le svindrome néphrollquc_ U
L1 Fréquence . Ceo
1.1.2. Répartition sclon l fpe ¢l Im. SONCas . . :
P13 Répartiion selon la provenance ¢t la protession du péce e e . . . 3
)14, Moulx de consultation . e S o .. e .39
PR3 Leddlaideconsultalion ... .. s ol o e w39
{16 Lesontecedents .. . L4
17 )es \|gnn,\ physiques a Iu\trcc e O, . e e . Ao
1.1.8. Les sipnes biologiques . . B, . e e, .41
1 19 Examen radiologique LAt
PV Classilicaton. ..o L o e e S
IE 1] Mratement et évolution . ..o L ST . .42
1.1.12 }e mode de sortie w43
1.1 13, Pathologies assacides . e R

1.2 La gloménilonéphnte algué pml -imfechicuse ((,N/\) __________________ A3
I 2.1 Données géndrales . e .43
[.2 2 Répartition selon la prov;nancn, dt.s ])‘\llt.lll's z.l lu ;)I'OIL\\IOII dupcrg e e e e .44
1.2 3. Sumptomatologie clinique et paraclinigue ... . e e S 44
124 Lvolution et complications. e A

b 3. Les autres cas de protéimwic sigmilicabive ... . . . O 43
.30 Donndes générales .. e e e s e 45
[ 3.2 Symptomalologic climique. o o TP PRt
[.3.3 Signes paracliniqncs .......... N PO .46
I 34, Evolution: . . .. . .. P RPT e e e .46
1.3.3 Les patlwologies associces caienl.. e e 40



2 lexinfections uringires........... ... .
2.1 Iréquence.............
2.2, Répartilion sclon I Jgn. el IL. SCKC.

2.3, Répartition sclon la provenance el ]d |)mh,\\|on du pre.

2.4. Svmploniatologre chnique ... ... . .
23 Signes bologhques ..o

2.5.1. Lenamen evto-bacténologique des unnu(l LBU)

2.5.2. La numération sanguine....
26 Les allechons associces ...
2 7. Evolution ..

3. Llinsuffisance r enn/e algué et c/m)mque el ! '/1\’per/en sion nrler/e))e

31, L'sullisauce rénale agud
11 Fréquence -
_).2. Répartition sclon "age el le sexe. . .
L3 Les manifestations climques et panchmques
I 4, Aftections en canse . . .
13 Evolution .
I imsufMisance ru\alm. Ll\rmuqm .

L hwvpertension artenelle (ET Ay
3L Doanees géndiales.
32 Sunplomatologic..
32X Affections en cause
34 Lvolugon ..
4. Le nephroblasiome ... .
41 Donnies géneriles.
4.2 ﬂnup(o)ndlo!ogic“ e e
4.3 Evolution.. .

- Malformaiionx et kvatex rénaux.
L Hvdronéphrose
6 1 Doimees gencrales e
6.2, Mauilestaoons climques..... .
6.3 Signes radrolegiques
6.4, Evoluyon complicabons et ]ulholoun.\ ASROCICLS ..
La Lithiase urinaire
7.1. Données générales
7 2. Sniplonatologie. ... oL

vd tar Ter sy v

‘as e
P 4

Y Y Y

“

B Lo QUIPES QJOCHONIS ... (oo e e e

TV, EVOLUTION GLOBALE
/ La durée d'hospitalisation

3

.49

A9
______________________________________ .49
.50

[ VIR RN

~N

[V RV R R N VR
>y

-3~

2 Lamorialite globale ..
3. Le taux de eusrison . . .. .60
L LN OVASIONS . o L i e e i e 6/
3. lex cas dageravation et lex (nmph( ONN nb\orl O 61
[ LIMITES ET CONTRAINTES DE LETUDE L.ttt ittt ettt e ettt et e e et e ettt e ettt et e 62
I Cadre de l'étude ............. ... e e 62
D CriPres d'iCIuSION .. ...........ocii e e e e e e, 62
3. Collecte des données ... i e e e e 2
B ODIAGROSHIL.. . .. i e e e e e e e e 63
1. RESVLTATS . et e e e e e e e e e e e e 64
{. Axpecis ep/(/emm/oqmum ........................................................................................ 64
| 1. Prévalence .. e e e e 64

12 Age el sexe des pahuﬂ\ eS|
1.3, Profession du pere . e

2 Les motifs de consuliauon . . e 65
3. Les néphropathies @lomerulaires. . ............c.... ool i e i 465
3L Cesvidrome nephrotique (SNY .. . 0 .65
3 Frdguenee . . 65

L2 Age el senedes paticals o o L. L L 65

3.1.3 Ledélai de consultaton ... . L ....66

314 Signeschmques . . e 60

313 Signes biologiques ... .. .. .66

3 66

16 Classilication.. . ...



V7 Bvoluon . . .67

3 18 Les patlologies assocides. ... T .67

2.2, La glomérulonéphini(c aigu post- mlu,num_ ((-N/\) e e e e ek e e e e e s e 67

3.2.8 Prequence oo e e e e o L 67

3.2.2 Age elseXe des PAUCTHS ..o ooovveeiiiiois o e e e . . . .68

3.2 3 Manifestations chmqgues .. . e e e . ' .68

3.24 Signes biologiques ... L e OR

;\.2.5_ Fvoluon e . 69

3 X Les autres cas de protéinuric signmilicative .. 69

4L eI ONS UFINQIFEN. . .. e e 70

410, Fréquence .. ... .. . L e e . VO | { |

4.2, Age el sexe des p{ll)ull\ .......................................... 70

4.2, Sviaplomatologie clinique. - LT

4.4 81208 DIOIOZIQUES. ... coiis et it + ettt e e e e — et et e ane s s e oaeees o T

4.3, Les pathologies aSSOCIACS ... ... . v tiervriire e tereeis weeit + eieiiaits  aorte et e v 71

4.6. Evolution.......... ... DU .

). Insuffisance relmle aigué /]RA) el chromque /IRF - H | per[enwon ar/erlelle (H T-!l _______________________________________________________ 73

5.1 Uinsullisance rénale aigué (IRA) .. .~ . . . ... . e s el 13

1.1. Fréquence, dge et sexe des patients.. ... . Y

12 Symplomalofogic. . oo o e e e e e 73

LY Jles allections en cause . O P 73

.14 Evolauon . . NUTPR C e .74

532 1 msulisanee mnk (thIll(]llL (IRC\ _____________ e e e e e s s e .74
2 1. Epidénuologic ¢ o [P e e

2.2, lliologics.,

2.3, Evoluuon .

h

Al

A

‘ed

"

'Jl

'-/n

3
5.
3

'perlension nrlcnu]lu(lll/\) _________ .
1. Eptdénuologie.. . . e e e
2. Sympromatologie. S .
3 Les allections er canse .. .
5..\ 4. Evolution ... ... .. ... .. U O OO UV PR
6. Je néphroblastonie. .. ... .. e e e e
6.1 Epidénuologee L e e e L e i e e e s
6.2, Svmplomalologie. ... S e e e e C - e
63 Evoluton ... e e e e i e

7oL IMOHOraUions rénales ... . ... e e
8. LUIVAroneDiroSe. .......... o e et eneas

9. La lithiase urinaire

10 Evolution globale

5.5 L

'Jn

“n

‘/1

76
76
76
76

REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES.......vooveeeiimsesiereerecoserses s sssssnssssssssssosssss s iosasssesssasssssassasssssasssnsssssrisosssssossnsssssssorsans 82



PREMIERE PARTIE: GENERALITE S




INTRODUCTION ET ENONCE DU PROBLEM .

Les affections rénales et urologiques sont assez fréquentes en milieu pédiatric ae au- @ bien dans les
pays développés que dans les pays en développement [7,23,25,59] cependait. lei:: importance et
Jeur répartition sont variables selon les zones géographiques [53,66].

Dans les pays développés, les infections urinatres, les maladies héréditairer et le . malformations
congénitales du systeme urinaire sont au prenier rang [14.30.59]: les néphirpathi-  acquises sont
devenues peu fréquentes grace a la maitrise des infections avant le stade de ¢ mplic :ons viscérales
[59]. Dans ces pays. lapport des techmiques modermes de dragnostic  clles e Pimagerie.
I"histologie et I'immunologie de méme que les possibilités thérapeutiques (- .1alyst iransplantation
rénale) ont change de mamiére significative le pronostic de ces affections [28." 9].

Dans les pavs en développement, les travaux portant sur ces maladies sont peu 1+ ubreux [1.25].
Cependant. la magorité des auteurs notent la prédominance des néphropathi 5 acq . ¢s notamment
glomérulaires [1.7.52]. Parmi elles. le syndrome néphrotique et la glomér-lonép . :te aigué -post-
infectieuse (GNA) sont relativement fréquentes en raison de la prévalenc: élevc - des infections
bactériennes, parasitaires et virales en zone tropicale. Ces infections sont "a cau  principale des
néphropathies glomérulaires dans nos régions [35,39,53].

Mais, quelle que soit la zone géographique, I'évolution de ces maladies se { it le | s souvent sous
un mode chromque [53.59,70]. Cette évolution chronique débouchant presc . toujours sur
I'insuffisance rénale chronique. est responsable d'hospitalisations de lo- gues irées avec ses
corollaires que sont les ruptures voire les abandons de traitement, I'absc téisn: - s;:olaire, et les

problémes socio-économiques dans nos pays [1.25]. L'insuffisance rénale cl -oniqu lont la prise en

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

pays en développement [55].

Pourtant, une aggravation de la situation est a craindre dans les années a ve .1iv cat - nombre de cas

est croissant dans nos régions [23,25,52] du fait de l'appauvrissement ¢ ‘s po, lations et de Ja

précarité de ['hygiéne. L'accent devrait étre mis sur la prévention des afecti -,s néphrtigénes

compte tenu de ces considérations.
- portant sur le

“iode 031 % des

Au Burkina Faso. les travaux ayant trait au sujet sont peu nombreux. U e et
syndrome néphrotique de I'enfant, avait montré que cette affection étarn re. ronsa

causes d'hospitalisations en pédiatrie [45]. Vu la gravité de ces affections, n eff: :: devrait étre fait



en vue de connaitre leur profil réel chez I'enfant dans notre pays. Dans ce but. notre travail se
propose de donner un apergu sur les aspects épidémiologiques, clinques. paracliniques, évolutifs et
énologiques des maladies rénales et urologiques chez I'enfant burkinabé en milien hospitalier et, de

proposer des mesures pour améliorer leur prise en charge.



EPIDEMIOLOGIE

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

En Europe. les infections urinaires représentent la deuxiéme cause d'hospitalisation en pédiatrie
aprés les affections respiratoires avec 2,5 a 3 % des hospitalisations selon les auteurs [21, 27, 64,65},
10 % dans certains 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 a 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 monde [35].

En Arabie Saoudite. le syndrome néphrotique étatt la plus fréquente des néphropathies chez I'enfant
en 1990 [48).

Dans les pavs 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 ’ensemble de ces affections. L'hypertension artérielle (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 néphrotique a représenté 0.8
% des hospitalisations pédiatriques [S2] et la GNA 0.7 % [7].

Les infections urmaires avaient une prévalence estimée a 6.78 % chez les enfants hospitalisés a
Lomé [38]. Elles viennent en téte pour certamns auteurs cons.tituant 68 % des maladies rénales et
urologiques au Nigeria {25]. 44% au Brésil [23]. Selon des auteurs amcricains. les infections
urinaires concerneraient 1 a 2 % des filles et 0,3 % des gargons d'age scolair.: en zone tropicale. Le
néphroblastome constituerait pour les mémes auteurs la tutneur abdominale la plus fréquente chez
I'enfant [22] et représenterait S a 10 % des tumeurs de l'enfant en zone tropicale [35].

L’insuffisance rénale et I’hypertension artérielle ont également une incidence élevée en rapport avec
la forte prévalence des gfomérulopathies [ 1. 23].

Au Burkina Faso. le syndrome néphrotique de I'enfant au Centre Hospitalier National Yalgado

Ouédraogo représentait 0.31 % des hospitalisations [45].



Malgré ces taux inquiétants, les maladies rénales et urologiques sont peu citées comme causes de
morbidité et de mortalité en milieu pédiatrique dans la sous-région [16,41]. Ces chiffres qui sont
sous estimés dans nos pays doivent étre plus umportants 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 [23,25].



RAPPELS

I. Les Néphropathies

1. Définitions {19,52]

Le terme de néphropathie est un nom générique désignant toutes les affections des reins et plus
patticulierement les affections diffuses communément appelées néphrites. On distingue selon
qu'elles atteignent électivement les glomérules, les tubes, le tissu interstitiel ou les vaisseaux: les
glomérulopathtes. les tubulopathies, les néphropathies interstitielles et les néphropathies vasculaires.
Nous décriront tour a tour. les néphropathies glomérulaires, la pathologie constitutionnelle du rein,
les infections urinaires et la pathologie du tissu interstitiel, enfin Iinsuffisance rénale aigué et

chronique et 'hypertension artérielle.

2. Les néphropathies glomérulaires (NG)

2.1. Défimtion [19]

Ce sont des affections inflammatoires aigués ou chroniques des glomérules. Elles sont localisées ou
diffuses, primitives ou secondaires, comprenant auss! les atteintes au cours de l'amylose, la néphrose

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

le diabete.

2.2. Classification histopathologique [22.26.59]

Plusieurs classifications des NG peuvent étre proposées selon des critéres étiologiques,
clinicobiologiques, évolutifs, histopathologiques ou pathogéniques. Mais aucun de ces critéres ne
suffit a lui seul pour définir une NG. Nous utiliserons ici la classification histopathologique ou
morphologique. On distingue trois grands types de Iésions: les Iésions glomérulaires minimes, es

Iésions glomérulaires focales et les 1ésions glomérulaires diffuses.



2.2.1 Les GN a lésions minumes:
Dans ces formes, la micrgscopie optique et 'immunofluorescence ne mettent en évidence aucune

Iéston. Seule la microscopie électronique montre des 1ésions de la membrane basale (effacement des
pédicelles). C'est un groupe hétérogéne sur le plan clintque comprenant la néphrose lipoidique, les

protéinuries permanentes isolées, les hématuries.

2.2.2. Les GN a Jésions focales
Les lésions ne touchent qu'une partie des glomérules du rein.

- La GN focale proliférative: I'atteinte se situe au niveau des capillaires suivie de la formation
d'un croissant mcomplet et évolution vers une cicatrice scléreuse. Cette forme se voit dans la GNA
post-infectieuse non streptococcique, Ja maladie de BERGER, la maladie de SCHOELEIN-
HENOCH, ainsi que dans 1a 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 a lésions diffuses
Les 1ésions touchent tous les glomérules du rein. Elles comprennent:

- La GN endocapillaire (proliférative ou exsudative). On note une prolifération de cellules
mésangiales et endothéhales, accumulation de polynucléaires et dépdts granulaires sous-

endothéliaux. Le prototype est la GNA post-streptococcique.

- La GN membraneuse: 1l 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 lumiere.

- La GN extracapillaire: il existe des Iésions mésangiales qut s'accompagnent de formation de

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

2.2.4. Glomérulopathies inclassables
Il s'agit du stade ultime de toutes les GN lorsque la majonté des glomérules a subt la hyalinisation.
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2.3. Physiopathologie des plomérulopathies [26,59]

La cible glomérulaire est touchée par de nombreuses agressions immunologiques et non
immunologiques. On évoque entre autres les mécanismes suivants:

- Des antigenes externes (bactériens, parasitaires, vi‘raux, protéines étrangéres dans la néphrte
de la maladie sérique) ou endogenes (ADN dans le Jupus érythémateux disséminé, antigénes
tumoraux), forment avec les.anticorps circulants des complexes qui sont captés par les glomérules.
L'ensemble formé fixe le complément (surtout la fraction C3). Le complexe antigéne-anticorps-
fraction du complément attire les leucocytes entrainant une réaction inflammatoire.

- Modification de la structure antigénique de la membrane basale par des facteurs encore
inconnus (virus, agents chimiques?). Il y a alors formation par I'organisme d'anticorps dirigés contre
cette membrane basale. Ces anticorps vont se déposer sur la membrane avec I'aide du complément,
attirant les leucocytes ce qui aboutit a une réaction inflammatotre. '

- Enfin, le mécanisme de certaines glomérulopathies est inconnu. On évoque l'activation de la
voie alterne du complément, I'incapacité de la membrane basale a filtrer les cations aboutissant a la
hyalinisation des glomérules par I'hyperfiltration résultante.

Les lésions occasionnées par tous ces mécanismes vont entrainer les perturbations 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 'ean
au niveau tubulaire.

. Une protéinurie, conséquence de l'augmentation ‘de la perméabilité de la inembrane filtrante.

. Une hématurie dont la pathogénie est mal connue. Elle est probablement due & I'existence
d'une solution de continuité de la membrane filtrante.

. Une hypertension artérielle: la rétention hydrosodée provoque une augmentation de la

volémie et du débit cardiaque d'ou HTA. Elle peut entrainer une défaillance cardiaque, de méme

qu'un oedeme aigu du poumon.
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2.4. Protéinurie et syndrome néphrotique [22.28.3159]

2.4.1. La protéinurie
La protéinune est historiquement l'un des premiers symptéomes permettant d'évoquer le diagnostic

de maladie rénale. Sa recherche peut se faire a ['aide des bandelettes réactives type Albustix*.
On peut individualiser plusieurs types:

- Protéinunies d'origine glomérulaire: elles sont de loin les plus fréquentes, souvent associées
a une hématurie. Les situations sont diverses allant du syndrome néphrotique et de la GNA post-
infectieuse, aux GN secondaires.

Le diagnostic différentiel doit étre fait avec les autres types:

- Protéinurie physiologique: d'environ 50 mg/l chez le nouveau-né aprés 15 jours, elle
augmente pour atteindre une moyenne de 80 mg/l chez l'enfant et I'adolescent. Elle peut s'observer
au cours de l'effort et des fiévres. |

- Protéinurie liée a des modifications hémodynamiques: elle se voit dans I'HTA par sténose
de l'artere rénale, rarement au cours de la thrombose de la veine rénale.

- Protéinurie de surcharge: elle est liée au passage dans l'urine de protéines plasmanques dont
le taux s'est élevé de fagon excessive. C'est le cas de la protéinurie de BENCE-JONES chez 'adulte

et de la lysozynurie au cours du myélome.

- Protéinurie tubulaire: 1l 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
mucoprotéinurnie d¢ TAMM-HORSFALL.

- Cas particuliers: 1l s'agit de la protéinurie orthostatique occasionnelle ou réguliére et de la

protéinurie permanente 1solée sans signification pathologique.

2.4.2. Le syndrome néphrotique
Il se définit par une protéinune massive (supérieur 2 50 mg/kg/24 heures), une hypoprotidémie

(inférieure a 50g/l), une hyperlipémie portant sur les triglycérides et surtout le cholestérol avec ou
sans oedémes. L'association d'une hématurie, d'une insuffisance rénale et/ou d'une hypertension
artérielle détermine le syndrome néphrotique impur.

Il existe plusieurs groupes :

- Le syndrome néphrotique congénital familial type finlandais est trés rare chez nous.
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- Le syndrome néphrotique du jeune enfant avec lésions glomérulaires minimes est encore
appelé néphrose lipoidique.

- Le syndrome néphrotique avec Iésions de sclérose glomérulaire focale.

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

secondaire a des maladies générales.

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

splénique, de méme que la Drépanocytose chez le noir.

La fonction d'épuration est généralement conservée sauf s'tl survient une msuffisance rénale

fonctionnelle (par hypervolémie) ou chronique.
Les complications a type d'infections banales, état de choc, thromboses artériclles ou veineuses,

dénutrition et les conséquences du traitement prolongé aux stéroides et/ou aux iIMUNOSUPPresseurs

sont 1égion.

2.5. La glomérulonéphrite aigué post-infectieuse (GNA) [31.43.44]

Elle fait suite le plus souvent a une infection de la gorge ou de .la peau par un streptocoque
néphritigene du groupe A.

Cliniquement, le début est brusque une ou trois semaines aprés l'infection streptococcique avec
hématurie, oligurie, oedémes, hypertension artérielle, atteinte variable de la filtration glomérulaire;
exceptionnellement atteinte cardiaque ou encéphalopathie (convulsions, coma).

Biologiquement, on note une augmentation des antistreptolysines O (ASLO), une protéinurie
minime le plus souvent, mais surtout une diminution de la fraction C3 du complément.

L'évolution est favorable spontanément dans 90 % des cas. On note parfois la persistance de
I'hématurie pendant une année.

2.6. Les glomérulonéphrites prolongées ou chromques et la glomérulonéphrite maligne a
évolution rapidement progressive [31.59]

Elles sont a 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.



2.7. Les glomérulonéphrites de maladies générales [31.59]

- Purpura rhumatoide : l'atteinte rénale est fréquente, initiale ou secondaire a de nouvelles

poussées. Les symptomes vont de I'hématurie microscopique au syndrome néphrotique et parfois

insuffisance rénale rapidement progressive.

- Le lupus érythémateux dissémuné :la symptomatologie est variable.

- La pénarthrite noueuse.
- Le syndrome de GOODPASTURE: 1l associe des Iésions rénales et pulmonaires.

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

2.8. Le Syndrome hémolytique et urémique [31.59]

Il survient le plus souvent dans les 2 premiéres années de vie. La symptomatologie est faite d'une
anémte hémolytique non immune, une thrombocytopénie, une atteinte rénale avec hyperazotémie,
oligo-anurie, hypertension. Parfois 1l s'y associe des signes neurologiques tels que convulsions

focales, troubles de la conscience. des signes digestifs a type de meloena.
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3. Pathologie constitutionnelle du rein

3.1. Les malformations et kystes du rein [59]

Les malformations rénales sont parmi les plus fréquentes des malformations viscérales. Elles sont
fréquemment associ€es a des anomalies des voies excrétrices. Elles peuvent étre 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 'absence de rein, uni, ou bilatérale rarement, elle s'associe

souvent a d'autres malformations urinaires ou viscérales,

- L'hypertrophie rénale bilatérale: elle est exceptionnelle. Le rein présente un aspect de
néphroblastomatose diffuse. Elle se voit dans la maladie de WIEDEMAN-BECKWITH.

- Les reins surnumeéraires: Le rein sumuméraire “vrai” est exceptionnel.

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

- Rein en fer a cheval: c'est la fusion des 2 reins au niveau d'un pdle, généralement le pdle
inféneur.

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

3.1.2. Hypoplasies 1'<_’:nales
On distingue plusieurs types:
- Hypoplasie simple uni ou bilatérale
- Hypoplasie oligoméganéphrogénique
- Hypoplasie avec dysplasie uni ou bifatérale
- Hypoplasie avec kystes glomérulaires

- Hypoplasie plurikystique

3.1.3. Maladies kystiques des reins

3.1.3.1. Polykystose rénale

On distingue 2 types: la forme a transmission récessive ou type infantile et la forme a transmission

dominante ou type adulte.



3.1.3.2. Dysplasies et kystes
La dysplasie est la présence anormale de tissu étranger ou primitif indifférencié au sein du
parenchyme rénal tel que cartilage et tubes primitifs. Les kystes peuvent s'associer a 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 aprés une longue évolution d'une insuffisance rénale

ou d'hémodialyse.

3.2. Tumeurs embryonnaires du rein [18.59.71]

Les tumeurs rénales chez I'enfant sont constituées essentiellement par le néphroblastome ou tumeur
de WILMS qui est un dysembryome rénal formé de dénvés mésodermiques (muscle, cartilage, os)
de glomérules et de tubules foetaux. Il est souvent associé a la trisomie et a des malformations uro-
geénitales.

Tumeur rénale et tumeur maligne abdominale la plus fréquente chez l'enfant, elle peut étre présente
a la naissance, rare aprés 8 ans. Sa fréquence la plus élevée se situe entre 1 et 5 ans. Elle est
bilatérale dans 5 a 6 % des cas. Sa fréquence est plus grande chez les eufants 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 éwvidente est presque constante. D'abord lombaire, elle se
développe en avant simulant dans I'hypochondre une hépatomégalie ou une splénomégalie.

Parfois on note douleurs lombaires, fatigue, hématurie macroscopique dans 20 % des cas, fiévre ; et
enfin HTA modérée parfois, secondaire & une hypersécrétion de rénine.

L'UIV montre des images d'étirement et d'écartement 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 l'aortographie et l'artériographie rénale
sélective. La présence de calcifications et de métastases osseuses suggére le neuroblastome. Des
métastases pulmonaires et hépatiques sont présentes au moment du diagnostic dans 10 4 15 % des
cas, d'ou I'tmportance 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 Ja

capsule du rein).



3.3. Néphropathies héréditaires conduisant a lI'insuffisance rénale chronique [31.59]

3.3.1. Le syndrome d'ALPORT
Il associe une hématurie, une surdit¢é de perception, une atteinte oculaire, et une

macrothrombocytopathie. La maladie est plus grave chez le gargon conduisant a I'RC.

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 msuffisance rénale conduisant a la mort avant la puberté.

3.3.3. Les syndromes néphrotiques familtaux
[l représente plusieurs entités dont le type finlandais est le mieux connu.

3.4. Les tubulopathies héréditaires

Elles sont rares et se divisent en 4 groupes:

3.4.1. Les anomalies simples des transferts tubulaires.
Elles comprennent:

- La glycosurie normoglycémique héréditaire ou diabete rénal du glucose.

- Le syndrome de BARTTER. Il se caracténise 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 I'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-endocrninopathies rénales.
Ce sont: le diabete insipide néphrogémique, le pseudohypoaldostéronisme et le pseudo-
hyperparathyroidisme.

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.



3.5. Les maladies héréditaires a retentissement rénal.

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

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

4. Insuffisance rénale aigué et chronique et hypertension artérielle

4.]1. L'insuffisance rénale aigué (IRA) [59]

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

rapide de J'urée et de créatinine sanguines. [l existe cependant des IRA a diurése conservée.

4.1.1. Etiologies
4.1.1.1. IRA secondaire a une hypoperfusion rénale aigué

Elle se rencontre dans les situations suivantes:
- La déshydratation aigué lors des gastro-enténtes et du diabéte insipide.
- Les chocs septiques
- Les hyperthermies majeures
- Le choc cardiogénique.
4.1.1.2. IRA au cours de la nécrose tubulaire aigué
4.1.1.3. Les néphropathies glomérulaires
Il s'agit surtout de la GNA et du syndrome néphrotique lors des poussées aigués.
4.1.1.4. La thrombose des veines rénales: elle se voit surtout chez le nouveau-né.
4.1.1.5. Les obstructions aigués des voies urinaires
Les causes sont les lithiases, les sténoses urétrales et certaines uropathjes malformatives

4.1,1.6. Autres étiologies: on peut citer les pyélonéphrites, la nécrose tubulo-interstitielle,

I'insuffisance hépato-cellulaire.

4.1.2. Traitement
11 fart appel au lever d'un éventuel état de choc ou d'un obstacle, et parfois a la dialyse.



19

4 2. L'insuffisance rénale chronique (IRC) [59]

4.2.1. Définition
Il est difficile de définir le niveau de fonctionnement rénal a partir duquel on est en droit de parler

dIRC. 1l 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, I'IRC se manifeste par des symptomes appartenant a la

maladie causale ou inhérents a l'insuffisance rénale. L'anémie est constante, I'HTA se voit surtout au
stade terminal, les troubles digestifs tels que anorexie, nausées, vomissements et parotidite urémique
sont classiques. De méme, les troubles de I'hémostase avec hémorragies cutanéo-muqueuses sont

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

4.2.3. Signes biologiques
Ils sont faits d'une élévation constante de I'urée et de la créatinine, de troubles hydro-électrolytiques

et de perturbations métaboliques et endocriniennes diverses.

4.2.4. Etiologies
On peut distinguer 4 groupes de causes:

- Les glomérulonéphrites
- Les malformations de I'appareil urinaire avec ou sans pyélonéphrite
- Les maladies héréditares

- 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 I’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 définit par une pression artérielle systolique et/ou diastolique supérieure au

97,5 percentile par rapport 4 la taille 4 plusieurs mesures successives. Les conditions de prise de la

tension dotvent étre rigoureuses: enfant au repos, brassard adapté.

4.3.2. Signes cliniques
lls sont variables. Parfois complétement latente, 'HTA peut étre 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 i type
d'hémiplégie et de défaillance cardiaque révélent la maladie.

Dans tous les cas, un bilan étiologique et de retentissement doit étre fait dés lors.

4.2.3. Etiologies
L'HTA est le plus souvent secondaire chez I'enfant. L'HTA essentielle est rare.

4.3.3.1. Causes extrarénales

- La coarctation de "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'’hyperthyroidie et le syndrome de TURNER

- Causes neurologiques: hypertension intracranienne, syndrome de GUILLAIN-BARRE,
poliomyélite antérieure aigué.

- Causes métaboliquéé: 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 I'insuffisance rénale. Les
principales situations sont:

- La GNA post-infectieuse et les autres glomérulopathtes

- Le syndrome hémolytique et urémique

- La polykystose rénale
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- L'insuffisance rénale aigué ou chronique
- La transplantation rénale.
4.3.3.3. HTA par anomalie du pédicule rénal
Elle représente 15 a 20 % des cas graves. Ce sont les dysplasies fibromateuses de 'artére rénale, la
neurofibromatose de RECKLINGHAUSEN, la thrombose de l'artére rénale, la maladie de
TAKAYASU, la sténose et les anévrysmes de I'artére rénale.
4.3.3.4. Autres causes rénales
Ce sont: les tumeurs rénales (néphroblastome), 'hématome péri-rénal, les traumatismes rénaux.
4.3.3.5 HTA essentielle

Elle est rare chez I'enfant. L'hérédité jouerait un rdle dans sa survenue.

4.3.4. Traitement
[1 est surtout étiologique mais le traitement médicamenteux s'impose en cas d'HTA menagante.
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5. Infections urinaires et pathologie du tissu interstitiel [12,18,31,59]

5.1. Les infections du systéeme unnaire

5.1.1. Infections bactériennes.
L'infection urinaire se définit par une bactériurie supérieure ou égale 3 10 * germes /mm° associée 2

une leucocyturie pathologique atteignant 3. 10%mm’. Les conditions de prélevement et de
manipulation des urines doivent étre rigoureuses.

L'affection est fréquente et parfois méconnue. La symptomatologie est polymorphe, varie
selon T'age. 1l faut la rechercher devant toute fiévre inexpliquée, un retard staturo-pondéral, des
troubles digestifs, troubles de la miction, une hypertension artérielle, des douleurs lombarres, des
gros reins, une hématurie ou une protéinurie.

L'infection urinaire de I'enfant est le plus souvent révélatrice d'une malformation urologique
ou rénale quil convient de rechercher. De méme, une lithiase peut étre un facteur favorisant.
L'infection urinaire atteint soit [e parenchyme rénal et la totalité de l'arbre urinaire (pyélonéphrite),
soit le tractus unnaire 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, 1] faut faire I'examen cytologique et bactériologique des urines qui montrera une

bactériurie significative et une leucocyturie importante.

5.1.2. Tuberculose uro-génitale

C'est ['infection du tractus uro-génital par voie hématogéne par le bacille de KOCH a partir d'un
foyer pulmonaire, pleural, lymphatique ou indéterminé, linfection pouvant atteindre par voie
descendante ou hématogene les ureteres, la vessie, l'uretre, I'épididyme, la prostate, les vésicules
séminales et les trompes.

La symptomatologie n'est pas spécifique. En dehors des signes d'imprégnation tuberculeuse, peuvent
s'assocter des signes urinaires a type de dysurie, d'hématurie et de douleurs abdomino-pelviennes.
L'isolement du germe est le plus souvent difficile. Les tests tuberculiniques et un contexte évocateur

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

le diagnostic.
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5.1.3. Les infections parasitaires du systéme urinaire:
5.1.3.1. L'amibiase urinaire

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

5.1.3.2. La bilharziose urinaire
La bilharziose urinaire est le développement de Schistosoma haematobium dans les veines de la
vessie. La maladie est endémique dans les régions tropicales et fréquente chez I'enfant. Les signes
cliniques sont représentés par la dysurie mais surtout I'hématurie terminale. Les oeufs s'éliminent
dans les urines et sont détectables par examen microscopique.
En général sans gravité a I'enfance, mais non traitée, l'affection peut se compliquer d'hydronéphrose,

de petite vessie et favoriser la survenue du cancer de la vessie a 1'dge adulte.

5.2. Les néphropathies tubulo-interstitielles

5.2.1. Définition
[l s'agit d'atteintes de l'interstitium du tissu rénal généralement d'origine immunologique notamment

médicamenteuse (pénicillines, sulfamides, céphalosporines, anti-inflammatoires non stéroidiens),
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 (N])
- NI dorigine infecticuse: elle s'observe au cours des infections suivantes: scarlatine,

typhoide, toxoplasmose, leptospirose ictéro-hémorragique.
- NI en réaction a certains médicaments: les antibiotiques sont les plus incriminés

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

5.2.3. La nephronophtise
C'est une maladie héréditaire dont les premiers signes apparaissent entre 5 et 20 ans. Les

manifestations sont: polyurie, anémie, protéinuric modérée, puis syndrome de perte de sel et
finalement insuffisance rénale globale. Elle est parfois associée & des anomalies oculaires, nerveuses

ou squelettiques. L'interstitium est le siége d'une réaction inflainmatoire et les tubules sont tantot

atrophiés tantdt hypertrophiés.
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5.3. La néphrocalcinose

La néphrocalcinose désigne l'existence de dépdts systématisés de sels de calcium a l'inténieur du
parenchyme rénal. La maladie se manifeste en général par une symptomatologie de lithiase. Suivant
leur abondance, ces dépdts peuvent éire mis en évidence soit par la radiologie, soit par l'examen
histologique des piéces de biopsie ou d'autopsie. ‘

Les étiologies principales sont les hypercalcémies, l'acidose tubulaire, 1'oxalose.



11. Les uropathies

La pathologie urologique de I'enfant est dominée par les Iésions congénitales et malformatives. Ces

anomalies du tractus urinaire sont fréquentes (5 a 10 % des autopsies).

[. Les malformations urologiques [14,18,59]

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

congénitales de I'arbre urinaire et celles de '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 'on veut éviter les complications et une détérioration de la fonction rénale a
plus ou moins breve échéance. Un certain nombre de renseignements anamnestiques sont 1mportants
car certaines anomalies et malformations rénales et urologiques ont un caractére famihal:
polykystose rénale, cystinurte. duplications urétérales, syndrome adréno-génital. D'autres
malformations sont souvent associées. Il est impératif de rechercher des malformations urinarres
dans les cas suivants:

- Oligo-hydramnios (agénésie rénale, valves urétrales)

- Artére ombilicale unique

- Faciés de POTTER

- Omphalocele

- 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 étre 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'ou I'importance de faire des imvestigations en
cas d'infection urtnaire surtout a répétition. En effet, la plupart de ces uropathies sont responsables
d'une stase urinaire qui favorise a son tour la survenue de I'infection.

- Masse abdominale: notamment une tuméfaction de la loge rénale a la palpation bimanuelle
donnant le contact lombaire. Il faut éliminer une tumeur surrénale, une tumeur hépatique ou
spiénique. un kyste cholédocien, un kyste pancréatique ou mésentérique.

A la naissance, une masse rénale peut étre:

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

. une thrombose de la veine rénale

. un hématome surrénalien

. un néphroblastome

. un neuroblastome
Chez I'enfant plus dgé, 1l faut penser plus au néphroblastome et au neuroblastome.

- Douleurs Jombaires: elles sont généralement d'origine calicielle ou pyélique dues & une
augmentation brusque de la pression (lithiase, sténose sous-pyélique, reflux vésico-uretéral). La
douleur d'origine urétérale nradie dans le flanc et I'aine.

- L'hématurie microscopique ou macroscopique signe généralement une tumeur rénale qui
saigne dans 30 % des cas, un traumatisme ou une lithiase, une mfection urinaire. [l faut éliminer les
glomérulonéphrites et les autres causes nédicales telles qu'un purpura, une dysplasie sanguine, de
méme que les faux diagnostics (aliments, médicaments). \

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

acquise mais parfois maiformative: hydronéphrose, sténose de ['artére rénale.

1.2. Principales malformations

1.2.1. Malformations pyéliques
[l sagit en général du double bassinet d'un des reins avec double urctére.

1.2.2. Malformations urétérales
- Duphicité urétérale
- Ectopie urétérale: généralement sur duplicité urétérale.

- Urétérocele: 11 s'agit d'une dilatation kystique intra-vésicale de la portion terminale de

I'uretére, souvent associée a une duplicité urétérale.



1.2.3. Hydronéphrose ou syndrome de la jonction pyélo-urétérale
Il s'agit d'une dilatation du bassinet et des calices due a une obstruction de [a jonction pyélo-

urétérale. La sténose est souvent bilatérale. Les causes sont:
- Une sténose organique ou fonctionnelle.
- Une artere polaire croisant la jonction et provoquant une irritation mécanique.
La Iésion est souvent associée a un reflux vésico-urétéral ou a un méga-uretére.
Cliniquement on peut noter une masse abdominale dans la loge rénale, une infection urinaire est

fréquente (30 % des cas), une douleur a type de colique, une hématurie, et rarement une
hypertension artérielle.

1.2.4. Hydro et méga-uretére :
L'hydro-uretére est une obstruction fonctionnelle. Le méga-uretére peut s'accompagner ou non d'un
reflux.

1.2.5. Malformations vésicales

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

- Anomalies de I'ouraque.

]1.2.6. Malformations de l'urétre
- Les valves urétrales: ce sont des malformations de l'urétre postérieur rencontrées chez le

gargon, s'accompagnant de rétention d'urine et d'urémie, et d'une dilatation des voies urinaires
supérieures avec |ésions du parenchyme rénal. Le diagnostic anténatal par ultrason est souvent posé.
L'infectton urinaire est fréquente.

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

petites leves chez la fille. La membrane se rompt a chaque miction. Elle entraine parfois de petites

hémorragies et une dysurie.

- Autres malformations urétrales: diaphragme. sténose. duplications, diverticules. polypes

sont plus rares.

- 1l faut noter entin les sténoses acquises: traumatisme par sonde. nipture traumatique

(fracture du bassin).



2. La lithiase urinaire |4,29,59]

2.1. Définition

C'est la formation de concrétions pierreuses au niveau des reins et des voies urinaires. Elles sont
idiopathiques dans 50% des cas, liées & des obstructions sur les voies excrétrices, et/ou a l'infection
urinaire dans 25% des cas. L'origine peut étre enfin métabohque (hypercalciurie hyperoxaliurie,

hyperuricémie. cystinurie).

2.2. Symptomatologie

Parfois latente, la hthiase est en général découverte a l'occasion de symptémes divers dont
I'imfectton urinaire est particulicrement fréquente. Les douleurs abdominales peuvent évoquer une
crise de colique néphrétique surtout chez le grand enfant. L'hématurie peut étre le mode de
révélation d'un calcul urinare de méme qu'une dysune et/ou la rétention aigué d'unne. Enfin, la
lithiase peut étre reconnue a t'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 étiotogique doit étre fait en vue d'un traitement adéquat.
2.3. Etiologies

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

- Lithiases métaboliques: hypercaiciurie de toute origine, cystinurie-lysinurie, oxaloses
primaires et hyperoxaluries secondaires. hyperuricémie et défaut de réabsorption de 'acide urique,
glycinurte héréditaire ete...

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

- Lithiases tdiopathiques: environ 50 % des cas. Des antécédents familiaux de lithiase sont
parfois retrouvés, mais le mecanisme de plus en plus évoqué est une infection a germes
protéolytiques.

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

alimentaires et la déshydratation joueraient un role déterminant.
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OBJECTIFS ET METHODOLOGIE

I. Objectifs

1. Objectif sénéral

Décrire les caractéristiques éprdémiologiques, cliniques, paracliniques et évolutives des

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

2. Objectifs spécifiques

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

service de pédiatrie du CHN-YO
2. Décrire les signes cliniques et paracliniques des différentes affections

[dentifier les principales étiologies rencontrées des néphropathies et des uropathies

(OD ]

4. Décrire leurs modalités évolutives en milieu hospitalier

5. Proposer des mesures pous I'amélioration de la prise en charge
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11. Méthodologie

1. Cadre de I'étude

I.1. Apercu sur la ville de Quagadougou

C’est une ville qui est confrontée comme les autres capitales de la sous-région, a d’innombrables
difficultés d'urbanisation ces demiéres années avec une extension ¢t une population sans cesse

croissantes. Le nombre d'habitants était estimé a 834.457 en 1992 dont la frange jeune est la plus

imporitante [50].

1.2. Le Centre Hospitalier National Yalpado Quédraogo (CHN-YO)

Il est le seul hopital de la ville. C'est I'un des deux centres de dernier recours. le second étant a Bobo
Dioulasso. Il comporte:

- 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 ainst 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 a 569 agents dont 69 médecins, 176 infirmiers et 39 sages-femmes en 1996.

1.3. Le service de pédiatrie

[l comporte sept unités qui sont:
- Les urgences pédiatriques ou pédiatrie 1.
- la pédiatrie 11 (hospitalisation),
- la néonatalogre.
- le centre de récupération et d'éducation nutrittonnelle.

- la kinésithérapie.



51

- 'unité de vaccination,

- I'école pour enfants hospitalisés.
a capacité d'accuell est de 158 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 infirmiers (éres) diplomeés (es) d'état,

- dix-neuf infirmiéres brevetées,

- sept sages-femmes.

- trois accoucheuses auxiliaires,

- un diététicien,

- trois puéricultrices.

- une kinésithérapeute.

- un manoeuvre.

2. Tvpe d'étude et période de I'étude

Il s'agit d'une étude prospective sur une période de 12 mots, allant du ler Janvier 1997 au 31

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

3. Critéres d'inclusion

Ont été inclus. les enfants dgés de 0 a 14 ans vévolus regus a la consultation externe ou admis en
hospitalisation et, présentant des signes chniques, biologiques ou radiologiques patents de maladies

rénales ou urologiques.

4. Définitions opérationnelles

{.es néphropathies ont été définies par I'existence d'anomalies biologiques de la fonction rénale telles
que la protéinurie (significative). I'insuffisance rénale. I'hématurie. I'imfection urinaire.
Les uropathies ont été définies comme toute anomalie de I'arbre urinaire décelée a I'échographte ou

a la radiographie, bilan orienté par une symptomatologie clinique.
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En outre, I'hypertension artérielle (HTA) de I'enfant a été associée. Le diagnostic d'HTA chez
I'enfant a été retenu devant une pression artériclle systolique et/ou diastolique supéricure au 97,5°
percentile par rapport a la tatlle a trois mesures successives.. La tension artérielle a été prise, ['enfant
couché, au repos depuis au moins 5 minutes et mis en confiance. a l'aide d'un tensiomeétre
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 ét€ considérée comme significative lorsque son taux était supérieur & 100 mg/24
heures. A défaut du dosage quantitatif, nous avons retenu une protéinurie positive a au moins "2 + "
aux bandelettes réactives tvpe A/bustiv (Laboratoire BAYER) et ceci en dehors de toute infection
urinartre.

L'hématurie a été diagnostiquée surtout a lI'examen du culot urinaire. le compte d'Addis
n'ayant pas été couramment pratiqué. Son diagnostic a été retenu devant un taux atteignant 2.000
éléments/ ml on "2 + " Le syndrome néphrotique a été défint par une protéinurie massive (> = 50
mg/kg/24 heures). une hypoprotidémie ( protides < 50 g/1) avec une hyperlipidémie portant surtout
sur le cholestérol, le tout avec ou sans ocdemes.

L'insuffisance rénale a été définie par une urée sanguine supérieure a 8 mmol/l et/ou une
créatininémie supérieure a 120 umol/l. Elle a été constdérée comme aigué devant un début brutal
des symptomes, une élévation rapidement progressive de l'urée et de la créatinine, ou leur
diminution sous traitement. Etle a été considérée comme chronique lorsque le début apparent des
signes {oedemes, asthénie. anorexie) remontait @ au moins deux Mmois, avec anémic. amaigrissement,
hypocalcémie associés a une diminution de la taille des reins et une disparition de la différenciation
cortico-médullaire 4 I"échographie. |

L'infection urinaire a été retenue pour une leucocyturie supérieure a 10" éléments/ml associée a une
bactériurie supérieure a 10’ germes/ml.

Le diagnostic de g]omérfﬂopathie chronique a été fait devant une protéinurie persistante, une
hématurie, et de petits reins a I'échographte.

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

confirmés par I'échographie et/ou l'urographie intraveineuse (LilV).
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5. Collecte des données

Elle s'est effectuée a la consultation pour les patients externes. a Fadmission et au cours du séjour
pour fes patients hospitalisés.
Les données ont été recueillies sur une fiche d'enquéte (Cf annexe) comprenant:
- Lidentité. I'age. sexe du patient. la profession et le lieu de résidence des parents.
- Les données anamnestiques:
- Le ou les motif{s) de consultation ou d'hospitahsation.
. Les anteceédents personnels du patient.
. Les antécédents fanmihaux de maladie rénale.
- L'examen physique des patients a ¢t¢ elfectud par un médeen ou un étudiant de 77 année. 1
comprenait:
. L'examen genéral
. 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 disponibihté
et. de cout géneralement supporté par les pahents. l.e bilan était orienté par la symptomatologie de
base. Les examens étaient pratiqués soit au laboratoire de I'hopital. soit dans des lahoratoires privés
de la ville. Ce bilan biologique comprenatt:

. Les examens d'urines: I'examen cytobactériologique des urmes (ECBU). protéinurte des 24
heures avec controle hebdomadaire quand clle était positive.

Les examens sanguins: urée. créatinine. protides totaux. cholestérol. lipides totaux,
onogramme sanguin. calcémie. ASLO. électrophorese de I'hémoglobine. numération sanguine et
vitesse de sédimentation.

- Le bilan radiologique comprenait I'échographie abdominale (appréciant la taille et I'échostructure
des reins). I'UIV et parfois la radiographie de I'abdomen sans préparation (ASP).

- L'¢volution en miliew hospitalier: elle était jugée sur I'état clinique mais surtout (a biologre.

- Enfin. le diagnostic retenu répondait a la histe des pathologies survantes: sy ndrome néphrotique,
ONC. GNA es cas de protéinurie significative. infectron urmaire. IRACTRCHITAL lithtase urinaire,

néphroblastome, kystes rénaux. hydronéphrose et autres atfections.
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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 X* exact de FISCHER pour les effectifs inférieurs a 5. Le seuil de signification
retenu était de 0,05. '



RESULTATS



RESULTATS

I. Caractéristiques globales de la population étudiée

1. Fréquence des maladies rénales et urologiques chez les patients hospitalisés

L'étude a concerné 104 patients dgés de 0 a 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

srologiques ont représenté 2.8 % de cet effectil.

2. Répartition selon I'dge et e sexe.

d sagissait de 66 gargons (63.5%) et de 38 filles (35.5%) avec un sex ratio de 1.7 en faveur des

1argons.
_'age des patients variait entre ! mois el 14 ans avec une moyenne de 3.6 £ 4.4 ans.

_a répartition selon les tranches d'age et e sexe est représentée par le tableau 1,

Tablean 1: répartition des 104 patients selon les tranches d'dge et le sexe.

Tranches Sexe Total Pourcentape
d'age (ans)  Filles  Gargons  (n=104) (%)
< 9 8 17 16.3
| -4 8 26 34 327
5-9 7 19 26 23.0
> 10 (4 13 27 26.0
Total 58 66 104 100

.a classe d'age de 1 & 4 ans était la plus représentée avec 32.7 %o de I'effectil.

3. Répartition selon la provenance et la profession du pére.

s patients ornginaires de la province du Kadiogo €tarent au nombre de 67 (64.4 %) ¢t 37 patients

35.4 %) venaient d'autres provinces.

.a profession du pére a été précisée pour 103 patients. La répartition est représentée dans

> tableaun 1.



Tableau II: répartition des 103 patients selon [a profession du peére.

Profession Nombre de patients Pourcentage

. (%)
Cultivateur 45 43.7
Fonctionnaire 24 233
Commergant 2 1.9
Eleve/étudiant 2 1.9
Militaire 3 29
Retrainté 2 I.9
Autres I3 12.6
Sans profession 12 1.7
Jolal 103 (00

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

“ a0,
NRY

respectivement 45.7 % et 23.3 %,

[f. Les motifs de consultation

Les principaux motifs de consultation et/ou d'admission sont résumés dans le tableau [l1

Tableau {II: répartition selon les principaux motifs de consultatron

Motifs de Effectf pourcentage

consultation (%)
Oedémes 56 53.8
Hyperthermie 44 423
Troubles digestifs* 20 25.0
Dysune 25 24.0
Protéimurie massive 18 17.3
Masse abdominale I3 12.5
Hématurie 9 8.7
AEG** 8 7.7
Urines troubles 7 6.7
Anémie 3 29
Autres®** 38 36.5

*= diarthée. anorexie. vomissements. **= altération de [I'état général. ***= dyspnée. douleurs
thoraciques. toux. arthralgies, dermatose infectieuse, ictére. convulsions, agitation, encéphalopathie.

ohgurie. stomatite.
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Les oedemes et I'hyperthermie ont représenté les motifs de consultation et/ou d‘hospitalisation les
plus fréquents avec respectivement 53.8 . 423 et 25 % des patients. L'hématune a motivé la
consultation chez 8.7 % des patients.

NB: Plusieurs matifs de consultation ¢tatent parfois associés chez certains patients

l111. Les principales affections rencontrées

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

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

Types d'affections Nombre de cas  pourcentage
ou d'anomalies (%o}

Infection urinaire 35 337
Synd. néphrotique 33 3.7
IRA 19 18.3
GNA 18 173
HTA 10 9.6
Protém. signif. 9 8.7
Nephroblastome 3 4.9
Hydronephrose 5 4.9
Lithiase urinaire 5 4.9
IRC 2 (.9
Kyvstes rénaux 2 1.9
Autres affections* 6 5.8

Svnd. néphrotique= Svndrome néphrotique. GNA= Glomérutonéphrite atgué. Protéin. Signif,=
protéinurie significative, HTA= Hyvpertension artérielle. 1RA= Insuffisance rénale aigué. IRC=
Insuffisance rénale chronique.

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

**= ectopie testiculare: 2. dvsgénésie rénale droite: 1. hypoplasie rénale bilatérale: 1. ectopie rénale

bilatérale: |.

Les pathotogies les plus fréquentes étaient 'infection urmaire, le syndrome néphrotique, I'RA et la
GNA avec respectivement 33.7 %. 31.7 %, 18.3 % et 17.3 % des cas.

NB: plusteurs anomalies étaient parfois associées chez certams patients.



1. Les néphropathies slomérulaires

1.1. Le svndrome néphrotique

1.1.1. Fréquence
Il venait au second rang avec 33 cas soit 31.7 % de l'effectif. Trente deux (32) patients ont ¢1é

hospitalisés. ce qui représente 0.94 %o des hospitalisations.
La fréquence mensuelle du syndrome néphrotique dans notre série élait de 2,8 cas.
1.1.2. Répartition selon I'age et le sexe
Il s'agissait de 21 gar¢ons (63.6 %) et de 12 filles (36.4 %) [.¢ sex ratio était de 1.8 en faveur des

Qargons.

L'age moven des patients €tait de 8.1 + 3.8 ans. avec des extrémes de 2.3 ans et 14 ans La

répartition selon les tranches d'age et le sexe est représentée par le tablean V.

Tableau V: répartition des 33 patients présentant un syndrome néphrotique selon les tranches d'age

et le sexc.
Tranches Sexe Total Pourcentage
d'age (ans)  Filles Gargons  (n= 33) (%)
(-4 3 5 8 242
5-9 5 7 12 36.4
> 10 1 9 13 39.4
Total 12 2| 33 100

La tranche d age de 10 ans et plus étail 1a plus représentée avec 39.4 % des cas.
I.1.3. Repartition selon la provenance et la profession du pere.
Dix sept (17) patients (531.5 %) venaient de la province du Kadiogo et 16 (485 %) d'autres

provinces

La repartition selon la profession du pere est représentée par le tableau Vf



Tableau VI: répartifion des 33 cas de syndrome néphrotique sclon la profession du pére:

Profession Effectif  Pourcentage
' (%)
Cultivateur 17 51.5
Fonctionnaire 9 27.3
Commergant I 5.0
Eleve/etudiant I 3.0
Autres 2 6.4
Sans profession 3 9.1
Total 33 100

Les patients de pere cultivateur ou fonctionnarre étaent les plus représentés avec respectivement

S1.5% et 27.3 % de l'effectif

.1.4. Motifs de consultation
Les oedémes ont motivé la consultation chez 29 patients ( 87.9 %) et. une protéinurie massive chez

4 patients (42.4 %). Cinq patients ont présenté une hématuric ¢1. cing autres une hyperthermic
(15.2 %). Des troubles digestifs (5 cas) et un tableau d'encephalopathie (3 cas) ont €€ notes.
Les autres signes rencontres Ctatent: Paltcration de I'ctat genérall Ta toun. Ja dyspnée. Tasthénie.
'épistaxis.

I.1.5. Le délar de consultation
Ce délai a eté précisé chez 29 patients. 1l variait de | & 365 jours environ avec une moyenne de 53
Jours. Trois (3) patients etarent déja suivis dans le service pour syndrome néphrotique.

Le tableau Vi représente la répastuition de 29 patients selon l¢ délai de consultation,
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Tableau VII: répartition des 29 patients selon le délar de consultation

Délai de consultation Effectif
(jours) (n=29)

1-10 12

11-20 2

2{-30 3

31-60 3

60-90 )

> 90 3

Total 29

1.1.6. Les antécédents

- L.es antecédents personnels:
Douze enfants avaient des antécédents d'oedémes dont 3 étaient a leur deuxieme hospitalisation pour
syndrome néphrotique. Des antécédents de protémurie dtaient retrouves chez 3 patients, d’hématurie
chez un patient.
De méme. des antécédents personnels dinfection cutanée étarent retrouvés chez 4 patients
(pyodermite. scabrose). Un patient avait présenté unc mfection oto-rhino-laryngologique et un autre.
une infection dentaire. Enfin 8 cas d'autres affections ont été notés: ictére. salmonellose, méningite.

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

et des oedemes pour un cas chacun.

I.1.7. Les signes physiques a I'entrée
Les oedémes Ctatent présents chez 30 patients 1ls étaient localisés au visage dans 11 cas (36.7 %),

généraliscs dans 19 cas (63.3 %) avec un anasarque dans || cas (30.7 %o). L'etat généeral était altéré
chez 8 patients. Quatre patients étatent hypertendus a l'entrée. mais 3 autres 'ont ét¢ au cours de
I'hosprtalisation. On notait une anémie chnique (paleur cutanéo-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

prurigo. Ln patient présentait une ectopie testiculaire droite.
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I.1.8. Les signes biologiques
Les signes biologiques sont représentés dans le tableau VIII

Tableau VI11: répartition des signes biologiques chez 33 patients présentant un syndrome

néphrotique.

Tyvpes dexamen Nombre Valeurs Valeurs

) d’cxamen moyennes cxtremes
Protéinurie des 24 b (mg/kg). 30 73.70 SE1-211.7
Protidémie (/1) 29 50,41 - 22.0-64.0
Liprdémte (/) 22 13.97 6.38-30.0
Cholestérolémie (mmol/l) 25 9,90 2,0-24.4
Azotenie (mmol/1) 26 9.01 1.80-35.0
Créatimninénne (umol/]) 14 170.0 107.68-743

Sept patients ont présenteé une insuftisance rénale.

- La numération sanguine
Elle a été realisée chez 27 patients.
Dix-neuf (19} patients ont présenté une anémie ( taux d'hémoglobine = 12 g/di). Celle-ci était sévere
chez 2 patients (taux HDb < 6g/di). modérée chez S patients (taux Hb < 9¢/d] mais >6 g/d]), et lépere
chez les 12 autres ( taux compris entre 12 et 9 g/dl).

Une feucopénie (leucocytes < 4.000/mm’ ) était présente chez 3 patients.

[.1.9. Examen radiologique
L échographie abdominale a été faie chez 28 malades. | ¢ parenchyme rénal était normal chez 8

patients tandis que les 17 autres présentaient une disparttion quasi-compleie de la différenciation
cortico-médullaire (DCM). et les 3 autres avarent une dimmution de la DCM.
La taille des rems était augmentee dans un seul cas.

Une lithiase pvelique a €té mise en évidence chez un patient.



1.1.10. Classification
_es 32 cas hospitalisés se répartissaient de |a maniére suivante:

- Syndrome néphrotique pur: 23 cas.
- Syndrome néphrotique tmpur: 9 cas dont 3 cas avec msuffisance rénale (dont un avec

ATA). 3 cas avec hématurte. et 5 cas avec HTA.

I.1.11. Trattement et évolution
L'hospitalisation a concemé 32 patients dont 5 ¢tatent toujours hospitalisés a la date du 01/03/98.

La durée movenne de s¢jour était de 89.5 £ 38.7 jours au 01/03/98 avec des exirémes de 7 ot 284

Jours.

Un traitement corticoide (prednisone) a été pratiqué chez 27 patients a la dose de 2 mg/ kg de poids

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

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

d'un traitement immuno-suppresseur (Endoxan). SN corticodépendant. 3 cas.

Deux autres paticnts étaient au début de {eur corticothérapie a respectivenient 8 et 15 jours.
Complications.

Les complications observées au cours de I'hospitalisation sont représentées dans le tableau 1X.

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

néphrotique

Types de complication nombre d¢ cas  Pourcentage
o (")
infections (n=27)*
broncha-pulmonaire 10 33
Qastro-enterite 6 1R.8
urtnatre 5 5.6
cutanée (furonculose.
pyodermite. herpes) 3 9.4
septicénie ! 3.4
meénmgeée I 3.1
thrombophlébite ] 3.1
Imprégnation cortisonique 19 594
Anémie 7 219
IRA¥ 4 12.5
HTA** 3 9.4

*=en dehors du paludisme. **= Insuffisance rénale argué, ***= Hypertension artérielle.



1.1.12. Le mode de sortie
Cing (5) patients sont décédés dont 3 d'insuffisance rénale. et 2 d'infection. soit une de létalité de

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

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

[.1.13. Pathologies associées
Les affections associées au syndrome néphrotique étaient représentées par:

- 'suffisance cardiaque( 2 cas)
- les parasitoses digestives (2 cas)
- la lithrase urmaire (1 cas)

- 'hépatite virale B (| cas).
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Nous avons diagnostiqué 18 cas de GNA. représentant 173 % de l'effectif et 0.52 % des

B

1. Données géncrales

hospitalisations.
Il s’agissait de 1) gargons el de 7 fittes. Le sex ratio élail de 1.6 en faveur des gargons.
La movenne d'dge étart de 6.9 + 3.2 ans avec des extrémes de 2 ct 13 ans. La répartition selon les

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

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

Tranches Sexe Total
d'age (ans)  Filles Gargons (n=18)
| 4 b)
7 2 9
> =10 0 4 4
8 10 18




1.2.2. Répartition selon la provenance des patients et la profession du pere.
Les patients-venant de la province du Kadiogo ont représenté |5 cas. et ceux d‘autres provinces 5

cas.

Les patients étaient de pére cultivateur dans 9 cas. fonctionnaire dans 2 cas. comnmergant dans | cas.

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

1.2.3. Symptomatologie clinique et parachimque

Les signes climques sont résumés dans le tableaw NI

Tableau XI: répartition des signes cliniques dans les 18 cas de GNA.

Signes cliniques Nombre de cas Pourcentage
(%)
Oedemes 17 94.4
Oligo-anurie 10 55.6
HTA 9 50
Hématurie macro. 6 33.3
Hyperthermie 5 278

Les oedémes représentatent le signe le plus fréquemment rencontré: 94.4 % des patients.

Des antécédents infectieux étaient retrouvés chez i3 patients dont 3 cas d'infection O.R.L. et 8 cas

d"infection cutanée (scabiose. pyodermite. prurigo).
Les signes biologiques sont résumés dans le tableau X1

Tablean XIH: répartition des principaux signes biologiques observés

Signes biologiques Nombre  Observes — Valeurs Valeurs
d'examen MOVENNES  eXtrémes

Protéinurie significative 18 18

Hématurie 15 12

microscopique

Hvperazotémie (mmol/l) 18 6 20.92 9.8-40

VS accélérée (mm) Il 9 11033 32-150

ASLO élevés (U 1 6 538.6 239-1050




Sept patients avaient une protémurie supéricure ou égale a 30 my/ke/2d heures,

1.2.4. Evolution et complications
Une régression de la symptomatologie a été observée chez 10 patients: La persistance de ['hématuric
a été notée chez 2 patients, et celle de {a protéinurie chez 2 autres.

Un patient est décéde.
Deux patients sont sortis sur demande des parents. ¢t un autre s'est évade.
Les principales complications observées étaient le syndrome néphrotique (2 cas) ct I'infection

urtnaire (3 cas).

1.3, Les autres cas de protéinurie significative

1.3.1. Donnees générales
11 s'agissait de 9 patients présentant une protéinurie stgnificative mais qui n'ont pas été classées en

affection soit parce que les investigations n'étatent pas suffisantes pour le faire, soit qu'il n'y a pas cu
d'investigations autres que la protéinurie.

Il s'agissart de 5 gargons et 4 filles d'age varnant entre 2 ¢t 14 ans avec une movenne de 7.1 ans.
Les antécédents personnels étaient représentés par un cas de salmonellose. un cas d'ictére. trois cas

de polvanhralgies.
Deux patients avaient des antécédents familiaux d'HTA.

Les symptomes sont representés dans le tableau X{tl

Tableau XII: Réparntion des principaux signes rencontrés chez fes 10 panents présentant une H1TA.

Signes cliniques [Sflectil”
Ocdémes

Hypertherie

Arthralaies

Hématurie macroscopique
Hépatomeégalie

Ictere cutanéo-muqueux
Dyspnée

Diarrhée

[nsuffisance rénale
Oligurie

— NNV VLY v o



Souffle cardiaque

1.3.5. Signes paracliniques
- Six (6) patients ont présente une proteinune des 24 heures variant entre 7.5 et 22 mg/kg: 3

patients ont présenté unc insuffisance rénale avec des azotémies respectivement a 8.80. 35 et 40
mmol/l: les ASLO ¢etaient élevés chez 3 patients avec des taux variant entre 300 et 409 UI/L.

- La NFS a révél¢ une anémie sévere chez un patient et une anémie modérée chez 2 autres.
Trois patients avaient une hyperleucocy tose fandis qu'un autre presentail une lcucopenie.

- I'¢chographic a retrouvé ume dinnution de la différenciation cortico-médullaire ches deux

patients.

}.3.4. Evolution:
Nous avons enregistré 2 déces par msuffisance rénale (urée a 35 et 40 mmol/l). une évasion et une

sortie sur demande. LLa protémnurie a persisté chez un patient. tandis qu'elle a régressé chez deux

autres.

Les 3 autres patients n‘ont pas été hospitalisés.

[.3.5. Les pathologies associees étaient:
Une hépatite virale B (] cas). une hémoglobinose S (2 cas). une insuffisance cardiaque (2 cas) et une

ostéoarthnte {1 cas).
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2. Les infections urinaires

2.1 _Fréquence

Nous avons enregistré au cours de notre €tude. 35 cas d'infection urnatre. Vingt et huit (28) cas ont

'té hospitalisés soit 0.82 %% des hospitalisations.

2.2. Répartition selon age et le sexe.

| s"agissait de 24 varcons (68.6 %o) et de 1T filles (314 %) avee uny sex ratio de 2.2 en laveur des

argons.
age des pabients yaran entre | mois et ans avee une moyenne de 3.2 ans

Le tableau X1 représente la répartition des cas par tranches d'age et le sexe.

, Tableau NMH: répastition de 35 patients présentant une infection urinaire selon les tranches d'age et

! le sene.
Tranches Sexe Tolal Pourcentage

d’age (ans) Filles  Gargons  (n=35) (%o)

< | 8 6 14 40

-4 3 10 13 7.1

5-9 0 3 3 8.6

=10 0 5 3 (4.3

Total [ 24 33 100

Les enfants de moins d'un (1) an ont constitue 40 %o de V'effectif Les patients d'age inféreur a 3 ans

représentatent 77.1 % du total.

[l n'v avait pas de différence statistiquement significative entre les enfants de 0 a 4 ans etceux de 5 a

[3 ans par rapport au sexe (p unilatéral de FISCHER- 0.13).

2 5. Répartition selon la provenaunce et la profession du peére

Vingt neuf (29) patients (82.9 %) provenaient de la province du Kadiogo. et 6 patents (17.1%)

d'autres provinces.

La répartition des panents selon la profession du pere est représentée dans le tableau X1V
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Tableau XIV: répartition de 34 patients présentant unce ifection urimaire selon la profession du peére

Profession Effectif ~ Pourcentage

(n=34) (%)
Culuvateur 6 17.1
Fonctionnaire 14 40
Militarre 2 5.7
Eleve/étudiant [ 29
Autres 4 29
Sans profession 7 11
Total 34 100

Les patients de pere fonctionnaire ¢taient les plus représenies avee - cas (10 ©o).

2.4, Svimptomatolowie clintque

Les manifestations cliniques sont résumecs dans le 1ableau N\

Tableau XV signes chniques chez les 35 patients présentant une infection urinaire.

Tvpes de signe Nombre de cas Pourcentage
(n‘)\, N
Hyperthermie 27 77.4
Dvsurie 25 63.7
Troubles digestifs* 17 48.6
Urines troubles 6 7.1
Hématurie macro. ** 5 14.3
AEG 3 8.6
Auvtreg* ** 6 [7.)

*= diamhée et vomissements. **= hématune macroscopigue. ***¥- stomatite. ulcére scrofal.
infection cutanée (2 cas). agitation. convulsions. ALG  altération de I'¢lat général,
L'hvperthermie. ta dvsurie ¢t les troubles digestifs ont €& les signes les plus [réquents. reronves

chez respectivement 77.1 %. 65.7 % et 48.6 % des patients.
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2.5 Signes biologiques

2.5.1. L'examen cyto-bactériologique des urines (ECBU)
[l a été pratiqué chez 32 patients dont certains €taient sous antibiotiques (car examen était différé

pour les patients qui élasent adnus les jours non onvrables). 1.a culture a éié faile chez 25 patients et.
{8 fois un germe a ¢te 1sole.

Dans tous les cas. une leucocyturie et/ou une bacteriurie significative étatent présentes a I'examen
direct.

Les germes isoles sont icgroupes dans Ie tableau XVI.

Tableau XVI «¢partiion des germes 1solés

Types de germe Effectif
(n=18)
INchericlhia ol 8
Nilehsiella puenniomay
Ntaplivlococens anrens

‘s

(Cemddicda sp.

Klehsiella oxyvioca
StapInlococens epidermidis
Ademwetobacrer

—— =t v

Ces résultats montent que Lsclrerichia cofr éa e germe le plus fréguent avee 8 cas smwt de

Niehsiella ppevneae 3 cas.

En outre, une nfection a Sclusioxomea haemeatobjum a €t¢ mise cn évrdence chez 2 autres patients.

2.5.2. La numération sanguine
. .. - . Ay oo, .
Elle a && obtenue chez 22 patients. Une hypesleucocytose (fencoevies - 12.000/mm ) était constatce

dans 15 ¢as.

260} es aflechons associees

Nous avons distingué les maladies rénales et urologiques ¢l les autres alfections.
. Affections wro-néphrologiques:

- Svndrome néphrotique (5 ¢as).
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- Lithiase urinaire (4 cas).
- Hyvdronephrose (3 cas).
. Les autres affections:
- Mycose digestive (5 cas).
- Malnutrition protéino-énergétique (3 cas).

- Autres: ictere. infection respiratoire. ulcére scrotal. ostéite, Drépanocytose (un cas chacun).

2.7 Cvolution

La guérison a ¢(& observée ches 17 patients et une améhoration ches | autres. |es cas avece lithiase

(3) et hydronéphrose (3) ont été référés en chururgie. Nous avons noté un cas d'évasion,



3. L.Minsuffisance rénale atgud et chronique et I'hypertension artérielle

S 1 Cnsollisance renale arvud

31T Frequence
Le dosagce de l'urée a été prauqué chez 39 patients et celui de fa créatinine chez 29 patients. Certamns

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

créatiniémic LIRA a été constatée chez 19 patients ( 18.3 %).

12 Reépartitton selon Fave ¢ e sexe
Idge des patients ¢tart compris entre | mois et 12 ans avee un age moven de 5.54 ans,
I sagissart de 11 cargons et de 8 filles. T.e sex ratio était de 1.37 en favenr des gargons.

La répartiiion sclon les tranches dlage et le sexe estreprésentée dans le tableau XV,

Tableau X\ - vépartinon des 19 patients presentant une 1RA sclon les (ranches d'age et le sexe.

Mranches Sexe Total
d'age (an) ~lilles (Jdlg,Tn? (n- 19)
| | 2 3
[-4 3 4 7
39 R 2 5
103 [ 3 d
Total 8 [ 19

3130 es manilestations clmiques ¢l paraclimiques

[.es signes climiques sont résumes dans le tableau XV

Tableau XVI. répartition des symptdmes dans les 19 cas d'1RA

Symptomes ffecuf Pourcentage

, (%)
Ocdemes [5 78.9
Oliguric I 37.9
HTA 8 421
Vonussements 1§ S1.6
Anuoric 3 5.8
OADP 2 10,5
\nasarque 2 105
Gvre d'uree 2 10.5
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Le dosage de l'urée a ¢te pratiqué chez 13 patients. celur de Ja ercatinine chez 3 patients. 1es
dosages ont ¢1¢ pratques a fa fots chez sculement 3 patients.

Le taux durce vartait entre 8.8 ot 8O mmol [ avee une moyenne de 22,6 mmolid et ccln de la
creatinine entree 177 ¢t 823 umold avee nne movenne de 365.2 nmol/l,

e taux durce ctait supcricure a 15 mmol/t cherz 6 patients.

S L4 AITections enocause

Les atfections en cause dans IR A sont regeoupées dans le tablcau XVII

Tubleau XNTI altections en cause dans les 19 cas IR A

\fTectrony nombre de cas
S\ | 7
G\ 3
Hvdronephiose 2
[vpoplasic rénale I
ladéterminée 4

Total 19

3 1.5 Bvolution
Levolution s'est fane vers e deces dans 4 cas dont les taux darée vanatcal entre 25 ¢ 35.82 mmol/!
aved une movenne de 2270 mmol o Le normabisation de la fonction eénale chey (100 patients que
ALaicnt unc azotecnme vartant entic 8.80 ¢t 2139 mmol/l.
Nous avons noté 2 cas d'évasion avee des azotéones a 8,90 et 13.6 mmol/I.
Un panent a ¢t¢ wansféré en chirurgie avee une créatininémie a 300 wmol/l et. un autre a €té évacue
en France avee une azoténmie a 80 mmol/l et une créatininémic 4 823 wmol/l

L patent nit pas cf¢ hosprialise tercatmmemic a 177 pmol/1)

3.2 nsullisance rénale chronique

Deux cas d'IRC ont été rencontrcs au cours de notre étude soit 1.9 % des cas.
Il s'agissait de 2 car¢ons agcs de 8 ¢1 10 ans.

l.es manilestations chiniques clawent faies dans les 2 cas. dune alicration profonde de I'élal
vencral. une anemise severe. une THEA sévere (PAS 160 ¢t 170 mm N, PAD 100 ¢t 120 mm [1g)

avec encephalopathie
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Les manifestations cliniques étaient faites dans Jes 2 cas. d'une altération profonde de 1'éra
général, une anémie sévere. une HTA sévere (PAS =160 et 170 mm Tig, PAD 100 ¢t 120 mm )
avec encéphalopathie.

L azotémie variait entre 35 et 80 mmol/l et la créatininémie entre 489 et 743 chez les 2 malades.

L'échographie a montré des petits reins avec disparition compléte de la différenciation cortico-
médullaire.

. Affections en cause et évolution:

I s'agassait do svndrome nephrotigue dans un cas. ¢l d'une antre GNC non adenuliée (protéimurie
glevée).

Les 2 patients sont décedes au bout de 14 et 15 jours d’hospitalisation.

3.3. L hvpertension artértelle (HTA)

3.5.1. Donné¢es generales
L'HTA permanente a ¢été diagnostiquée chez 10 patients (sur 65 patients examings). ce qui
représente 9.6 % de I'effectif.
Les gargons représentaient ¢ cas et les filles 4 cas.
L'age des patients ¢tait compris entre 3 et 14 ans avec une moyenne de 9.2 ans. Selon les tranches

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

3.3.2 Svimptomatologie
Les différentes manifestations sont représentées dans le lableau X V1L

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

Manifestations Nombre de cas
Oedemes 4
Oligo-anurte 4
IRA 4
Dyspnée 3
IRC 2
Douleurs thoraciques 2
Etat général altére 2
Encéphalopathie 2
Céphalées |
OAP |
Autres* 4




*=anémie. polvphagie. polvuro-polydypsie. syndrome hémorragique.

Les chiffres tensionnels variaient pour la maxima entre 110 et 170 mm 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.

3.3.5. Affections en cause
Elles sont regroupees dans le tableau XIX

Tableau NIN: affections en cause dans les 10 cas d'HTAL

Types d atfection Nombre de cax
GNC T
dont

Syndrome néphrotique 6

Autre GNC |
Hydronéphrose 1
[Indétermmeée* 2
Total 10

GNC= Glomérulonéphrite Chronique. *Dont un cas a été transféré en France.

les néphropathies alomérulaires chroniques (GNC) ont représenté 7 cas.

3.3.4. Evolution
Aucun patient n”a été mis sous traitement antihypertenseur.

Trois déces par insuffisance rénale. Un patient a été¢ transféré en chirurgie, un autre est sorti sur
demande tandis qu'un autre s’est évadé. Un patient est toujours hospitalisé et. les autres (3) sont

suivis en ambulatoire.
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4. Le néphroblastome

4.1._ Données générales.
Cing cas de néphroblastome ont été diagnostiqués au cours de notre étude soit 4.8 % de I'effectif.

[l s'agissait de 4 gargons et d’'une fille.
L'age des patients variait entye ! ct 10 ans avec une moyenne de 3.74 ans.
Quatre (4) patients avalent moins de 8 ans. dont 3 d*age compris entre | et 4 ans.

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

4.2. Svmptomatolozie

Les signes cliniques et paracliniques sont représentés dans le tablean XN

Tableau XX: répartition des signes chiniques et paracliniques dans les 3 cas de néphroblastome.

Tvpes de signes Nombre de cas
Masse abdominale
Heématurie
ARG
Anémie
Tumeur rénale
solide*

coté droit
coté gauche
Rein muet**
coteé droit
coté gauche

— L — v v W

—_ v da

¥=a I'échographie abdominale. ¥*=a 'UIV. AEG= Altération de I'état général.

La tension artérielle était normale chez tous les 5 malades a I'entréce.

Aucun patient ne présentatt une insuffisance rénalc a l'entrée.

L'¢chographie a €té pratiquée chez tous les patients ¢t I'UINV chez 4 patients.
La tumeur était située du coté droit dans 4 cas. et du ¢oté gauche dans un cas.

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



4.3. Evolution
Deux patients sont sortis sur demande des parents el 2 aulres sc sont évadés. Le cinquicme chez qui

ane imtervention chirurgicale a é€té entreprise est décédé au cours de celle-ci.

3. Malformations et kvstes rénaux

Elles étatent représentées par 4 cas (5.8 %) dont 2 cas de kystes rénaux. un cas d'ectopre rénale

bilatérale et un cas d’hypoplasie rénale bilatérale.

Pour les 2 cas de kyste. 1l sagissait d'un gar¢on de 8 mois et d'une fillerte de 6 ans.

Le kyste était unique et volumineux simulant une ascite de grande abondance dans un cas. Dans
I'antre cas. 11 simulait une tumeur hépatique.

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

L'échographie et I'UtV on( éte faites dans les 2 cas. Mais le diagnostic dans un cas a été posé en
l)(,’/'()/)(.’l'(]/()/l'('_
[.a locahisation ¢tait droite dans un cas et gauche dans l'autre.

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

demande des parents.

¢ cas d'hy aste a ¢e observe chesz un nouveau-ne de 28 jouwrs vego dans un tablean d'IRA ¢ '
l.c cas d'hvpoplasie a ¢(€ ob h n nouvcau-né de 28 jour< vegu dans un tablean d'IRA ¢ qut

en est décédé en quelques jours.

Le cas d'ectopie rénale était un gargon de 6 ans. préscntant unce hématurie macroscopique et des

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

6.§. Données générales

Nous avons noté S cas d'hydronéphrosc représentant 4.8 %6 de I'effecuf’

Tous les patients étaient de sexe masculin. d'age compris entre | jour et |2 ans avec une moyenne de

5.4 ans.

Selon les tranches d'age. 2 patients avaient moins d un an, un entre | et 4 ans. et les 2 autres avaient

[0 ans ou plus.
Quatre patients venaient de la province du Kadiogo. Le cinquigme venait d'une autre.

[.e pere était cultvateur pour 2 patients, fonctionnaire pour 2 antres, ¢t de profession libérale pour ¢

demicr.

6.2. Manifestations chiniques.

Les manifestations cliniques observées étarent les survantes:
- Hyvperthermie (2 cas).
- Masse abdominale (1 cas).
- Troubles digestifs (2 cas).
- Insuffisance rénale aigué avec anurte, hypertension artérielle et anasarque (] cas).
- Altération de I'état général (| cas).

- Hématme (| cas).

6.3. Signes radioloeiques

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

unilatérale dans 2 cas { droite ct gauche). et bilatérale dans trois (3) cas.

6.4, Evolulion comiplications ¢l pathologics associées

Les affections associées a 1 hvdronéphrose €latent:
- L'infection urinaire (3 cas).

- Lithiase pyéhque (1 cas).



- IRA avee anurte, ocdémes généralisés et HTA (1 cas).

- “Prune-belly syndrom™ ( | cas).

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

7. La Lithiase urinaire

7.1. Données générales

La lithrase urinaire a représenté S cas sott 4.8 % de l'effectif.

Mais des cristaux ont ¢té refronves dans les urines de 18 autres panents (sur 54 examens d'urines
effectués).

[l sagissait de S gar¢ons. de moyenne d'age 4.3 ans avec des extrémes de | et 12 ans.

Trois patients ¢taient originaires de la province du Kadiogo et. 2 patients d'autres provinces.

7.2. Svmptomatologie

[L.es symptomes cliniques sont regroupés dans le tableau XX

Tableau XXI: répartition des signes cliniques dans les S cas de Iithiase urmaire

Signes cliniques Nombre de
cas

Rétention aigué d urines
Hématurie
Hyperthermie

Troubles digestifs
Douleurs abdominales

i S 2 £ I NS IS ]

Le calcul était de siége pvélique dans 2 cas. urétéral dans 2 cas. et vésical dans un cas.
Une infection urinaire était associée dans 4 cas. De méme. un cas de svndrome néphrotique et un ¢as
d'hydronéphrose ont été observés.

Le calcul a été évacué par expression chez un patient. 1.¢s avstres ont ¢¢ rélIerés en chirurgie,
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8. Les autres affections

Il s'agissait des cas suivants:

- Une dysgéndsie rénale drorte associée a une hépatopathie et une cardiopathie chez un

gargon de 12 ans.

- Une tumeur abdonminale avec hématurie qui n’a pu étre explorée. les parents ayant demandé

la sortie.

- Deux cas d'ectopie testiculaire dont T'un untiatéral chez un gargon 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 extrémes vanaient de | a 284 jours. Le (ableau XXII représente la durée

d’hospitahisation par intervalie de jours.

Tableau XX1lI: vépartition des 94 patients hospitalisés selon Ia durée du séjour.

Durce Effectif Pourcentagpe
d’ospitalisation (n - 94) (®»)
(jours)
[-10 22 234
11-20 I 20.2
21-3 10 10.6
31-60 23 245
60-90 6 6.4
- 90 14 (4.9
Total 94 100

2. L.a mortalité globale

i.e nombre de décés par affections rénales et urologiques a &1¢ de 9 soil un taux de létahié de
9.3 %. Durant cette meéme période. 65 déces ont été enrepistres en hospitalisation. La part des

affections vénales et urologiques a représenté ainst {3.8 % de ce total.

3. Le taux de guérison

Le taux de guérison a éié difficite & préciser du fait de la chronicité de certames affections comme le
svndrome néphrotique dont la plupart des cas sont encore sous traitement. La guérison a été affirmée
surtout pour les cas d'mfection urmaire et certains cas de GNAL La gudrison ou I'améhoranon de

I'état a concemé 57 patients.
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4. Les évasious

Nous avorns enregistré cing (5) évasions.

5. Les cas d'aggravation et les complications observées

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

Les principales complications observées:
Elles étaient surtout d'ordre infectieux. 30 environ (en dehors du paludisme). Il s'agissait d'infection
urinaire (9 cas), cutanée (3 cas). broncho-pulmonawre (14 cas)., ménmgée (1 cas), d'un cas dc
thrombophlébite et gatro-entérite (6 cas).
LU'ne anémie a €té observee chez 9 patients.

['imprégnation cortisonique a éte observee chez 19 patients atteints de syndrome néphrotique..
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DISCUSSION

. Limites et contraintes de l'étude

1. Cadre de l'étude

Notre étude se proposait dapprécier les aspects épidémiologiques. cliniques. paracliniques,
étiologiques et évolutifs des néphropathies et des uropathies chez I'enfant en milieu hospitalier
pédiatrique. Nos résultats ng sauraient de ce fait étre géndralisés a I'ensemble do pays. De plus Ja
période de I'étude et notre effectif étarent réduits ce qun ne nous a pas penmnis de voir toutes les

facettes de ce vaste domaine.

2. Critéres d'inclusion

Les patients ont ¢té mclus quand ceux-ci présentaient des siancs palents de maladic rénale ou
wrologique. De ce fait. la recherche d'infection urinaire (en cas de fidvre) et certains examens de
premiére tmportance tels que Ja recherche d'une protéinurie et le dosage de l'urée et/ou de la
créatinine n'ont pas été systématiques. De méme, [a prise de la tension artérielle n'a pu étre faite
chez tous les patients. Aussi, certaines affections souvent latentes telles que les infections urinaires

et certames néphropathies ont éte sans doute occultées.

3. Collecte des données

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

Sur le plan chinique. les données anamnestiques recueillies le plus souvent par l'interrogatoire des
parents sont a prendre avec réserve. Par ailleurs la prise de la tension artérielle chez le nourrisson
était difficile car nous ne disposions pas de capteur a effet Doppler ou oscillometre type Dynamap*
comme préconisés par certains auteurs [6.59].

Sur le plan paraclinigque. la multiplicité des laboratoires d'analyse qui ne pratiquent pas toujours les
mémes méthodes. la non disponibilité de certains examens aussi bien biologiques, histologiques
(biopsic rénale) que radiologiques ont limité nos mvestigations. Par conséquence. le profil réel de

ces pathologies ne peut elre cerné a partir de cetle scule ¢lude.
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4. Diagnostic

Lynsuffisance des movens d'investication dans notre pratique quotidicnne nous a fait ¢voquer par
moment des diagnostics probabilistes. Dans certains cas, un dragnostic précis n'a pu étre ¢voque. (e
défi powrra. nous ['espérons étre relevé par unc étude micux é¢laborée avee des movens

d'mvestigation approprieés.

Malgré ces limites el contraimtes. nous pensons avoir alteint notre objectif et nos résultats suscitent

les commentaires suivants:
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11. Résultats

1. Aspects épidémiologiques

1.1. Prévalence

l.es affections uro-néphrologiques ont représenté 2.8 % des hospitalisations dans le service durant la
| €rtode de I'étude. Ce taux est supérieur a ceux d'autres auteurs de la sous-région. Ainsi au Nigeria,
BDURRAHMAN [1] a Zarna en 1989 et EKLE [25] a Port llarcourt ¢n 1993 (rouvarent
sspectivement 1.8 et 1.1 %. Mais notre mode de calcul ne prenait pas en compte les patients sortis a
artir des urgences pédiatriques. En effet. le total cumulé des 2 umtés est denviron 3000 a 7000
ospitalisations par an. Nox chiffres sont [égérement inféricurs a ceux des autcurs occidentaux pour
ui les infections urinaires sont responsables a elles seules de 2.5 a

| % des hospitalisations en peédiatrie [8.64]. Mais nous convenons avee ERKF que nos taux sont en
eca de la réalité car en plus des problemes de diagnostic déja évoqués. 1l faul compter certains
atients qui sont regus directement en urologie ou en chuurgic pédiatrique sans qu'tls ne passent par

s service de pediatrie.

[ 2. Ace et sexe des patients

a prédommance masculine est classique pour la majorité des auteurs et n'est pas spécifique des
ffections uro-néphrologiques. en particulier dans notre contexte ot les gargons font objet de plus
‘attention par rapport aux filles:

es patients de moins de 3 ans ont représenté au total 61 cas (59 %). Ce taux est mfluencé par fes

as d’infection urnnaire dont la majorité des cas (27) se recrutaient dans cette franche d age.

1.3. Profession du pére

es patients de pére cultivateur étatent les plus nombrenx (43,7 %). D une mameére générale. la
auvreté et le manque d'hygiéne comme principaux facteurs favorisants de ces maladies ont été
voqués au Nigerta [25], en Inde [66], et au Brésil [23]. En Occident. les facteurs génétiques et les

alformations congénrtales du tractus uro-génital en sont les causes principales [ 14.59].



2. Les motifs de consultation

Les oedémes. retrouvés chez 53.8 % des patients venaient en téte des motifs de consultation. Ceci
est en rapport avec la prédominance des néphropathies glomérulares. L'hyperthermie était
¢galement fréquente (42.3 %) mais nous ne pouvons la rattacher systématiquement a une cause
rénale ou urologique. En effet dautres affections fébriles telles que le paludisme ne sont pas a
écarter. L'hématurie (9 cas), la dysurte (24 %) et les troubles digestifs (25 %) sont retrouvés chez
d autres auteurs [6.14.59] comme signes fréquemment révélateurs de maladies rénales et

urologrques.

3. Les néphropathies glomérulaires

3.1 Le svndrome néphrotique (SN)

3.1.1 Frequence
Le SN avec 33 cas (31.7 %) a été responsable de 0.94 % des causes d’hospitalisation. LENGANI et

coll. [45] en 1991 notarent que 031 %o des causes d'hospitalisation ¢arent dues au SN MOYEN
[52] au Congo trouvait 0.33 %. Pour ABDURRAHMANN [1]. le SN venait an deuxieme rang apres
la GNA.

Notre taux montre une augmentation du nombre de cas par vapport a I'étude de LENGANI qui avait
noté 42 cas en 2 ans. Le méme constat a été fant par MOYEN au Congo [32].

Cette augmentation pourrait s'expliquer par plusicurs ratsons: 'accroissement de la populatiou. [a
détérioration des conditions de vic. une ¢volution des mentalités au niveau des parents qui

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

plus en plus averti.

3.1.2 Age et sexe des patients
Les gar¢ons étaient plus attents que les filles dans notre série. Cette prédominance masculine ¢st

rapportée par plusieurs auteurs aussi bien occidentaux que des pavs en développement [2,45,52.59].

Notre movenne d'age de 8.1 ans est proche des 7.1 de LENGANI. mais inférieure aux 10 ans de
MOYEN dont les patients étaient inclus jusqu’a 20 ans. Mais ces 2 demniers n'ont pas trouvé de cas
avant 2 ans. contrairement a notre série. Le syndrome néphrotique du nourtisson en effet. serait

plutot observé en Europe surtout [S9). La majonté des patients (75.6 %) avaient un age supérieur a 5
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ans confirmant les données d'autres auteurs [42.59]) qui situent I'age de plus grande fréquence de la

maladie entre 5 et |5 ans.

3.1.3. Le délar de consultation
l.e délai moven de consultation de 53 jours est relativement long. Ce rvetard de diagnostic est

caractéristique des pavs en développement ou ['ignorance fail que les pacents ne viennent en

consultation qu’apres avorr essave sans succes une thérapeutique fraditionnelle [25.45.52].

3.1.4. Signes cliniques
La consultation était motivée par les oedémes dans la majorité des cas (30 cas).

Tous les patients ont présenté un épisode d'oedémes. Les oedémes étaient généralisés chez 63.3 %
des patients avec une ascite de grande abondance dans 11 cas (36.7 %). Ceci pourrait s'expliquer par
le retard dans le diagnostic [1.45.32). L'anémie et l'altération de I'état général notées également par
MOYEN et LENGANTI sont témoins de certe évolution ancienne. Les cas dHTA (4) sont moins

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

cas sur 102 maladcs.

3.1.5. Signes biologiques
La protémnurie moyenne a l'entrée était de 73.70 mg/24 heures, la protidémie movenne de 30.41g/1 et

la lipidémie moyenne de 13.97g/l avec un taux moyen de cholestérol a 9.90 mmol/l. La multiplictté
des laboratoires a sans doute influencé les résultats car ces demiers n’utilisent pas toujours les
mémes méthodes.

Nos taux sont néanmoins proches des taux d'autres auteurs [1.45.52]

Sept patients ont présenté une insuffisance rénale. LENGANI notait 8 cas sur 36 patients.

Une anénie a éte notée chez 19 patients dont 5 cas d anémie modérce et 2 cas d'anémie sévere
Cette anémie est classique dans le SN et s'expliquerait par la baisse de production d'érythropoictme

et la fuite urinaire des protéines entre autres [28.59].

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

pur et 1/3 de SN impur de LENGANI. Elles different un peu des 55.6 et 44 4 % de MOYEN.
La btopsie rénale aurait permts une meilleure classification. Nous retiendrons néanmoins la faible
proportion de lésions minimes chez I'enfant noir africain constatée par plusieurs auteurs [1.17.34]

contrairement a ceux d'autres régions natamment occidentales [59.66].
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5.1.7. Evolution
La durée moyvenne de séjour de 89 jours témoigne des difficultés de prise en charge de cette

pathologie dans notre pays.

La faible proportion de cas corticosensibles (9 sur 27) corrobore la these selon laquelle 'enfant noir
africain répondrait mal a la corticothérapie [25.45.52.61].

Les complications €taient surtoul d'ordre mfecticux (65 %) el notamment broncho-pulmonaires.
Elles sont légion ict comme en Europe [45.46]. L'imprégnation cortisonique ties fréquente dans
notre série pourrait s'expliquer par le mode d'administration continue de la corticothérapie: une prise

discontinue réduirait ces effets secondaires [59].

3.1.8. Les pathologies associées
Nous n avons pas pu établir une relation de cause a effet entre le syndrome néphrotique et certaines

maladies endémiques en zone tropicale. En effet. le paludisme, I’hépatite virale B (un cas dans notre
série). les filarioses. les schistosonnases. sont classiquement néphritigénes pour beaucoup d auteurs
[1.35.39.52.53]. L'hémoglobmase S fréquente chez le sujet noir est inceiminée dans la genese du SN

conume le corrobore certams travaux [35. 53.66).

)
I

. La glomérulonéphrite arpué post-infectieuse (GNA)

o

3.2.1. Fréquence
L'affection avec 17.3 % des cas a constitué 0.52 % des hospitalisations. Elle venait en deuxiéme

position des glomérulopathies aprés le SN. Clest aussi I'avis de certains auteurs de la sous-régton.
Ainst pour ASSOMBO a Brazzaville [7]. la GNA Ctait responsable de 0.70 % des hospitalisaltions
en pédiatrie. EKE au Nigeria [25] notait que l'affection représentait 11.4 % des admissions pour
maladies nro-néphrologiques. 11 % pour DINITZ au Brésil [23].

Pour d'autres auteurs. la GNA viendrait en téte des glomérulopathies: 39.1 %o des affections rénales
et urologiques pour ABDURRAMMANN [1]. 6 % des admissions pédiatriques pour WILLIAM
[70].

Alors que dans les pavs développés 'affection est devenue rare [39]. elle demeure de nos jours un
probléme de santé publique dans la plupart des pays en développement ot sévissent la mauvaise

hygiene et les mfections streptococciques [66.70].
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3.2.2. Age et sexe des pattents

Le sex ratio €tait de 1.6 en faveur des gargons (11 contre 7). D'autres auteurs [7.70] ont constaté
cette prédominance masculine. '

L'age moven des patients était de 6.9 ans avec des extrémes de 2 et |3 ans. ASSOMBO trouvatt un
age moven de 12.6 ans mais les patients étarent inclus jusqua 20 ans. Pour WILITAM [70]. la

majorité des cas avaient un age compris entre 2 et 9 ans. Nos résultats corraborent la thése selon

faquelle Vaffection serait rare avant 2 ans [7.59].

5.2.5. Manifestations cliniques
Les antécédents d'infections cutanées (8 cas) et O.R.L. (2 cas) sont classiques [7.53.59].

LUn syndrome vedémateux a €te retrouve chez 94.4 % des patients. Notre taux est comparable a celui
de WILLIAN |70]) qui notait 95 %. mais [égerement inférieur a ceux d'ABDURRAHMANN ct
d’ASSOMBO qui trouvaient 100 %.

L'HTA a éte notée chez S0 % de nos patients. ce qui est supéricur aux 33 % de ASSOMBO mais
mférnieur aux 76 % de WILIIAM,

L'hématuric macroscoprque ctadt retrouveée chez 33.5 % des patients (e taux ¢st commparable a celun
d'ABDURRAHMANN (28 %), mats différent de ceux d'ASSOMBO (2 cas sur 3 1) ef 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 méme constat pour ASSOMBO et

ABDURRAHMANN, WILLIAM par contre notait 70 %.

Six patients ont fait une IRA. ASSOMBO n'a pas noté de cas tandis que WILLIAM trouvait 95 cas
sur un effectif de 191 patients.

Nous avons noté une élévation des ASLO chez 6 patients (sur || examens). WILLIAM. notait 56
cas sur 69 examens ce qui suggére une prédominance de I'étiologte streptococcique.

Le dosage de la fraction C3 du complément qui est le meilleur indicateur de la maladie n'est pas

couramment pratiqué dans les laboratotres de la place.
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3.2.3. Evolution
Un cas de déces a été noté contre 4 sur 31 pour ASSOMBO et. 3 sur 202 pour ABDURRAHMANN.

Pour la plupart des auteurs [28.31,59]. 1a maladie évolue le plus souvent vers la guérison. passée la
phase aigué. le déces survenant soit par IRA soit par défaillance cardiaque.

Deux cas se sont comphiqués de SN. Certe modalité est retrouvée dans la littérature. ce SN

maugurant parfois la maladic [28.31.59].

Ces cas ont ét¢ difficiles a classer car l'origine de la protéinurte (glomérulatre ou tubulaire) n'a pu
etre précisée en raison de nos limites en moyens dinvestigation. D'une maniére générale. |a
pre’poudéral'\ce de T'origine glomérulaire est classique [59]. Les signes cliniques associés dans ces
différents cas nous ont orienté vers certains diagnostics.

Chez deux patients présentant une msutlisance mitrale. fa dinuaution de la diftérenciation cortico-
médullaire dans un cas nlous a ortenté vers une GNC probablement de méme éaologie que
I'insuffisance mitrale. Dans l'autre cas, un (aux élevé des ASLO a fait évoquer une cardiopathie
rhumatismale évolutive avec atteinte rénale. Mais nous n'écartons pas le fait que [‘insuffisance
cardiaque a elle seule soit responsable de cette protémurie [6.28.59].

Une hémoglobinose S a été retrouvée chez deux autres patients. L'hémoglobinose S comme cause de
néphropathic a ¢t¢ évoquee par nombre d’auteurs [35.53.59.66].

Chez un autre patient. l'assocration d'une hépatite B nous suggére une possible relation de cause a

effet car. le portage chronique de l'antigéne Hbs est incriminé dans la genése des néphropathies

glomérutarres.
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4. Les infections urinaires

4.1._Fréquence

L'infection urinaire avec 35 cas (33.7 %) a été I"affection la plus rencontrée au cours de notre étude.
Vingt huit (28) cas ont été hospitalisés soit 0.82 % des hospitalisations. EKE au Nigeria [25])et
DINITZ au Bresil [23] trouvaient respectivement 689 % et 44 % des causcs dadmissions
pedratriques pour affections uro-néphrologiques dues aux mfections urinaires. Nos taux sonl
certamement sous-estimés car I'immfection n'a pas été recherchée systematiquement dans certains cas
d'hyperthermie par exemple. Ainsi. KESSIE K. [38] a Lomé au Togo trouvait 6.78 % de cas
dnfection urinaire chez les enfants présentant une fievre. La prescription abusive d'antibiotiques
dans nos pavs 8] et I'existence des formes asvmptomatiques [8.27.59| devraient Stre également
considérées dans 'estimation de ces taux.

En Occident. l'infection urinaire est la deuxiéme cause d'hospitalisation en pédiatrie avec 2.3 a 3.3
% des cas [14.27.59.65]. 10 % pour certains auteurs [R]. Cette différence pourrait sexpliquer en

partie par une meilleure maitrise des techniques de prélevement et de manipulation des urines.

4.2, Age el sexe des patients

Les gargons étaient plus représentés que les filles (24 contre 11). BINDA KI MUAKA [91 notait
aussi une légére prédominance mascuiine. KESSIE a Lomé observait une prédominance fémimnme de
méme que FRANCOIS P [27] et SINNASSAMY [64] en France.

Les patients de moins de 1 an ont constitué 40 % des cas. suivis de la tranche d'age de -4 ans avec
371 %. Autotal. 77 ®% des cas ont é1é observés chez les patients de moins de S ans. Ces taux se
rapprochent de ceux de KESSIE (94.5 %). Nous n'avons pas trouvé de différence entre gargons el
filles en répartissant par tranche d'age et par sexe. Cect est confraire aux données classiques qui
disent quavant | an. les petits garcons seratent plus touchés que les filles; cette tendance se
renversant entre | et 11 ans [27,59.64]. Cette différence serait étre due a notre mode de recrutcment

el surtout a notre faible effectif.
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4.3. Svmptomatologie clinique

L'hyperthermie (77,1 %), la dysurie (65,7 %). les troubles digestifs (48.6 %) étaient les signes les
plus frequents. KESSIE dans sa série faisait les mémes observations. La symptomatologie serait
pour beaucoup dauteurs [8.18.59.64.65] plutdt déroutante le plus souvent. allant des fiévres
inexpliquéees aux formes totalement asymptomatiques. t faut savoir rechercher la maladie devant

toute fievre. des douleurs abdomimales, mais aussi un retard de croissance.

4.4, Sipnes bioloviques:

¢ ['examen cvto-bactériologique des urines (ECBU)

Ischerichia coli état e germe le plus fréquemment retrouvé (8 cas sur 18) suivi des klebsielles (4
cas). Les mémes observations ont été rapportees par d'autres auteurs aussi bien africains {1,38] que
européens [26.59.64]. 11 faut noter que la culture est délicate a réaliser dans notre contexte comme
ailleurs dans les pavs en développement [9.23.25] en témoigne les cultures fréquemment négatives.
Les causes sonl entre autres les prélevements défectueux car faits par les parents ¢t. la prescription
souvent abusive d'antibiotiques déga signalée par d'autres travaux |9.23].

Par ailleurs. les deux cas de bilharziose urinaire ne reflétent pas le profil réel de cette maladie qui est

fréquente chez l'enfant méme en mileu urbam dans nos régions [721.

4.5, Les pathologies associées

La lithiase urmaire d'une part [4.18.29.73]. les uropathies malformatives d'autres part [14.18.30.36]
sont des causes fréquentes d'infection urtnatre. Au cours de notre etude. nous avons noté 4 fors la
présence d'une lithiase et. 3 fois celle d'une hydronéphrose. Les malformations congénitales de
Farbre urinaire doivent étre recherchées en cas d'infection urinaire surout en bas age. NDLEND
[54] a ce propos a mis en évidence une vropathie maltormative a l'échographie chez 29 %% des
nourrissons faisant leur premier ¢pisode dinfection nrinaire. Au Brésil [25]. 20 % des cenfants
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, I'hydronéphrose ou syndrome de la jonction pyélo-urétérale de méme que les valves de

luretre postérieur seraient les plus en cause.
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Aussi, la radiologle devrait faire partie du bilan systématique dans les cas d'mfection urinaire afin de
dépister ces anomalies et de les traiter avant qu'elles n‘affectent I'imiéarué de la fonction rénale.

Les autres associations morbides telles que la maltrition protéimo-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 fast AGBERL [3]a Lome.
4 6. Evolution
Nous n‘avons pas noté de cas de déces.

LLa guérison ou I'amélioration de I'état a été observée dans la plupart des cas (28). Mais le devenir a

long terme dépendra pour certains du traitement des anomalies associées [21.65].
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S. Insuffisance rénale aigué (IRA) ef chronique (IRC) - Hvpertension artériclle (HTA)

S.1. L'insuffisance rénale aigué (JRA)

5.1.1. Fréquence. age et sexe des patients
Dix-neuf patients (18.3 %) soit environ 0.35 % des hospitalisations. ont présenté une [RA.

ABDURRAHMANN [1] au Nigeria notait que I'IRA représentait 6.6 % des affections uro-
néphrologiques et ce. en dehors des cas de GNA et de SN. Pour DINITZ [25]. INRA était
responsable de 2 % des hospitalisations pédiatriques au Brésil,

Notre faux est certaimement sous-estimé car le dosage de 'urée ct/ou de a eréatinine n'¢rart pas
svstématique en urgence cemme cn hospitalisation.

Nos paticnts se repartissaient en 11 gargons et 8 filles, d'age moyen 5.5 ans avec une prédominance
de la classe d'age de 1-4 ans.

BOURQUIA au Maroc (11] trouvait une prédominance masculine. un age 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 pédiatrique.

5.1.2. Symptomatologie
Les oedemes (15 cas). I'oligo-anurte (14 cas) et 'HTA (8 cas) élaient les signes cliniques les plus

fréquents. BOURQUIA trouvait une grande fréquence de ces signes chez les grands enfants. Une
des exphcations pourrait étre la prévalence des affections glomérulaires a ces ages occasionnant un
syndrome oedémateux tandis que les plus petits étaient atteints volontiers d'IRA par déshydratation
aigué au conrs des pastro-entérites et des maladies fébriles [31.59]. En effet dans notre série. 1) n'est

pas fait cas de la déshydratation pourtant fréquente. en rapport avec la prévalence €levée des

maladies diarrhéiques.

5.1.53. Les affections en cause
Elles sont dominées dans notre seéne par les néphropathics glomérulaires” SN (7 cas), GNA (S cas).

BOURQUIA notait cette prédonmance des glomérulopathies (46 sur 89). EKE |25] et
SRIVASTAVA [66] trouvatent une prédominance des gastro-enténtes et des maladies fébrles.
La non pratique du dosage svstematique de l'urée et/ou de la créatinine ne nous a pas permis de

noter des cas de gastro-entérite pourtant fréquents chez nos nourrissons
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risque néphnugeéne. de méme que le traitement adéquat des infections ueinaires 1 des mallormations

des voies urinaives [58].

5.3, L'hvpertension artérielle (HTA)

35,10 Eptdemiologie
L'HTA a représente 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
ete systématique car seuls les patients présentant une symptomatologic néphrologique et/ou des
signes évocateurs ont ¢té examinés.

Nos pattents se composarent de 6 gargons ¢t de 4 lles La faiblesse de notre effectil ne nous permet
pas daffirmer une préedominance masculine. Au Nigeria. ABDURRAMANN  trouvait des
proportions presque identiques (25 gargons contre 24 filles) tandis qu'en Inde. SRIVASTAVA [66]
notait une prédominance femimme. SINAIKO [63] estime que le sexe n'influencerait pas les valeurs
de la tenston arténelle.

Nous n‘avons note aucun cas avant X ans. Ceci est en partie du a la difficulté de prise de la tension

artérielle chez le tout petit. alors que I'HTA s'abserverait a tout dge [59.63].

5.3.2. Svinptomatologie
La fréquence des oedémes (4 cas). de Voligurie (4 cas) dans notre séric sexpliquerait par la

prédomimance des étiologies glomérulaires. ABDURRAFMANN notait aussi une prédominance des
oedémes (28 cas sur 49). KUMAR [40] trouvait par ordre de fréquence. les ¢éphalées. la dyspnée.
les troubles visuels. mais sa sé;'ie traitait de I'HTA maligne de I'enfant. Les cas
d'encéphalopathie (2) concernaient Jes 2 patients insuffisants rénaux chroniques.

Les chiffres tensionnels attergnaient 170 mm Hg pour la maxima et 120 pour la minima. KUMAR.

dont ["étude portait sur I'HTA maligne. notait respectivement 199 mm He ¢t 134 mm Hp mais il

faut remarquer que 1'age de ses patients allait jusqu'a 20 anx

5.3.3. Les affections en cause
La prédominance des énologies rénales est classique [1.25.40.59(. Le SN constituait la premiére

cause dans notre série. ABDURRAMANN faisait le méme constat et. notait ¢galement des cas
d'obstruction des votes urinatres telle que I'hydronéphrose. Un seul cas n'a pas été class¢ dans un

groupe étiologique precis. Ce patient de 11 ans ferait-i] une HTA essentielle qui seratt plutdt rare
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avant 16 ans [59]. Les causes vasculaires telles que la maladie de TAKAYASU n‘ont pas été notées

confrairement a la série de KUMAR.

5.3.4. Evolution
Nous avons note 3 déces par msuffisance rénale. La tension artérielle est restée élevée pour les

autres, Aucun patient n‘a fait I'objet d'un traitement spécifique par antihypertenseur.
ABDURRAHMANN notart 28 % de déces dans les 12 mois qui suivaient le diagnostic.
L*¢volution a long terme chez la arande majorit¢ de nos patients dépendra avant tout de la maladie

rénate. La proportion retativement tmportanie de cas de SN (6) tail craindse un mauvais pronostic

pouY ces cas

6. 1.¢ néphroblastome.

6. 1. Epidémiologie
Le néphroblastome a representeé 5 cas (4.8 %). ABDURRAHMANN notait 16 cas (3.6 %) [1] et

EKE. 1.6 ® [25]. En France. I'mcidence était de 2 cas par an pour | million d'habitants [33].
['incidence ’de la maladie serait la méme dans tous les pays [24.59].

Les patients se répartissatent en 4 gargons et en | fille d'age vartant entre 1 et 10 ans avec une
movenne de 3.7 ans. 1l n'y aurait pas de différence de fréquence entre les sexes |33.59.68]. Notre
moyenne d'age est comparable a celle de ABDURRAHMMANN qui notait 4 ans. Trois patients
avatent un age compris enfre | et 4 ans. ceci corrobore les théses de SCHWEISTGUTH [39] et
VALAYER [68] qui estiment I'age de plus grande fréquence entre 1 et 4 ¢t entre | et 3 ans. Aucun
cas n'a ét¢ vu avant 1 an contrairement a ABDURRAMANN et VALAYER. Le retard de diagnostic

dans notre cas pourrait expliquer ce fart car tous les cas se trouvatent a un stade déja avancé.

6.2 Symptomatologase.
La tumeur était macroscopiquement visible dans les 5 cas. Une hématurie était présente chez 2

patients tandis que 2 autres avaient un ¢tat géndéral altéré. Certains auteurs estiment entre 90 % et
100 % la présence d'une masse au moment du diagnostic |39.68|. 1'iématuric scrait rare | 59].
La fonction rénale était normale a l'entrée chez tous les patients. SCHWCEISTGUTH [59] estiine que

la fonction rénale est en général conservée et les cas d'HTA rares. ABDURRAHMANN notait 2 cas

A'HTA (sur 16).
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Le cote drout état atteint 4 fois contre 1 fois pour le cote gauche. Cette observation est whabrtuelle
car les 2 cotés seratent atteints dans les memes proportions et la localisation bilatérale s'observerait
dans environ 3 % des cas.

Nous n'avons pas noté¢ de malformations associées. Certaing auteurs estiment en effet I'assoctation
fréquente d'anomalies telles que laniridie. I'hému-hypertrophie et les malformations urologiques
(14.33.59.68.69].

6.3. Evolutron

Le mode de sortie des patients témoigne de la difficulté de prise en charee. En effet. nous avons noté
2 cas d'évasion et 2 sorties sur demande des parcnts. Le trattement spéeiique g donne de bons

résultats sous d'autres cieux [39.68] est quasi-iexistant dans notre contexte de travail.

7. Les malformations rénales

Nous avons noté 4 cas de malformations rénales. Pour SCHWEISGUTH [39]. les malformations
rénales sont parmi les plus fréquentes des malformations viscérales. .es kystes ont représenté 2 cas
contre un cas d'ectopic rénale bilatérale et un autre d'hypoplasic rénaie bilatérale. 11 fant cependant
considérer le fait que ces malformations n'aient pas été recherchées svstématiquement notamnient
chez les nouveau-nes.

L'exploration de ces malformations a été laborieuse face a des parents le plus souvent désespéreés.

démunis et devant supporter la quasi-totalit¢ 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 malformatives dans la série de SCHMITT [60].
La prédominance des gar¢ons dans notre série est retrouvée chez d'autres auteurs [14,36,49].

Trois patients avaient moins de 4 ans mais l'affection se verrait a tout age {36].

La fréquente association de l'infection urinaire dans notre série est une observation classique de
méme que les troubles digestifs [1,14,36]. L'HTA et I'IRA sont par contre rares [14]. Les formes
bilatérales étaient plus nombreuses (3 cas) ce qui est inhabituel; le coté gauche serait plus atteint et
on observerait environ 5 % de formes ‘bilate’ralcs [14,36,49]. Notre petit effectif pourrait expliquer
ce fait.

Outre l'infection urinaire, l'association d'une lithiase est décrite dans la littérature: 8 a 15 % pour
JARDIN [36] et 5 % pour BRUZIERE [14]. Enfin un cas de " Prune-belly syndrom" a été observé.

Certains auteurs citent 'association fréqucnte d'autres malformations telles que les duplications

urétérales et le méga-urétére [36,49].

9, La lithiase urinaire

Nous avons observé 5 cas alors que des cristaux ont été retrouvés a '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
méme qu'en Europe [4,29].

L'infection urinaire (4 cas), I'hématurie (2 cas) et les douleurs abdominales (1 cas) retrouvées dans
notre série seraient les modes de révélaﬁon classiques (4,59,29], la rétention aigué d'urines (2 cas)
serait par contre rare. ' |

Si dans un cas l'association d'une hydronéphrose nous fait évoquer une relation de cause a effet,
aucun bilan dans le sens de la recherche d'une étiologie métabolique n'a été entrepris. Mais pour

GAGNADOQUX [29], 50 % des lithiases de I'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 a 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 doivent non seulement en méme
temps assurer leur emploi et rester auprés de leurs enfants, mais également honorer tous les frais de
prise en charge.

Ces longues durées d'hospitalisation révélent toute la difficulté de traitement de ces affections.

Notre 1étalité de 9,5 % est relativement élevée, constituée surtout de cas de glomérulopathies. Avec
2,8 % des causes d'hospitalisations, les maladies rénales et urologiques sont la cause de 13,8 % des
décés. 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 néphritigénes reste plus que impérneuse
dans nos pays pour lesquels les thérapeutiques telles que la dialyse et la transplantation rénale

restent encore inaccessibles.
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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
aigué post-infectieuse (17,3 %). Les ;in.fcctions urinaires représentent 33,7 % des cas. Les autres
pathologies couramment rencontrées sont l'insuffisance rénale, I'hypertension artérielle, le
néphroblastome et les malformations Irénales et urologiques.

¢ Le diagnostic de ces maladies, souvent tardif, est difficile 2 cause de l'insuffisance des moyens
d'investigation. _

e 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 déja contraints d'abandonner souvent leurs emplois pour assister leurs
enfants, engendrant d'autres difficultés sociales.

- La dialyse qui est le seul recours darlls certains cas n'est pas disponible.

o Avec une létalité de 9,5 % et une mortalité proportionnelle de 13,8 %, les maladies rénales et
urologiques de l'enfant constituent un probléme de santé publique 4 part entiére dans notre pays

et, doivent bénéficier d'une attention toute aussi particuliére.



SUGGESTIONS



81

SUGGESTIONS

Au terme de cette étude, nous faisons les suggestions suivantes:

Aux autorités hospitaliéres:

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 déja existantes (chimié, bactériologie, radiologie).

2. L'acquisition de matériel d'investigation plus performant afin d'assurer certains examens

complémentaires spécialisés.

3. L'approvisionnement a un coiit réduit en médicaments efficaces (immunossuppresseurs,

corticoides, 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

peédiatriques

2. Le diagnostic et le traitement efficace des infections néphritigénes (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 (oedémes, hématurie, malformation des organes génitaux

externes...).
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FICHES D'ENQUETE SUR LES NEPHROPATHIES ET UROPATHIES

DE L'ENFANT
Numero:.............. ,
NOM: .o, Prénoms:..........c..cococov., Date de naissance: /__ /__ [/
Sexe: M [] F[] Dated'entrée: / /[ / Date de sortie:  /___/ [/ /
Profession’ : pére [ ] mére [ ] :
Résidence:............ccc........ e

2. Histoire de 1a_maladie
a. Date de debut (ou durée) des signes
b. Types de signes
Oedémes: Our [ ] Non [ ] Localisés [ ] généralisés [ ]
Hématurie macroscopique  Oui [ ] Non [ ]
Dysurnie: pleurs mictionnels  QOui [ ] Non [ ]
Douleurs abdominales QOui [ J Non [}
Douleurs jombaires Qui{] Non[]

3. Antécédents
a. Antécédents personnels

Hématurie: Ow [ ] Non [ ) Date de debut ou durée d'évolution: / _/_/_/
Oedémes: Oui [} Non [} Date de debut ou durée d'évolution: /__/ / /
Lithiases: Oui [ JNon[] Date de debut ou durée 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 Qui [ ] Non[]  Date de debut ou durée d'évolution: /_/ / /
RAA: QOui{ ] Non[] Date de debut ou durée d'évolution: /_/_/ _/

b. Antécedents familiaux:

Diabéte: QOui [ ] Non [ ]
HTA: Ouif] Non [ ]
Insuffisance rénale:  Oui [ ] Non [ ]

4. Signes physiques
a. Signes généraux

Etat général: Bon | ] Mauvais [ ]
Amaigrissement: Oui [ ] Non [ ]
Asthénie; Qui [ ] Non [ ]
Paleur des téguments: Oui [ ] Non [ }
Oedémes: Oui [ ] Non [ ]

' 1 = Cultivateur, 2 = Menagére, 3 = Fonctionnaire, 4 = Commergant, S = Etudiant, 6 = Militaire, 7: = Quvrier, 8 = Retraité, 9 = Auntres, 10 = Sans professfon



b. Signes uro-génitaux _
Malformation des organes génitaux externes: Oui [ ] Non { ]

Masse lombaire:  Oui[] Non[]
Douleur palpatoire: Oui [] Non [ ] TOPOZIAPRIE: ...t

S. Biologie
a. Signes urinaires

Hématurie macroscopique: Oui [] Non [ ]
e Examen cytobactériologique des urines

| Hématies: Nb/ml]
Leucocytes: Nb/ml
Bacténes: Nb/ml
Autres:
cristaux
cylindres
parasites

o Culture: type de germe:

¢ Protéinurie des 24 heures (en mg/kg)
b. Hématologie
Numeération Formule Sanguine

Hémoglobine | Leucocytes VGM TGMH CCMH Vitesse de
g/dl 10*/mm’ sedimentation (mm)

Biochimie sanguine

‘ Initial C1 C2

| Urée (pmol/l)
Créatinine (umol/l)
Protides (g/1)

Lipides totaux (g/1)
Cholestérol (mmol/l)
Ionogramme (mmol/l)

Na

Cl
Ca




Immunologie



6. Examens radiologiques

7. Traitement

Médicaments Posologie- :: |  Durée d' administration

8. Evolution-Complication

- Remission/Guénson compléte: []
- Aggravation [ |

Insuffisance rénale chronique [ ]
Résistance au traitement []
- deceés: []
= AULITES (PTECISEIY .. oo i e e et
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Résumé

Les affections rénales et urologiques sont graves par leur évolution souvent chronique entrainant & plus ou
moins bréve échéance, 'atteinte de la fonction rénale.

Dans le but d'apprécier leurs aspects epidémiologiques, cliniques , paracliniques et évolutifs chez l'enfant
burkinabé, une étude prospective a été menée dans le service 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 a 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 concemné surtout les enfants de moins d'un an (40 %); les gargons 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 gar¢ons (63,6 %) que chez les filles (36,4 %), avec une
moyenne d'age 8,1+ 3,8 ans; la consultation était tardive (53 jours en moyenne) et motivée par les oedémes
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 aigué (18,3 %) a eu pour causes principales: le syndrome
néphrotique (7 cas) et la glomérulonéphrite post-infectieuse (5 cas ). La glomérulonéphrite aigué post-
infectieuse (17,3 %) s'est manifestée surtout par des oedémes, 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), 'HTA (10 cas), les malformations et kystes rénaux,
I'hydronépnrose et la lithiase urinaire. Les enfants issus de niveaux socio-éconormiques faibles étaient les
plus nombreux.

- Sur le plan clinique, les oedémes (53,8 %) et I'hyperthermie (42,3 %) étaient les symptomes les plus
rencontrés.

- Le diagnostic a été difficile car les examens complémentaires n'étaient pas toujours disponibles, mémes les
plus simples (protéinurie, protidogramme, lipidémie, protidémie, créatininemie, ionogramme,
radiographie...).

- Sur le plan évolutif, ces affections sont responsables d'hospitalisations de longues durées (89 jours en
moyenne pour le SN) a l'origine de retard scolaire et de problémes sociaux divers. *
La prise en charge est rendue difficile par le manque de moyens aussi bien financiers que techniques.

Les auteurs suggérent pour améliorer cette prise en charge:

- La mise & la disposition des malades de certains médicaments tels que les corticoides, les immuno-
suppresseurs et les antimitotiques & des cofits accessibles. _

- La prévention des infections néphritigénes (bactériennes, parasitaires et virales) qurdoit étre 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 clés: maladies rénales et urologiques, pédiatrie, Centre Hospitalier National Yalgado
Ouédraogo, Burkina Faso.
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