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Maladie thromboembolique : penser au syndrome néphrotique

Thromboembolic disease: thinking about nephrotic syndrome
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Résumé
Introduction : le syndrome néphrotique est une
maladie rénale a haut risque de complications
thromboemboliques. La perte urinaire des protéines
et des facteurs de coagulation entraine un état
d’hypercoagulabilit¢ pouvant favoriser une maladie
thromboembolique. Nous rapportons un cas de
syndrome néphrotique révélé par une embolie
pulmonaire.

Cas clinique : un homme de 64 ans, avec pour facteurs
de risque cardiovasculaire 1’age, le sexe, la sédentarité
et I’hypertension artérielle était hospitalisé aprés une
cure de chirurgie pour hernie discale. Il présenta une
douleur thoracique associée a une géne respiratoire de
survenue brutale au cours de I’hospitalisation plusieurs
jours apres la cure chirurgicale. Un angioscanner
thoracique réalisé en urgence avait objectivé une
embolie pulmonaire. Devant la découverte fortuite
des cedémes associés a une protéinurie massive a
4,29 g/24h, une hypoalbuminémie a 20,5 g/L et une
hypoprotidémie a 44,28 g/l ; le diagnostic d’un
syndrome néphrotique a été posé€. Apres six mois de
traitement par anti vitamine k, une ponction biopsie

rénale (PBR) a été réalisée. Le résultat de cette
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biopsie rénale avait montré une glomérulonéphrite
extra membraneuse (GEM) de type 1. Le traitement
cytotoxique plus stéroide en alternance avait permis
la rémission compléte du syndrome néphrotique.

Conclusion Devant tout tableau de maladie

thromboembolique  d’allure  idiopathique, un
syndrome néphrotique doit étre recherché.
Mots-clés: syndrome néphrotique-glomérulonéphrite

extra-membraneuse-embolie. pulmonaire.

Abstract

Introduction: Nephrotic syndrome is a kidney disease
with a high risk of thromboembolic complcations.
Urinary loss of proteins and coagulation factors
lead to a state hypercoagulation which can promote
thromboembolic disease. We report a case of nephrotic
syndrome revealed by a pulmonary embolism.
Clinical case: A 64 years old man with cardiovascular
risk factors of age, sex, sedentary lifestyle and high
blood pressure was hospitalised after a course of
surgery for a herniated disc. He presented chest
pain associated with respiratory difficulty that
appeared suddenly during hospitalisation many days

after surgical treatement. An emergency chest CT
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angiogram showed a pulmonary embolism. Faced
with discovery of cedema associated with a massive
proteinuria at 4.29 g/L, hypoalbuminemia at 20,5
g/L, hypoproteinemia at 44.28 g/L ; the diagnosis of
nephrotic syndrome was made. After six mouths of anti
vitamine K treatement, a renal biopsy was performed.
The result of this kidney biopsy showed membranous
nephropathy (MN) type 1. The alternating cytotoxic
associated of steroide treatement allowed remission
of the nephrotic syndrome.

Conclusion: Facing of idiopathic thromboembolic
disease, a nephrotic syndrome must be sought.
Keywords: membranous

nephrotic ~ syndrome-

nephropathy-pulmonary embolism.

Introduction

Le syndrome néphrotique est défini par 1’association
d’une protéinurie (supérieure a 3 g /24 h chez I’adulte
; supérieure a 50 mg/kg/jour chez I’enfant) associée
a une hypo-albuminémie inférieure a 30 g/L et une
hypo-protidémie (moins de 60 g/L)(1). Il s’agit
d’une maladie rénale a haut risque de complications
thromboemboliques (2). Plusieurs anomalies de
la coagulation peuvent entrainer des thromboses
veineuses et, moins fréquemment, artérielles(3). La
perte urinaire de protéines comme la protéines C, la
protéine S et I’antithrombine III qui sont des facteurs
anticoagulants, les altérations du fonctionnement
plaquettaire et de la fibrinolyse entrainent un état
d’hypercoagulabilité pouvant favoriser une maladie
thromboembolique(3)(4). Nous rapportons un cas de
syndrome néphrotique d’évolution favorable révélé

par une embolie pulmonaire.

Cas clinique

Un homme de 64 ans, technicien supérieur en
ophtalmologie a la retraite avec pour facteurs de
risque cardiovasculaire 1’age, le sexe, la sédentarité
et I’hypertension artérielle évoluant depuis 11 ans.

Il était hospitalisé au service de neurochirurgie de
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I’Hopital Général de Référence (HGR) de Niamey
apres une cure de chirurgie pour myélopathie cervico-
arthrosique (MCA). Il présenta une douleur thoracique
associée a une géne respiratoire de survenue brutale
au cours de I’hospitalisation plusieurs jours apres la
cure chirurgicale. La radiographie pulmonaire de face
¢tait normale. Un angioscanner thoracique réalisé
en urgence avait objectivé une embolie pulmonaire
massive du lobe supérieur droit et un syndrome de
condensation lobaire inferieur gauche. Devant la
découverte des cedémes des membres pelviens de
type rénale, un avis néphrologique a ét¢ demandé.
L’examen clinique avait noté : une altération de 1’état
général stade 2 de I’OMS ; apyrétique, une pression
artérielle = 153/93 mmHg ; un pouls = 95 battements/
minute ; un poids = 71 kg ; une SaO2 = 96%. Des
cedémes aux membres pelviens présents avant
I’intervention chirurgicaleselonlepatient;unabdomen
souple, indolore, une absence d’organomégalie ; il
n’existe pas de signe d’insuffisance cardiaque droite
ou gauche et I’auscultation cardiaque était normale ; il
n’existe pas de signe d’épanchement pleural liquidien
et I’auscultation pulmonaire était normale ; I’examen
a la bandelette urinaire avait montré une protéinurie
4 croix (+). Les examens biologiques avaient montré
un syndrome néphrotique (la protéinurie de 24 heures
=4,29 g ; I’albuminémie = 20,5 g/L ; la protidémie =
44,28 ¢/L ; sans insuffisance rénale (la créatininémie
a 58,30 umol/L et I’azotémie = 6,66 mmol/L). Les D
Dimeres = 9240 pg/ml. Les dosages du fibrinogene et
de I’antithrombine III n’avaient pas été réalisés. [In’y
avait pas d’hématurie ni d’infection urinaire a 1’étude
cytobactériologique des urines. Les sérologies VHB,
VIH, VHC, BW ¢étaient négatives et les transaminases
¢taient normales. La recherche des Anticorps anti
PLA2R n’avait pas été faite.

Au bout de six mois de traitement par anti vitamine k
(sintrom) a la dose de 4mg par jour adaptée a la cible
INR compris entre 2-3 ; I’évolution a été marquée
par une aggravation du tableau clinico-biologique
du syndrome néphrotique pur (la protéinurie passe a
11,58g/24h et des cedémes avec une prise de poids

de 3kg). Apreés avoir éliminé toutes les contre-
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indications, une ponction biopsie rénale (PBR) a
été réalisée. Le résultat de cette biopsie rénale avait
montré une glomérulonéphrite extra membraneuse
(GEM) de type 1. Devant le diagnostic de syndrome
néphrotique a glomérulonéphrite extra membraneuse
chez un sujet de plus de 50 ans, de sexe masculin
avec une protéinurie supérieure a 10g/24h mais sans
insuffisance rénale, un traitement cytotoxique en
alternance aux stéroides a ét¢ entrepris. Ce traitement
avait consisté¢ a la cyclophosphamide 50 mg toutes
les 8 heures au deuxieéme, quatrieme et sixieéme
mois en alternance a la prednisone 35 mg par jour
au premier, troisiéme et cinquiéme mois avec bolus
de méthylprednisolone (Solu-MédrolR) 1 g, les trois
premiers jours de chaque mois (des premier, troisieme
et cinquiéme mois). L’évolution a ét¢ marquée par
une rémission compléte du syndrome néphrotique au

bout des six mois de la prise en charge néphrologique.

Discussion

Le syndrome néphrotique est une néphropathie
glomérulaire dont le diagnostic histopathologique
est guidé par la ponction biopsie rénale (PBR)
lorsqu’elle est possible. La glomérulonéphrite extra-
membraneuse (GEM) est une maladie auto-immune
résultant du dépot de complexes immuns (Ag cibles
IgG) le long du versant externe (sous épithéliale)
de la membrane basale glomérulaire(6). La forme
primitive est généralement provoqué par des anticorps
antiphospholipases (PLA2R) ; elle est la principale
cause de syndrome néphrotique chez 1'adulte blanc,
la deuxieme cause chez le sujet noir et presque deux
fois plus fréquente chez les hommes(6). Les patients
atteints de syndrome néphrotique présentent un
risque accru d’événements thrombotiques tels que
une thrombose veineuse profonde, une thrombose
veineuse rénale et une embolie pulmonaire(7).
L’incidence de la maladie thromboembolique associée
au syndrome néphrotique est d’environ 25% chez
I’adulte et peut monter jusqu’a 37% chez les patients
avec

glomérulonéphrite extra membraneuse(8).

Des études regroupées par sous-région ont montré

Jaccr Africa 2024, Vol 8, Num 1

que la prévalence de la glomérulonéphrite extra
membraneuse est de 19,1% en Afrique de I’Est,
tandis que I’Afrique de 1’Ouest a une prévalence
plus faible de 5,9%(9). Au Niger, la fréquence de
glomérulonéphrite extra membraneuse était de
8,47% a I’Hopital Général de Référence de Niamey
(10). Selon Fraise et al., 1’activation plaquettaire
par augmentation de l'activit¢ du thromboxane
A2, ’augmentation du facteur de Von Willebrandt,
des

I’hyperconsommation de I'antithrombine

I’augmentation de l'agrégation globules
rouges,
III, la diminution de l'activit¢ de la protéine S,
I’augmentation de la synthése hépatiques des facteurs
de coagulation sont les mécanismes qui concourent
a l'hypercoagulabilité¢ (11) au cours du syndrome
Le

de la GEM repose sur la stratification de risque de

néphrotique. traitement immunosuppresseur

progression. Le traitement immunosuppresseurs
doit étre instauré en cas de syndrome néphrotique
persistant ou de protéinurie malgré les bloqueurs du
systéme rénine angiotensine, une insuffisance rénale
et/ou un titre ¢élevé d’autoanticorps anti PLA2R (6).
L’alternance cyclophosphamide-glucocorticoide est
la principale option thérapeutique pour les patients
qui ont un risque €levé de progression du syndrome
néphrotique ou une détérioration rapide de la
fonction rénale (6). La cyclophosphamide oral, la
méthylprednisolone en intraveineuse et les stéroides
a faible dose sont efficaces dans le traitement de la
GEM primitive associée au PLA2R et permet une

exposition cumulée plus faible au cyclophosphamide

(12).

Conclusion

Ce cas clinique montre que 1’embolie pulmonaire a
¢té la manifestation clinique révélatrice de syndrome
néphrotique. Le diagnostic histologique de la
glomérulonéphrite extramembraneuse a pu étreretardeé
pour des raisons de traitement d’anticoagulation.
L’alternance cyclophosphamide-glucocorticoide
est une option efficace pour le traitement de la

glomérulonéphrite extra membraneuse primitive.
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Devant tout tableau de maladie thromboembolique
d’allure idiopathique, un syndrome néphrotique doit

étre recherché.
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