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Atteintes rénales du lupus érythémateux systémique dans le Service de Rhumatologie du CHU de 

Cocody (Abidjan) 

Renal involvement in systemic lupus erythematosus at the Rheumatology Departement of Cocody UTH 

(Abidjan) 

 
Bamba A¹, Coulibaly Y¹, Coulibaly AK¹, Kpami YNC¹, Goua JJ², Kollo NB¹, Possi SU¹,  

Aboubacar R¹, Ouattara B¹, Gbané M¹, Diomande M¹, Djaha KJM¹, Eti E¹ 

 

1.  Service de rhumatologie du CHU de Cocody (Abidjan-côte d’Ivoire) 

2.  Service de rhumatologie du CHU de Bouaké (Côte d’Ivoire) 

 

Auteur principal et correspondant : Dr Aboubakar BAMBA  

 

Résumé 

Objectifs : Déterminer le profil épidémio-clinique, 

paraclinique, thérapeutique, évolutif de l’atteinte 

rénale du lupus érythémateux systémique (LES) et 

identifier les facteurs associés. 

Matériels et méthode : Etude rétrospective et 

analytique allant de 1998 à 2019 portant sur les 

dossiers de patients suivis pour LES diagnostiqué 

selon les critères ACR 1982 modifié en 1997 et 

ayant une néphropathie lupique (NL). 

Résultats : La prévalence de la néphropathie 

lupique (NL) était de 60% (soit 42 patients sur 70). 

Tous nos patients étaient des femmes. L’âge moyen 

était de 32,3 ans avec des extrêmes de 16 et 60 ans. 

La NL était retrouvée au diagnostic du LES dans 

52,3% des cas et dans 38 % des cas au cours de 

l’évolution du LES. Les OMI étaient le signe 

physique le plus retrouvé dans 47,6% des cas suivi 

de l’HTA (26,1%). La protéinurie supérieure à 0,5 

g/24h était présente dans 100% des cas et se 

présentait sous la forme d’un syndrome néphrotique 

dans 21,4% des cas. Cinquante-neuf virgule deux 

pourcent (59,2%) des patients avaient une 

insuffisance rénale.  On notait une anémie dans 

97,6% des cas et la présence d’Ac anti DNA natif, 

de FAN, d’Ac anti SSA et d’Ac anti U1RNP dans 

respectivement 93,1 %, 92,8%, 89,4%, 84,2 % des 

cas. La biopsie rénale était très peu réalisée. Une 

corticothérapie à forte dose (83,3%) et un 

immunosuppresseur était le traitement en cas de NL 

diagnostiquée. L’évolution de la NL était favorable 

dans 28,5% des cas. L’HTA et la leucopénie étaient 

significativement associées à l’atteinte rénale au 

cours de la maladie lupique. 

Conclusion : La NL est fréquemment, retrouvée au 

décours du diagnostic du LES et à un stade avancé. 

La biopsie rénale était très peu réalisée. La 

corticothérapie et l’immunothérapie sont les 

principales options thérapeutiques dans notre 

contexte de travail car la thérapie ciblée étant très 

peu accessible du fait de son coût très élevé. 

Mots clés : lupus - rein - traitement - Abidjan. 

 

Summary 

Objectives: To determine the epidemioclinical, 

paraclinical, therapeutic and evolutionary profile of 

renal involvement in systemic lupus erythematosus 

(SLE) and to identify associated factors. 

Materials and method: Retrospective analytical 

study from 1998 to 2019 of patients with 

nephropathy followed for SLE diagnosed according 

to ACR 1982 criteria modified in 1997. 

Results: The prevalence of lupus nephritis (LN) was 

60% (42 patients out of 70). All our patients were 

women. The mean age of our patients was 32.3 

years, with extremes of 16 and 60 years. LN was 

found at diagnosis in 52.3% of cases and in 38% of 

cases during the course of the disease. Lower limb 

oedema  

was the most common physical sign in 47.6% of 

cases, followed by arterial hypertension (26.1%). 

Proteinuria greater than 0.5 g/24h was present in 

100% of cases, and presented as nephrotic syndrome 

in 21.4% of cases. 59.2% of patients had renal 

failure.  Anemia was noted in 97.6% of cases, and 

the presence of anti-native DNA, FAN, anti-SSA 

and anti-U1RNP antibodies in 93.1%, 92.8%, 89.4% 

and 84.2% of cases respectively. Renal biopsy was 

rarely performed. High-dose corticosteroid therapy 

(83.3%) and immunosuppressive therapy was the 

treatment in cases of diagnosed LN. The evolution 

of LN was favorable in 28.5% of cases. Arterial 

hypertension and leukopenia were significantly 

associated with renal impairment in lupus disease. 

Conclusion: NL is frequently found after the 

diagnosis of SLE and at an advanced stage. Renal 

biopsy was rarely performed. Corticosteroid therapy 

and immunotherapy are the main therapeutic options 

in our context, as targeted therapy is not very 

accessible due to its very high cost. 

Key words: lupus - renal - treatment - Abidjan. 
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Introduction 

Le lupus érythémateux systémique est l’archétype 

de la maladie auto-immune pouvant affecter tous les 

organes [1]. Parmi ses atteintes viscérales, la plus 

fréquente et la plus sévère est l’atteinte rénale, source 

de morbi-mortalité par l’insuffisance rénale 

chronique et ses conséquences [2-4]. 

La néphropathie lupique (NL) fait référence au 

développement d’une inflammation tissulaire intra-

rénale responsable de diverses atteintes à ce niveau 

: lésions glomérulaires, vasculaires et/ou tubulo-

interstitielles [5]. 

La néphropathie survient chez 30 à 60% des patients 

lupiques selon les critères utilisés pour définir 

l’atteinte rénale et le type de population étudiée [6-

8]. 

En Côte d’Ivoire, il existe peu de données 

spécifiques sur la NL [9-11] ; motivant cette étude 

dont l’objectif était de déterminer le profil épidémio-

clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif de 

l’atteinte rénale du lupus érythémateux systémique 

et d’identifier les facteurs associés à cette atteinte. 

 

Matériels et méthode 

Il s’agissait d’une étude rétrospective et analytique 

menée au service de rhumatologie du CHU de 

Cocody à Abidjan (Côte d’Ivoire) sur une période de 21 

ans (01 janvier 1998 au 31 décembre 2019). Elle a 

concerné 70 patients suivis pour un lupus 

érythémateux systémique selon les critères 

diagnostics ACR 1982 modifiés en 1997 [12] et 

ayant une néphropathie. N’étaient pas inclus, les 

patients suivis pour connectivites mixtes ou un 

syndrome de chevauchement. 

Nous nous sommes intéressés aux données 

sociodémographiques, cliniques, biologiques [la 

Numération formule sanguine (NFS), la protéinurie 

des 24 heures, l’albuminémie, l’urée, la créatinémie, 

la vitesse de sédimentation (VS), la C réactive 

protéine (CRP) le bilan immunologique, l’histologie 

après biopsie rénale] et thérapeutiques (traitement 

symptomatique et traitement de fond), au profil 

évolutif de l’atteinte rénale. 

Nous avons recherché une association entre les 

facteurs sociodémographiques, cliniques, 

paracliniques et la présence de l’atteinte rénale, 

grâce aux tests de Chi deux de Pearson et au test de 

Student. Le test était significatif si P est strictement 

inférieur à 0,05. 

La protéinurie était considérée comme significative 

si son débit était supérieur ou égal à 0,3g/24h.  

Une protéinurie permanente supérieure à 0,5 g/24 

heures était considérée comme un signe d’atteinte 

rénale. La stadification de l’insuffisance rénale était 

définie par une clairance de la créatinine selon la 

formule de MDRD (Modification of the Diet in Renal 

Disease) (Levvey, 2000) [13]. 

Les critères d’évaluation de l’atteinte rénale après le 

diagnostic étaient basés sur : le débit de la 

protéinurie des 24 heures, la fonction rénale par le 

calcul de la clairance de la créatinine en utilisant la 

formule MDRD (ml/min). 

L’évolution était favorable si la protéinurie de 24 

heures de contrôle après traitement avait diminué, 

associée à une amélioration de la clairance de la 

créatinémie. 

L’évolution était stationnaire si la protéinurie de 24 

heures de contrôle après traitement était plus ou 

moins pareille associée ou non à une clairance de la 

créatinémie stationnaire. 

L’évolution était défavorable si la protéinurie de 24 

heures de contrôle après le traitement avait 

augmenté associée ou non à une altération de la 

clairance de la créatinémie ou si l’atteinte rénale 

avait entrainé le décès du patient. 

Afin de ressortir les facteurs associés à une atteinte 

rénale au cours du LES, nous avons défini deux 

groupes de patients : un groupe avec un lupus sans 

atteinte rénale (groupe 1) et un groupe ayant une 

néphropathie lupique (groupe 2). 

 

Résultats 

Prévalence  

Sur les 70 patients ayant un lupus érythémateux 

systémique, 42 avaient une atteinte rénale, soit une 

prévalence de 60%.  

Caractéristiques épidémio-cliniques 

Tous nos patients étaient des femmes avec un âge 

moyen de 32,3 ans [extrêmes :16 et 60 ans]. 

 L’atteinte rénale était retrouvée au diagnostic du 

LES dans 52,3% (n=22) des cas et dans 38% (n= 16) 

au cours de l’évolution du LES. Sur les 16 patients 

présentant l’atteinte rénale au cours de l’évolution du 

LES, 43,7% (n= 7) avait développé l’atteinte rénale 

au cours de la première année de suivi. Il n’y avait 

pas d’atteinte rénale inaugurale décelable (Tableau 

I). 

Tableau I : Répartition des patients selon le délai de diagnostic de l’atteinte rénale 

Délai de survenue de l’atteinte rénale Effectifs               Pourcentages (%)  

Non précisé 4 9,5 

Lors du diagnostic du LES   22    52,3 

Au cours de l’évolution du LES   16                                                   38 

≤ 12 mois      7                                                43,7  

]12-36] mois     2                                                12,5 

> 36 mois     7                                                   43,7 
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Les signes physiques retrouvés étaient l’œdème des 

membres inférieurs dans 47,6%, l’hypertension 

artérielle pour 26,1% et 23,8% des patients étaient 

asymptomatiques (Tableau II).  

 

Tableau II : Répartition des patients selon les signes physiques 

 

 

 

 

 

L’atteinte articulaire, les signes généraux, l’atteinte 

hématologique et l’atteinte cutanée étaient les 

manifestations extra-rénales fréquemment 

retrouvées avec respectivement une fréquence de 

100% ; 92% ; 85,7% et 78,5%. 

Caractéristiques paracliniques 

Tous nos patients (100%) avaient une protéinurie 

supérieure à 0,5 g/24 heures, 9 patients avaient un 

syndrome néphrotique soit 21,4% et 25 avaient une 

insuffisance rénale soit 59,2% (Tableau III).

 

Tableau III : Manifestations biologiques rénales 

Paramètres Effectifs Pourcentage (%) 

Protéinurie 24h 42 100 

Syndrome néphrotique   9   21,4 

Leucocyturie   1     2,3 

Hématurie microscopique   4     9,5 

Insuffisance rénale 25   59,2 

 

L’anémie était présente chez 97,6% des patients et 

était de type normochrome normocytaire dans 50% 

des cas. Le taux moyen de l’hémoglobine était 8,2 

g/dl.  

Il était noté une leucopénie dans 21,4% des cas et 

une thrombopénie dans 4,7% des cas (Tableau IV).

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les anomalies immunologiques les plus rencontrées 

dans notre étude étaient la présence d’Ac Anti DNA 

natif, de facteurs anti-nucléaires, d’Ac Anti SSA et 

d’Ac Anti U1RNP dans respectivement 93,1% ; 

92,8% ;89,4% et 84,2% des cas (Tableau V).

  

Tableau V : Profil immunologique au cours de la néphropathie lupique 

Paramètres        Effectifs  pourcentage (%) 

FAN (N=28)    26   92,8 

Ac Anti DNA (N=29)   27   93,1 

Ac Anti ENA 

    Ac Anti SSA (N=19)  17   89,4 

     Ac Anti SSB (N=19)  8   42,1 

    Ac Anti Sm (N=19)  13   68,4 

    Ac Anti RNP (N=19)  16   84,2 

    Ac Anti Cardiolipine (N=4) 1   25 

 

Parmi les patients ayant une néphropathie lupique et 

ayant réalisé les Ac Anti ENA, la proportion de ceux 

qui avaient à la fois les Ac Anti SSA et SSB positif 

et ceux ayant les Ac Anti SSA positif et SSB négatif 

était presque identique avec respectivement 42,1% 

et 47,3%. 

Au cours de notre étude, la biopsie rénale avait été 

réalisé chez 4 patients (9%). Une glomérulonéphrite 

lupique de classe III avait été retrouvée chez deux 

Signes physiques Effectifs Pourcentage (%) 

Oedème des membres inférieurs 20 47,6 

HTA 11                                                      26,1 

Hématurie macroscopique 1                                                         2,3 

Asymptomatique                                       10                                                        23,8 

 

Tableau IV : Répartition selon les anomalies à la NFS 

Paramètres Effectifs Pourcentage (%) 

(N=42) 

Anémie                                                       41 97,6 

     Normochrome normocytaire                 21                       50 

     Hypochrome microcytaire 20                 47,6 

Leucopénie    9 21,4 

Hyperleucocytose    2  4,7 

Thrombopénie    2                      4,7 

Thrombocytose                                          10                     23,8 
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patients et une classe IV chez un autre patient. Le 

résultat de l’un des patients n’était pas mentionné 

dans le dossier. 

Au plan thérapeutique 

Avant la survenue de la NL chez les patients suivis 

pour LES, tous étaient sous corticothérapie à faible 

dose associée à un traitement de fond 

(hydroxychloroquine et/ou azathioprine) dans 

80,9% des cas. Après la survenue de la NL, le 

traitement proposé était une corticothérapie à forte 

dose (83,3%) associée dans certains cas (contexte de 

protéinurie de 24h supérieure à 1g/24h) à un 

immunosuppresseur (cyclophosphamide ou 

mycophénolate mofétil) (Tableau VI).

 

Tableau VI : Thérapeutique après la survenue de la NL 

Traitement après la survenue  Effectif           Pourcentage 

de la NL                                                                                                                   (%) 

Corticothérapie à fortes doses                                                               35                  83,3 

en bolus 31 73,8 

par voie orale   4  9,5 

 

Cyclophosphamide (Protocole Euro-lupus) 7 16,6 

 

Mycophénolate mofétil 2 4,7 

 

Les cures de cyclophosphamide avaient été réalisées 

chez seulement sept patients soit 16,6% et deux 

patients avaient reçu le mycophénolate mofétil. 

Un traitement d’induction a été institué chez neuf 

patients et le protocole Euro-lupus était le traitement 

le plus utilisé dans 77,7% de cas. 

Trois   patients (33,3%) avaient été mis sous 

traitement d’induction après stadification par la 

biopsie rénale et six patients avaient été mis sous 

traitement d’induction sans stadification préalable 

par la biopsie rénale. Sur les 7 patients ayant débuté 

le protocole Euro lupus, trois seulement avaient 

effectivement réalisé les 6 cures. 

Le traitement d’entretien le plus utilisé était 

l’azathioprine  

Les traitements associés consistaient en des anti-

protéinuriques (inhibiteur de l’enzyme de conversion) 

dans 21,4% des cas, de diurétique (9,5%) et d’anti-

hypertenseurs (14,2%). 

Dans notre étude, l’évolution de l’atteinte rénale 

était favorable chez 12 patients soit 28,5% des cas, 

stationnaire chez 3 patients (3,1%), et défavorable 

chez 16 patients (38%) dont 12 cas de décès soit 

28,5% (Tableau VII).

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sur les 09 patients ayant reçu les 

immunosuppresseurs, 6 ont eu une évolution 

favorable. 

 

Au plan analytique 

L’HTA (p = 0,009) et la leucopénie (p = 0,004) 

étaient associées de façon significative à l’atteinte 

rénale du LES (Tableau VIII).

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau VII : Profil évolutif de l’atteinte rénale 

 
Favorable 

Défavorable 

Sans décès 
Décès Stationnaire 

Absence de 

données 

≤ 3 mois 8 0 6 0 -- 

]3-6] mois 4 0 1 0 -- 

]6 – 12] mois 0 0 1 0 -- 

>12 mois 0 4 4 3 -- 

 

Total 

 

12 

(28,5%) 

 

       4 

(9,5%) 

 

12 

(28,5%) 

 

3 

(7,1%) 

 

11 

(26,1%) 
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Tableau VIII : Etude analytique 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Discussion 

La prévalence de l’atteinte rénale au cours du LES 

était de 60% dans notre étude. Nos résultats étaient    

superposables à ceux de Louzir [14] en Tunisie et de 

Taharaboucht [15] à Alger, qui avaient trouvé 

respectivement 59 et 62%. 

Ka EF [16] avait trouvé au Sénégal une prévalence 

plus élevée de 72%. Des prévalences plus faibles 

étaient rapportées dans les pays développés [17 ,18]. 

La prévalence élevée de la néphropathie lupique 

dans notre étude pourrait s’expliquer par un 

diagnostic et une prise en charge tardifs du LES. En 

effet, dans notre contexte de travail, le diagnostic de 

LES est fait après plusieurs années d’errance des 

patients avec pour conséquence l’apparition des 

complications viscérales de la maladie. 

Cette prévalence élevée pourrait s’expliquer par le 

faible niveau socio-économique des populations et 

aussi par l’origine raciale noire. En effet, plusieurs 

études avaient retrouvé la race noire comme un 

facteur de risque de développer une atteinte rénale 

au cours du LES [44, 45, 46].  

L’âge moyen de nos patients était de 32,3 ans avec 

une prédominance pour les tranches d’âge 20-30 ans 

et 30-40 ans. Ka EF et al. [16] au Sénégal avaient 

trouvé 33 ans. En France, Constans et al. [19] 

avaient trouvé 33 ans également.  

Nos résultats sont identiques aux données de la 

littérature [6]. 

L’atteinte rénale était déjà présente au diagnostic, 

dans plus de la moitié des cas (52,3%). Lorsque 

l’atteinte rénale survenait au cours de la maladie 

(38%), elle survenait dans un délai de moins de 12 

mois dans 43,7% des cas.  

Dans l’étude de Béji S [21] ,  l’atteinte rénale révélait 

également la maladie lupique dans la majorité des 

cas (60,2%). 

Contrairement à notre série, EN-NASRI S [22] avait 

constaté que l’atteinte rénale survenait le plus souvent au 

cours de l’évolution de la maladie, après une durée 

moyenne de 30±10 mois. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dans notre étude nous n’avions pas eu de NL 

inaugurale décelable et cela pourrait s’expliquer par 

un biais de sélection lié au service d’accueil des 

patients. En effet les patients qui présentaient des 

signes d’appel rénaux (OMI, oligurie, bouffissure 

matinale du visage) au premier plan étaient 

généralement reçu en consultation de néphrologie et 

le diagnostic de NL était fait au décours des 

différentes explorations. La prévalence élevée des 

NL inaugurales dans les études menées par les 

néphrologues serait probablement due à cela.  

Dans notre étude, le diagnostic de NL était fait en 

même temps que celui du LES dans plus de la moitié 

des cas et cela pourrait s’expliquer par le fait qu’un 

bilan systématique de la maladie lupique comportant 

plusieurs examens dont le bilan rénal (urée, 

créatinine, protéinurie de 24h) était réalisé lors du 

diagnostic du LES.  

Les œdèmes des membres inférieurs étaient présents 

chez près de la moitié de nos patients avec 47,6% 

des cas suivis de l’hypertension artérielle qui était 

présente dans 26,1% des cas. 

Dans la série de Béji S [21], les œdèmes des 

membres inférieurs et l’HTA étaient présents 

respectivement dans 66% et 32,2% des cas, ce qui 

diffère de nos résultats. 

Néanmoins les données de la littérature rapportaient 

l’HTA dans 18 à 52% des cas. 

La protéinurie était la manifestation rénale la plus 

fréquente dans notre étude, elle était constante 

(100% des cas) avec un syndrome néphrotique dans 

21,4% des cas.  

Près des deux tiers des patients (59,2%) avaient une 

insuffisance rénale. Nos chiffres étaient proches de 

ceux de Haddiya [25], Shayakul [24] et Beji [21] qui 

trouvaient respectivement 59,6% ; 58% ; 51,6%, 

mais, ils étaient inférieurs à ceux de Mokoli [20] et 

Niang [26] qui retrouvaient respectivement 40,9% et 

35,7% des cas. 

Comparé à ces mêmes auteurs, la fréquence du 

syndrome néphrotique retrouvé dans notre étude 

semble plus basse.  

 

Paramètres 

 

Groupe 1 

(n = 28) 

 

Groupe 2 

(n = 42) 

 

P 

HTA 00%   26,19% 0,009 

OMI 25,00% 47,62% 0,056 

Age 

Anémie 

34,50±11,20 

96,43% 

32,38±10,45 

97,6% 

0,422 

0,809 

Leucopénie 50% 21,4% 0,004 

FAN 

AC anti DNA natif 

Ac anti SSA 

Ac anti SSB 

Ac anti Sm 

Ac anti U1RNP 

88,89% 

78,95% 

76,92% 

23,08% 

69,23% 

69,23% 

92,1% 

93,1% 

89,4% 

42,1% 

68,40% 

84,2% 

0,614 

0,134 

0,305 

0,200 

0,962 

0,278 
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Le retard diagnostic et thérapeutique observés dans 

notre contexte pourrait expliquer ces chiffres. La 

fréquence élevée de l’insuffisance rénale reflète la 

gravité et la sévérité de la NL. 

Les anomalies hématologiques sont fréquentes au 

cours du LES, l’anémie était l’anomalie 

hématologique la plus retrouvée dans notre étude 

avec une fréquence de 97,6% de cas et une moyenne 

du taux d’hémoglobine égale à 8,2 g/dl. L’anémie 

est constamment rapportée dans la littérature [26 

28]. Cette anémie serait probablement 

plurifactorielle (l’inflammation chronique causée 

par le lupus, le traitement immunosuppresseur et 

l’insuffisance rénale chronique avec des 

concentrations déprimées en érythropoïétine). 

Une immunologie floride était associée à la 

néphropathie lupique. Les facteurs anti-nucléaires 

étaient présents dans la quasi-totalité des cas 

(92,4%). Ces taux étaient superposables à ceux 

retrouvés par Beji [21] et Mansu [28] qui 

retrouvaient 94,9% et 95,4% de cas respectivement. 

Il était également relevé une fréquence élevée des 

Ac anti DNA natifs 93,1%, et des anti ENA (les Ac 

anti Sm, Ac anti SSA, Ac anti RNP). La forte 

positivité des Ac anti RNP (84,2%.), est connue chez 

les populations noires et afro-américaines atteintes 

de néphropathie lupique [29-30]. 

En ce qui concerne le profil immunologique au 

cours de la NL, le rôle supposé des Ac anti DNA, 

des Ac anti SSA et du complément avait été évoqué. 

En effet indépendamment de leur valeur 

diagnostique, les AC anti-DNA semblent avoir une 

évolution parallèle à la néphropathie lupique. Ces 

Ac augmentent bien avant l'atteinte rénale et leur 

taux s'abaisse au moment des rémissions [31, 32]. 

En ce qui concerne les Anti-SSA (anti-Ro) leur 

prévalence varie d’une série à une autre. Le point 

commun entre les différentes études est surtout la 

supériorité du taux des anti-SSA par rapport à celui 

des anti-SSB, ce qui a été le cas dans notre étude [33, 

34, 35]. Dans d’autres études les anti-SSA seuls 

(sans anti-SSB) sont moins souvent observés chez 

les patients avec NL par rapport aux patients 

lupiques sans atteinte rénale ce qui suggère leur rôle 

néphroprotecteur [36, 37, 38]. Contrairement aux 

auto-anticorps, le complément n’était pas demandé 

en routine dans notre pratique alors qu’il a pris une 

place dans le diagnostic et le suivi de NL. La 

diminution du C1q, C3 et C4 est fréquemment 

observée au cours de la NL. Ceci peut être expliqué 

par la consommation des fractions du complément 

par les complexes immuns qui se déposent au niveau 

rénal et déclenche le processus inflammatoire [39]. 

L’élévation du titre des anticorps anti-nucléaires et 

la consommation des fractions C3 et C4 du 

complément témoignent d’une maladie active et 

particulièrement au cours de la NL [40].  

Dans notre étude, la biopsie rénale a été peu réalisée 

(4 patients). Les raisons évoquées sont le coût et 

l’accessibilité. La plupart des séries retrouve 

majoritairement une GNL classe IV [19, 21, 41]. 

Le traitement bien codifié de la NL en fonction de 

l’histologie était difficile à exécuter dans notre 

pratique quotidienne à cause du faible taux de 

réalisation de la biopsie rénale. 

Devant une NL il était administré une 

corticothérapie à forte dose associée au 

cyclophosphamide (selon le   protocole Euro-lupus). 

Le traitement se faisait généralement en 

collaboration avec les néphrologues. Avant la 

survenue de la NL, le traitement de fond était 

majoritairement fait d’hydroxychloroquine et/ou 

d’azathioprine et d’une corticothérapie à faible dose. 

Le protocole Euro-lupus (cyclophosphamide) 

indiqué chez la plupart de nos patients (n=42) 

n’avait été réalisé que chez 7 patients. Trois (3) 

patients avaient totalement réalisé le protocole des 6 

cures. 

Le faible taux de réalisation du protocole pourrait 

s’expliquer par le coût élevé de chaque cure (environ 

140 000 mille francs CFA, soit 213,42 EURO par 

cure, bilan pré-thérapeutique et médicament inclus). 

Ce qui revient à un coût global d’environ 840 000 

mille francs CFA (1280,48 EURO) pour les 6 cures 

chez des patients qui pour la plupart n’avaient pas 

d’assurance maladie et dans un pays où le PIB par 

habitant était à 2309 Dollar US (1 417 726 F CFA 

soit 2 161 EURO) en 2019 selon la banque 

mondiale. L’une des raisons qui pourrait aussi 

expliquée ce faible taux de réalisation du protocole 

serait le refus du traitement par certains patients et 

leurs parents qui attribuaient les différentes 

manifestations du lupus comme étant des actes de 

sorcellerie dont la solution ne pourrait pas se trouver 

auprès de la médecine conventionnelle [47, 48]. 

Deux patients avaient été mis sous mycophénolate 

mofétil en collaboration avec les néphrologues. Le 

mycophénolate de mofétil semble être le traitement 

d’induction de première intention des néphrologues 

avec qui nous avons collaboré. 

Plusieurs traitements symptomatiques étaient 

associés au traitement immunosuppresseur de la NL, 

il s’agissait, des anti-protéinuriques (IEC et ARAII), 

des diurétiques (furosemide), des anti-hypertenseurs 

(amlodipine). 

Une protéinurie persistante peut contribuer à 

l’aggravation de l’altération de la fonction rénale et 

l’évolution vers l’insuffisance rénale chronique [49, 

50]. C’est ce qui justifie l’utilisation des anti-

protéinuriques qui ont un rôle néphroprotecteur. Les 

inhibiteurs de l’enzyme de conversion et les 

antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 

peuvent être utilisés à la fois comme traitement 

antihypertenseur et antiprotéinurique [49, 50]. Un 
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contrôle optimal de la pression artérielle ralentit la 

progression vers la maladie rénale chronique, et 

réduit également le risque de maladies 

cardiovasculaires, les lésions tubulo-interstitielles et 

la protéinurie [42]. 

L’appréciation idéale de l’évolution de la NL était 

difficile dans ce contexte thérapeutique mais les 

données obtenues montraient globalement une 

évolution favorable chez 12 patients (28,5%) dont 

six avaient reçu un traitement immunosuppresseur. 

L’évolution était défavorable chez 16 patients (38%) 

avec 12 cas de décès (28,5%). 

Ce taux élevé de décès serait dû au retard diagnostic 

et thérapeutique de la NL, à la présence dans plus de 

la moitié des cas d’une insuffisance rénale au cours 

de la NL, l’inobservance thérapeutique, et du bas 

niveau socio-économique. 

Les données de la littérature montrent que le taux de 

survie à 5 ans chez des patients ayant une 

néphropathie lupique s’est nettement amélioré au fil 

des années, il est passé de 50% en 1960 à 80% en 

1990 [43]. Cette amélioration est due au diagnostic 

précoce, à la rapidité de la prise en charge et à 

l’utilisation accrue d’immunosuppresseurs en 

association avec les corticoïdes. 

Dans notre étude, l’HTA et la leucopénie étaient 

significativement associés à l’atteinte rénale au 

cours de la maladie lupique. Plusieurs auteurs ont 

étudié les facteurs influençant la survenue de 

l’atteinte rénale au cours du lupus, EN NASRI [22] 

retrouvait comme facteurs, l’âge jeune du diagnostic 

du lupus ainsi que la présence d’une anémie et des 

anticorps anti-nucléaires qui étaient 

significativement liés à l’évolution vers l’atteinte 

rénale lors de la maladie lupique. 

Dans d’autres études les patients ayant des anticorps 

anti DNA étaient plus susceptibles de développer 

une atteinte rénale au cours du lupus [44]. 

 

Les auteurs ne déclarent aucun conflit d’intérêt. 
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