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AAN: Anticorps Anti Nucléaires 

Ac: Anticorps 

ACR: American College of Rheumatology 

ADN : Acide désoxyribonucléique  

Ag : Antigène  

BCR : récepteur du lymphocyte B  

BLyS : B Lymphocyte Simulator  

CHU : Centre Hospitalière Universitaire  

CD : Cellule dendritique  

CDp : Cellule dendritique plasmacytoïde  

CI : Complexes immuns  

Elisa: Enzyme linkedimmunosorbentassay 

EULAR: EUropean League against Rheumatism 

FcγRIIa : récepteur pour le fragment Fc gamma IIa  

GN: Glomérulonéphrite 

HEp-2: Human epithelial cell line type 2 

IFNα: Interféron alpha  

 IFNγ: Interféron gamma 

IgG: Immunoglobuline G 

IL-17: Interleukine-17 

LES : Lupus érythémateux systémique 

LED : Lupus érythémateux disséminé  

Ly: Lymphocytes 

NL : Néphropathie lupique 

 OMS : Organisation Mondiale de la santé  

PBR : Ponction Biopsie Rénale  

PN : Polynucléaire neutrophile  

TCR : récepteur du lymphocyte T  

Th17 : Lymphocyte T auxiliaire 17  

TLR : récepteur de type Toll  
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 L’auto-immunité se définit comme la rupture de la tolérance aux antigènes du soi et se 

traduit par une stimulation (anormale) du système immunitaire par des auto-antigènes ou par 

l’induction d’une réponse à l’encontre des auto-antigènes. 

   Le  système de régulation de cette auto-immunité peut être défaillant. Apparaît alors une 

auto-immunité pathologique, auto agressive qui va aboutir au déclenchement d’une maladie 

auto-immune, soit par la prolifération de lymphocytes B auto agressifs, soit par la prolifération 

de lymphocytes T auto agressifs de forte affinité [1]. 

   Une maladie auto-immune est caractérisée par un dysfonctionnement du système 

immunitaire de l’organisme, entraînant l’attaque par l’organisme de ses propres tissus [2].  

     Le lupus érythémateux disséminé est considéré comme un modèle de la maladie auto-

immune aux multiples aspects, son étiologie exacte reste inconnue mais se caractérise par une 

importante production d’auto anticorps et de complexes immuns, elle fait probablement 

intervenir des interactions complexes entre des facteurs hormonaux, génétiques et des facteurs 

d’environnement [3]. 

       Il s’agit d’une pathologie à expression systémique dont le mode de présentation 

clinique est très polymorphe, et l’évolution spontanée est caractérisée par des poussées 

entrecoupées de remissions. Elle atteint surtout la femme en période d’activité génitale, sa 

prévalence varie en fonction des ethnies mais est estimée à 1 pour 1000 avec un rapport 

femme/homme de l’ordre de 8 à 10 [4,5]. 

La maladie rénale est fréquente dans le lupus systémique. En France, 20 à 30 % des 

patients atteints de lupus érythémateux disséminé ont une atteinte rénale due au lupus. Les 

personnes à la peau foncée courent un risque accru de développer des lésions rénales liées au 

lupus. Ces dommages peuvent survenir au début de la maladie ou secondairement au suivi [6]. 

L’objectif de mon travail est de faire une :  

❖ Etude rétrospective, descriptive des données démographiques, cliniques,                  

biologiques et anatomopathologiques de 50 patients atteints d’une néphropathie lupique 

diagnostiqués au service d’immunologie du CHU Hassan II de Fès ; 

❖  Comparaison de nos résultats avec les données de la littérature.  
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1 Généralité sur la Néphropathie lupique 

1.1 Définition 
         Le lupus érythémateux systémique (LED), est une maladie chronique et particulièrement 

invalidante. Affection aux symptômes multiples, elle se déclare le plus souvent par des 

manifestations cutanées ou articulaires, mais elle peut toucher n'importe quel organe [7]. 

       La maladie est composée d‘une phase asymptomatique pouvant durer plusieurs années 

pendant laquelle des auto-anticorps se développent [7].  

       L’atteinte rénale est l’une des manifestations les plus fréquentes et les plus graves du lupus 

érythémateux systémique (LES) conditionnant en grande partie le pronostic. Elle réalise en 

général un tableau de néphropathie glomérulaire de sévérité variable allant de la forme 

asymptomatique jusqu’à l’insuffisance rénale [8]. 

       La néphropathie lupique est définie par la présence d’une protéinurie supérieure à 0,5g/24h 

et/ou la présence d’anomalies du sédiment urinaire 

       Les lésions histologiques sont très polymorphes, et la ponction biopsie rénale (PBR) reste 

important pour le choix des modalités thérapeutiques et prédire un pronostic rénal [9]. 

1.2 Histologie  

            Le terme de lupus signifie « loup » en latin. Ce terme a été utilisé pour caractériser 

diverses affections de la peau dont les marques font penser à des morsures de loup. En effet, les 

premières descriptions de la maladie lupique remontent au début du XIXe siècle par Biett et son 

élève Cazenave, dermatologues parisiens, sous la forme de manifestations dermatologiques. 

Kaposi, à Vienne à la fin du XIXe siècle on s‘aperçoit que certains lupus pouvaient se 

compliquer de manifestations viscérales diffuses et le terme de lupus érythémateux systémique 

vient se substituer à celui de lupus érythémateux disséminé. 

       Grâce au développement des connaissances en immunologie, on démontrera à la fin du XXe 

siècle que la maladie lupique est une maladie auto-immune. C’est à Hargraves, en 1948, que 

revient le mérite de décrire le premier autoanticorps antinucléaire responsable de la formation 

in vitro des cellules LE ou cellule de hargraves. En 1935, on isole la cortisone qui sera utilisée 

pour le traitement du lupus. A partir de 1952, on utilise les immun modulateurs comme la 

cyclophosphamide, le mycophénolate, l’azathioprine, puis les monoclonaux comme le 

rituximab. En 1956, c‘est l’introduction du plaquenil encore largement utilisé de nos jours. 

D‘autres thérapies sont en cours de développement En 1957, Seligmann et Cepellini découvrent 

indépendamment l’existence d’anticorps anti-ADN natif, signature biologique caractéristique 

de l’affection. [7] Ces tests immunologiques ont été développés pour permettre un diagnostic 

précis du lupus systémique. D’autre part, les connaissances acquises de l’étiologie de la maladie 

vont permettre la mise en œuvre de thérapies ciblées de plus en plus efficaces [10]. 
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1.3 Épidémiologie 

1.3.1 Épidémiologie du lupus : 

          L’incidence et la prévalence du LES à travers le monde sont comprises respectivement 

entre 1 et 5 pour 100 000 et entre 20 et 150 pour 100 000. En France, son incidence et sa 

prévalence sont estimées à 5 pour 100 000 et 40 pour 100 000, respectivement. La fréquence de 

la maladie chez les femmes est neuf fois supérieure à la fréquence rencontrée chez les hommes.  

         Le début de la pathologie avant 18 ans concerne 20 % des cas et le lupus pédiatrique est 

souvent plus sévère. Entre 40% et 70% des enfants atteints de LED développent une 

néphropathie lupique soit 10% à 30 % plus élevée que dans la population adulte  [11]. 

 

1.3.2 Épidémiologie de néphropathie lupique  

   Les définitions non uniformes de la néphropathie lupique ainsi que les différentes populations 

étudiées au sein des études expliquent une certaine disparité des résultats. 

    Dans un groupe de 1000 patients en Europe, en année 2011 Cervera et al.  Retrouvent une 

prévalence d’atteinte rénale au diagnostic de lupus de 16 % (définie par une protéinurie > 0,5 

g/24 h, des anomalies du sédiment urinaire ou une élévation inexpliquée de la créatinémie) ; au 

cours du suivi, 28 % des patients développeront une néphropathie lupique [12].  

    Les patients atteints de NL ont également un taux de mortalité standardisé plus élevé 

et décèdent plus tôt que les patients atteints de LED sans NL  [13]. 

Au Maroc : La prévalence de l‘atteinte rénale dans les séries marocaines est plus 

importante. La néphropathie était notée chez 34,2% des patients dans la série du service de 

médecine interne de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. Dans une autre étude au CHU 

de Rabat [20] sur une cohorte de 440 patients lupiques, l‘atteinte rénale était retrouvée chez 

45,9 % des cas, avec une prédominance des classes prolifératives (47.8%). 

1.4 Physiopathologie  

1.4.1  Etiologie  

   Les complexes immuns circulants (CIC), ou immuns complexes, sont des associations 

macromoléculaires résultant d’une interaction antigène-anticorps. Les complexes immuns sont 

formés lors de toute réponse anticorps à une immunisation, dans le but d’éliminer la substance 

reconnue. Ce processus témoigne du fonctionnement normal du système immunitaire. Dans la 

classification de Gell et Coombs, les CIC relèvent de la réaction d’hypersensibilité de type III 

ou maladie à complexes immuns, qui survient lorsque des complexes se forment en excès dans 

la circulation, et qu’ils ne peuvent être éliminés par les macrophages. Les maladies classiques 

dans lesquelles les CIC interviennent sont le lupus érythémateux disséminé et la maladie sérique 

[14]. 

    L'étiologie intra rénale de la néphrite lupique implique la liaison d'anticorps à plusieurs auto-

antigènes intra rénaux plutôt que le dépôt de complexes immuns circulants [15]. De nombreux 



 

5 
 

facteurs immunologiques et non immunologiques différents contribuent à l'expression de la 

néphrite lupique, un grand nombre de preuves suggèrent que la production d'anticorps anti-ADN 

et la formation de dépôts immuns glomérulaires sont des événements initiaux importants dans 

la  pathogenèse de la maladie.  

1.4.2 Physiopathologie de lupus  

      La survenue d‘un LED dépend d‘un contexte génétique et d‘un environnement particuliers. 

Elle fait intervenir les systèmes immunitaires inné et adaptatif. Les interactions entre auto 

antigènes, cellules présentatrices d‘antigènes (principalement les cellules dendritiques), 

lymphocytes B et lymphocytes T aboutissent in fine à la production d‘anticorps et à l‘activation 

de lymphocytes T délétères pour l‘organisme [16]. 

           La physiopathologie du LED est schématisée d‘après Mathian A, et al (figure 1) 

[17]. Des anomalies génétiques discrètes prédisposent le système immunitaire, dans un 

environnement particulier et sous l‘influence d‘événements aléatoires, au développement 

progressif et chronique d‘une réponse immunitaire anormale : 

 

✓       un excès de production et/ou un défaut de clairance des cellules en apoptose 

induit l‘accumulation de débris cellulaires (corps apoptotiques, ADN et ARN dans 

des CI). Les polynucléaires neutrophiles sont une autre source d‘autoantigènes par 

le biais de la formation des NETs; 

✓       les cellules dendritiques captent ces auto-Ag et activent les lymphocytes T 

auto-réactifs qui contrôlent à leur tour l‘activation et la sécrétion d‘auto-Ac par les 

lymphocytes B ; 

 

✓        les cellules dendritiques, les lymphocytes T et les lymphocytes B interagissent 

par l‘intermédiaire de molécules de Co-stimulation ; 

 

✓       le dépôt tissulaire de complexes immuns, l‘activation du complément, la 

sécrétion de cytokines et la cytotoxicité lymphocytaire induisent l‘inflammation 

tissulaire ; 

 

✓      l‘IFN alpha est la cytokine chef d‘orchestre de la réaction auto-immune. Il est 

produit par les cellules dendritiques plasmacytoïdes et les polynucléaires 

neutrophiles. Il active de nombreuses cellules immunitaires ; Exposition à 

différentes matières nucléaires seules ou dans des complexes immuns ; 

 

✓ BLyS augmente la survie et la sélection des lymphocytes B immatures 
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Auto-réactifs, la survie, l’activation et la prolifération des lymphocytes B matures et la 

production des plasmoblastes et des plasmocytes auto-réactifs ; 

 

✓      des boucles d‘entretien de la réaction auto-immune se mettent en place. 

 

 
 

Figure 1 : Physiopathologie du lupus systémique. [17]. 

 NET : neutrophil extracellular trap; CD : cellule dendritique ; CDp : cellule dendritique 

Plasmacytoïde ; Ly : lymphocytes ; PN : polynucléaire neutrophile ; TLR : récepteur de type Toll ; 

BCR : récepteur du lymphocyte B ; TCR : récepteur du lymphocyte T ; FcγRIIa : récepteur pour le 

Fragment Fc gamma IIa; BLyS: B-Lymphocyte Stimulator; IFNα: interféron alpha; IFNγ: 

Interféron gamma ; IL-17 : interleukine-17 ; TNFα: tumo rnecrosis factor alpha ; Ac : anticorps. 

 

1.4.3 Rôle de compléments C3 et C4 

     Le système du complément est composé d'une famille de protéines solubles et 

membranaires. Historiquement, il a été considéré comme un composant clé du système 

immunitaire inné, dont le rôle principal est de fournir une défense de première ligne contre les 

micro-organismes. Bien que ce rôle soit effectivement important, le complément a de nombreux 

autres rôles physiologiques, dont les suivants :  

 (1) influencer les réponses immunitaires appropriées, 

 (2) éliminer les déchets dans la circulation (complexes immuns, débris cellulaires), 
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 (3) contribuer aux dommages causés aux tissus propres par les voies inflammatoires.  

       Ces trois rôles sont considérés comme des facteurs significatifs dans la pathogenèse du 

lupus érythémateux systémique, en particulier sa manifestation rénale (néphrite lupique), 

contribuant à la fois à des effets protecteurs et dommageables. Dans cette revue, nous 

fournissons une vue d'ensemble du système du complément humain et de ses fonctions, et 

discutons de ses rôles complexes et apparemment contradictoires dans la pathogenèse du lupus 

néphrétique [18]. 

1.4.4 Physiopathologie de néphropathie lupique  

 

     Cette affection est caractérisée par une efflorescence d’autoanticorps (auto-Ac), l’activation 

du complément, et des dépôts de complexes immuns (CI). Ceux-ci provoquent des lésions à de 

multiples d’organes : la peau, le système nerveux, les articulations, le système cardiovasculaire, 

et surtout les reins. 

                Les mécanismes impliqués dans la genèse des lésions histologiques rénales restent 

aujourd’hui encore l’objet de controverses [19]. Ceci réside en grande partie dans le fait que les 

lésions élémentaires de la néphropathie lupique sont extrêmement polymorphes. 

          Néanmoins, on reconnait aujourd’hui trois types de mécanismes possibles:  

• les dépôts intra rénaux (essentiellement glomérulaires), de complexes immuns 

circulants. 

• l’attaque rénale par des anticorps reconnaissant des antigènes rénaux ou des antigènes 

circulants qui se sont fixés sur les parois glomérulaires ou vasculaires. 

• les micros thromboses vasculaires résultant de la présence d’anticorps anti 

phospholipides. 

 

       La présence d‘anticorps anti-ADN natif est corrélée au développement des lésions 

glomérulaires dans le LS, mais les auto-anticorps qui semblent directement et en grande partie 

responsables de cette atteinte rénale sont les anticorps anti-nucléosomes. Il a été ainsi démontré 

que les nucléosomes circulants dans le LED se déposent sur la membrane basale glomérulaire, 

associés à des anticorps anti-nucléosomes. Il n‘est pas encore clair si ces complexes immuns 

sont formés in situ ou s‘ils sont générés dans la circulation générale, avant leur déposition intra-

rénale. 

    Ils sont néanmoins clairement pathogènes pour le rein dans des modèles animaux de 

néphropathie lupique, en induisant l‘activation du complément ainsi qu‘un recrutement local de 

cellules inflammatoires. Plusieurs types de cellules intra-rénales (macrophages, cellules 

dendritiques, cellules endothéliales ou cellules mésangiales) peuvent capter ces complexes 

immuns, soit via des récepteurs aux immunoglobulines (FcR), des récepteurs du complément, 

ou des TLR qui reconnaissent les structures nucléiques contenues dans les nucléosomes. Il en 
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résulte une importante production intra-rénale de cytokines pro-inflammatoires et notamment 

d‘interféron-et interféron-, ainsi qu‘une surexpression de molécules d‘adhésion sur les 

parois de la microcirculation rénale, conduisant à l‘afflux de lymphocytes T cytotoxiques et 

Th17, ainsi que de lymphocytes B, qui amplifient l‘inflammation intra-rénale [20]. 

 

 

1.5 Lésions glomérulaires et leurs classifications  

         Les atteintes glomérulaires sont majoritairement rencontrées. Les lésions sont multiples et 

évolutives ; selon leur localisation glomérulaire, on considère plusieurs types de 

glomérulonéphrite lupique. Des classifications des formes histologiques ont été développées, 

d’abord par l’Organisation mondiale de la santé (OMS), puis en 2003 par l’International Society 

of Nephrology (ISN)/Renal Pathology Society (RPS) [21]. 

         La classification ISN/RPS 2003, tout comme ses antériorités, reste focalisée sur la 

pathologie glomérulaire. Néanmoins, la signification clinique des lésions extra glomérulaires, 

tubulo-interstitielles et/ou vasculaires est parfois importante. L’étendue, la sévérité et le type 

d’atteinte tubulo-interstitielle doivent être précisés et gradués dans les descriptions histologiques 

(discrète, modérée, sévère) [22]. 

 

 

Tableau 1: Classification des glomérulonéphrites  

Classification des glomérulonéphrites  Description  

I : glomérulonéphrite lupique mésangiale 

minime (non proliférative) 

Rein normal en microscope optique  dépôts immuns dans 

le mésangium en immunofluorescence. 

II : glomérulonéphrite lupique mésangiale 

proliférative 

Hypercellularité mésangiale en MO + dépôts immuns dans 

le mésangium 

III : A ou C ou A/C : glomérulonéphrite 

lupique focale 

Prolifération cellulaire endo capillaire et extra capillaire et 

inflammation dans < 50% des glomérules habituellement 

selon une distribution segmentaire 

IV : A ou C ou A/C glomérulonéphrite 

lupique diffuse, 

Prolifération cellulaire endocapillaire et extra capillaire et 

inflammation dans > 50% des glomérules 

V: glomérulonéphrite lupique extra 

membraneuse 

Épaississement de la membrane basale glomérulaire avec 

dépôts d'immuns-complexes sous-épithéliaux et intra 

membraneux 

VI: sclérose glomérulaire avancée Elle est définie par la présence de plus de 90% de 

glomérules scléreux traduisant l’évolution ultime d’une NL 

non contrôlée 
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2 Ponction biopsie rénale (PBR) : 

2.1 Intérêt : 

La PBR est un examen incontournable dans le diagnostic histologique de la plupart des 

maladies rénales parenchymateuses.  La fréquence exacte de l’atteinte rénale, appréciée par 

l’existence d’une protéinurie franche, varie entre 40 et 60% dans les différentes séries [23] et 

[24]. La généralisation des biopsies rénales montre que la fréquence anatomique était plus élevée, 

70 à 80% des cas. 

2.2 Indication de la biopsie rénale : 

Les indications de la biopsie rénale restent larges dans le Lupus Selon les récentes 

recommandations de l’ACR et de l’EULAR [25 .26], la biopsie rénale doit être réalisée en cas:  

➢ d’insuffisance rénale (DFG< 60 ml/min/1,73m2), confirmée et non expliquée par le 

contexte (sepsis, hypovolémie).  

➢ de protéinurie ≥0,5 g/24 h (ou un ratio protéinurie/créatinurie sur échantillon 

urinaire≥0,05 g/mmoL), surtout si celle-ci est associée à la présence d’une hématurie 

microscopique.  

Dans la néphropathie vasculaire aiguë (MAT et SAPL), une hypertension artérielle non 

contrôlée, une thrombopénie ou la nécessité de maintenir une anticoagulation efficace peuvent 

conduire à retarder les procédures de biopsie ou à envisager des techniques Trans jugulaires 

pour le risque de saignement. 

 

2.3 Technique de prélèvement 

          Une ponction biopsie rénale a été réalisée après un bilan hémostatique validé, Contrôle 

de la pression artérielle. Les échantillons ont été prélevés à l'aide de Bard trocad Une carotte 

d'environ 1 cm x 1 mm, juste en dessous de la capsule, contient généralement 5 à 30 glomérules 

[27]. 

➢ Biopsie rénale percutanée: 

           C’est la méthode de biopsie rénale la plus utilisée et la plus ancienne. Elle a l’avantage 

de la simplicité et d’un coût réduit du fait d’une courte hospitalisation de 24 à 48 heures. 

Depuis les années 1950, cette technique s’est constamment simplifiée et améliorée. Deux 

modifications majeures ont augmenté significativement l’efficacité et surtout la sécurité de la 

technique : l’écho guidage en temps réel et l’utilisation du pistolet automatique. Les études 

récentes rapportent un taux de réussite (biopsies diagnostiques) supérieur à 99% et moins de 

0,1% de complications vitales (figure 5) [28]. 
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Figure 5: réalisation d’une biopsie rénale transcutanée après repérage échographique 

du rein gauche. 
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Notre étude concerne 50 cas de néphropathies lupiques  regroupé au centre hospitalier 

universitaire Hassan II de Fès durant une période de 7 ans (2011 à 2018) 

1 Type d’étude : 

      Études descriptive  rétrospective sur 50 patients atteints  de lupus érythémateux systémique  

(LES) compliqués de néphropathie lupique. 

2 Variables étudiées :  

Nous avons relevé́ à partir de base de donnée en colaboration avec le service de néphrologie 

(CHU) les donnée suivantes : 

• démographiques  

•  cliniques  

• Paracliniques 

• anatomopathologiques : classification des néphropathies lupiques  

•  immunologiques : Immunofluorescence indirecte (ANA) et ELISA (ADNA) 

3 Technique immunologiques  

3.1 Immunofluorescence indirecte   

     Le sérum du patient est incubé à des dilutions croissantes avec la lignée cellulaire humaine 

HEp2 (carcinome laryngé HEp-2). Les anticorps fixés sur ces cellules sont révélés grâce à un 

conjugué anti-IgG humain marqué par un fluorochrome. Ce dernier permet ainsi de mettre en 

évidence les anticorps du patient liés aux antigènes présents dans la cellule. L’aspect de la 

fluorescence dépend de la localisation de l’antigène auquel se lie l’anticorps. 

3.2 ELISA 

L’ELISA est une technique de détection immune enzymatique des complexes antigènes-

anticorps d’intérêt. Le sérum du patient est appliqué sur une surface portant les antigènes (l’Ag 

spécifique de l’Ac recherché est adsorbé sur une microplaque) contre lesquels les anticorps 

recherchés sont dirigés. Un anticorps marqué (conjugué) est dirigé contre les anticorps humains 

est ensuite ajouté, avec révélation du marquage par une réaction enzymatique (une réaction 

colorée produite par l’action d’une enzyme préalablement fixée à un anticorps recherchés sur 

un substrat). L’intensité́ de la coloration obtenue et mesurée par spectrophotométrie est 

proportionnelle à la quantité́ d’enzyme présente et indirectement à la concentration d’anticorps, 

dans notre cas c’est l’anticorps antitransglutaminase (IgG). Le résultat est exprimé d’une 
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manière quantitative en utilisant une gamme d’étalon solution de concentration connue à 

l’automate. 
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1 Données démographiques  

1.1 La répartition des maladies en fonction de sexe :  

Notre série comprend 47 femmes (97 %) et 3 hommes (3 %) (Figure 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3: La répartition de Néphropathie lupique  selon le sexe.  

   

    Toutes les études menées sur les néphropathies lupiques sont en accord pour souligner la 

prédominance féminine [29] matérialisées par la fréquence féminine du lupus érythémateux 

disséminé (LED). 

   Bien que les femmes représentent plus de 90% des malades souffrant de LED, ce sont 

paradoxalement les hommes qui développent plus souvent une néphropathie lupique (50% 

versus 20% pour les femmes) [29]. 

     La présence de la néphropathie lupique chez les femmes dans notre série est de 97% en 

accord avec la prévalence exprimée par Moutawakil au service de néphrologie du CHU de 

Casablanca qui est de 95% [30]. 

     Nos chiffres sont proches de ceux retrouvés par S Taharboucht [31], S Beji et al [32], 

Neumann [34]et Shayakul [35] avec respectivement des prévalences de 95,9%, 92,4%, 90,5% 

et 91%, et un peu loin de ceux retrouvés par Donadio [36] qui est de 77,6%.(tableau 2) 

1.2 La répartition des maladies en fonction de l’âge : 

       L’âge moyen de nos patients lors de la néphropathie lupique est de 33,47 ans ± 8 ans, avec 

des extrêmes allant de 17 ans à 47ans. 

      Chez les hommes, la moyenne d’âge de survenue de la maladie est de 58,33 ans avec des 

extrêmes de 52et 65 ans, alors que chez les femmes elle est de 34,03 ans avec des extrêmes de 

16 et 60 ans. (tableau2) 
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            Tableau 2 : la répartition de la Néphropathie lupique selon l’âge. 

 

Age  Total  Homme  Femme Pourcentage%  

Age <20 ans  6 0 6 12 

20 <âge <30 17 0 17 34 

30<âge <40 11 0 11 22 

40 <âge <50 5 0 5 10 

Age inférieur à 50 11 3 0 22 

 

        Concernant l’âge, la néphropathie lupique peut se rencontrer à tout âge avec une prévalence 

nettement plus élevée chez le sujet jeune avant 33 ans [29]. L’âge moyen de nos patients lors 

du diagnostic de la NL est de 33,11 ans avec des extrêmes de 16 et 60 ans. Il est semblable à 

l’âge rapporté au Maghreb, en France et en Hongrie.  

       Ainsi la moyenne d’âge à Tunis est de 35 ans, à Alger et à Casablanca est de 30 ans, à 

Bordeaux est de 33 ans, par contre elle ne dépasse pas 22,5 ans au Kinshasa (tableau 2). 

              Tableau 2: Prévalence féminine et l’âge moyen des néphropathies 

lupiques selon les différentes études. 

 

2 Données cliniques 

2.1 La répartition en fonction des signes rénaux : 

  

                Les différents signes rénaux retrouvés chez nos patients ont été (Figure 6) :  

➢ Une hypertension artérielle chez 7 patients soit 14% des cas.  

➢ Des œdèmes des membres inférieurs chez 28 patients soit 56% des cas.  

Auteurs et 

références 

Cas de NL Sexe féminin 

(%) 

Moyenne d’Age 

en années 

Mokoli 22 100 22.5 

Neumann  150  91   26,2 

Taharboucht 49 95.9 30 

Shayakul 569  90,5   28 

Donadio 439 77,6 33,5 

Moutawakil 40 95 30 
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Dans notre série une HTA est présente dans 14% des cas confirmer ainsi les données de 

la littérature et en particulier elle retrouve dans l’étude tunisienne faite par Cameron [37]. 

(tableau3).  

2.2 La  répartition en fonction des signes extrarénaux : 

 
Les signes extra-rénaux étaient présents dans 50 de nos patients, sous forme : (Figure 4), 

 

➢ De signes dermatologiques chez 20 patients soit 40% des cas sous forme : 

             Eruption malaire : 11. 

              Eruption de lupus discoïde : 1  

              Photosensibilité : 8  

 

➢ De signes rhumatologique chez 18  

➢ De signes cardiaques chez 5 patient (10%).  

➢   De signes pulmonaires chez 4 patients  

➢ De signes neuropsychiques chez 3 patients 

  Les atteintes extra rénales sont dominées par l’atteinte cutanée exprimée par l’éruption 

malaire (55%), suivis de l’atteinte  rhumatologie (36%),  suivis de l’atteinte cardiaque (10%)  

puis en quatrième position l’atteinte pulmonaire avec un pourcentage de 8 %  et l’atteint 

neuropsychique  dans 6% . 

 

 

                       Figure4 : Répartition des signes extrarénaux chez nos patients. 
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3 Données paracliniques :  

3.1 Données biologiques : 

➢ Atteinte rénale chez nos patients ; 

• Hématurie : (HU) était élevée  chez 42 Patient  (84%) : HU dont l’importance reflète le 

degré de  prolifération cellulaire existant au sein des lésions glomérulaires. 

    Dans notre série, l’hématurie est présente dans 84 % des cas, nos chiffres sont à peu près 

proches à ceux Cameron [37] et  Beji et al [32]  avec des fréquences respectivement de 80% et 

75.36%. 

• Protéinuries à 24H chez 38 patients  (76%) : elle est d’abondance variable, elle 

peut n’exister qu’à l’état de trace, ou à l’opposé être responsable d’un syndrome néphrotique. 

     Dans notre série, une protéinurie est présente à 76%., Constans [38] et Le Thi Huong 

[39] ont retrouvé une protéinurie à des fréquences respectivement de 73,7% et 73,8%. 

 

• Insuffisance rénale  chez 4 patients (12%) :   une insuffisance rénale de degré variable, 

fait partie le plus souvent du tableau de la NL dans 40 à 80% des cas selon les données de 

la littérature. 

Dans notre étude l’insuffisance rénale est retrouvée dans 12% des cas rejoignant le chiffre 

retrouvé par Taharboucht [31] qui est de 8%. 

• Syndrome néphrotique : 

Est l'ensemble des symptômes rencontrés en cas de dysfonctionnement de la filtration 

rénale. Qui représente par deux type pur qui caractériser par Absence d'hypertension artérielle 

 d'insuffisance rénale, d'hématurie microscopique, Protéinurie sélective et En cas d’HTA ou 

d’insuffisance rénale ou d’hématurie microscopique ou si la protéinurie est non sélective, on 

parle de syndrome néphrotique impur. 

Les syndromes néphrotiques sont présents chez 41 patients soit 82% :  

 Un syndrome néphrotique pur (absence HTA, insuffisance rénale, protéinurie et 

hématurie.) :11 patients (22%).  

 Un syndrome néphrotique impur (HTA, hématurie et insuffisance rénale) : 30 patients (60%),  

➢ l’atteinte hématologique : 

          L’anémie est retrouvée chez 40 de nos patients (80%), la lymphopénie chez 17 

patients (34%), la Neutropénie chez 5 patients (10%) et la thrombopénie chez 6  patients 

(12%) (figure5). 
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                           Figure 5: Répartition des cas selon l’atteinte hématologique. 

 

Tableau 3: Fréquence des manifestations rénales au cours des néphropathies 

lupiques selon les différents auteurs. 

Auteurs et 

Références 

  Syndrome 

Néphrotique 

% 

Hématurie 

% 

Hypertension 

Artérielle % 

Insuffisance 

Rénale % 

Cameron [37] 45 à 65 80 15 à 50 40 à 80 

Beji et al [32] 47,7 75,36 32,36 51,6 

Taharboucht [31] 10 18 2 8 

Mokoli [39] 54,5 59,1 22,7 40,9 

Shayakul [35] 43,6 - 32,4 58 

Moutawakil [39] 45 57,4 40 80 

4 Donnes anatomopathologiques : 

 

       Une ponction biopsie rénale a été réalisée sur 17 patients. Les glomérulonéphrites GN type 

IV sont les plus fréquentes représentant 34% des cas, les GN type III sont retrouvées dans 28% 

des cas (n=14), les GN type I, II, V et VI chacune retrouvée  respectivement dans 8% ,6%,2%  et 

0% des cas. (figure6)  

Anémie 
80%Thrombopénie 

12%

Lymphopenie 
34%

Neutropenie 
10%

Anémie thrombopénie Lymphopenie Neutropenie
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Figure 6: Répartition des cas selon leur atteinte glomérulaire. 

 

       Le tableau 4 présente une étude comparative du classement histologique glomérulaire 

avec d'autres auteurs. 

 

Tableau 4: Fréquence (%) des différents types d’atteinte rénale selon les auteurs. 

Auteur et référence  GNL 

classe I 

GNL 

classe II 

GNL 

classe III 

GNL 

classe IV 

GNL 

classe V 

GNL 

classe VI 

Beji et al [32] 4.7 4.7 28.2 45.9 15.3 1.2 

Mokoli et al [39] 7.7 0 38.5 30 10 0 

Bono et al [37] 0 21 25 37 17 0 

Martin et al [40] 0 0 20.5 71.8 6.4 1.3 

Nos études  6% 8% 28% 34% 2% 0 

 

A côté de glomérulonéphrites  d’autres lésions histologiques tel une atteinte tubulo-

interstitielle et vasculaire peuvent être rencontrées au cours de la néphropathie lupique. 

5 Données immunologiques : 

❖ La recherche d’anticorps antinucléaire (ANA) a été réalisée chez tous nos patients, 

32  cas se sur révélés positifs soit 64 % des cas.  

❖ Les anticorps anti DNA natifs sont retrouvés chez 30 patients soit 60% des cas de 

notre série. 

       Une augmentation du taux des Ac anti-ADN précède l’atteinte rénale, puis ce taux s’abaisse 

quand l’atteinte est détruire [39]. 
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       Dans notre série, les AAN sont retrouvés chez 64% des patients cela concorde les donnée 

de la  littérature ou ils sont détectés dans 90 à 100% des cas. Nous retrouvons une fréquence 

presque  similaire en Tunisie par Beji et al [32] ou ils sont présents dans 94,9%. 

       Et pour ADNA nous avons retrouvés chez 60% de nos patients. Beji et al (39) ont trouvé 

une fréquence de 82,5%, au Kinshasa Mokoli [39] a trouvé ces Ac chez 92,3% des patients. 

❖  La consommation de la fraction C3 du complément sérique a été retrouvé chez 35 

patients (70%), contre une consommation de la fraction C4 chez 20 cas (40 %). figure 7 

       Une diminution du taux sérique du complément total de C1q, de C3 et de C4 est habituelle 

en cas de NL active, il n’existe toutefois pas constamment de corrélation entre le degré de cette 

diminution et la sévérité de la néphropathie même si les CI fixant le C1q en phase solide 

paraissent plus élevés dans les formes prolifératives [41]. 

    Tous nos patients ont bénéficié du dosage de la fraction C3 et C4 du complément, montrant 

respectivement des fréquences de 70% et 40%, alors que Beji et al [32] ont trouvé une baisse 

de C3 dans 70% des cas et une baisse de C4 dans 40% des cas. 

                        Figure 7: Répartition des cas selon leur profil immunologique 
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        La néphropathie lupique est une complication fréquente du LED d’où l’importance 

de la recherche systématique des anomalies urinaires chez les lupiques suivis. Elle 

présente jusqu’à ce jour une cause majeure de mortalité de la maladie lupique, raison pour 

laquelle nous nous sommes intéressés à cette affection.  

        La ponction biopsie rénale doit être réalisée devant toute suspicion d'atteinte rénale 

dans la maladie lupique. 

        Le tableau clinique et biologique dans notre série est caractérisé par une sévérité, 

expliquée par une fréquence des formes prolifératives. 

Même après rémission, une récidive de la néphropathie lupique est toujours à craindre 

d’où l’intérêt d’un suivi rapproché des patients. 

Le pronostic rénal semble meilleur en l’absence d’un syndrome néphrotique au moment 

du diagnostic et d’une glomérulonéphrite classe IV. 

        Les progrès réalisés récemment dans la compréhension de la physiopathologie 

laissent entrevoir l’espoir de disposer de thérapeutiques plus sélectives voire, à moyen 

terme, d’obtenir la guérison du LED et de la néphropathie lupique. 
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Résumer  

       En raison de sa fréquence et de sa gravité, l’atteinte rénale est une des manifestations 

majeures de la maladie lupique dont le diagnostic et le traitement précoce conditionne le 

pronostic. 

       Notre étude rétrospective, qui a concerné 50 cas de NL colligés au service de 

médecine interne en collaboration il y a 2 ans avec le service de Néphrologie- 

Dialyse Transplantation rénale du CHU Hassan II de Fès depuis 2011 à 

2018, a pour objectifs : la description de la caractéristique épidémiologiques, cliniques, 

biologiques, histologiques, thérapeutiques et évolutives de la NL, et les comparer avec 

des données nationales et internationales, ainsi que la recherche des facteurs de mauvais 

pronostic rénal et des facteurs prédictifs du décès. 

       La prévalence de la NL dans notre série est de 100% avec un âge moyen des patients 

de 33.47 ± 8 ans.  A l’admission 12% ont une insuffisance rénale. La protéinurie est 

positive chez tous nos patients associée à une hématurie microscopique chez 84% des cas 

et des cylindres hématiques chez 80%. 

      Sur le plan histologique, la glomérulonéphrite proliférative est en tête des atteintes 

rénales; Les classes IV sont les plus fréquentes représentant 34% des cas touchant 100% 

le sexe masculin et les classes III sont retrouvées dans 28% des cas. Les autres lésions 

anatomopathologiques à type d’atteinte tubulo-interstitiels et vasculaires ont été aussi 

rencontrées au cours de la néphropathie lupique. 

     Un taux bas de la fraction C3 du complément est déclaré comme facteur de prédilection 

du décès statistiquement significatif. 

La combinaison des signes clinique biologiques et histologiques contribue à poser un 

diagnostic précoce afin d’adapter le traitement et d’éviter l’évolution vers une insuffisance 

rénale terminale. 

       Les résultats de notre étude rejoignent les données de la littérature et ressemblent à 

ceux retrouvés sous d’autres cieux, confirmant l’évolution naturelle de cette affection et 

l’intérêt d’une surveillance prolongée. 
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