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M écanismes des oedémes au cour s
du syndrome néphrotique

Underfill ou Overflow ?
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Volume plasmatique au cours du syndrome
néphrotique

Variables +++ :
—diminués: environ 33 %
—normaux : 42 %
—augmentés: 25 %

Dorhout, Am J Med, 67 : 378-384, 1979
Métaanalyse de 217 cas (10 études)
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Systeme rénine-Aldostérone au cours
du syndrome néphrotique

- Activité rénine plasmatique :
— 50 % : normale ou basse
—50%: élevée
- Aldostérone plasmatigue : diminuee > 50 % des cas

Dorhout, Nephron, 36 : 201-211, 1984
123 cas (9 études)
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Arguments cliniques pour unerétention rénale
primitive de sodium au cour s du syndrome
néphrotique

1-Volume sanguin souvent normal ou augmenté

2- Pression artérielle souvent augmenteée

3- Rénine et aldostérone plasmatiques souvent nor males

4- Réponse natriur éique atténuée a |'expansion volémique

5- Reprise dela natriurese avant I'augmentation dela
protidémie (guérison)
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Arguments expérimentaux pour une
rétention rénale primitive de sodium au
cour s du syndrome néphrotique

- Rétention de sodium unilatérale dansle modéede
néphrose unilatérale chez lerat (puromycine)

- Rétention de sodium dans le modele de néphrose:
- par lereinisoléperfusé
- par letube collecteur isolé microperfuse

| chikawa, J Clin Invest, 71 : 91-103, 1983
Firth, Clin Sci, 76 : 387-395, 1989

Deschesnes et al, J Am Soc Nephrol, 12:598,2001
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M écanismes moléculairesdelarétention
rénale primitive de sodium

e Activation NHE3 par I’albumine (klisicet al., 3 Am Soc Nephrol,
14:3008, 2003)

» Activation du canal sodium épithéliale (Descheneset al., Actualité
néphrologique de Necker 2002)

» Résistance au peptide atrial natriuréique (activation des

phosphodiestérasesintracellulaires) (valentin et al JCI 90:1302,
1992 et AJP 274:536, 1998)
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Cascliniqgue: syndrome néphrotique

* Mr G., agriculteur, &gé de 37 ans, est hospitalisé pour

cedemesr éfractaires au cours d’un syndrome néphrotique.
 ATCD:

— Diabéte de type 2 depuis 5ans

— SN secondaire a une GEM «idiopathique » depuis 6 mois
 HDM:

Prise de 11 Kg en 2 mois sous Lasilix 80 mg/j
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Casclinique: syndrome néphrotique

* Examen Clinigue:
— TA =160/100 mmHg, pouls=90/mn, T°=36,5°C
— Poids = 102 kg, Edemes remontant jusgu’ aux lombes,
Ascite, Pasde TJ, Auscultation pulmonaire normale.
» Examens Biologiques:
— Créatininémie = 114 uyM, Na*= 132 mM, K*=3,2mM,
Cl-=98 mM,
— Protidémie = 48g/l, Albuminémie = 25 g/l,
— Ht = 44%, GB = 8000/mm3, Plaquette = 290000/ mm3,
— BU = Protéinurie ++++, GR +, GB -
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Quels mécanismes de résistance aux diurétiques
faut-il évoquer chez ce malade ?

Q Insuffisancerénale

0 Régimetrop salé

O Hypoalbuminémie

Q Protéinurieglomérulaire
0 | absorption intestinale
O Hypovolémie efficace

0 7 réabsorption distale Na
Q Autre
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