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1. Hypothèses diagnostiques 

 Diagnostic différentiel 

GN membraneuse  

Bilan étiologique 

 



Définir le syndrome 

Atteinte 

Glomérulaire 

Protéinurie avec 
Albuminurie majoritaire 

Hématurie glomérulaire 

Cylindres 

±HTA 

Tubulaire 

Protéinurie de bas poids 
moléculaire, tubulaire 

Dysfonction tubulaire 

Leucocyturie, cellules tubulaires 

Sédiment non actif 

TA variable 

Vasculaire 

HTA 

Pas ou peu de protéinurie 

Sédiment non actif 



Atteinte glomérulaire 

• Syndrome néphrotique? 
   Pur: pas d’altération de la fonction rénale, pas d’HTA, pas d’hématurie 

 Protéinurie glomérulaire ( albumine) >3g/24h  

 Hypoalbuminémie < 30g/l 

 Oedèmes 

 Dyslipidémie 

 

• Syndrome néphritique? Glomérulonéphrite rapidement progressive? 

   Altération rapide de la fonction rénale 

 Insuffisance rénale aiguë 

 Protéinurie glomérulaire ( albumine) 

 Hématurie glomérulaire 

 HTA 

 surcharge hydro-sodée, oedèmes 

 Possibles signes extra-rénaux 

 

 



 

Floege. Lancet 2016 

Etiologies principales selon PBR 



Syndrome néphrotique: DD 





Glomérulonéphrite membraneuse 

GN I la + fréquente adulte : 1 cas/100’000 patients-année (USA) 

Primaire (70-80%) ou secondaire 

Homme: Femme = 2:1 

Pic 50-60 ans 

 

60-80% se manifesteavec SN 

20-40% protéinurie sans SN mais 60% progressent en SN 

50% hematurie microscopique, sans cylindres 

 

 1/3 Rémission spontanée dans les 6 mois 

 1/3 garde protéinurie non néphrotique et 1/3 progresse en IRC 

 Récidive post-greffe +++ 



70%  Idiopathique  



Pathologie 

Ronco. Lancet 2015 



Bilan étiologique SN 
 Anamnèse, examen clinique 

 Atteinte extrarénale  

 Recherche tumeur solide, lymphome ou infection 

 Recherche de médicaments 

 Race patient: APOL1  

 Anamnèse familiale 

 Bilan paraclinique 

 FSC; CRP; chimie complète et bilan lipidique, glycémie 

 HIV, HBV, HCV 

 Immunofixation et dosage chaines légères 

 FAN ( ANCA), FR 

 Complément: c3, c4, ch50 

 Cryoglobulinémie 

 Anti PLA2R pour membraneuse 

 
 Us Doppler rénal 

 PBR 



2. Complications 



Complications du SN 

• Protéinurie 

• Hyperlipidémie 

• Hypoalbuminémie 

• Anémie 

• hypocalcémie 

• Déficit en vit D 

 

 

• Oedèmes 

• Hypertension 

• Infectieux 

• Os 

• Thrombo-embolique 

• Cardio-vasculaires 

 

 



Thrombose 

Barabano. Sem Thromb Hemost 2013 



Thrombose 

Kerlin. CJASN2012 

Lionaki. CJAS 2012 

Etude de cohorte sur 898 patients avec GNM ont identifié risque de 7.2% 

Temps médian: 3.8 mois.    FR indépendant: albumine<28g/L 



3. Biopsie rénale 

 Technique 

Indications /Contre-indications 

Complications  

Membraneuse 



Technique 

 



1. 2. 3. 



Transport in NaCl 

3 fragments  

4. 



Images pbr: mo, immuno, me 



Transjugulaire 

 



Stiles et al. AJKD 2000 

Thompson et al. .AJKD 2004 



Indications 

• Diagnostique  
– Hématurie glomérulaire et/ou protéinurie 

– Syndrome néphrotique ou néphritique 

– IRA d’origine peu claire 

– Glomérulonéphrite rapidement progressive 

– IRC peu claire 

– Maladie immunologique ou paranéoplasique avec atteinte 
rénale 

 

• Contrôler la réponse au traitement 

 



Contre-indications 

• Relative: 
– Reins de petite taille, rein unique 

– Multiples kystes, masse rénale 

– Hydronephrose, infection 

– HTA non contrôlée 

– Grossesse 

• Absolue:  
– Diathèse hémorragique 

– Patient non collaborant 

 



Microhematuria 90-100% 

Pain  12-18% 

Macrohematuria 2-10% 

Relevant hematoma 2-7.8% 

Need of transfusion 0.4-6% 

AV fistula 5-10% 

Other tissue lesion <5% 

Surgical Intervention 

Nephrectomy 

<0.2% 

1/2000-1/5000 

Death 0.1% 
Whitthier. JASN 2012. 

Tondel. CJASN 2012 

Chung. BMC Nephrology 2014 

Simard. Nephron Extra 2014 

Complications 



Complications 

Tondel. CJASN 2012 



Stiles et al. AJKD 2000 

Complications – technique  



IgG 

C3 PLA2R 

GN Membraneuse: PBR 



PBR: DD primaire vs secondaire 

Ronco. Lancet 2015 



PLA2R et IgG4 



4. PLA2R et anti-PLA2R 

 test diagnostic 

Spécificité 

Pronostic 

monitoring 

 





 





Sensibilité des tests sanguins 

Plos one 2014 

iMN SLE Cancer HBV GvH DC HC 
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« Secondary » MN 

Meta-analyse: 

15 études, 2212 patients 

 

- Specificity = 99%  

 (95% CI : 96-100%) 

- Sensitivity = 78%  

 (95% CI :66-87%) 



Sensibilité des tests - technique 

Beck. AJKD2016 



 
 

Tenon cohorte 2000-2014 

 n = 106 (84 iMN ; 22 sMN) 

 

Sb PLA2R - Ag : 86% 

 Sb aPLA2R-Ab : 76% 
 

     Pourcine et al, unpublished 

Hofstra et al, J Am Soc Nephrol, 2012 

Ruggenenti e J Am Soc Nephrol, 2015 

Détection Ag PLA2R biopsie  





Prédiction outcome 

Ruggeneti. JASn 2015 

Beck. .JASn 2011 



Prédiction rémission  selon titre 

Selon ELISA 

Selon IIFT 

Hostra. JASN 2012 



Prédiction Récidive 

A 5 ans, 58% anti-PLA2R neg en fin de traitement sont toujours en rémission 

Bech. CJASnN2014 



 

Ruggenenti. JASn 2015 



Anti-PLA2R + peuvent précéder protéinurie et 

manifestations cliniques 

PBR peut être positive avant serum  

Taux élevées: - rémissions spontanées ou 

réponse au traitement 

Taux élevés: + récidive ou progression 

Kanigicherla Kidney Int 2013 

Hofstra JASN 2012 

Ruggenenti JASN 2015; Hoxha PLoS One 2014+ JASN 2014 



To be continued… 

• Anti-PLA2R à la place de la PBR? 

 

• Monitoring anti-PLA2R durant et après le 

traitement?  

 

• Traitement à l’ère des anti-PLA2R? 



5. Traitements 

 traitement de « soutien » 

Immunosuppresseur  

 



De Seigneux. Swiss medical weekly  2008 



 

KDIGO 2012. 

Hofstra Nat rev Nephrol 2013 



 



 


