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I - INTRODUCTION

Le diabéte sucré est une maladie chronique caractérisée par une
altération du meétabolisme du glucose [25]. Véritable pandémie
mondiale, sa prévalence est variable selon les pays et les groupes
ethniques, elle va de 0,8 a 1,5% chez les bantous d’Afrique de
I’Est a 50% chez les indiens pimas des USA en passant par des
taux de 2 a 4% en occident, 6 a 9% en Afrique du nord, 12 a 16%
chez les arabes du sultanat d’OMAN, 17 a 20% chez les indiens
migrants de l'inde, 40% chez les indonésiens [18]. En 2004 dans
le service de néphrologie du CHU de Bamako, ALLOKE [3] trouve
une prévalence de 3,7% sur l'ensemble des hospitalisations.
Cependant, cette affection connait une progression rapide dans le
monde avec une extension de la prévalence qui passera de 157,3
millions en 2000 a 215,6 millions en 2010 et c’est I'Afrique qui
paye le plus lourd tribu avec un quadruplement des chiffres entre
1994 (4,7 millions) et 2010 (16,9 millions) [18]. C’est un probléme
de santé publique, surtout du fait des complications
dégénératives que tout diabéte est susceptible d’entrainer, qui
conduisent a des traitements lourds et couteux. La prévalence du
diabéte parmi les étiologies de linsuffisance rénale chronique
terminale nécessitant une prise en dialyse ne cesse de croitre [5].
Si l'insuffisance rénale chronique terminale du diabéte de type 1
reste stable en terme de prévalence ce fait peut étre considéré
parmi d’autres comme un marqueur d’efficacité du systéme de
traitement traditionnel [28]. Cependant linsuffisance rénale
chronique terminale du diabéte de type 2 est par contre en

augmentation rapide et réguliére. Cette augmentation réguliére



est d’explication complexe et hypothétique : vieillissement de la
population, augmentation de la prévalence du diabéte de type 2,
optimisation du réseau de dialyse, diminution de la mortalité par
une meilleure détection des coronaropathies latentes [28].

La morbimortalité des diabétiques dialysés est d’autant plus
élevée que leur «période urémique» n’a pas €té géré ou l’'a été dans
le désordre. De nombreuses é€tudes ont montré qu’une
participation précoce des néphrologues a la prise en charge des
patients avant le stade de dialyse permettrait de réduire la
morbidité et la mortalité [5]. De plus, une prise en charge précoce
ou tardive a une répercussion déterminante sur la modalité et la
qualité de dialyse. Qu’ils soient appelés prédialytiques ou
porteurs d’'une néphropathie avancée, ces patients sont dans une
phase transitoire, une sorte de «no man’s land» inconfortable pour
eux au premier chef, mais aussi pour ceux qui les soignent.
Définir ce qui peut et doit étre fait dans cette période est le but de

ce travail qui aura pour :



OBJECTIF PRINCIPAL

Améliorer la prise en charge des patients diabétiques insuffisants

rénaux chroniques

OBJECTIFS SPECIFIQUES

1) Déterminer la fréequence de l'insuffisance rénale chronique chez
les diabétiques

2) Décrire les manifestations cliniques du syndrome urémique.

3) Déterminer la place du traitement médical chez le diabétique
insuffisant rénal chronique.

4) Décrire les difficultés en hémodialyse du patient diabétique.






IT - GENERALITES

lere partie

1 - Rappels sur le diabéte

1.1 - Définition [16]

Le diabéte sucré est une maladie chronique caractérisée par une
hyperglycémie résultant de dysfonctionnements dans la sécrétion
et/ou l'action de linsuline. Le diabéte sucré est diagnostiqueé,
selon 'OMS, par la présence d’'une hyperglycémie de 11,1 mmol/l
(2 g/1) dans un échantillon aléatoire de sang veineux total ou
d’'une glycémie a jeun (pas d’absorption de calories depuis huit
heures) de plus de 7,0 mmol/l (1,26 /g/l) a 2 reprises et/ou une
glycémie post prandiale de plus 11,1 mmol/l (2 g/l) taux de
glycémie veineuse pendant deux heures au cours d’un test oral de
tolérance au glucose.

1.2 - Classification

I1 existe 2 types de diabéte

1.2.1 - Diabéte de type 1 (10 a 20 %) [47]

Le type 1 comprend les cas de diabéte caractérisés par une
carence insulinique absolue, provoquée par une destruction des
cellules béta du pancréas qui produisent normalement l'insuline.
1 se subdivise en type la (diabéte a médiation immunitaire) et en

type 1b (diabéte idiopathique).



1.2.2 - Diabéte de type 2 (80 a 90 %) [47]
Le diabéte de type 2 désigne toutes les formes de diabéte
caractérisées par une carence insulinique relative et /ou une
insulinoresistance.
1.3 - Les complications du diabéte
1.3.1 - Les complications aigues
- L’acidocétose
- L’acidose lactique
- Le coma hyperosmolaire
- L’hypoglycémie
1.3.2 - Les complications dégénératives
2.3.2.1 - La macroangiopathie diabétique
La macroangiopathie diabétique se définit par l'atteinte des
artéres allant de l'aorte jusqu’aux petites artéres distales d'un
diameétre supérieur a 200 um [20]. En réalité, elle associe deux
maladies artérielles distinctes :
» L’athérosclérose qui semble histologiquement identique a
I’'athérosclérose du non diabétique
» L’artériosclérose, caractérisée par une prolifération endothéliale
et une dégénérescence de la media aboutissant a la mediacalcose.
Les manifestations fréquentes de cette macroangiopathie chez le
diabétique sont :
o les accidents vasculaires cérébraux,
s 'ischémie myocardique,
o 'insuffisance cardiaque du diabétique,
= I’artérite des membres inférieurs,

o le pied diabétique.



1.3.2.2 - La microangiopathie diabétique

On regroupe sous ce terme les complications spécifiques du
diabéte que sont: la rétinopathie, la neuropathie et Ila
néphropathie diabétiques.

En effet ces complications sont souvent associées, formant la
classique triopathie diabétique [16, 20]. Selon plusieurs auteurs,
sa survenue est corrélée a ’équilibre glycémique [2, 12, 15, 47].
1.3.2.2.1 - Les complications oculaires

Les complications oculaires du diabéte sont une des plus
redoutables et des plus communes

- La reétinopathie diabétique : habituellement on retrouve a
I'examen du fond d’ceil :

* une rétinite hémorragique bilatérale, surtout perimaculaire,
évoluant vers l’atrophie ;

* une rétinite proliférative par formation d'un tissu fibreux qui
peut faire saillie dans le corps vitré, entrainant les vaisseaux
rétiniens. Elle est la premiére cause médicale de cécité avant 50
ans [20]. Selon plusieurs études réalisées dans le monde, la
qualité de l’équilibre glycémique semble étre cruciale dans son
développement. La présence d’une protéinurie et d'une HTA
aggravent le pronostique. La présence dune microalbuminurie
permet de prédire le développement d'une rétinopathie séveére
associée a une néphropathie.
1.3.2.2.2 - Les complications neurologiques
Deux entités ont été habituellement décrites :
< La neuropathie périphérique: communément appelée la

polynévrite diabétique qui se manifeste par des troubles de la



sensibilité : hypoesthésie, paresthésie, et douleur souvent
aggravées la nuit. A ceux-ci s’ajoute une diminution précoce du
sens vibratoire et de la motricité avec une altération des réflexes
osteotendineux.
< La neuropathie végétative : comporte des manifestations :

o cardio-vasculaires : hypotensions orthostatique,

suro-génitales : impuissance, €jaculation rétrograde, atteinte
vésicale par des infections a répétition ou méme de rétention
urinaire.

= digestives : gastroparesie avec achlorydrie gastrique, diarrhée

motrice

1.3.2.2.3 - Les complications rénales

Notre étude



2eme partie

2 - La néphropathie diabétique

2.1 - Définition anatomique [44]

Kimmestiel et Wilson ont décrit en 1936 les glomérules de huit
patients diabétiques : ils étaient de grande taille, avec un matériel
abondant prenant le PAS (periodic acid schiff) dans le
mesangium, et un épaississement de la membrane basale
glomérulaire. Des analyses ultérieures ont montré que
I’hypertrophie glomeérulaire était précoce, ainsi que
I’épaississement de la membrane basale, quelque mois aprés le
début du diabéte. En revanche, I'’hypertrophie mesangiale est
lente a s’installer, faite a la fois de matériels matriciel et cellulaire
(cellules musculaires lisses). Au fur et a mesure de l'oblitération
des glomérules par cet encombrement matricio-cellulaire, la perte
néphronique progresse.

2.2- Définition fonctionnelle

2.2.1- Excrétion urinaire d’albumine

Pendant des années, Il’excrétion urinaire d’albumine est
positivement corrélée au taux de filtration glomeérulaire, dans le
diabéte de type 1 [13]. Elle continue de croitre dans les valeurs
hautes de l'intervalle de normalité (albumine dite physiologique),
et la relation entre ces deux variables s’annule, puis s’inverse :
c’est le seuil de microalbuminurie (30 mg/24 h). La progression
de l'excrétion d’albumine se poursuivant, elle atteint les valeurs
détectées par les bandelettes urinaires réactives: c’est la
macroalbuminurie ou protéinurie (> 300 mg d’albumine/24 h).

L’¢lévation de l'excrétion dans l'intervalle physiologique est donc



simplement le reflet de l'’hypereaction rénale, sans valeur
pronostique. En revanche, la macroalbuminurie traduit la
progression des lésions glomérulaires.

2.2.2- Pression artérielle

I1 est possible qu'une histoire familiale d’hypertension artérielle
essentielle prédispose les diabétiques a la néphropathie
diabétique; cependant, lorsque l'on observe les diabétiques de
normo- ou microalbuminuriques, la proportion de sujets
hypertendus n’est pas supérieure a celle de la population non
diabétique. Ceci affaiblit ’hypothése attribuant a l'’hypertension
un role causal dans la néphropathie diabétique [18]. La relation
est quasi linéaire, mais n’est pas spécifique de la néphropathie et
a été observée dans d’autres glomerulopathies [8] : le corollaire
est que, constatée chez le diabétique de type 1, elle est a mettre
en rapport avec la dysfonction glomérulaire et non avec d’autres
facteurs potentiels de confusion, comme une atteinte
neuropathique autonome par exemple, étant plus prés, mais
surtout plus sensible que la mesure en consultation de la
pression artérielle, l'enregistrement continu sur 24 heures peut
étre utile dans le diagnostic ou le suivi de la néphropathie

diabétique [8].

2.2.3- Filtration glomeérulaire

L’évolution biphasique de la filtration glomérulaire est illustrée ci-
dessous. Au moment du diagnostic, le débit de filtration
glomérulaire (DFQG) est élevé, et peut persister ainsi pendant des

années, malgré ’éventuelle correction de ’hyperglycémie [37]. La



raison n’est pas claire, mais la production locale de facteurs de
croissance, comme IIGF-1, pourrait étre impliquée. Comme
mentionné dans la définition

« anatomique » de la néphropathie diabétique, le rein diabétique
est précocement augmenté de taille, et les glomérules en sont
hypertrophiques. L’élévation des surfaces de filtration qui s’ensuit
est un déterminant primaire de l’hyperfiltration, qui n’est pas
associée a une signification pronostique  particuliére.
L’hyperglycémie entraine une vasoplegie généralisée du réseau
capillaire, secondaire a l’activation des voix métaboliques du
glucose dans les tissus non insulinodépendants qui mime une
situation d’hypoxie. L’augmentation du débit cardiaque, et de
différents débits sanguins régionaux, comme le débit rénal, est la
conséquence de la vasoplegie [37]. Dans le cas particulier du lit
vasculaire rénal, 'augmentation du débit sanguin se heurte a une
relative vasoconstriction post-glomérulaire, constitutive et
variable dun individu a lautre. Le jeu de ces flux et de ces
résistances se traduit par une pression glomérulaire ne
permettant pas D’établissement dun gradient de pression
physiologique a travers la membrane basale glomérulaire. Cette
hypotension intraglomerulaire est a la base de la constitution de
la glomerulosclerose et de la défaillance rénale, comme dans
toutes les glomerulopathies. Ceci a été démontré par Barry
Brenner il y a plus de 20 ans [9].

Quand parler de néphropathie diabétique ?

L’attribution d'une micro- ou d'une macroalbuminurie au diabéte
de type 1 est un calcul de probabilité. Les études

épidémiologiques suggérent qu’il n’y a pas de microalbuminurie



liée a une néphropathie diabétique incipiens avant cinq années de
durée de diabéte, et de macroalbuminurie avant dix ans [9]. Au-
dessous de cette durée, il convient donc de rechercher une autre
cause a ces anomalies rénales. Une autre facon de renforcer la
valeur prédictive de l'excrétion urinaire excessive d’albumine est
de rechercher la présence dune rétinopathie concomitante. En
effet, si une rétinopathie diabétique sévére coexiste avec une
protéinurie clinique, la probabilité de découvrir a la biopsie rénale
des nodules de Kimmestiel Wilson dépasse 95 p.100. Sinon, il
faut procéder a la méme démarche diagnostique néphrologique
que chez un non diabétique, incluant s’il y a lieu la biopsie
rénale. La microalbuminurie dans le diabéte de type 2 est bien
moins spécifique de la néphropathie diabétique que dans le
diabéte de type 1. En revanche la démarche est en tout point

identique dans le cas de la mise en évidence d'une protéinurie.

2.3 - Epidémiologie

La ND est actuellement la premiére cause d’insuffisance rénale
dans la plus part des pays occidentaux (entre 10 et 50 % des
patients selon les pays) [25]. Environ 25 a 40 % des sujets
diabétiques de type 1 développent une ND tandis que la
prévalence serait plus faible, de l'ordre de 10 a 20% chez les
diabétiques de types 2. En raison du nombre trés important de
sujets diabétiques de type 2 (90% de type 2 contre 10% de type 1)
leur contribution au nombre de diabétiques arrivant au stade
d’insuffisance rénale terminale (IRT) est trés importante.
L'incidence de IIRT d’origine diabétique progresse le plus vite

d’environ 10 a 15% par an. Cette augmentation d’incidence est



attribuée a plusieurs facteurs dont notamment le vieillissement
de la population (l'incidence du diabéte de

type 2 augmente avec l’age), a des facteurs socio nutritionnels
(obésité) et enfin a une diminution de la mortalité cardio-
vasculaire notamment liée a linfarctus myocardique et aux
accidents vasculaires cérébraux (AVC) permettant ainsi
I'expression de la ND. Enfin il est vraisemblable que, le diabéte de
type 2 et sa complication rénale sont actuellement plus souvent

identifiés que par le passé [20, 25].

2.4 - Histoire naturelle

L’histoire naturelle de l'atteinte rénale du diabéte de type 1 ou de
type 2 est dans de nombreux aspects similaire et la classification
de Mogensen en cinqg stades reste d’actualite [37, 38].

2.4.1 - Diabéte de type I

2.4.1.1 - Stade I : néphropathie fonctionnelle

A la suite de la polyurie initiale et de lacidocétose qui
habituellement annonce le début brutal du diabéte de type 1, la
fonction rénale sur des bases cliniques standard est
habituellement normal. Cependant, des mesures précises du
débit de filtration glomérulaire (DFG) montre qu’une fraction
importante (20 a 50 %) des patients diabétiques de type 1 ont une
augmentation du DFG (appelée « hyperfiltration glomérulaire »). A
ce stade initial du diabéte de type 1, ces patients ont tendance a
avoir des reins augmentés de taille, de facon paralléle au DFG.
Cette hyperfiltration glomérulaire dépend en partie du degré de

controle glycémique.



2.4.1.2 - Stade II: lésions rénales histologiques sans
traduction clinique

Au cours des années suivant la néphropathie fonctionnelle, la
fonction rénale appréciée par les mesures standards de méme que
la pression artérielle ne sont pas significativement différentes de
celles des individus normaux de méme age. Les premiéres lésions
histologiques (épaississement des membranes basales et

hypertrophie) apparaissent a ce stade [37]

2.4.1.3 - Stade III : néphropathie incipiens

Vers la fin de la premiére décennie de diabéte de type 1,25%
environ des patients manifestent des anomalies urinaires. La plus
précoce est habituellement la mise en évidence d’une
augmentation de l'excrétion wurinaire d’albumine détectable
uniquement par des techniques sensibles immunologiques
(normalement inférieur a 10 mg/j). Malheureusement cette
technique est encore non réalisable au Mali [13]. Cette
augmentation de l’excrétion urinaire d’albumine au-dessus de 30
mg/24h est appelée « microalbuminurie » [37]. Outre son
importance en tant que marqueur précoce de l'atteinte rénale, la
présence d’une microalbuminurie représente également chez ces
patients un marqueur d'un excés de risque extra rénal
notamment de complication cardio-vasculaire liée au diabéte [12,

20, 25].



2.4.1.4 - Stade IV : néphropathie clinique

Elle associe généralement :

= une protéinurie: parfois nommeée macroprotéinurie (>500
mg/24h) et/ou une albuminurie (>300 mg/24h). Un syndrome
néphrotique, est présent chez environ 20% des patients

= une HTA : présente chez presque la totalité des malades a ce
stade.

= Des signes de rétinopathie hypertensive sont associés a ceux de
la rétinopathie diabétique.

<= une insuffisance rénale avec une élévation de la créatininémie.

2.4.1.5 - Stade V : IRT

C’est I'aboutissement de la ND. Ainsi, depuis la mise en évidence
d’'une protéinurie supérieur a 500 mg/j avec une élévation
subnormale de la créatininémie, et le stade terminal de I'IRC, le
délai est de 3 a 8 ans [25, 27].

2.4.2 - Diabéte de type 2

Les diabétiques de type 2 tendent également a avoir une élévation
du DFG dans la période initiale aprés le diagnostic du diabéte. Le
degré d’augmentation de la FG est cependant moins important
que chez certains diabétiques de type 1 ou la filtration peut
atteindre 180 a 200 ml/min. A la différence des diabétiques de
type 1, les diabétiques de type 2 ont une prévalence plus
importante (10 a 25) de microalbuminurie et d’HTA présentes
d’emblée lorsque le diabéte est identifie pour la premiére fois [25].
Cette différence est attribuée aux effets de périodes
d’hyperglycémie asymptomatique plus longues sans diagnostic

formel de diabéte de type 2 [25]. La microalbuminurie dans le



diabéte de type 2 reflete également une prédisposition a
développer une maladie rénale progressive, de méme qu’il s’agit
dun marqueur trés puissant de prédiction dune maladie
cardiovasculaire généralisée.

2.5 - Présentation clinique

e Pendant la période initiale puis celle du déclin de la FG, les
patients restent le plus souvent asymptomatique jusqu'a ce qu’ils
aient perdu 70 a 90% de leur FG [25].

e Au stade de ND débutante, 'HTA est fréquente méme si elle
est asymptomatique et la protéinurie peut augmenter jusqu'a des
valeurs définissant le syndrome néphrotique avec ses
conséquences clinique et biochimique habituelles (cedémes,
hypoalbuminemie et hypercholestérolémie) [25].

e Lorsque la FG diminue en dessous de 30% de la valeur
normale, les symptomes d'IR commencent a apparaitre avec une
variabilité individuelle considérable. Plusieurs éléments du
diabéte et de ses complications peuvent exacerber les symptomes
d’IR ou étre indistinguables de ceux-ci.

» Par exemple : nausées et vomissement qui témoignent de la
phase urémique peuvent aggraver ou simuler une neuropathie
diabétique végétative avec des anomalies de vidange gastrique
liées a la gastroparesie. De plus, la neuropathie diabétique
périphérique et ses anomalies sensitives peuvent dans certaine
mesure simuler la neuropathie urémique quoique dune facon
générale,

les symptomes douloureux et hyperesthésiques sont plus

volontiers attribuables au diabéte de longue durée qu’a 'urémie



chez la plupart des patients. La présence de cette neuropathie
peut également compliquer le traitement de 'HTA [25].

» Les patients diabétiques ont souvent des anomalies de la
perméabilité capillaire périphérique avec la constitution
d’cedémes dont l'importance est disproportionnée par rapport au
degré d’hypoalbuminemie. Cette tendance a la formation
d’cedémes est liée a la rétention hydrosodée secondaire a la
réabsorption de sodium rénale sous linfluence de
I’hyperinsulinisme et a l'augmentation de la perméabilité des
capillaires rénaux et périphériques attribuée a un exceés d’IL2
secondaire a liintervention des produits avancés de glycation
(AGE) avec les macrophages [12].

- La rétinopathie diabétique est pratiquement constante chez les
patients diabétiques de type 1 qui développent une atteinte rénale
mais elle est absente chez une fraction non négligeable (30 a 40%)
de diabétiques de type 2 présentant une ND avancée [20].

- Les complications cardio-vasculaires sont particulierement
fréquentes a la fois chez les diabétiques de types 1 et de type 2
mais sont généralement plus sévéres chez les patients de type 2
[20, 25]. D’une facon générale, pour les deux types de diabéte,
I'infarctus du myocarde (IDM), les AVC et l'insuffisance vasculaire
périphérique nécessitant souvent des amputations sont
considérablement plus fréquents chez les patients diabétiques
avec néphropathie que chez les patients sans atteinte rénale

[20,34].



3eme partie :

3 - L’insuffisance rénale chronique chez le diabétique

3.1 - Ampleur du phenomene-Epidemiologie

Les vagues d’arrivées de diabétiques, principalement de type 2,
dans les services de néphrologie et les unités de dialyse ont
modifié le paysage des néphropathies chroniques [30].

A Theure actuelle, en Europe et dans les pays développés, le
diabéte n’est plus un facteur limitant la suppléance rénale par
dialyse [39], mais sa comorbidité vasculaire peut I’étre. Le risque
de déces vasculaire du diabétique de type 2 dialysé est 2 a 10 fois
celui du dialysé non diabétique, 100 fois supérieur a la
population générale d’age égal [46]. Le risque de complication
coronaire au stade de la suppléance est supérieur a celui d'un
non diabétique en postinfarctus [43]. La population des
diabétiques de type 2 arrivant au stade de la dialyse doit donc
étre considérée d’emblée comme en prévention secondaire en
terme de risque cardiovasculaires absolu. Pour plus de 30 p.100
d’entre eux, les antécédents cardiovasculaires sont déja
significatifs avant méme la premiére séance de dialyse.
L’'insuffisance rénale chronique terminale traitée (IRTT) est
dominée par la néphropathie du diabéte de type 2 dans les pays
développés [10]. Aux Etats-Unis, le diabéte de type 2 représente
136 nouveaux cas d’IRTT par million d’habitants par an [43]. En
France et dans les autres pays de la communauté européenne, on
a longtemps sous-estime ce probléme en raison du petit nombre
de registre nationaux et d'un décalage temporel du baby boom et
de l'obésité par rapport aux Etat-Unis et au Japon [43]. Enfin,

I’évaluation compléte n’est possible que dans la population



captive, a tout sanitaire et technologique élevés, des transplantés
et des dialysés. Mais la réalité du phénoméne de I'IRC, dans les
populations agées, diabétiques et vasculaires, n’est pas encore
appréhendée par des indicateurs corrects permettant une
prospective de la prise en charge a venir [46].

3.2 - Le recours et le retard

Les causes en sont multiples, mais en nombres finis et souvent
repérables ; la premiére d’entre elles provient de la longue phase
de latence, uniquement biologique et cliniquement inapparente,
dans la progression de l'insuffisance rénale survenant au cours
d’'une maladie métabolique, elle-méme biologique et silencieuse. Il
existe un décalage temporel souvent de plusieurs années entre le
moment de lirréversibilité évolutive de l'insuffisance rénale et la
décision de suppléance avec une difféerence de vitesse de
progression, donc de délai, selon le type de diabéte : le délai
moyen entre le diagnostic de type 1 et I'IRCT est de 25 ans
délimitant une population incidente a ’age de 45 ans ;

le délai entre le diagnostic de type 2, aux alentours de 55ans et la
nécessite de dialyse est plus court (10 ans en moyenne)
identifiant une population incidente de diabétiques de type 2 au
stade de la suppléance avec une moyenne d’age de 65 ans [43]. Il
y a inéluctabilité, en termes pratiques, a partir du moment ou la
protéinurie se stabilise chroniquement au dela de 500 mg/l, et
surtout quand la formule de Cockcroft-Gault (<60 ml/min) donne
une estimation pessimiste de la fonction rénale résiduelle et de
son maintien dans le temps [43]. Cest donc avant ce point de
non-retour qu’il faut agir et mettre en ouvre les mesures de

nephro et de cardioprotection permettant de gagner des années



en retardant l'heure de la déchéance néphronique et les
complications cardiovasculaires [43].

4 - Traitement

4.1 - Spécificités du traitement conservateur avant la
suppléance

4.1.1 - Mesures de dépistage

Le dépistage et le suivi évolutif des marqueurs biologiques de
néphropathie (excrétion wurinaire d’albumine, clairance de
créatinine) sont longtemps retardés par la primauté de la
nécessité du contrdle glycémique, de ses risques, et de son impact
interventionnel. Souvent, le diabétique insuffisant rénal est
adresse en évaluation néphrologique a cause dune albuminurie
(en moyenne > 1 g/l; soit 50 fois la normale) et/ou dune
élévation de la créatinine sanguine (en moyenne > 240 umol ; soit
3 fois la normale) [43]. La dérive de ces parameétres n’inquiéte de
prime d’abord ni le patient ni son entourage médical. Il n’y a
aucune autre déviation biologique qui soit aussi bien tolérée et
aussi longtemps car, dune part, il s’agit de marqueurs
intermédiaires sans rbole pathologique significatif, d’autre part, du
fait de I’absence de réponse

thérapeutique immédiatement ressentie a la différence des écarts
glycémiques.

4.1.2 - Gestion médical de mode de vie

La gestion des antihypertenseurs, des diurétiques, du régime
hypoprotidique et hyposodé n’est pas suffisamment considérés
dans sa dimension néphroprotectrice [33].Cette gestion reste trop

réservée au risque cardiovasculaire de ’hypertension.



Le ressenti de lefficacité de cette mesure est difficile a évaluer
pour le patient. Les interventions néphrologiques avant la prise
en charge technologique de la suppléance proprement dite, en se
surajoutant aux interdits glycidolipidiques, voir a
I'isulinodependance, mettent ces patients en situation de fuite, de
refus ou d’échec immeédiat. L’éducation des patients vis-a-vis de
leur régime et de leur traitement est une affaire d’équipe. Elle doit
s’ouvrir sur des possibilités comme 'autogestion des diurétiques
en fonction des excés sodés prévisibles, du poids et des oedémes,
l’'arrét du blocage de 'angiotensine Il en cas de déshydratation et
de canicule, ou encore, 'augmentation des hypoglycémiants ou
de l'insuline s’il y a eu entorse diététique.

4.1.3 - Eau

La gestion des boissons est particulierement difficile pour les
patients comme pour leur entourage personnel et médical. Les
excursions glycémiques, consécutives au déséquilibre entre
apports caloriques et insuline endogéne ou exogéne, induisent
une polyurie osmotique liée a la glycosurie. La polyurie amplifiée
par les diurétiques et par le défaut de concentration des urines
da a l'insuffisance rénale sera génératrice de polydipsie souvent
nocturne. Par conséquent, les impériosités mictionnelles feront
espacer les prises de diurétiques. La protéinurie et
I’hyperaldosteronisme secondaire concourent a la pérennisation
des cedémes et a rendre plus difficile encore la mise en place de la
restriction hydrosodée lorsque celle-ci sera de mise.
L’augmentation des apports hydriques et de la diurése, tout
comme la persistance d'une diurése abondante, apparait comme

une mesure facile et rassurante pour les patients. Cet état



polyurique peut persister jusqu'a un stade avancé de
I'insuffisance rénale en raison du défaut progressif de
concentration tubulaire des wurines, générant a tort dans
I'imagination des patients l'idée dune nephroprotection grace a
l'augmentation de la consommation des eaux de boisson. Cette
idée recue est relayée, non sans un intérét direct, par les medias
publicitaires et les producteurs d’eaux minérales... Toute une
éducation reste a faire pour ameéliorer lefficacité des
antihypertenseurs, en particulier les bloqueurs de ’'angiotensine
II, surtout chez les sujets néphrotiques, par la restriction
hydrosodée précoce. L’'information doit conduire a réserver les
cures de diurése aux épisodes d’infections urinaires ou de lithiase
rénale. En effet, I'eau de boisson reste, au final, la seule
permission qui apparaisse a premiére vue sans prise de risque.
Mais, les études documentées concernant l'augmentation des
boissons chez IIRC, mesurées par la baisse de ['osmolarité
urinaire, confirment son absence d’efficacité voir sa contre
productivité par les conséquences énergétiques tubulaires de la
mise en jeu de I’hormone antidiurétique. De plus, la rétention
hydrosodée générée par la fuite protéique et la mise en jeu
inappropriée du systéme renine-angiotensine-aldosterone est
d’évaluation difficile, traduite souvent par un aspect infiltré ou
cartonné du tissu sous cutané de ces patients. La rétention
hydrique masque la dénutrition li€e au catabolisme musculaire
induit par l'acidose de l'insuffisance rénale et par le déséquilibre
glycémique chronique rendant délicate I'’évaluation du poids sec
[41] a la prise en charge en dialyse avec les risques

cardiovasculaire qui en découlent.



4.1.4 - Anémie

Parmi les conséquences endocriniennes de I'IRC, 'anémie semble
plus précoce chez les diabétiques que dans les autres
néphropathies, souvent associée a une réponse diminuée a I’EPO
[43] et & un état inflammatoire a bas bruit [40] évalué par le
niveau plasmatique de CRP. La recherche de causes aggravantes,
défaut d’absorption intestinale du fer, infections périphériques
(pied diabétique, odontopathies), déficits vitaminiques et
nutritionnels en cas de polyexonération, prélévements sanguins
itératifs, doit étre systématique.

Le principal facteur d’aggravation de l'anémie est le niveau de
blocage de l'angiotensine 2 et la vasodilatation médullaire qu’il
provoque limitant les stimuli hypoxiques de synthése de I'EPO
endogéne. L’anémie est donc souvent le prix a payer de contrdle
de la protéinurie. L’'introduction de I’EPO doit étre recommandée
précocement pour limiter l’'aggravation de
I’hypertrophie/dyskinésie ventriculaire gauche [43,45]. Mais, son
efficacité doit étre mesurée étroitement surtout en cas de
difficulté d’équilibration tensionnelle ou de rétinopathie non
stabilisée.

Bien conduite, elle permet une réhabilitation fonctionnelle au
méme niveau que chez les sujets non diabétique, éventuellement
une ameélioration de la microangiopathie rétinienne voire rénale,
sans parler de son role nécessaire en cas de macroangiopathie
coronarienne ou des membres inférieurs.

4.1.5 - Métabolisme phosphocalcique

La deuxiéme conséquence endocrines de I'IRC est l'apparition

d'un hyperparathyroidisme secondaire (HPT II) et/ou d'une



ostéopathie adynamique dont I’évolution est moins bien corrélée a
la progression des taux de parathormone circulante. Il faut
suspecter un HPT II bien avant l'apparition d’une rétention
phosphorée et d'une hypocalcémie, dosage déja non routiniers
dans lionogramme plasmatique standard. L’HPT II est plus
fréquent chez la femme, en cas d’infections urinaires répétées, de
nécrose corticale, d’obstacle urinaire bas (vessie diabétique) et de
néphropathie interstitielle chronique [43]. Cette derniére est
détectée par la baisse de la réserve alcaline et I’hyperchlorémie,
les tampons bicarbonates plasmatiques étant relayés par la mise
en jeu des systémes tampons osseux.

Le dosage radio immunologique de la PTH intacte, et non de ses
fragments de dégradation dont les taux augmentent avec IIRC,
doit étre instauré dés le dépistage de la chronicité de
I'insuffisance rénale et répété semestriellement pour juger de
I’évolutivité de I'IRC, de la compliance et de la réponse aux
traitements chélateurs du phosphore et des risques vasculaires et
fracturaires que son élévation signifie.

Le retentissement de I'HPT II va en effet bien au dela du
remodelage osseux, son impact sur la précipitation de calcium
dans les tissus mous, les parois vasculaires et valvulaires [43],
favorise directement le développement des plaques d’athérome
[21, 36] et les accidents thrombotiques, et indirectement la
résistance a 'EPO, elle-méme facteur athérogéne.

4.1.6 - Besoins insuliniques

La seule amélioration qu’entraine la progression de I'IRC, surtout
perceptible chez les patients insulinodépendants ou requérants,

est 'augmentation de la durée d’action de l'insuline endogéne ou



exogéne avec une baisse des besoins insuliniques d’environ
30p.100 au fur et a mesure de la dégradation des clairances [43].
Cette embellie sera cependant largement contrecarrée par la
nécessite médico-légale de l'arrét des antidiabétiques oraux
(sulfamides et metformine) au-dessous de 30 a 50 ml/min de la
clairance.

Le passage a l'insulinothérapie concomitant de la prise en charge
néphrologique est considére comme une aggravation significative
de la dépendance et signe trop souvent, et trop tardivement, le

début de la spirale des ennuis.

4.2 - Information, choix et limites des différents modes de
suppléance : Apres l’éducation au diabéte ; 1’éducation a
P’insuffisance rénale ?

La période prédialyse est souvent difficile a vivre et anxiogéne car
elle succéde a de longues années ou la place du diabéte, au
moins dans le type 2, était souvent réduite dans le psychisme
comme dans le rythme journalier des patients a des prises
meédicamenteuses, des autocontrdles glycémiques et un suivi
médical espacés. Souvent brutalement, mais de maniére encore
asymptomatique, sur un contréle routinier de créatinine, les
investigations biologiques et morphologiques se multiplient
comme le nombre de traitement et de spécialistes consultés.
Lorsque le spectre de la dialyse est annoncé a ’horizon [14], il est
considéré, inéluctablement et passivement, comme une fin en soi
alors que c’est le moment opportun pour la préparation active

d'une nouvelle phase de l’existence. Pendant cette période qui va



en effet déboucher sur plus de contraintes et de médicalisations
quotidiennes, il faut préparer et prévenir les conséquences
meédicales et les changements professionnels ou de mode de vie a
venir. La mise en place progressive des traitements et des
techniques, la réduction des hospitalisations, les possibilités de
passage d'une modalité technique a l'autre permettent de
conserver lintégration a l’environnement familial et social des
patients pendant de nombreuses années et pour les mieux
prépares, surtout en terme de risque coronarien, un retour a une
plus grande indépendance par la greffe rénale. La transplantation
préventive, programmable avant méme la nécessite du rein
artificiel dans une néphropathie a marche lente, serait le mode de
réhabilitation le plus efficace du diabétique insuffisant rénal [10].
Mais son utilisation reste limitée [46] par des obstacles
structurels [45], principalement le faible nombre relatif des
préléevements multi organes et des propositions de don de rein
intra familial. Les limitations médicales proviennent d’une
évaluation vasculaire souvent limitée au stade de I'IRC, le bilan
prégreffe, en particulier coronaire et iliaque, et les interventions
radiologiques afférentes ne pouvant étre finalisées qu’aprés la
prise en charge en suppléance du fait de la néphrotoxicite et du
risque de surcharge des produits de contraste. I faut gérer
I’'annonce du futur néphrologique pour éviter, d'une part 1’écueil
de la prédiction trop précoce qui peut induire l'effroi et la fuite,
d’autre part celui de 'absence d’évaluation et de préparation des
mesures conservatrices (introduction de I'EPO, actualisation du
bilan athéromateux cardiovasculaire, temps de création et de

maturation des abords vasculaires). On assiste trop souvent au



début de la suppléance sur cathéter temporaire, donc en
hospitalisation et pour une situation durgence vitale, avec des
conséquences désastreuses a court et moyen terme pour les
possibilités d’abord vasculaire ultérieur et pour le choix des
techniques au détriment de la dialyse péritonéale et de la survie
ultérieure. Il ne suffit pas de dire «vous allez avoir besoin du rein
artificiel» il faut toujours préciser ce qu’on va faire d’ici la. Il faut
insister sur les conséquences que l'on va tenter d’éviter ou de
limiter, sur les mesures d’évaluation des interventions proposées
et sur les risques et la prévention des poussées d’IRA trop
souvent iatrogénes. Le but est d’en rester, grace au recourt
précoce au néphrologue, a la perte la plus tardive et dans le
meilleur état possible des degrés de liberté rénale sans autres
limitations fonctionnelles, en particulier visuelle ou motrice et
sans obérer les possibilités ultérieures de transplantation.
4.3 - Differentes possibilités d’abords au sang
On utilise en routine actuellement trois types d’acces
vasculaires :
a) les fistules arterio-veineuses, native le plus souvent, ou sur
interposition veineuse ou synthétique
b) les cathéters des gros troncs veineux transitoires ou
permanents et les chambres implantables plus récentes et
plus couteuses
c) les cathéters de dialyse péritonéale
L’abord vasculaire optimal reste la fistule radio radiale implantée
du coté non dominant car elle présente la fonctionnalité la plus
longue avec des risques infectieux et anévrismaux réduits. Mais,

entre le moment de 'abouchement chirurgical latero-lateral et le



développement suffisant pour une ponction et un débit correct
pour une séance de dialyse, au moins trois semaines sont
nécessaires. Les possibilités de fistules doivent donc étre évaluées
trés to6t par un echo-doppler dans les mains d'un médecin
entraine. Une coopération et un transfert d’information écrites et
souvent dessinées sont nécessaires entre néphrologues, médecin
et chirurgiens vasculaires pour faire une cartographie précise du
réseau artériel et veineux des membres supérieurs, éviter des
échecs prévisibles et faire tomber des dogmes du risque de
thrombose précoce et de la nécessite chez les diabétiques de
fistules proximales dont le retentissement cardiaque n’est pas
neégligeable. Les deux versants de la fistule peuvent étre lésés au
cours du diabéte, en raison dune part, de l’artériopathie des
membres supérieurs [21] plus fréquente chez les travailleurs
manuels et les tabagiques, d’autres part, de l'atrésie ou de la
thrombose des veines radiales chez des sujets multiponctionnés
pour leurs contrdles histologiques itératifs empéchant un
développement du lit d’aval. Il faut trouver un compromis avec les
techniciens de laboratoire entre la facilite et la rapidité des
ponctions au pli du coude et les premiéres prélevements au dos
des mains, plus douloureux et plus technique, qui doivent étre
cependant prones le plus tot possible pour respecter le capital
veineux. Les accés vasculaires peuvent poser plusieurs
problémes :

= le syndrome de vol et d’ischémie digitale lorsque les arcades
palmaires sontinsuffisantes qui se traduit par une main
douloureuse, blanche, cedématiée pouvant aboutir a la gangréne

ou nécessiter une ligature de la fistule.



Elle peut étre prévenue par une anastomose artérielle ou veineuse
terminale. Elle doit étre dépistée par une manceuvre clinique
simple, le test d’Allen ;

= |’hypertension veineuse avec cedéme de la main et douleurs
digitales doit faire rechercher une sténose anastomotique ou
proximal surtout en cas de cathétérisme antérieur des veines de
drainage profondes, d’ou limportance d’éviter la prise encharge
en dialyse sur cathéter ;

= Jlinfection et la thrombose nécessitent une correction
chirurgicale chez trois diabétiques sur quatre dans les 3 ans qui
suivent limplantation de 1’abord vasculaire, surtout en cas de
prothése. Mais la fonctionnalité des Il'abord vasculaire
apparaissent maintenant identiques a la population générale des
insuffisants rénaux [28]. Les hématomes aux points de ponction,
I’élévation de la pression veineuse au cours des séance,
l'allongement du temps de compression des fistules sont des
signes annonciateurs de sténose ou thrombose. Les dilatations au
ballonnet et la réimplantation proximale permettent cependant
souvent de conserver les abords vasculaires. La présence dune
infection cutanée au point de ponction ou a proximité doit
toujours étre surveillée attentivement et traitée précocement de
maniére drastique voire jusqu'a la ligature de la fistule devant le
risque de dissémination septicémique et d’endocardite par les
effractions cutanées itératives des ponctions ;

= les neuropathies ischémiques compliquent souvent la mise en
place de l'abord vasculaire chez le diabétique et peuvent

nécessiter leur fermeture.



4.4 - Evalution et monitorage continu du risque
cardiovasculaire

4.4.1 - Quel est le risque cardiovasculaire absolu du dialysé
diabétique

C’est actuellement le principal facteur [43] qui obére l'espérance
de vie des diabétiques au stade de la dialyse, toute techniques de
suppléance confondues. Sur la population des 30.000 dialysés
francais, 60 p.100 ont plus de 50 ans. La mortalité importante,
de 5 a 10 p.100 par an, est liee dans plus de 50 p.100 des cas a
un événement cardiovasculaire, insuffisance coronarienne ou
insuffisance cardiaque le plus souvent. Ce risque est multiplie
par deux chez 'homme diabétique et par trois chez la femme
diabétique par rapport a la population des insuffisants rénaux.
Avec l'age et 'athérome surajoute [31], le risque cardiovasculaire
du diabete de type 2 est deux fois celui du type 1 dont le risque
cardiovasculaire est déja largement supérieur au diabétique de
type 1 non néphropathe et a la population générale.

4.4.2 - Y a-t-il remodelage ventriculaire ?

La myocardiopathie hypertrophique (MCH), trés fréquente a la
prise en charge en dialyse, est un déterminant majeur de ’hypo
perfusion sous-endocardique liée a [’€lévation des pressions
télédiastoliques du ventricule gauche. La MCH n’est pas
synonyme de coronaropathie, mais est hautement associée au
risque de mort subite. Elle est liée a la présence d'une HTA dans
plus de 80 p.100 des cas, a la prise en charge en dialyse et a
l'ancienneté du déséquilibre tensionnel, a la dyslipidemie [33],
mais aussi a des facteurs propre a I'IRC, en particulier 'anémie et

les calcifications vasculaires de I’hyperparathyroidisme [30]. De



plus, les séances de dialyse entrainent une augmentation du
travail et de la consommation d’oxygéne du myocarde pour
s’adapter a la circulation extracorporelle et a la soustraction
volémique. Il faut noter qu'une pression artérielle normale basse
au branchement de la séance est plutéot un signe de mauvais
pronostic en terme de poussée d’insuffisance cardiaque et de
survie [43].

4.4.3 - Quand rechercher une coronaropathie ?

Le principal enjeu est le dépistage des coronaropathies
silencieuses. Elle limitent la survie a 60 p.100 a un an et a
moins 15 p.100 a 5 ans. Des séquelles électriques d’infarctus du
myocarde sont observées chez plus de 2,5 p.100 des hommes
diabétiques de plus de 50 ans, mais elles restent silencieuses
dans 30 p.100 des cas au-dela de 10 ans [28, 45]. L'ECG est
moins performant que dans la population générale, en particulier
un sous décalage de ST traduit plus souvent une dysfonction
endothéliale généralisée quune coronaropathie évolutive. De plus,
’ECG d’effort est souvent maquillé par les traitements
antihypertenseurs et le handicape moteur (neuropathie, pied
diabétique) avec une fréquence cardiaque qui n’atteint pas 85
p.100 de la maximale théorique.

A Tinverse, 15 p.100 des tests d’effort donnent des faux positifs
chez les dialyses du fait de troubles non spécifique de la
polarisation. La sensibilité de la scintigraphie au thallium a
améliore la détection de l'ischémie silencieuse [46]. Elle est de 85
p.100 dans cette population et son intérét est surtout prédictif
vis-a-vis du risque d’infarctus antérieur, en particulier en post

greffe. Sa valeur prédictive positive n’est cependant que de 52



p.100 du fait de la présence des autres facteurs d’ischémie non
liée a l'athérome des coronaires. L’holter rythme au cours des
séances de dialyse est positif dans 30 p.100 des séances, mais
n’est révélateur d'une ischémie coronarienne que dans un cas
positif sur deux. Les possibilités de revascularisation par
dilatation et/ou endoprothéses sont plus limitées chez Ile
diabétique dialyse de fait de la faiblesse du lit d’aval. 11 faut
s’orienter vers des techniques de pontage dont la morbidité, bien
que supérieur a la population générale et a la population des
dialyses, ne soit cependant plus un obstacle définitif. Les
résultats a long terme des pontages aorto-coronariens seraient
meilleurs que la dilatation endoluminale encore que cette
assertion soit remise en cause dans les séries les plus récentes
[45, 46].

4.4.4 - Autres localisations de I’athérome ?

I1 ne faut pas oublier les complications indirectes [43] de
l’artériopathie des membres inférieurs, les problémes de pied
diabétique et d’amputation aggraves par les modifications
hémodynamiques et la soustraction liquidienne des séances de
dialyse. De méme, les séquelles d’AVC, la leucoaraiose et
I’évolution démentielle sont probablement sous-estimées en terme
de handicape, de cout social et de décision d’arrét des techniques
de suppléance.

4.5 - Adapter traitement et suivi métabolique du diabéte au
stade de la suppléance

4.5.1 - Etat des lieux

Si I’évaluation néphrologique précoce est nécessaire pour réduire

la mortalité, la continuité de la prise en charge du diabéte au



stade de 'IRC apparait, quant a elle, souvent insuffisante [28]. Le
suivi annuel recommandé (ceil, HbAlc, lipides) n’est réalisé que
chez 35 p.100 des patients en dialyse et seulement 1 patient en
prédialyse sur 4 en bénéficie. Le suivi est encore plus médiocre
chez les patients les plus ages, au-dela de 80 ans, et dans les
minorités ethniques.

Le profil lipidique est moins fréquemment évalué chez les
diabétiques en suppléance que dans la population des
diabétiques tout venant  malgré leur  meédicalisation
trihebdomadaire. II est programme chez 80 p.100 des
transplantes du fait des dyslipidemies induites par les
immunodépresseurs (inhibiteurs de calce wurines, sirolimus,
stéroides), mais seulement 50 p.100 des dialyses diabétiques. Le
suivi de 'HbA1lc est aussi inférieur a la population générale, plus
fréequent (60 p.100) chez les dialyses que chez les transplantes. Le
dosage de 'HbAlc chez les dialyses de toutes tranches d’age est
inférieur a la tranche d’age 65-75 ans de la population générale
alors que leur espérance de vie moyenne est encore estimée a 17
ans. Pourtant, la prise en charge s’améliore [26, 28]. La mortalité
des diabétiques en dialyse dans la tranche d’age 30-39 ans a
diminue de 175 a 80 p.1000 patients par an entre 1994 et 2001
aux Etats-Unis. L’amélioration est similaire de 75 a 35 déces
p.1000 patients par an chez les transplantés de cette tranche
d’age [10].

4.5.2 - Place de la diététique

La place du régime est difficile et certainement pas restrictive [35]
au stade de la suppléance car le risque principal est celui de la

dénutrition [4, 14]. L’évolution des marqueurs de dénutrition



(albumine, prealbumine, transferrine), comme celle du poids sec
en dialyse, doit faire appel a une prise en charge par des
nutritionnistes et des diététiciens spécialises car elle ne permet
pas pour ’heure de rattraper la dégradation des apports calorico-
azotés notée dans les enquétes diététiques du sujet ages [30, 48].
L’hypotension et l’asthénie post-dialytique comme les
conséquences énergétiques des séances de dialyse sont sous-
estimées dans la progression de la dénutrition. En particulier, la
baisse du cholestérol total ou LDL aprés la prise en charge en
dialyse est plus souvent un signe de dénutrition que
d’ameélioration des choix diététiques [43].

4.5.3 - Qu’est-ce qu’un profil athérogéne en dialyse ?

A linverse, chez les sujets hypercholesterolemiques, on
s’astreindra a la surveillance des taux de LDL et a l'obtention de
cibles inférieurs a 1g/1 [43] par l'emploi large des statines
éventuellement a plus faible dose et potentialisées par d’autres
mesures, résines type Renagel®, effet antiprotéinurique des
bloqueurs de 'angiotensine, et dans futur, inhibiteurs de la CETP
ou de l’absorption intestinale du cholestérol. De plus I'IRC par
elle-méme et les épisodes infectieux répétes, voire surtout divers
facteurs de micro-inflammation [48] (gingivectomies,
arthropathie...), sont des facteurs synergiques d’insulino-
resistance et d’hypertriglyceridemie justifiant théoriquement la
poursuite des fibrates, en dehors de la nécessite d’utilisation des
statines, et [’évaluation des glitazones chez les diabétiques
dialyses. Enfin, si les risques d’hypoglycémie écartent les
insulines de longue durée d’action, le recours a l'insulinothérapie

[43] et le maintient d'une HbA1lc basse sont nécessaires au stade



de la dialyse, vu les risque visuels, neuropathiques et macro-
angiopathiques dans cette population a haute sollicitation du
systéme cardiovasculaire au cours des séances de dialyse [4]. 11
ne faut pas oublier que I'hyperglycémie et la pression artérielle
gardent un effet synergique en terme de risque cardiovasculaire
avec une multiplication du risque relatif par 5 si 'HbAlc est
supérieur 8 p.100 et si la pression artérielle systolique avant
dialyse dépasse 150 mmHg.

4.6 - Hémodialyse en centre, auto dialyse, hemodiafiltration,
modalités de dialyse péritonéale

4.6.1 - Evaluation économique

Jusqu’au début des années 1990, les résultats de la prise en
charge en dialyse des diabétiques étaient catastrophiques et dans
certains pays, comme au Royaume-Uni, on a longtemps limite
I’'accés aux soins de cette catégorie de patients. Méme si la morbi-
mortalité s’est améliorée [43], la faible prévalence relative des
diabétiques en dialyse par rapport aux flux incidents traduit
encore cette surmortalité. En terme de cott, le remboursement
annuel de l'assurance maladie Medicare® aux Etats-Unis atteint
6 million de dollars pour le traitement des diabétiques
insuffisants rénaux en suppléance, soit 292 000 dialysées et
113 000 transplantées. En France, c’est 2 p.100 du budget de la
santé qui est consacre a 0,0025 p.100 de la population [28]. Une
année de dialyse pour un patient en centre coute environ 42 000
euros, 30 000 euros en autodialyse. La premiére année de greffe
est évaluée a 100 000 euros, mais avec des couts qui décroissent

a environ un tiers a un quart du cout de dialyse pour les



porteurs d'un greffon fonctionnel a partir de la deuxiéme année
de greffe [46].

4.6.2 — Elément de décision

Pour la majorité des patients diabétiques, IIRT c’est
I’hémodialyse, le plus souvent en centre méme si 15 p.100 des
diabétiques, étaient répertoriés en autodialyse dans UREMEDIAB
2 [28]. Les différentes options (voir tableau 22-VI) individualisées
de modes de traitement dépendent de l’age, de 1’éducation, de
I'eloigement géographique, du support social et familial et du
handicap moteur et visuel du patient. L’€lément décisionnel
majeur pour le long terme est 'anticipation de 'observance et de
la participation active aux actes thérapeutiques [4, 45, 47]. Ce
projet de vie doit étre expliquée au patient et a son entourage en
termes simple de risque, de degré de réhabilitation et de
stabilisation des complications extrarénales grace a la
participation de ’ensemble des acteurs médicaux, paramédicaux,
sociaux. Des réunions d’information structurées et répétées, par
petit groupes, sont donc progressivement mises en place [S0] et
font partie des critéeres de qualité officiellement recommandes.
Elles permettent de présenter dans le méme temps les différents
aspects techniques et de mode de vie aux patients potentiels, de
réévaluer des options thérapeutiques négligées, de modifier des
options préétablies, de les préparer a ’adaptation de leur mode de
vie et de diminuer 'angoisse de l'inconnu que représente la vie au
stade de la suppléance. Le temps imparti a la discussion,
I’échappement a la relation duelle medecin-malade, la proximité
d’autres patients et les éclairages nouveaux apportes par les

différents intervenants permettent aux patients de reprendre la



parole et linitiative de la gestion de leur maladie et de leur
angoisse, et donc de restaurer les aspects narcissiques et
d’autonomie qui seront les meilleurs garant de l'acceptabilité a
long terme [50]. Le choix de la méthode de dialyse et/ou de la
tentative de greffe a des limitations médicales (coronaropathie,
cicatrice abdominales, capital veineux), mais il repose surtout sur
les choix et les décisions des équipes et sur les possibilités de
proximité. Les choix initiaux ne sont pas exclusifs et les
meilleures survies font intervenir les trois options d’hémodialyse,
de dialyse péritonéale et de transplantation. La aussi, la prise en
charge en urgence sur cathéter dans un centre lourd limitera les
possibilités ultérieures de changement de techniques et de
structures (enquéte SOFRES) [28]. En particulier, la dialyse
péritonéale implique une phase de préparation prolongée pour
I’évaluation des besoins nutritionnels [40], des risques de
dénutrition, du retentissement de la protéinurie si elle n’est pas
controlée par le blocage de l'angiotensine II, de la fonctionnalité
du cathéter, et de 'apprentissage du patient ou du personnel aux
aspect techniques et aux risques infectieux.

4.7 - Possibilités de greffe

Les comparaisons entre dialyse et transplantation ont souvent été
biaisée par les différentes comorbidités qui barraient, a tort ou a
raison [10], tout les stades de ’accés a la greffe aux diabétiques :
la décision d’inventaire preégreffe ; la reéalisation de celui-ci;
I'inscription en liste d’attente ; la levée de contre-indication
temporaires, coronariennes ou infectieuses ; le désavantage «a
priori» par rapport aux non diabétique dans la répartition des

greffons. Le vieillissement de la population des donneurs, ’acces



plus routinier a la revascularisation coronaire, les prouesses des
montages vasculaires et urinaires sur des vaisseaux
athéromateux ou pontes ou sur des vessies remaniées,
I'utilisation de protocoles d’immunosuppression épargnant les
stéroides, la meilleure gestion de l'insulinothérapie postopératoire
ont change cette donnée et améliore la morbidité postopératoire
avec des résultats de greffes chez les diabétiques qui rejoignent
ceux des non diabétiques. Il existe cependant deux écueils : la
non inscription «a priori» qui pénalise les possibilités de
réhabilitation, et la sous-évaluation du risque cardiovasculaire
qui alourdit la morbi-mortalité du post-greffe. Le risque
coronarien est malheureusement une cause de plus en plus
fréquente de perte de greffons par décés avec greffon fonctionnel.
La qualité de la transplantation rénale et de minimalisation de
ses comorbidités permettent de préparer dans un deuxiéme
temps ou d’envisager simultanément la greffe d’ilot ou de
pancréas entier. Il ne faut cependant pas oublier le risque de
récidive de la néphropathie diabétique sur greffon qui est a mettre
en balance avec les possibilités de régression si l’équilibre est
obtenu par la greffe pancréatique. L’utilisation de greffon limites
obtenues a partir de donneurs précaires ou plus agés pourrait
apparaitre a premiére vue comme un moyen d’augmenter les
chances de transplantation ; mais les risques de non fonction et
de co-morbidités associées semblent trop é€levés pour cette
population a risque [10]. En postopératoire, le suivi métabolique
précoce et l'adaptation de linsulinothérapie, comme dans la
phase aiguée de l'infarctus du myocarde, sont des parametres

non neégligeables de la fonctionnalité ultérieure du greffon. A



moyen et a long terme, il faut aussi évaluer les risques de dérive
meétabolique [43] liés a la prise de poids et a leffet des
immunosuppresseurs.

4.8 - Mesures d’efficience de la prise en charge en suppléance
Si on regarde les chiffres bruts, la morbi-mortalité de la prise en
charge en suppléance des diabétiques peut encore apparaitre
comme rédhibitoire, mais si on prend en compte l'antériorité
désastreuse des complications cardiovasculaires, les possibilités
d’affinement des investigations et des thérapeutiques, le
traitement de IIRT du diabétique a largement sa raison d’étre.
L’état des diabétiques en dialyse a 'aube du troisiéme millénaire
est un reflet de la volonté de la société de prendre en charge des
pathologies difficiles, et doit €tre valide par des index macro-
eéconomiques. Il s’agit de gérer un handicap au prix d'un surcout
et d’'une morbi-mortalité lies principalement a Iinsuffisance
cardiaque et aux conséquences vasculaires, car la fin de vie
rénale est en fait silencieuse Il faut dépasser les notions
comptables de séances et de nombre de patients pour mesurer
des phénomeénes de réhabilitation et de qualité de vie [14]. Il faut
développer des alternatives positives comme la dialyse péritonéale
chez les plus jeunes [26], les objectifs sont le maintient a domicile
et la qualité de vie grace a lintervention des infirmiéres, des
diététiciennes et des travailleurs sociaux de proximité. A l'inverse,
il faut savoir mesurer limpact humain et économique du
handicap, de la dénutrition et de la perte de 'autonomie pour
envisager, aussi sereinement que possible, 'arrét des séances
d’épuration, ce qui ne veut pas dire arrét des soins, a la demande

du patient et de son entourage.






IIT - METHODOLOGIE
1 - Cadre et lieu d’étude

Notre étude a été mené dans le service de néphrologie et
d’hémodialyse du CHU du point G de Bamako ouvert depuis
1985. Ce service comprend 3 pavillons :

- pavillon 1: communément appelé néphrologie principale avec
10 lits

= pavillon 2 : communément appelé néphrologie annexe avec 18
lits

- pavillon 3 : I'unité d’hémodialyse ouvert en 1997 comprenant 8
postes.

2 - Type d’étude

Nous avons mené une étude rétrospective et prospective
descriptive.

3 - Période d’étude

Notre étude s’est déroulée sur une période de 2 ans, soit de
janvier 2005 a mars 2006 pour l'é¢tude rétrospective et d’avril
2006 a décembre 2006 pour l’étude prospective.

4 - Taille de I’échantillon

L’échantillon était composé de 32 patients hospitalisés en service
de néphrologie et d’hémodialyse de ’hépital du point G durant la

période d’étude.



5 - Population d’étude

Elle est composée de tous les malades diabétiques insuffisants
rénaux chroniques confirmés sans distinction de sexe, d’age et
d’ethnie, hospitalisés dans le service pendant la période d’étude.
5.1 - critéres d’inclusion

Ont été inclus :

Tous les patients diabétiques connus, de type 1 et 2, équilibrés
ou non; chez qui le diagnostic d’insuffisance rénale chronique a
été confirmé , hospitalisés dans le service pendant la période
d’étude et 'acceptation du patient.

.5.2 - Critéres de non inclusion

N’étaient pas inclus:

Tous les patients diabétiques de type secondaires, insuffisants
rénaux aigus et/ou hospitalisés dans le service en dehors de la
période d’étude et le refus du patient.

5.3 - Critéres de définition de I'IRC

- présence d’ATCD uronephrologiques

- Hypercréatininemie depuis plus de 3 mois

- Anémie normocytaire normochrome

- Taille des reins normale ou diminuée a 1’échographie rénale

- Hypocalcémie associée ou non a I’hyperphosphoremie

5.4 - Critéres de classification de I'IRC

Nous avons classé I'IRC en fonction de la clairance de la
créatinine ; ainsi nous avons :

= IRC débutante (60 - 100 ml/min),

= IRC modérée (30 - 60 ml/min),

= IRC sévére (15 — 30 ml/min),

= IRC évoluée (10 — 15 ml/min),



= IRC terminal (<10 ml/min).
6 - Matériels et méthodes utilisés
6.1 — Matériels
Nous avons utilisé pour I’étude :
< les dossiers des malades hospitalisés comportant :

* les données sociodémographiques,

* le ou les motifs d’hospitalisation,

* les antécédents personnels et collatéraux du malade,

* les données de l'examen physique et des examens
complémentaires,

* le traitement et I’évolution.
@ une fiche d’enquéte individuelle par malade retenu pour
l'enquéte.
< les registres de consultation et d’hospitalisation.
6.2 - Méthode
6.2.1 -L’anamneése
Il a permis de :
v’ préciser lidentité du patient (nom, prénoms, age, sexe,
profession, résidence), la durée du diabéte, le type de diabéte, le
type de traitement et I'observance,
v' rechercher les antécédents personnels (médicaux (HTA,
cedémes, coma, hématurie et infections) et les antécédents
chirurgicaux). Mais aussi les antécédents familiaux de diabéte ou
HTA essentielle,
v les motifs hospitalisation (hypercréatininemie, oligoanurie,
infection, HTA, hématurie, OMI et/ou du visage, protéinurie),
v’ les habitudes alimentaire (alcool, tabac, thé et café),

v les signes fonctionnels.



6.2.2 -L’examen physique

Nous avons procédé a l'examen somatique général avec la prise
de la pression artérielle, le poids, la taille, la température, le
pouls, et la fréquence respiratoire chez tous les patients et un
examen minutieux de tous les appareils.

6.2.3 - Les examens paracliniques

[1 a été demandé systématiquement chez tous les patients : une
créatininémie, une glycémie, une protéinurie des 24h, une
échographie rénale et un examen du fond d’oeil. Dans certains

cas des examens plus poussés a visé étiologique ont été demandé.

6.2.4 - Les complications de I’urémie

Nous avons procédé a la recherche systématique des
complications soit par l'examen physique, soit par les examens
complémentaires c’est ainsi que nous avons retenu la dénutrition,
les troubles hydroélectrolytiques, les troubles hématologiques, les
troubles phosphocalciques et les troubles cardiovasculaires.

6.3 - Les facteurs d’aggravation de I'IRC

Nous avons procédé a la recherche de tous les facteurs
d’aggravation de IIRC tels que : la rétention aigue d’urine ou la
rétention chronique d’urine vésicale, la déshydratation, les
poussées d’insuffisance cardiaque, 'anémie sévere, l'infarctus
rénal, HTA maligne, I’hyperkaliémie, les thromboses des veines
rénales, I’épanchement péricardique compressif, le paludisme, les
pneumopathies, les produits de contraste iodés, et certains

meédicaments (IEC, AINS, certains antibiotiques).



6.4 - Le traitement

6.4.1 - Indication de dialyse

Nous avons posée les indications de dialyse :

* L’indication de principe (clairance de la créatinine calculée <
10ml/min chez un patient diabétique).

* les indications de nécessite: asthénie marquée,
encéphalopathie, dénutrition, vomissement, surcharge
hydrosodée, HTA réfractaire, hyperkaliémie, acidose métabolique,

péricardite, neuropathie urémique chronique.

6.4.2 - Le traitement médical

» La prise en charge de l’hypertension artérielle par les différents
antihypertenseurs

» La prise en charge de la rétention hydrosodée (régime sans sel,
diurétiques...)

» La prise en charge de 'anémie (apport de fer et transfusion de
sang dans les cas séveéres)

» La prise en charge des troubles phosphocalciques par le calcium
injectable et le carbonate de calcium.

» La prise en charge des infections par les antibiotiques et
d’autres traitements appropriés

6.4.3 - L’épuration extra rénale

* Le cathéter veineux central ; nous avons déterminé :

La localisation du cathéter, la durée du cathéter, la raison de
I’'ablation et le nombre de cathéter utilisé par patient.

* La fistule arterioveineuse ; nous avons précise :

La nature de la fistule, le type de fistule, le siége de la fistule, la

localisation de la fistule, le type d’anastomose, le nombre



d’intervention par patient, le résultat de la chirurgie et les causes
de non fonctionnement de la fistule.

* Les incidents et accidents au cours de la dialyse ; nous avons
recherché les complications au cours de I’'hémodialyse :
complications intra dialytiques et inter dialytiques.

6.5 - L’analyse des données

la saisie et 1'analyse des données ont été faite a ’aide des logiciels

WORD 2000 et SPSS version 12.0






IV - RESULTATS

1 - DONNEES SOCIODEMOGRAPHIES

Tableau I : Répartition des patients selon 1’age

Age en année Effectif Pourcentage
30-40 2 6,2

41-50 4 12,4

51-60 13 40,3

61-70 8 24,8

71-80 S 15,5

Total 32 100

40,3% des patients avaient un age compris entre Slet 60 ans.
L’age moyen était de 60 ans, les extrémes étant 33 et 78 et un
ecartype de 11,12

Tableau II : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage
Masculin 20 62,5
Féminin 12 37,5

Total 32 100

62,5% des patients étaient de sexe masculin, avec un sexe ratio
de 1,66.

2 - HISTOIRE DU DIABETE

Tableau III : Répartition des patients selon la durée du
diabeéte

Durée en année Effectif Pourcentage
0-10 19 59,2

11 -20 12 37,4

20 - 30 1 3,1

La durée moyenne du diabéte était de 8 ans avec des extrémes de
2 et 21 ans. La tranche la plus représentée était
0 — 10 ans, soit 59,2%.



Tableau IV : Répartition des patients selon le type de diabéte

Type Effectif Pourcentage
Type 1 3 9,4

Type 2 29 90,6

Total 32 100

90,6% des patients avaient un diabéte de type 2.

Tableau V : Répartition des patients selon le traitement
antérieur

Traitement Effectif Pourcentage
Insuline 16 50,0

ADO 13 40,6

Régime 3 9.4

Total 32 100

50% des patients étaient sous insuline.

Tableau VI : Répartition des patients selon ’observance du
traitement antérieur

Traitement Effectif Pourcentage
Régulier 16 S50

Irrégulier 16 S50

Total 32 100

La moitié des patients n’observaient pas leur traitement



3 - MOTIFS D’HOSPITALISATION

Tableau VII : Répartition des patients selon les motifs
d’hospitalisation

Motifs Effectif Pourcentage
Hypercréatininemie 24 75

HTA 7 21,9
CEdémes 6 18,8
Oligoanurie 3 9,4

Infection 2 6,2
Protéinurie 1 3,1

75% des patients avaient comme motif d’hospitalisation
I’hypercréatininemie.

4 - INTERROGATOIRE

4.1 - ANTECEDENTS

Tableau VIII : Répartition des patients selon les antécédents
meédicaux

Antécédents Effectif Pourcentage
HTA 28 87,5
CEdémes 10 31,2
Hématurie S 15,6

Coma 2 6,2

Goutte 1 3,1

87,5% des patients avaient un antécédent d’HTA. Un patient
pouvait avoir plusieurs ATDC.



Tableau IX : Répartition des patients selon les antécédents
familiaux

Antécédents Effectif Pourcentage
Diabéte 6 18,8

HTA 3 9,4
Diabéte+HTA 9 28,1

Aucun 14 43,7

Total 32 100

28,1% des patients avaient des antécédents familiaux de diabéte
et d’HTA.

Tableau X : Répartition des malades selon la durée de ’HTA

Durée en année Effectif Pourcentage
0-10 19 67,9
11 -20 5 17,9
Durée inconnue 4 14,2
Total 28 100

La durée moyenne d’évolution de 'HTA était de 6,5 ans avec des
extrémes de 1 et 20 ans. 0-10 ans était la tranche la plus
représentée, soit 67,9%.



4.2 — SIGNES FONCTIONNELS

Tableau XI: Répartition des malades selon les signes
fonctionnels

Signes fonctionnels Effectif Pourcentage
Asthénie 23 71,9
Nausées —vomissement 20 62,5
Epigastralgie 11 34,4
Douleur pelvienne 11 34,4
Céphalées 11 34,4
Vertiges 9 28,1
Anorexie 9 28,1
Hoquet 8 25,0
Prurit generalize 8 25,0
Dyspnée 8 25,0
Brialures mictionnelles 7 21,9
Crampes musculaires 7 21,9
Brulures plantaires 7 21,9
Douleurs thoraciques §) 18,8
Toux 6 18,8
Diarrhée 6 18,8
Fourmillements S 15,6
Claudication 4 12,5
Pollakiurie 4 12,5
Sensation de chaleur 2 6,3

71,9% des patients avaient l'asthénie. Un malade pouvait avoir
plusieurs signes fonctionnels.



S - EXAMEN PHYSIQUE

Tableau XII : Répartition des patients selon I’indice de masse
corporel (IMC)

IMC Effectif Pourcentage
Amaigrissement (IMC <18,9) 4 12,5
Poids normal (IMC = 18,9-25) 15 46,8
Surpoids (IMC = 26-29.9) 6 18,8
Obésité (IMC >30) 7 21,9
Total 32 100

18,8% avaient un surpoids et 21,9% étaient obéses.

Tableau XIII : Répartition des patients selon le type d’HTA

HTA Effectif Pourcentage
Normal 7 21,9
Diastolique 3 9,4
Systolique 11 34,3
Systolodiastolique 11 34,3

Total 32 100

34,3% des patients avaient une HTA systolique et 34,3% des
patients avaient une HTA systolodiastolique. La TA moyenne était
15/5 avec des extrémes de 11/6 et 22/13.



Tableau XIV : Répartition des patients selon les signes
physiques

Signes physiques Effectif Pourcentage
CEdémes 17 53,1
Paleur conjonctivale 17 53,1
Déshydratation 12 37,5
Rales crépitants pulmonaires 12 37,5
Fiévre 11 34,4
Tachycardie 8 25,0
Douleur lombaire a la palpation 7 21,9
Soulffle systolique §) 18,8
Givres urémiques 6 18,8
Reflux hepatojugulaire 4 12,5
Turgescence des jugulaires 4 12,5
Ascite 4 12,5
Encéphalopathie 3 9,4
Hépatomeégalie 3 9,4
Plaie diabétique 3 9,4
Emputé pour plaie diabétique 2 0,3
Frottement pericardique 2 0,3

53,1% des patients avaient des cedémes et 53,1% des patients
avaient une paleur. Il faut noter quun patient pouvait présenter
plusieurs signes physiques.



6 — BILANS PARACLINIQUES

6.1 - BIOLOGIE

Tableau XV : Répartition des patients selon le bilan lipidique
(n=18)

Bilan lipidique Normal Bas Elevé Total

N % N % N % N %
Cholestérol total 6 33,3 4 22,2 8 44,4 18 100
LDL cholesterol 2 22,2 1 11,1 6 66,7 9 100
HDL cholesterol 7 77,710 11,1 1 11,1 9 100
Triglycérides 8 444 1 5,5 9 S50 18 100

50% des patients avaient des triglycérides élevés.

Tableau XVI; Répartition des patients selon le taux
d’hemoglobine

Taux d’hémoglobine en g/dl Effectif Pourcentage
<5 4 12,5

5-8 19 59,4

8-11 9 28,1

Total 32 100

59,4% avaient un taux d’hémoglobine entre 5 et 8 g/dl



Tableau XVII : Répartition des patients selon la NFS

Anémie Effectif Pourcentage
Normocytaire normochrome 14 43,8
Microcytaire normochrome 10 31,3
Microcytaire hypochrome 6 18,8
Macrocytaire normochrome 1 3,1
Normocytaire hypochrome 1 3,1

Total 32 100

43,8% des patients avaient une anémie microcytaire
normochrome.

6.2 — BILANS URINAIRES

Tableau XVIII : Répartition des patients selon la protéinurie
des 24h en g/1

Protéinurie des 24h  Effectif Pourcentage
0,5-1 10 31,3

1-3 15 46,8

>3 2 6,3

Négative S 15,6

46,8% des patients avaient une protéinurie entre 1-3 g/1.

Tableau XVIV : Répartition des malades selon le résultat de
I’ECBU

ECBU Effectif Pourcentage
Leucocyturie 22 68,8
Hématurie 4 12,5
Leucocyturie+thématurie 6 18,7

La Leucocyturie était présente chez 22 patients soit 68,8%



Tableau XX : Répartition de patients selon les germes

retrouvés a I’ECBU

Germes Effectif Pourcentage
Escherichia coli 7 30,4
Streptococcus sp. 3 13,0
Staphylococcus sp. 3 13,0
Pseudomonas aeruginosa 3 13,0
Candida albicans 3 13,0
Enterococcus sp. 3 13,0
Acinobacter 2 8,6
Morganella 2 8,6
Trichomonas vaginalis 2 8,6
Proteus vulgaris 1 4.3

30,4% des malades avaient une infection urinaire a Escherichia
coli .7 malades présentaient une infection urinaire a double

germes soit 26%.

6.3 - IMAGERIES MEDICALES

Tableau XXI: Répartition des patients selon la taille des

reins a I’échographie

Taille des reins Effectif Pourcentage
Normale 71,9
Diminuée 3,1
Augmentée 18,7

Non precise 0,3

Total 100

71,9% des patients avaient des reins de taille normale.



Tableau XXII : Répartition des patients selon le résultat du
fond d’ceil

Fond d’ceil Effectif Pourcentage
Rétinopathie diabétique 11 34,4
Rétinopathie hypertensive S 15,6
Rétinopathie mixte 8 25,0
Cataracte 4 12,5
Fond d’ceil normal 4 12,5
Total 32 100

La rétinopathie diabétique était la plus fréquente soit 34,4%.

Tableau XXIII : Répartition des patients selon les stades de
rétinopathie diabétique

Stade de rétinopathie Effectif Pourcentage
Stade 1 3 9,4

Stade 2 8 25,0

Stade 3 S 15,6

Stade 4 3 9,4

Total 19 59,4

Le stade 2 était le plus représenté soit chez 25% des patients
atteints de rétinopathie diabétique.

Tableau XXIV : Répartition des patients selon le stade de
rétinopathie hypertensive

Stade de rétinopathie Effectif Pourcentage
Stade I 3 9,4

Stade II 3 9,4

Stade III 7 21,9

Total 13 40,6

21,9% des patients avaient une rétinopathie hypertensive au
stade III de Keith et Vegener.



Tableau XXV : Répartition des patients selon les résultats de
I’échographie et du doppler cardiaques (n=14)

Anomalies a l’échographie et au Effectif Pourcenta
doppler cardiaque ge
Cardiomyopathie hypertrophique 8 57,1
Fuite mitrale 6 40,0
Cardiomyopathie dilatéee 4 28,6
Péricardite humide 2 13,3
Calcification mitrale 2 13,3

Fuite tricuspidienne 1 0,6
Calcification aortique 1 0,6

La cardiomyopathie hypertrophique était l'anomalie la plus
fréquente 57,1%.

Tableau XXVI : Répartition des patients selon le résultat la
radiographie pulmonaire de face (n=13)

Anomalies radiographiques Effectif Pourcentage
Cardiomeégalie 7 53,8
Pneumopathie 6 46,2
CEdéme pulmonaire 2 15,3

53,8% des patients avaient une cardiomégalie a la radiographie
pulmonaire de face.



Tableau XXVII : Répartition des patients selon le résultat de
I’echographie doppler des gros vaisseaux (n=13)

Anomalies au Doppler Effectif  Pourcentage
Athérome carotidien 4 30,7
Athérome de 1’axe iliofemoral 3 23,0
Athérome des artéres intrarenales 3 23,0
Mediacalcose sur plusieurs vx 2 15,3
Athérome diffuse sur plusieurs vx 2 15,3

Arterite des membres inferieurs 2 15,3
Athérome de l’aorte abdominal 1 7,6

L’athérome carotidien était 'anomalie la plus représentée soit
chez 30,7% des patients

Tableau XXVIII : Répartition des patients selon le résultat de
I’ECG (n=9)

Anomalie a ’ECG Effectif Pourcentage
ECG normal 4 44 .4
Hypertrophie ventriculaire gauche 3 33,3
Trouble de la répolarisation 3 33,3
Ischémie myocardique 2 22,2
Tachycardie 1 11,1

44,4% des patients avaient un ECG normal



7 - PRINCIPAUX SYMPTOMES UREMIQUES

Tableau XXIX : Répartition des patients selon les principaux
symptomes urémiques

Symptomes urémiques Effectif Pourcentage
Asthénie 23 71,9
Nausées-vomissements 20 62,5
Crampes musculaires 20 62,5
Insomnie nocturne 8 25,0
Prurit generalize S 15,6
Inappétence 4 12,5
Nycturie 4 12,5
Haleine urémique 4 12,5
Somnolence 3 9,4
Tendance hémorragique 2 0,3
Trouble de la concentration 1 3,1

71,9% des patients étaient asthéniques et 62,5% des patients
avaient des crampes musculaires.

8 - LES FACTEURS D’AGGRAVATION DE L’IRC

Tableau XXX : Répartition des patients selon les facteurs
d’aggravation de I'IRC

Facteurs d’aggravation Effectif  Pourcentage
Infection urinaire 23 71,9
Poussée d’insuffisance cardiaque 12 37,5

HTA maligne 12 37,5
Paludisme 8 24,8
Hyperkaliémie 7 21,9
Pneumopathie 7 21,9
Rétention urinaire 3 9,4
Epenchement péricardique 1 3,1

L’'infection urinaire était le facteur le plus majoritaire soit 71,9%
des patients.



9 - TRAITEMENT

Tableau XXXI : Répartition des patients selon le degré de
I'IRC

IRC Effectif Pourcentage
Modérée 4 12,5

Sévéere 10 31,3

Evoluée 5 15,6
Terminale 13 40,6

Total 32 100

L'IRC terminale était la plus fréquente, retrouvée chez 40,3% de
nos patients.

Tableau XXXII : Répartition des patients selon I’indication de
principe de dialyse

Clairance en ml/mn Dialysés Non dialysés
N % N %
>30 0 0 4 12,5
<30 15-30 1 3,1 9 28,1
10-15 2 6,3 3 9,4
<10 4 12,5 9 28,1
Total 7 21,9 25 78,1

Les 7patients dialysés, soit 21,9% avaient tous une clairance
<30 ml/mn.



Tableau XXXIII: Répartition des patients selon les
complications de I’'urémie nécessitant la dialyse

Indication de nécessité Effectif Pourcentage
Asthénie marquee 23 71,9
Dénutrition 23 71,9
Nausée-vomissement 20 62,5
Surcharge hydrosodée 17 53,1
HTA réfractaire 12 37,5
Hyperkaliémie 7 21,8
Neuropathie urémique 7 21,8
Encéphalopathie 3 9,4
Péricardite 2 6,3
Acidose métabolique 1 3,1

L’asthénie marquée et la dénutrition étaient les plus rencontrées,
soit 71,9% de nos patients.

Tableau XXXIV : Répartition des patients selon les
antihypertenseurs recus

Antihypertenseurs Effectif Pourcentag
e

Inhibiteurs de I’enzyme de 21 65,6

conversion

Inhibiteurs calciques 20 62,5

Diurétiques 10 31,2

Anti hypertenseurs centraux 9 28,1

3-bloquants 3 9,4

Antagonistes de 'angiotensine Il 1 3,1

65,6% des patients étaient sous IEC. La plupart des patients
avaient deux ou trois antihypertenseurs associés, les associations
les plus fréquentes étaient IEC+IC et IEC+IC+Antihypertenseurs
centraux.



Tableau XXXV : Répartition des patients selon les
traitements anti-oedémateux recus

Traitements anti cedémateux Effectif Pourcenta
ge

Régime sans sel 4 28,5

Régime sans sel + diuretique 7 50,0

Régime sans sel + diuretique +restriction 3 21,4

hydrique

Total 14 100

Le régime sans sel +diurétique était le traitement le plus utilisé
contre les cedémes soit chez 50% de nos patients.

Tableau XXXVI: Répartition des patients selon les
traitements anti anémiques recus

Traitements anti anémique Effectif Pourcentage
Transfusion 4 15,4
Apport de fer 11 42,3
Transfusion+apport de fer 11 42,3
Total 26 100

L’apport de fer et la transfusion+apport de fer étaient les méthode
les plus utilisées pour lutter contre 'anémie soit 42,3%.

Tableau XXXVII: Répartition des patients selon les
traitements des troubles phosphocalciques recus.

Traitements des troubles Effectif Pourcentage
phosphocalciques

Carbonate de calcium 16 80

Calcium injectable 4 20

Total 20 100

80% des patients traités avaient recu de carbonate de calcium.



Tableau XXXVIII: Répartition des patients selon les
antibiotiques recus

Antibiotiques Effectif Pourcentage
Ceftriaxone o 28,1
Ciprofloxacine 6 18,7
Amoxicilline+acide clavilamique 6 18,7
Colimycine 3 9,4

Urobacid 2 6,3
Ampicilline 2 0,3
Amoxicilline 2 6,3
Oxacilline 2 6,3
Erytromycine 2 0,3

Parmi les antibiotiques le Ceftriaxone était le plus utilisé avec
28,1%. Certains malades étaient sous deux antibiotiques.

9 - HEMODIALYSE

Tableau XXXIX : Répartition des patients selon la durée de
I’hemodialyse

Durée de ’hémodialyse en mois Equilibres Decedes
N % N %

1-3 2 28,5 1 14,3
4-6 1 14,3 O 0
7-9 0 0O 1 14,3
8-12 1 14,3 O 0
> 12 1 14,3 O 0
Total 5 71,4 2 28,6

La durée moyenne en hémodialyse était de 5,7 mois avec des
extrémes de 1 mois et 18 mois. La tranche la plus représentée
était 1-3 mois.



Tableau XXXX : Répartition des patients selon le type de
cathéter utilisé

Type de catheter Effectif Pourcentage
Double lumiére 6 85,7
Simple lumiére 1 14,3
Total 7 100

Les cathéters de type double lumiére étaient les plus utilisés avec
un pourcentage de 85,7%.

Tableau XXXXI : Répartition des patients selon le site de
cathéter

Site de catheter Effectif Pourcentage
Jugulaire interne 4 57,1
Fémoral 3 42,9
Total 7 100

57,1% des patients avaient les cathéters a la jugulaire interne.

Tableau XXXXII: Reépartition des patients selon Ila
localisation du cathéter

Localisation du catheter Effectif Pourcentage
Gauche 4 57,1

Droit 3 42,8

Total 7 100

Le coté le plus utilise était gauche soit chez 57,1% de nos
patients.



Tableau XXXXIII : Répartition des patients selon le nombre
de cathéter utilisé

Nombre de catheter Effectif Pourcentage
Un 3 42,9

Deux 2 20,5

Trois 1 14,3

Quatre 1 14,3

Total 7 100

14,3% des patients avaient utilisé 4 cathéters, la moyenne de
cathéter utilisée par patient était 2 avec des extrémes de 1 et 4.

Tableau XXXXIV : Reépartition des patients selon les
complications du cathéter

Causes Effectif Pourcentage
Infection 3 37,5
Dysfonction 3 37,5
Arrachage 2 25

Total 8 100

L’'infection et la dysfonction étaient les plus fréquente avec 37,5%
chacune.



Tableau XXXXV : Répartition des patients selon la fistule
arterio-veineuse

Fistule arterio-veineuse Effectif Pourcentage
FAV Native S 100
Prothetique 0 00
FAV Membre supérieur 5 100
Membre inférieur 0 00
FAV Cubitale 1 20
Radiale 4 80
FAV Gauche 4 80
Droite 1 20

100% des patients avaient une fistule native et au membre
supérieur.

Tableau XXXXVI : Répartition des patients selon le nombre
d’intervention

Nombre d’intervention Effectif Pourcentage
Un 4 80,0

Trois 1 20,0

Total 5 100

80% des patients avaient subi une seule intervention.



Tableau XXXXVII : Répartition des patients selon le résultat
la chirurgie

Résultat Effectif Pourcentage
Fonctionnelle immediatement 3 60
Non fonctionnelle immediatement 2 40
Fonctionnelle avant ponction 4 80
Non fonctionnelle avant ponction 1 20
Fonctionnelle aprés ponction 4 80
Non fonctionnelle aprés ponction 1 20

La fistule de 20% des patients n’a jamais été fonctionnelle.

Tableau XXXXVIII: Répartition des patients selon les
complications intradialytiques

Complications intradialytiques Effectif Pourcentage
Hypotension artérielle 3 42,8
Nausée-vomissement 2 20,5
Crampe musculaire 2 20,5
Aucune complication 2 20,5

L’hypotension artérielle était la complication la plus fréquente,
soit 42,8% des cas.



Tableau XXXXIX : Répartition des patients selon les
complications interdialytiques

Complications interdialytiques Effectif Pourcentage
Dyspnée 3 42,8
Toux 3 42,8
OAP 2 20,5
Insuffisance cardiaque 2 20,5
Hyperkaliémie 2 20,5

La dyspnée et la toux étaient les signes les plus fréquentes
pendant la période interdialytiques.

10 - EVOLUTION

Tableau XXXXX : Répartition des patients selon I’évolution

Evolution Equilibrés Décédés Total

N % N % N %
Dialysés ) 71,4 2 28,6 7 21,9
Non dialyses 14 56 11 44 25 78,1
Total 19 59,4 13 40,6 32 100

Le déces était constaté chez 40,6% des patients, dont 44% dans
la population des patients non dialysés.






V- COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

1- Les limites de I’étude

Les difficultés économiques et 'insuffisance de plateau technique
ne nous ont pas permis dobtenir un échantillon decisif. Le
diagnostic histologique nécessaire dans certains cas n’a pu €tre
effectuée faute de pouvoir réaliser la PBR. De méme nous avons
souffert du manque de certains moyens d’exploration tels que : le
dosage de la microalbuminurie, de I’hémoglobine glycosylée afin
de mieux controler I’équilibre glycémique de nos patients. Notre
étude rétrospective a été beaucoup entaillée par linsuffisance
souvent d’informations cliniques et paracliniques décisives.

Par manque de diététicien dans le service les patients n’ont pu
étre mis sur régime personnalisé.

La prise en hémodialyse était tardive et limitée car la capacité de

I'unité d’hémodialyse est trés faible.

2- Caractéristiques épidémiologiques

De janvier 2005 a décembre 2006, 1206 malades étaient
hospitalisés dans le service de néphrologie et d’hémodialyse de
I’hépital du point G, dont 78 diabétiques. Parmi lesquels 32
patients étaient retenus soit 2,6% de l'ensemble des

hospitalisations et 41% des diabétiques.

¢ L’age des malades :
L’age moyen de nos patients était de 60 ans avec des extrémes de

33 et 78 ans et une classe modale de 51-60 ans (40,3%).



ALLOKE [3], FOTSING ont rapporté respectivement un age moyen
de 54,9 ans et de 54,3 ans dans le méme service. En revanche la
population parait plus jeune dans l'’é¢tude de Coulibaly [13] avec

un age moyen de 49,16 ans et une classe modale de 40 — 49 ans.

¢ Le sexe des malades :

On notait la présence de 20 hommes (62,5%) et 12 femmes
(37,5%). le sexe ratio était de 1,66. Cette prédominance masculine
a été retrouvée par ALLOKE [3] et FOTSING [18] respectivement
66,7% en 2005 et 65,2% en 2006 dans le méme service. Par
contre TOURE [49], CISSE [11], et LOKROU [32] ont retrouvé une

prédominance féminine.

¢ Le diabéte :

Le diabéte de type 2 était le plus représenté dans notre étude :
90,6% contre 9,4% pour le diabéte de typel. Ces taux sont
proches des données la littérature [2].

La durée moyenne d’évolution du diabéte était de 10, 76 ans avec
des extrémes de 2 et 21 ans. FOTSING [18] a trouvée une durée
moyenne de 7,98 ans. ALEBIOSU [2] au Nigeria a retrouvée 6,5
ans chez les patients présentant une ND clinique.

Le traitement antérieur du diabéte : 50% des patients étaient
sous ADO ; 40,6% étaient sous insuline et 9,4% sous régime.
Mais seulement la moiti€ des patients suivaient réguliérement

leur traitement quel que soit le type.

¢ Le motif d’hospitalisation :



A lTadmission : ’hypercréatininemie (75%), HTA (21,9%) et la
rétention hydrosodée (18,8%) étaient les principaux motifs. La
prévalence élevée de ’hypercréatininemie pourrait s’expliquer par
le fait que les diabétiques sont adressés en néphrologie seulement
en cas d’insuffisance rénale, souvent méme au stade terminal, la

recherche de la microalbuminurie n’étant pas systématique.

¢ Les antécédents :

L’cedéme (31,2%), ’'hématurie (15,6%), le coma (6,2%) et la goutte
(3,1%)

étaient les ATCD médicaux.

Comme ATCD familiaux 18,8% avaient le diabéte, 9,4% avaient
I’HTA et

28,1% avaient le diabéte + I’HTA.

43,7% des patients n’avaient aucun antécédent familial.

¢ L’HTA

Dans notre échantillon, 87,5% étaient hypertendus. La durée
moyenne d’évolution de I’HTA était de 6,5 ans avec des extrémes
de 1 et 20 ans.

L’HTA est a la fois cause, symptome et facteur d’aggravation de
I'IRC. Elle était symptomatique chez certains patients, marquée

par des céphalées (34,4%) et des vertiges (34,4%).

3 - Les manifestations du syndrome urémique
v Sur le plan clinique
L’asthénie et les nausées vomissements favorisant la dénutrition,

dominaient la symptomatologie fonctionnelle respectivement



71,9% et 62,5%. Les signes fonctionnels ne sont pas spécifiques
de 'urémie et peuvent égarer le diagnostic. Les signes retrouvés a
l'examen physique restent dominés par I'HTA (78%), l'cedéme
(53,1%), et la paleur conjonctivale (53,1%). Ces méme signes
dominaient dans l’é¢tude de FOTSING [18]; HTA (90%), le

syndrome cedémateux (62,5%), et la paleur conjonctivale (37,5%).

v Sur le plan biologique

L’anémie était retrouvée chez tout les patients soit 100% des cas.
Elle était sévere chez 12,5% avec un taux d’hémoglobine <5g/dl,
et 59,4% avait un taux d’hémoglobine compris entre

5-8g/dl.

Expliquant la fréquence élevée de l'asthénie dans notre étude.
Elle détériore la qualité de vie de l'insuffisant rénal.

14patients soit, 43,8% avaient une anémie normocytaire
normochrome caractéristique de IIRC et dans 31,3% elle était
microcytaire normochrome.

L’hypocalcémie était retrouvée dans 62% et ’hyperphosphoremie
dans 55,2% des cas. Les troubles phosphocalciques se
manifestaient cliniquement par des prurits généralisés (25%).

Les troubles hydroelectrolytiques deviennent majeurs au stade
terminal ils étaient représentés par:

L’hyponatremie (43,5%), l'’hyperkaliémie (33,3%) et lacidose
meétabolique (3,1%). Ce taux élevé d’hyponatremie pourrait aussi
expliquer la fréequence de ’asthénie et les nausées-vomissements.
Le diagnostic de l'acidose meétabolique a été clinique, ce qui

pourrait expliquer ce faible pourcentage.



Dans notre étude 44,4% avaient le cholestérol total élevé et 50%
avaient un hypertriglyceridemie. Plusieurs études prospectives
indiquent qu’un cholestérol sanguin €levé agit en tant que facteur
de risque indépendant de la néphropathie diabétique [1].

La protéinurie de 24h dosée chez tous les patients, montrait une
protéinurie supérieure a 1 g/24h chez 53,1%. Dans cet intervalle
la protéinurie d’allure néphrotique (protéinurie >3g/24h) était de
6,3%. 10 patients soit 31,3% avaient une protéinurie entre 0,5 et
1g/24h par contre elle étaient négative chez 15,6%, cela pourrait
s’expliquer par l'utilisation des IEC dans la prise en charge de
I’HTA du diabétique, qui pourrait diminuer et/ou négativer aussi
la protéinurie. [43].

A TECBU, la leucocyturie était observée chez 87,5% et
I'uroculture était positive dans 76,6% des cas, le germe le plus
fréequemment retrouvé était Escherichia coli soit un pourcentage
de 30,4 et 21,9% des patients avaient une infection a double
germe.

Cela confirme la prévalence élevée de linfection chez les
diabétiques en particulier urinaire, facteur de décompensation de

VIRC [1].

v' A l'imagerie

L’échographie rénale réalisée chez tous les patients montrait des
reins de taille normale dans 71,9%, augmentée dans 18,8% et
diminuée dans 3,1% des cas; la taille des reins n’était pas
précisée chez 6,3%.

La taille des reins normale chez 71,9% de nos patients est en

conformité avec les données de la littérature [16].



Une étude réalisée dans le méme service [18] montre la
prédominance des reins de taille normale (75%), suivi des petits
reins (22,5%) et des gros reins (2,5%).

Une HTA ou une simple augmentation de la charge tensionnelle
ambulatoire pourrait étre responsable chez les diabétiques d'une
cardiomyopathie avec hypertrophie du septum ou de la paroi du
ventricule gauche [20].

L’échographie et le doppler cardiaque réalisée chez 14 de nos
patients avaient montré la présence de cardiomyopathie chez 12
patients soit 85,7%. Ce taux est largement supérieur a celui de
FOSTING [18] (35,5%) et de ZABSONRE [52] au Burkina (21,7%).
La répartition des cardiomyopathies montre 8 cas de cardiopathie
hypertrophique (66,66%)

et 4 cas de cardiopathie dilatée (33,33%).

La fuite mitrale (40%), la péricardite humide (13,3%), la
calcification mitrale (13,3%), la fuite tricuspidienne (6,6%), et la
calcification aortique (6,6%) étaient les autres anomalies
retrouveées.

A T’ECG, I’'HVG était observée dans 3 cas sur 9 soit 33,3%.

De méme sur 13 patients qui ont réalisé la radio thoracique de

face, 7 avaient une cardiomégalie soit 53,8%.

L’échographie doppler des gros vaisseaux réalisée par 13 de nos
patients a montré 11 cas d’athéromatose soit 69,4%. La
distribution des athéromes a montré 4 cas d’athéromatose
carotidien (30,7%), 3 cas d’atheromatose de l’axe iliofemoral
(23%), 3 cas d’athéromatose des artéres intrarenales (23%), 2 cas

d’athéromatose diffuse (15,3%) et 1 cas d’athéromatose de 'aorte



abdominal. Certains patients avaient des athéromes a plusieurs
niveaux. Ces résultats sont supérieurs a ceux trouvés par
FOTSING [18] : athéromatose carotidien (17,3%), athéromatose
des membres inférieurs (6,9%) et athéromatose diffuse (3,9%). La
mediacalcose quant a elle représentait 15,3%.

Le diabéte de type 1 comme 2 est un puissant facteur d’athérome
artériel expliquant que lincidence des complications
cardiovasculaires soit particuliéerement élevée chez les urémiques
diabétiques.

Le risque de mortalité de cause cardiovasculaire en dialyse
apparait 2 fois plus élevée chez les diabétiques principalement du
fait d'un risque accru de coronaropathie de cardiopathie

ischémique et d’artériopathie périphérique [7].

v' Au fond ceil

Nous avons noté la présence de rétinopathie dans 75% des cas,
une absence dans 12.5% des cas et une cataracte bilatérale dans
12,5% des cas. La rétinopathie diabétique était prédominante
(34,4%) suivie de la rétinopathie mixte (25%) et de la rétinopathie
hypertensive (15,6%).

Ce taux de rétinopathie diabetique (59,4%) est nettement
supérieur a celui de FOSTING [18] (45%), ALLOKE [3] (39,4%) et
LOKROU [32] (39,2%).



4 - La place du traitement médical chez le diabétique

La stratégie optimale pour prévenir la néphropathie diabétique est
probablement une stratégie qui cible les multiples facteurs
contribuant au déclenchement et a la progression de la maladie.
Des études apportent la preuve de réduction significative de
l'excrétion d’albumine moyenne aprés 3 ans de modification
intensive du style de vie (alimentation, exercice physique et
abandon du tabagisme) et une intervention pharmacologique
(agents multiples pour atteindre des objectifs thérapeutiques
agressifs pour la glycémie, la pression artérielle le cholestérol
incluant des IEC ou des ARAII, des vitamines et de l’aspirine)
pour les personnes atteintes de diabéte de type 2 et de
microalbuminurie [19]. Ces résultats soutiennent une approche
combinée intensive de la prévention de la néphropathie

diabétique.

La maitrise de I’HTA de nos patients a nécessité dans la majorité
des cas une bithérapie ou une trithérapie. Les antihypertenseurs
les plus utilisés dans notre étude était les inhibiteurs de 'enzyme
de conversion (65,6%) suivi des inhibiteurs calciques (62,5%) et
des diurétiques (31,2%). Les ARAII indiquée dans la prise en
charge du diabétique ne représentait que 3,1%, cela s’explique
par le probléeme d’accessibilité financiére et de disponibilité des
ARAII sur le marché Malien. Dans l'etude de FOSTING [18] les
antihypertenseurs les plus utilisées ont été les IEC (63,15%), les

inhibiteurs calciques (57,5%) et les diurétiques (35%).



De nombreuses études ont démontré qu'un traitement
antihypertenseur agressif pouvait ralentir fortement Ila
détérioration de la fonction rénale et ameéliorer les chances de
survie. Les résultats de ces études indiquent aussi clairement
que, chez les personnes atteintes de diabéte de type 1, les
médicaments appelés IEC réduisent d’avantage la vitesse de
progression de la néphropathie que d’autres médicaments
antihypertenseurs qui réduisent la pression artérielle dans les

mémes mesures.

Plusieurs études indiquent également que les IEC freinent la
progression de la micro albuminurie chez les personnes atteintes
de diabéte de type 2 hypertendues et celles atteintes de diabéte de
type 1 sans hypertension de la méme facon que les IEC, les ARAII
réduisent la vitesse de progression de la néphropathie chez les

patients atteints de diabéte de type 2 [43].

Traditionnellement, le traitement de l'anémie impliquait des
transfusions de sang. Cependant, cette pratique a été largement
abandonnée dans les pays développés car elle n’est pas sans
risque. L’EPO recombinante humaine est a présent devenu une
thérapie standard pour le traitement de I'anémie chez les
personnes atteintes d'une déficience rénale importante. Ce
traitement améliore la qualité de vie des patients mais non encore
disponible dans les pays en voie de développement. Nos patients
anémiés ont recu une transfusion sanguine dans 15,4%, surtout

quand 'anémie était sévere avec des signes de décompensation



(dyspnée 25%, tachycardie 25% ...); wune transfusion
sanguine+un apport de fer dans 42,3% des cas, un apport de fer
(42,3%)dans les cas d’anémie microcytaire confirmée par le bilan

ferrique et non décompensée.

Chez les patients qui présentaient un syndrome de rétention
hydrosodée, 50% des cas ont subi un régime sans sel + un
traitement diurétique, parfois le régime sans sel seul a suffi
28,5% et dans les cas les plus résistants nous avons eu recours
au régime sans sel + diurétique + restriction hydrique 21,4%. La
résistance a ces 3 associations chez un était une indication de
dialyse.

Les troubles phosphocalciques étaient traitées par du carbonate

du calcium (80%), le calcium injectable 20%.

Les antibiotiques utilisées chez nos patients étaient dans l'ordre
d'une fréquence décroissante: le ceftriaxone 28,1%, la
ciprofloxacine 18,7%, amoxicillinetacide clavilamique 18,7%...
voir tableau XXXVIII. Certains patients ont recu une
biantibiotherapie.

L’administration de certains antibiotiques avait nécessité une
adaptation particuliere a la clairance des patients tels que

I’Oxacilline, la colimycine, ’erythromycine et la ciprofloxacine.

En plus des traitement ci-dessus les patients ont bénéficié du
reste du traitement conservateur de l'insuffisance rénale, de

I’équilibre glycémique ainsi que de la suppression des autres



facteurs de risque cardiovasculaire que sont la dyslipidemie, la

consommation du tabac, etc.

5 - L’hémodialyse
Les patients ont été classés selon le degré d’IRC :
IRC terminale 40,6% ;
IRC évoluée 15,6% ;
IRC sévere 31,3% ;
IRC modérée 12,5%.
En posant les indications de dialyse nous avons constaté que 28
patients 87,5% avaient une clairance <30 ml/mn qui est une
indication de principe chez les diabétiques [28]. Au-dela de
I’'asthénie marquée (71,9%), la dénutrition (71,9%) et les nausées
-vomissements (62,5%) ; la surcharge hydrosodée (53,1%), HTA
réfractaire (37,5%), I’hyperkaliémie (21,8%), les neuropathies
urémiques (21,8%), 'encéphalopathie (9,4%), la péricardite (6,3%)
et acidose meétabolique (3,1%) étaient aussi des indication de
nécessité chez les patients. Seulement 7 des 32 patients ont
bénéficié de 'hémodialyse soit 21,9% et 7 sur les 28 qui avaient
une indication de principe cela s’explique par la faible capacité de
I'unité d’hémodialyse.
La durée moyenne des patients en hémodialyse était de 5,7 mois
avec des extrémes de 1 et 18 mois.
Les problémes rencontrés en hémodialyse chez nos patients
étaient :

+ les complications des cathéters car tout les patients ont

débuteé la dialyse avec un cathéter (dialyse en urgence). Ces

complications étaient a type d’infections (37,5%), de



dysfonctions (37,5%) et les arrachements par inattention du
malade (25%). La moyenne de cathéter utilisé par patients
était 2 avec des extrémes de 1 et 4.

+ les difficultés d’abord vasculaire ; les FAV réalisées chez 5
patients, étaient toutes natives par défaut de prothése et
toutes étaient aux membres supérieurs. 20% des fistules
n’ont jamais fonctionnées aprés 3 tentatives.

+ les complications intra et extra dialytiques.

Les complications interdialytiques étaient dominées par la
dyspnée (42,8%) et la toux (42,8%). Quant aux complications
intradialytiques elles étaient emmaillées par les chutes

tentionnelles (42,8%).

6 — L’évolution

Le taux de mortalité a été de 40,6% (13/32). Ce taux est
légérement supérieur a celui d’ALLOKE [3] (34,8%) mais
largement supérieur a ceux de TOURE [49] 11,8% et de CISSE
[11] 8,27%. Cette fréquence élevée s’explique par le fait que la
majorité des patients étaient en IRT et en IR sévere, chez qui
I’évolution est défavorable en l'absence d’épuration extrarenale.
Sur les 7 patients dialysés nous avons regretté le décés de 2
patients (1 par infection et 'autre par OAP) soit une mortalité de
28,6%. Par contre chez les patients non dialysés, le taux de

mortalité était plus élevé (44%).






VI - CONCLUSION ET RECOMMENDATION

1 - CONCLUSION

Durant la période d’¢tude, la prévalence de IIRC chez Iles
diabetiques etait de 41%. Les manifestations du syndrome
urémique étaient dominées sur le plan fonctionnel par 'asthénie
et les nausées vomissements et sous le plan physique I'HTA,
l'cedéme et la paleur conjonctivale. Le traitement médical a joué
un role important car, il a entrainé I’évolution favorable chez 56%
des patients.

Les difficultés en hémodialyse étaient :

v" Les complications des cathéters (les infections et les
dysfonctions).

v’ les problémes d’abord vasculaire notamment 1’échec de 20% de
fistules

v les complications extradialytiques (dyspnée, toux, OAP...)

v les complications intradialytiques (hypotension, nausée,
vomissement ...)

Au terme de notre étude, quelles sont les perspectives et
suggestions en vue de contribuer a la réduction de
l’accroissement alarmant et précoce de IIRC chez Iles

diabétiques ?



2 - PERSPECTIVES

Afin de réduire la mortalité nous pensons qu’il faudrait :

= Poursuivre la surveillance épidemio -clinique en collaboration
avec les autres services de médecine pour une meilleur estimation
de la prévalence de I'IR chez les diabétiques ;

= Réévaluer les autres complications associées a I'IRC et diabéte.
= Ameéliorer d’avantage la prise en charge de ces patients qui est

actuellement bien codifiée sur le plan internationale.

3 - RECOMMANDATIONS
Au regard de ces résultats, certaines recommandations

s’imposent :

Aux autorités politiques :

¢ Renforcer les centres déja existantes en spécialistes

¢ Etendre la création des centres de prise en charge des
diabétiques sur 'ensemble du pays

¢ Former des spécialités en diabétologie et en néphrologie
suffisant pour les centres.

¢ Doter l'unité d’hémodialyse en générateurs d’hémodialyse
suffisants seul recours pour ces patients.

¢ Accélérer la mise en place de 'unité de transplantation rénale

Aux prestataires sanitaires :
¢ Maintenir une meilleure collaboration entre les différents

services concernés par la prise en charge des diabétiques.



¢ Maintenir un bon équilibre glycémique et tensionnel en vue de
prévenir, retarder ou ralentir la progression des complications
dégénératives notamment la néphropathie diabétique.

¢ Promouvoir et initier la pratique du bilan systématique annuel
comportant la recherche de la microalbuminurie chez tout patient
diabétique quel que soit son état de santé.

¢ Organiser et insister sur les séances d’information d’¢ducation
et de communication dans les centres en vue de faire accepter

aux malades leur maladie.

Aux malades :

¢ Accepter leur maladie car l'association IRC-diabéte n’est pas
une fatalité.

¢ Relever le défit de la bonne observance thérapeutique et
hygiéno-diététique.

¢ Suivre les recommandations du meédecin a travers une

surveillance réguliére.
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Il s’agit d’'une étude rétrospective (janvier 2005 a mars 2006) et prospective
(avril 2006 a décembre 2006). Elle s’est déroulée dans le service de
néphrologie et d’hémodialyse du CHU du point G a Bamako. Durant la
période étude, cette prévalence était de 2,6% de 'ensemble des patients
hospitalisés. 75% des patients avaient comme motif d’hospitalisation
I’hypercreatininemie. Parmi les ATCD personnels I’HTA étaient la plus
fréquente avec 87,5%. Les manifestations du syndrome urémique étaient
dominées par l’asthénie, les nausées vomissements, I’HTA, 'cedéme et la
paleur conjonctivale. L’anémie était constante, mais elle n’était pas toujours
normocytaire normochrome caractéristique de 'IRC. La protéinurie>1g/24h
était présente chez 53,2% de nos patients. La leucocyturie était presque
toujours accompagnée d’une uroculture positive par fois méme a double
germe. L’échographie rénale réalisée chez tous nos patients montrait des
reins de taille normale chez 71,9% malgré 'IRC. Au fond ceil, la rétinopathie
diabétique était observée chez 34,4%, la rétinopathie mixte chez 25% et la
rétinopathie hypertensive chez 15,5%. 57,1% de nos patients avaient une
cardiomyopathie hypertrophique et 28,6% de cardiomyopathie dilatée. Au
doppler des gros vaisseaux, I’athéromatose était fréquente 69,4%. La
mediacalcose quant a elle représentait 15,3%. Les IEC ont été largement
utilisés dans la prise en charge de I’'HTA (65,6%), suivi des inhibiteurs
calciques (62,5%) et les diurétiques (31,2%). Les ARA II aussi efficaces que
les IEC représentaient seulement (3,1%), cela s’explique par le probléme de
disponibilité et d’accessibilité financiére. A défaut de ’EPO recombinante
humaine, la prise en charge de 'anémie était faite par 'apport de fer et dans
les cas séveres la transfusion s’est ’avérée nécessaire. Alors que 40,6% de
nos patients étaient au stade IRCT, 46,9% avaient une indication de principe
de I’hémodialyse, 100% avaient une ou plusieurs indications de nécessité de
I’hémodialyse ; seulement 21,9% ont bénéficié de ’hnémodialyse. L’évolution
était marquée par 40,6% de déces, mais le taux de mortalité était plus élevée
dans la population des non dialysés (44%) que dans la population des
dialyseés (28,6%).
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Prise en charge des patients diabétiques urémiques chroniques dans le service de
Néphrologie et d’hémodialyse du CHU du Point « G » BAMAKO

Fiche d’enquéte :

I- Données sociodémographiques :

1-Numero d’identification : /..../

2-NOM €1 PIENOIMN © /. ontiei ettt e e e e eaens /
3-Ageenannée :..................... /
A-SEXE€ tuviiiiiieeieeeeeee e /

1 = masculin 2 = Féminin
5-Ethnie : /....... /

1 = Bambara 2 = Malinké 3 = Sénoufo

4 = Dogon 5 =Peulh 6 = Sonrhai

7 = Sarakolé 8 = Minianké 9 = Bobo

1O = AULre (@ PIECISET ) Ituurientt et et et e e et e e e et eaeeenaeenens
6-Profession @ ..o /

1 = Ménagere 2 = Paysan 3 = Commergant

4 =Fonctionnaire 5=Fléve /Etudiant

6 = Ouvrier/Artisan 7=Autre (a préciser)
7- Zone de résidence : /........ /

1 = Bamako 2 =Hors de Bamako 3 = Hors du Mali

Il - Le diabéte

8- Durée du diabéte : /................. /
9- Type de diabéte : /............ /
1 =Type 1 2="Type 2

10- Type de traitement entrepris : /.......... /

1 = Insuline 2=ADO 3 =Régime

4=1+3 5 = Aucun 6 =243

T =81 ADO PréCISET /. nuuiintiiie et e eaees /

8 = S1INSUlING PIeCISET /.. o\ttt /
11- Observance du traitement : /......... /

1 = Oui 2 =Nom
12-Hb Aic : /......... /

1 = Normale 2 = Base 3 =Elevée

111 - Motifs d’hospitalisations :

13- Hypercréatininemie 14- Infection
15- Oligoanurie 16- HTA
17- Hématurie 18- OMI /et ou du visage

19- Protéinurie 20- Autre (a préciser)



1V -Interrogatoire :

1-Antécédents :
a- Antécédents personnels

21- ATCD Médicaux :

1 =HTA 2 = OMl/et ou du visage 3 = Hématurie
4 = Coma 5 = Infection 6 = Autres
22- ATCD Chirurgicaux :
1 = Chirurgie générale :/..........cooviiiiiiiii i /
2 = Chirurgie urologique /... ....cooiuiiiiiii i /
3 = Chirurgie gynécologique :/........ooiiiiiiiiii i /
4 = Chirurgie traumatologique :/..........cccooeiiiiiiiiiiii i /
b-  Antécédents familiaux:/..........oooiiiiiiiiii
2-Habitudes alimentaires :
23- Alcool : /....... / 24- Thé:/........ /
1 =Oui 2 =Non 1 =Oui 2 =Non
25- Tabac : /........ / 26-Café :/........ /
1 = Oui 2 =Non 1 = Oui 2 =Non
27- Si oui nombre de paquets /années :
3- Signes fonctionnels :
28- Asthénie : 29- Vertiges : 30- Fievre :
31- Céphalées 32- Prurit 33- Dyspnée
34- Hémoptysie 35- Palpitation 36- douleurs thoraciques
37- Toux 38- Nausées 39- Vomissements
40- Diarrhée 41- Hoquet 42- Epigastralgie
43- Hématurie 44- Anurie 45- Douleurs pelviennes
46- Pollakiurie 47- Arthralgies 48- Incontinence urinaire
49- Crampe 50- Paresthésie 51- Polyurie polydipsie
52- Douleur a la marche 53- Brilures mictionnelles
54- Brilures plantaires 55- Fourmillements
56- Sensation de chaleur 57- Autres
V- Examen physique :
58-PoidsenKg:/............ / 59-Tailleenm : /............. /
60- IMCen Kg/m?/................. / 61- Pression artérielle en mmhg /...

62- Amaigrissement

64- Plis de déshydratation

66- OMI

68-Tachycardie

70- Bradycardie

72- Ascite

74- Globe vésicale
palpation

76- Givre urémique

78- Hépatomégalie

80- Hémiplégie

63- Obésité
65-Paleur conjonctivale
67- Rales crépitants
69- Souffle systolique
71- Pyurie
73- Gros rein a la palpation
75- Douleur lombaire a la

77- Reflux hepatojugulaire
79- Douleurs osseuses
81- Encéphalopathie



82- Autres
VI - Signes para clinigues :

a. Sanguins :
83-Créatininemie /.................c.ennes umol/l

84- Clairance de la créatinine /....................... ml/min
85- Classification des IRC en fonction de la clairance

1 = IRC débutante (60-100ml/min)

2 =IRC modérée (30-60ml/m

3 =IRC sévere (15- 30ml/min)

4 =IRC évoluée (10-15ml/min)

5 =IRC terminale (<10ml/min)

86-Urée /....oovvvieninnninnn.n. umol/l
1 = Basse 2 = Normale 3 =Elevée
87- Glycémie /.................... mmol/l
1 = Normo glycémie 2 = Hypoglycémie 3= hyperglycémie
88- Acide urique /................. /
1 = Basse 2 = Normal 3 =Elevé
89- Hémogramme
1 = Taux de globules rouges/........ % 2=VGM/............. /
3 = Taux d’hémoglobine /....... ... g/dl 4= CCMH/.......... /
5 = Taux d’hématocrite/............. % 6=TCMH/.......... /

7 = Anémie normocytaire normochrome
8 = Anémie microcytaire normochrome
9 = Anémie macrocytaire normochrome
10 = Anémie microcytaire hypochrome
11 = Anémie macrocytaire hypochrome
12 = Anémie normocytaire hypochrome

13 = Taux de globules blancs normal 16 = Taux de plaquettes normal
14 = Hyperleucocytose 17 = Thombopenie
15 = Leucopénie 18 = Hyperplaquettose
90- Calcémie /.......cccoevninnnnn, mmol/l
1 = Hypocalcémie 2 = Normo calcémie 3 = Hypercalcémie
91- Phosphoremie /.................. mmol/l

1 = Hypophosphoremie =~ 2 = Normophosphoremie 3 = Hyperphosphoremie
92- Natrémie/............... meq/l

1 = Hyponatremie 2 = Normonatremie 3 = Hypernatremie
93- Kaliémie /............... meq/l

1 = Hypokaliémie 2 = Normokaliemie 3 = Hyperkaliémie
94- Cholestérol total /............. mmol/l

1 = Hypocholesterolemie 2 = Normocholesterolemie 3 = Hypercholesterolemie
95- LDL Cholesterol /.......... /

1 = Basse 2 = Normale 3 =Elevée
96- HDL Cholestérol /......... /

1 = Basse 2 = Normale 3 =Elevée
97- Triglycérides/............... /

1 = Basse 2 = Normale 3 = Elevée



98- Bilan infectieux

98a- Widal: /...... / 1 = Positif 2 = Négatif
98b- Ag Hbs /...... / 1 = Positif 2 = Négatif
98c-Bw:/.......... / 1 = Positif 2 = Négatif
98d-HIV /........... / 1 = Positif 2 = Négatif
98e- ASLO /......... / 1 = Positif 2 = Négatif
98f- GE /.......... / 1 = Positif 2 = Négatif
08g- AULIES & PIrECISET /.t et e eaens
b. Urinaire :

99- ECBU /......... / 1=0ui 2 =Non

99a- Aspect des urines /......... /

1 = trouble 2 = Clair 3 = Hématique 4 = Pyurie
99b- Leucocyturie /...... / 1 =Oui 2 =Non
99c- Uroculture /......... / 1 =Oui 2 =Non
99d- Préciser le germe
100- Protéinurie de 24h /................. g/

1=0,5-1g2=1-2g3=2-3g4=>3¢g
101-Glycosurie/......... /

1 = Positive 2 = Negative
102- Cetosurie /......... /
1 = Positive 2 = Négative
c. Fondd’eil :/............ / 1 =Oui 2 =Non
103- Rétinopathie diabétique : /..../ 1 =0Oui 2 =Non

103a- Si oui préciser le type de 1ésion
1 = Rétinopathie plane faite de microanevysme, de microhémorragie d’exudats durs de
dilatations veineuses ;
2 = Rétinopathie pré proliférative faite de dilatation capillaires tortueuses, de dilatations
veineuses d’exsudats cotonneux de nombreuses hémorragies d’une ischémie étendue ;
3 = Rétinopathie proliférative caractérisée par une ischémie étendue, la présence de
neovaisseaux, une hémorragie vitréenne parfois un décollement rétinien ;
4 = Maculopathie diabétique dilatée patente, soit par envahissement de la macula par un
exudat, un cedéme diffus ou en logette ou étre ischémique ;
5 = Autre (a préciser)
104- Rétinopathie hypertensive : /....... / 1=0Oui 2 =Non
105- Si oui préciser le type de 1ésion la classification de Keith et Vegener
1= Stade I = Rétrécissement artériel
2= Stade II = Signes du croisement veineux
3= Stade III = Hémorragie et exudats
4= Stade IV = (Edeéme papillaire

106- Rétinopathie diabétique + rétinopathie hypertensive /....... /
1 =0ui 2 =Non
107- Cataracte /.../ 108- Glaucome /....... /
1 =0Oui 2 =Non 1 =Oui 2 =Nom
d. Imagerie :
109- Echographie rénale /...... / 1= Oui 2 =Nom

109a- Taille des reins /...... / 109b- Contour des reins:/........ /



1 = Normale 2 = Augmentée 1 = Réguliers 2 = Irréguliers

3 = Diminuée 3 = Non précisé
109¢c- Echogénicité /.... / 109d- Différentiation /...... /
1 = Hyperéchogéne 2 = Hypoéchogene 1 = Bonne 2 = mauvaise
3 = Echogene 3 = Non précisée
109 e- Symétrie des reins /........ / 1091- Voies excrétrices /......... /
1 = Symétrique 1 = Dilatées 2 = Non dilatées
2 = Asymétrique 3 = Non précisées

109g- Autres anomalies (a préciser)

110- Echographie cardiaque et / ou doppler cardiaque
110a-Cavités cardiaques

a- Dilatation/...../ b- Hypertrophie /....... /
1 = Ventricule droit 1 = ventricule droit
2 = ventricule gauche 2 = Ventricule gauche
3 = Oreillette droit 3 = Oreillette droite
4 = Oreillette Gauche 4 = Oreillette gauche
110b-_Valves :
a- Fuite /...../ b- Calcification /....... /
1 = Fuite mitrale 1 = Mitrale
2 = Aortique 2 = Aortique
3 = Tricuspidienne 3 = Tricuspidienne
110c-_Péricarde /...... /
1 = Epanchement péricardique 2 = Péricardes libre
111- Radiographie pulmonaire de face /....... /
1 = Cardiomégalie 2 = Pneumopathie banale
3 = Pneumopathie bactérienne 4 = Autres (a préciser)
112- Echo-doppler des gros vaisseaux /........ /
1 = Aorte abdominal 5=Autres anomalies vasculaires
2 = Carotide Sa=artériopathies des membres inférieurs
3 = Axe iliofemoral I=oui 2=non
4 = Arteére intra rénaux Sb=mediacarcose 1=oui 2=non
113-ECG : /......... /
1 = Tachycardie 2 = Bradycardie 3 = Bloc de branche
4= HVG 5=HVD

VII - Principaux symptomes urémigues :

114- Asthénie / dénitrution 115 - Insomnie nocturne

116- Somnolence 117 - Trouble de la concentration
118- Vomissements 119 - Polyurie

120- Crampe nocturne 121 - Inappétence

122- Prurit 123 - Nycturie

124- X¢érose 125 - Amaigrissement

126- Tendance hémorragique 127 - Haléne urémique

128- Nausées matinales 129 - Autres



VIII - Facteur d’aggravation de I’ IRC :

130- Rétention aigue d’urine
132- Rétention chronique d’urine vésicale
134- Déshydratation
136- Poussée d’insuffisance cardiaque
138- Infarctus rénal
140- Hyperkaliémie
142- Epanchement péricardique compressif
143- Médicaments
1 =1EC 2 = AINS
3 = Antibiotiques

IX - Complication de I’urémie :

144- Dénutrition
145- Troubles hydro électrolytique : /...... /
1 = Inflation hydro sodée
3 = Hyonatremie
5 = Hypernatremie
146- Troubles hématologiques : /.......... /
1 = Anémie 2 = Thrombopénie
147- Troubles phosphocalciques : /........ /
1 = Crise de goutte 2 = Hyperphosphorémie
148- Troubles cardiovasculaires:/....... /
1 = Artherome
3 = Encephalopathie
5 = Neuropathies végétatives

X - Traitement

149- Indication de dialyse :

131- Anémie sévére

133- HTA maligne
135-Thrombose des veines rénales
137- Paludisme

139- Produit de contraste iodes
141- Pneumopathie

2 = déshydratation

4 = Hyperkaliémie

6 = Acidose métabolique
3 = Thrombopathie

3 = Hypocalcémie

2 = Hypertrophie ventriculaire gauche
4 = Syndrome jambes sans repos

150a- Indication de principe = clairance de la créatinine calculée < 10 ml /min chez un patient

diabétique
150b- Indication de nécessité:/....... /
1 = Asthénie marquée
3 = Dénutrition
5 = Surcharge hydro sodée
7 = Hyperkaliémie
9 = Péricardite
151- Hémodialyse:/....... /
1 =Oui

152- Si non traitement entrepris

152a- Prise en charge de I’hypertension artérielle:/....

I1=TEC

2 = Encéphalopathie

4 = Vomissement

6 = HTA réfractaire

8 = Acidose métabolique

10 = Neuropathie urémique chronique

2 =Non

i

2=ARAI



3=1C 4 = Anti hypertenseurs centraux

5 = Diurétiques 6 = B-bloquants
7 =Alpha bloquants 8 = Vasodilatateurs directes
152b- prise en charge de la rétention hydro sodée : /........ /
1- Régime sans sel 2 = Diurétique
3 = Autres (a préciser)
152c- Prise en charge de I’anémie : /....... /
1 = Transfusion 2 = Apport de fer
3 =EPO 4 = Autre (a préciser)
152d- Prise en charge des troubles phosphocalciques : /....... /
1 = Carbonate de calcium 2 = Gluconate de calcium
3 = Autres a préciser
152 e- Prise en charge des infections : /........ /
1 = Antibiotique 2 = Autres a préciser

3 =Préciser le type de traitement ©............oeiiiiiiiiiiiiiit e

X1 - Complications en hémodialyse

A- abords vasculaires
155- cathéters veineux centraux
155a- type de cathéter
1- simple lumiére 2- double lumiére
155b- site du cathéter
1- jugulaire

3-fémoral 2- sous claviere
155c¢- localisation du cathéter
1- droit 2- gauche
155d - Date du cathétérisme:/ /
155¢ - Date de retrait:/ /
155f - Raison de I’ablation :
1- infection 2 - thrombose
3 - dysfonction 4 - déces
155g - Nombre de cathéter par patient
1 -un 3 - deux
2 - trois 4 - quatre
156- Fistule artério veineuse
1- native 2 - prothétique
156a - sicge
1 - membre supérieur 2 - membre inférieur
1560 - type
1- distal 2 - proximal
156¢ - nature
I- cubitale 2 - céphalique
3- radiale 4 - brachiale

5- femoro-saphéne



156d - transposition superficielle radiale
1- oui

156e- transposition superficielle cubitale
1- oui

156f - localisation
1- droite

2- non
2- non

2- gauche

156g - date de la chirurgie vasculaire:/
156h - type d’anastomose

1- latéro terminale
156- nombre d’intervention

1 -un

3 - trois

5 -cinq
157- Résultat de la chirurgie :
157a- immédiat

1- fonctionnel
157b- avant ponction

1- fonctionnel
157c- apres ponction

1- fonctionnel
158- Cause de non fonctionnement

1- hypotension

3- invagination intimale

5- infection inconnue

159- Incident et accident au cours de la dialyse

159a- complications intra dialytique
1- hypotension artérielle
3- crampe musculaires
5- vomissements
7- douleurs thoraciques
159b- Complications inter dialytiques
1- dyspnée
3-HTA
5- OAP

XI11-_Evolution
1-Equilibrée

2-Décédé
3-Perdu de vu

2- termino terminale

2 - deux
4 - quatre
6 - supérieur a cinq

2- non fonctionnel
2- non fonctionnel

2- non fonctionnel

2 - mauvais résultat veineux
4 - thrombose

2- hypertension artérielle
4- nausées

6- trouble du rythme

8- fievre

2- toux
4- hyperkaliémie
6- insuffisance cardiaque



~

SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette faculté, de mes chers
condisciples, devant Ueffigie d’Hippocrate, je promets et je
jure, au nom de UEtre supréme, d’étre fidele aux lois de
I’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine.
Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n’exigerai
jamais un salaire au dessus de mon travail, je ne
participerai a aucun partage clandestin d’honoraires.
Admis a lintérieur des maisons, mes yeux ne verront pas
ce qui s’y passe, ma langue taira les secrets qui me
seront confiés et mon état ne servira pas a corrompre les
moeurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion,
de nation, de race, de parti ou de classe sociale viennent
s’interposer entre mon devoir et mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine des la
conception.

Meéme sous la menace, je n’‘admettrai pas de faire usage
de mes connaissances médicales contre les lois de
humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je
rendrai a leurs enfants linstruction que j’ai recu de leurs
peres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fideéele
a mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes
confreres si j’'y manque.

JE LE JURE.




