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LISTE DESABREVIATIONS

AINS: anti-inflammatoires non stéroidiens

ANNA: anémie normochrome normocytaire arégénérative
ANAES : agence nationale d’accréditation et d’évaluatierta santé
Anti-HTA : anti hypertenseurs

ARAZ2 : les antagonistes des récepteurs de I'angiote@sine
ASP: abdomen sans préparation

CCMH : concentration corpusculaire moyenne en hémogéobin
CHU: centre hospitalier et universitaire

DFG: débit de filtration glomérulaire

ECBU: examen cytobactériologique des urines

ECG: électrocardiogramme

EER: épuration extra rénale

EPO: érythropoiétine

FAV: fistule artério-veineuse

g/24h: gramme par 24 heures

GNC: glomérulonéphrite chronique

Hb: hémoglobine

HTA: hypertension artérielle

HVD: hypertrophie ventriculaire droite

HVG: hypertrophie ventriculaire gauche

IEC : inhibiteurs de I'enzyme de conversion

IR : insuffisance rénale

IRC : insuffisance /Insuffisant rénale chronique

IRCT: insuffisance rénale chronique terminale

Kg: kilogramme

ml/mn : millilitre par minute
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mm/hg: millimétre par mercure

NFS: numération formule sanguine

NVC : Néphropathie vasculaire chronique
NIC : néphrite interstitielle chronique
OAP: cedeme aigu du poumon

OMI: cedeme des membres inférieurs
pmh: par million d’habitants

PTH: parathormone

Pu: protéinurie

RCI : république de Cote d’lvoire

RHJ: reflux hépato jugulaire

SCN : staphylocoques a coagulasse négative
SHU : Syndrome hémolytique et urémique
UGD: ulcére gastro duodénal

pmol/l: micromoles par litre

VGM: volume globulaire moyen
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|. INTRODUCTION

L’insuffisance rénale chronique est une patholdgéguente et en perpétuelle

progression dans le mondg]

Elle est définie comme étant une altération prayjvesdes fonctions excrétrices

et endocrines du rein résultant de lésions anatgsigréversiblef?].

L’insuffisance rénale chronique (IRC) touche entr@4 et 2,5 millions de
personnes en France et l'insuffisance rénale chuenterminale (IRCT) est de
I'ordre de 4500{2].L’incidence de cette pathologie est d’environ Hodiveaux
malades par million d’habitants par an .Elle esendgiron 95/millions
d’habitants en Suéde mais va jusqu'a 218/millichahitants aux Etats Unis.

L'épidémiologie de I'IRC varie considérablemenh@iays a l'autrd3]

Dans le monde Occidental le vieillissement de lautetion et la progression du
diabéte de type Il constituent les facteurs majedes 'augmentation de

I'incidence de I'IRC. Ce qui fait de I'lRC une veaépidémie silencieusi,4]

En Afrique la prévalence et l'incidence de I'lRCndda population générale ne
sont pas connues ; mais plusieurs études ont &igées pour dresser un profil
épidémiologique et clinique de I'RC en milieu hitafier. En 1997, l'incidence
de I'IRC dans le service de médecine interne du @dUreichville se situait a
5,8 %[5]. L'incidence de l'insuffisance rénale chroniquenerale (IRCT) dans
le service de néphrologie du CHU de Brazzavillét éa 50 patients par an en

moyenne en 200[5].

Au Mali I'IRC a longtemps suscité curiosité et i@ de la part du corps

médical et des autorités politiques.

Plusieurs études ont été ainsi menées sur le;siggh en 1990, I'on retrouvait

une fréequence de 1,9% dans le service de Médegiame du CHU point G
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[8].B.Djanka en 2004, M. Sadou en 2005 et A.Diakite2609 ont rapporté
respectivement une fréquence del2, 35%, 20,1 % 8@b5 % dans le service
de néphrologie du CHU du Point[@, 9, 10]

En quelques années, la frequence de I'IRC a pregms facon sensible. S’il est
désormais établi que le premier facteur de prognesie l'insuffisance rénale

chronique est la lésion initia[&], il ne faudrait pas ignorer que I'hypovolémie,
les infections et les intoxications médicamenteuss®ed également des causes

fréquentes et parfois réversibles d’aggravatiofadenction rénale.

Vu notre environnement prétant a ces divers fastedlimous a donc semblé

important de nous pencher sur le sujet avec desilsj suivants :

OBJECTIES :

» Objectif général :

Décrire le profil épidémio-clinique de l'insuffise@ rénale chronique.

» Obijectifs spécifiques :

+ Déterminer la prévalence de I'lRCT dans le service.
+ Déterminer les principales complications rencorstige pré dialyse.

+ Identifier la prise en charge des patients insafffis rénaux chroniques.
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II. GENERALITE

1. DEFINITION

L’insuffisance rénale chronique définit une dimioat prolongée et définitive
des fonctions rénales en rapport avec une rédupgomanente et définitive du

nombre de néphrons fonctionn§ld].
2. EPIDEMIOLOGIE

La plupart des néphropathies chroniques, aiguésubaigués peuvent évoluer
vers une IRC. La fréquence relative des causesCy'Narie en fonction de
I'age, du sexe, de la situation géographique désrga et de I'année ou I'étude
a été faite. En France 'IRC terminale, nécessitard prise en dialyse, a une
incidence de 100 nouveaux malades par an et pdiommidl'habitants. Sa
prévalence est d'environ 630 malades par milliomakldtants, avec
schématiquement 25.000 dialysés et 10.000 trangglah'incidence augmente
d'environ 8% par an du fait du vieilissement de papulation, de
I'accroissement du nombre des diabétiques de typt Hes néphropathies

vasculaires|3]

Les chiffres suivants donnent l'ordre de grandeas adauses de I'IRC

généralement retenues :

+ Glomérulonéphrites chroniques primitives 22%

+ Neéphropathies vasculaires 15 a 20%
+ Néphropathies interstitielles chroniques 15 a 20%
+ Neéphropathie diabétique (type 11 90%) 12%
+ Néphropathies héréditaires (polykystose 10%) 10 a 15%
+ Maladies de systeme 10%
+ Cause indéterminée 10%
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De maniere plus précise, la répartition des némihigs causales chez 1006

adultes pris en dialyse pendant I'année 1998 atellerance est la suivante :

+ Néphro-angiosclérose 22,5%,
+ Glomérulonéphrites 20,3%,
+ Néphropathie diabétique type Il 14,8%,
+ Neéphrites interstitielles 11.8%
+ Polykystose rénale 79,

+ Maladies de systeme 6,3%
+ Néphropathie diabétique type | 5,8%,
+ Cause indéterminée 5,7%
+ Néphropathie du reflux 2,6%,
+ Binéphrectomie ,3%,

+ Autres maladies héréditaires 1,1%

Les glomérulonéphrites (GN) primitives ne sont dgigs la cause la plus
frequente d'IRC, leur role ayant diminué du fait e diminution trés
significative de certaines d'entre elles, en paliec les GN membrano-
prolifératives. Les GN a dépots d'lgA restent liess fréquentes (7,2%)12,13]

On note le pourcentage élevé d'IRC de cause indétée. De nombreuses
études ont montré que pres d'un tiers des maladesont vus par un
néphrologue qu'a un stade avanceé de leur malaojetardivement pour qu'un
diagnostic précis puisse étre fait, en particulgr biopsie rénale dont
I'interprétation exacte devient impossible en aadédions trés avancées. Cette
absence de diagnostic précoce est préjudiciable lpomalade, le privant de
possibilités thérapeutiques capables de stabiéseate retarder I'évolution de
I'insuffisance rénale. Dans une étude épidémiolagigcente concernant l'lle de
France, 36,5% des patients pris en dialyse avaténadressés au néphrologue

moins de 6 mois avant la premiere dialyse, avecdumée d'hospitalisation de

Eyram Yoan AMEKOUDI Page 20 Thése De Médecine/FMPOS



Profil épidémio-clinique de I'insuffisance rénale chronique dans le servicgpbeotagie et
d’hémodialyse du CHU du point G.

28 jours du fait de la nécessité fréquente d'uakysk en urgence, contre 3 jours
pour ceux qui étaient suivis en milieu spécialiepuds plus de 6 mois. Ceci
démontre l'importance de la découverte rapide ted’ et surtout la mise en
route d'un traitement stabilisateur a fin de retartiévolution vers le stade
terminal de la maladie. Ce traitement ne sauraifage sans une meilleure

connaissance des troubles métaboliques liés a.[1RTC

3. PHYSIOPATHOLOGIE

3.1La théorie du néphron sain[15]

Chaque rein contient en moyenne un million d’uniid@sctionnelles appelées
néphrons. Quelle que soit la maladie causale, I'lE@respond a la perte
progressive des néphrons fonctionnels. Que lesngssoient glomérulaires,
vasculaires ou tubulo-interstitielles, la destmetd’'une partie d’'un néphron le

rend non fonctionnel.

En contrepartie, les néphrons indemnes peuvent entgm leur capacité
fonctionnelle et compenser tres longtemps la peetda masse néphronique.
C’est la théorie du néphron sain. C’est le cherciduBricker qui a dégagé
cette théorie suite aux expériences sur les reanshgén. Lorsqu’on observe au
microscope les éléments du parenchyme rénal |ésgbserve certaines zones

dénommées ilots de Bricker ou persistent des néphristologiguement sains.

Les expériences de Bricker démontrent que certagsanismes dits adaptatifs
permettent aux néphrons restants, en cas d’IROnaeatenir 'homéostasie

malgré une réduction pouvant aller jusqu'a 70%admpulation néphronique.

Ces mécanismes adaptatifs sont d’ordres diverargsvet concernent les quatre

grandes fonctions d’épuration du rein :
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+ Elimination des déchets azotés
+ Elimination de I'eau
+ Elimination des électrolytes

+ Elimination des ions acides

Elimination des déchets azotés

Dans le cas de l'urée, de la créatinine et ded®@airique, il n'y a aucune
adaptation du rein au cours de I'IRC, pour leumé#iation. Plus la filtration

diminue, plus le taux sanguin de ces substancenenig.
3.1.1.Créatinine

La créatinine est un catabolite de la créatineegtiun important constituant du
muscle. Sa production quotidienne dépend donc dmdsse musculaire qui
varie selon le sexe, I'age et le poids. En revandile ne dépend pas de
I'alimentation de I'individu.La créatinine est egt&Fe totalement par les reins par

filtration (85 %), et une partie est sécrétée aeani tubulaire (15%).

Le dosage de créatinine sérique est un test qungied'évaluer la fonction
rénale, puisque la seule condition pathologique eptraine l'augmentation
significative de la créatininémie est la destruttdiun nombre important de
néphrons (environ 50%).a clairance de la créatinine surévalue toutedeis0
a 20% la FG du fait d'une sécrétion tubulaire dmtining[15]

Lorsque le DFG est normal, la surestimation esftiéaimais plus l'insuffisance
rénale est importante, plus la part sécrétée sgquar rapport a la part filtrée et
la clairance de la créatinine surestime le DFG. réel

Certaines substances, comme la cimétidine our#thioprime, suppriment la
sécrétion de la créatinine et de ce fait éleventdatininémie.

On a proposé d'utiliser la cimétidine pour mesyrieis précisément le DFG a

partir de la clairance de la créatinine, en élimira part sécrétéegls]
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3.1.2.L'urée :

L'urée est la substance azotée la plus abondamil@aninée par I'urine.
L’adaptation de son élimination en cas d'IRC set faux dépens d'une
augmentation du taux plasmatique. Le taux d'usgggine est un moins bon
reflet de la réduction de la FG. Il dépend égaldntbnne part, des apports
protidiques et du catabolisme azoté (3g de prasganeduit 1g d'urée) et d’autre
part, de la réabsorption tubulaire d’autant plupantante que le débit urinaire
est bag16]

3.2 Elimination de I'eau

En cas d’'IRC la diminution de la charge aqueusecesbhpensée par une
réduction de la réabsorption tubulaire dans lesrods restants. Ceci grace a la
diurése osmotique gu’entraine 'augmentation du f@lasmatique de déchet en
particuliers de 'urée.

En effet 'IRC est caractérisée par une diminutjomécoce du pouvoir de
concentration maximum des urines, ce qui expligggremieres manifestations
clinigue de I'IRC qui sont généralement les trogbtke la miction a type de
polyurie, particulierement importante la nuit,emteat une nycturie.

Cet état de polyurie précede le déclin de la capalg dilution du rein qui fait
passer le patient insuffisant rénal chronique ddal’ de polyurie a I'état

d’oligurie avec surcharge hydrigy&5]
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3.3 Elimination des électrolytes :[15-20]

3.3.1.Le Sodium :

L’excrétion fractionnelle du sodium (U/P NaU/P créatinine) augmente au fur
et a mesure que le DFG diminue. L’homéostasie diiuso est maintenue par
les néphrons restants grace a des mécanismes germsation qui favorisent la
réabsorption du sodium (hypertrophie du tubule pnekX augmentation de
I'activitt Na'-K*ATPase) ou son élimination (augmentation du facteur
natriurétique auriculaire, intervention d'un faatenatriurétique rénale), la
réponse de l'aldostérone aux variations des appmdes restants longtemps
appropriée

3.3.2.Le potassium :

La Kaliémie reste pratiquement normale jusqu'aegré avancé de I'IRC grace
a 'augmentation de la fraction excrétée du potesdiltré.

Les mécanismes de cette adaptation sont :

+ L’augmentation de l'activité Na K* ATPase bas-latérale des cellules
tubulaires ;

+ La diurése osmotique par les néphrons restants ;

+ L’hyperaldostéronisme, tant que la réponse de liéxéne-angiotensine-
aldostérone reste appropriée aux variations dun bitgdro sodé

(clairance de la créatinine > 20 ml/mn).

C’est au stade terminal de I'lRC qu’adviennentrlsgues d’hyperkaliémie avec
comme consequence les troubles du rythme cardidpis.il faut dire que cette
hyperkaliémie ne survient que dans certaines dondit

+ L’acidose métabolique

+ Erreur diététique grave (consommationincontréléebdnane, de fruit

sec,ou de chocolat)
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+ Erreur thérapeutique : Ex : Utilisation de diuraggepargneur de

potassium,
3.3.3.Le phosphore :

Son taux plasmatique est augmenté a cause de lautimm du DFG, malgré
une réabsorption tubulaire diminuée sous I'effet’ldermone parathyroidienne
(PTH). L’hyperphosphorémie n’est observée gu'atades évolué de 'IRC. Elle
est précédée de l'augmentation des phosphoresatitiiaires. Elle compte

parmi les facteurs qui favorisent I'hyperparathgireide I'IRC.

3.3.4.Le calcium :

L’hypocalcémie au cours de I'IRC est relativemennstante. Elle est due a 2

facteurs essentiels :

+ I'hyperphosphorémie, d’'une part, qui entraine unmirtution de
I'absorption intestinale du calcium en se liant aalcium non

métabolisé introduit par I'alimentation.

+« Et dautre part [linsuffisance de synthése de la251-
dihydrocholécalciférol, qui est le métabolite acttfu vit D,
normalement synthétisé par le rein.

3.4 Elimination des ions acides (ions H[18]

Au cours de I'IRC, il existe quasiment toujours uaeidose métabolique
modérée stable (7,3 < pH sanguin < 7,4). Les néghrsains restants
augmentent leur capacité d’élimination des acides $ormes d’acidité titrable,
mais insuffisamment pour compenser l'acidose. lassiH en excés sont
tamponnés par les bases osseuses. La lyse ossémaeseee au cours de I'RC

est en partie une conséquence de l'acidose.

Eyram Yoan AMEKOUDI Page 25 Thése De Médecine/FMPOS



Profil épidémio-clinique de I'insuffisance rénale chronique dans le servicgpbeotagie et
d’hémodialyse du CHU du point G.

3.5Altération des fonctions endocrineg15, 16,17]

3.5.1.Diminution de la production d’érythropoiétine

.Les taux circulants d’EPO sont bas ou anormalemennhaux . Il en résulte
une diminution de la production médullaire des h@sa En fait, les
mécanismes de l'anémie sont multifactoriels et merésument pas a une
insuffisance de production d’érythropoiétine.

C’est une anémie normo chrome, normocytairearégéwérplus précoce dans

certaines néphropathies que d’autres (polykystasale) [15]

3.5.2.Troubles phosphocalciques

Apparaissent tot dans l'insuffisance rénale (ctaaeade créatinine < 50 ml/min).
Il s’agit d’'un défaut de synthése de vitamine Dvacpar défaut d’hydroxylation
en position 1 de la25-(OH) D3. Ce défaut d’hydratn est lié au défaut
d’activité de I'enzyme 1-a hydroxylase au niveautdiobe contourné proximal.
Le défaut de synthése de vitamine D active entraime hypocalcémie par
diminution de [I'absorption intestinale de calciuni’hypocalcémie et

I'nyperphosphorémiestimulent la sécrétion de pamatione entrainant une
hyperparathyroidie secondaire .L’hyperparathyroig& responsable d'une
résorption ostéoclastique avec fibrose tres souvemttte cliniquement. En
revanche les examens radiologiques peuvent laaévglle se traduit donc par
une résorption sous periostée des phalanges aweevdamum disparition de la
houppe phalangienne. Aussi peut-on voir, des lacume 1/3externes de la

clavicule et un aspect piqueté de la voute cragii]
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3.5.3.Métabolisme de l'insuline et du glucose

L’altération du métabolisme du glucose et de I'lmiau cours de I'IRC est
caractérisé par une glycémie a jeun élevé maisgle inferieur a 7mmol/l et

par un hyperinsulinisme. Lorsque la réduction népigue s’intensifie et que la
clairance glomérulaire atteint 15ml/min, on ass&teine chute brutale de la
clairance de l'insuline et une prolongation de samidvie. La clairance

métabolique de l'insuline se normalise rapidem@nésla mise en dialyse .Ceci
a poussé certains chercheurs a émettre des hypsthas le réle des toxines

urémique dans l'inhibition des systemes de dégiadae l'insuline.[17]

4. DIAGNOSTIC POSITIF
La démarche diagnostique comporte, dans I'IRC,i@lus étapes :

+ Affirmer le diagnostic d’IR

+ Etablir le caractére chronique de I'IR

+ Déterminer la cause et le degré d’'IRC

+ Rechercher les facteurs aggravants réversibles

+ Apprécier le retentissement viscéral et évaluewlétivité.

4.1 Diagnostic de l'insuffisance rénale.

Il est affrmé devant I'élévation concomitante de d¢réatinine, de l'urée
plasmatique et de l'acide urique avec baisse deldimance de la créatinine

rapportée a la surface corpore(2,18]
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+ Chez I'adulte : On utilise généralement la formule de CockcebvfGault

v Pour une créatininémie exprimée en umol/l :

K [(140-age (année)) x poids (kg)]

Cl (ml/mn/1,73H=
Créatininémie (umol /1)

k=1,23 chez 'lhomme k=1dz la femme.

Une valeur inférieure ou égale a 60 ml/mn, pendanhoins 3 mois correspond

a une IR.
+ Chez I'enfant, on utilise généralement la formule de Schwartz :
v" Pour une créatininémie en pmol/l :

K X taille (cm)

Cl (ml/mn/1,73H=

Créatininémiel(mol/l)

Chez le nouveau-né prématuré, k=29

Chez le nouveau a terme de moins d’'un an, k=40
Chez I'enfant de 2 & 12 ans, k=49

Chez lafille de 13 a 21 ans, k=49

Chez le garcon de 13 a 21 ans, k=62
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4.2 Affirmer le caractere chroniqgue de l'insuffisance énale

Une maladie rénale chronique est définie commemaladie évoluant depuis

plus de 3 mois. Elle peut étre affirmée devantaliégres :

+ Anamnestiques :antécédent de maladie rénale, dosages anciens
créatinémie élevée ;

+ Morphologiques diminution de la taille des reins (< 10cm a I'éctagzhie
ou < a 3 vertebres sur un cliché d’abdomen sangsaméon) en cas de
maladie rénale sévere ; ou reins de taille normae mal différenciés en
cas de maladie rénale modéree ;

+ Biologiques:

1 anémie normochrome normocytairearégénérative (seo@nau défaut de

production d’EPO par le tissu rénal normal)

a

Hypocalcémie (du fait de sa mauvaise absorptiastimtale).
H Hyperphosphorémie (liée a la diminution de I'exicngétrénale des ions
phosphates]12]

Mais ces criteres peuvent étre pris a défaut atdlsont pas utilisables en cas

d’insuffisance rénale modérée.

Parfois, seule I'évolution ou la ponction biopsénale permet d’affirmer le

caractere chronique d'une maladie rénale

4.3 Diagnostic étiologigue de I'IRC et degré de I'lRC|[2, 17,19]

Le diagnostic étiologique est souvent difficile gdal'lRC est trés évoluée
(clairance de la créatinine sanguine < 30ml/mn)sntgeut étre évoqué en cas

d’anomalies cliniques et biologiqugs/] :
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+  Néphropathie glomérulaire caractérisée par une protéinurie importante

supérieure a 2g/24h, une hématurie microscopiquemaaroscopique, une
hypertension artérielle et des petits reins aves dentours réguliers a

I’échographie.

+ Néphropathie interstitielle caractérisée par une protéinurie modérée

inférieure & 1g/24h, une leucocyturie avec ou daengeériurie, des reins de
contours irréguliers en cas d'obstruction et ragalien cas de NIC toxiques ou

métaboliques.

+  Néphropathie vasculaire caractérisée par une protéinurie modérée ou

absente sans anomalie cytologique urinaire, une Hd@were et ancienne avec

des contours des reins réguliers a I'échographie.

+ Néphropathie diabétiquecaractérisée par une protéinurie supérieure a

500mg ou une albuminurie supérieure a 300mg assarides cedemes, une

HTA, une rétinopathie diabétique au fond d’ceil.

+ Les causes héréditaireka polykystose rénale reste la plus fréquente. Le

diagnostic est retenu lorsqu’il y a au moins quélrstes dans les deux reins,
associé ou non a des kystes hépatiques et desédandés familiaux de
polykystose rénale.

Le degré de I'IRC est apprécié par la clairancdaderéatinine. On définit 3
stades [2]
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Tableau 1 : Difféerents stades en fonction de la sénté de l'insuffisance

rénale

Classification ANAES 2002

A DFG
Stades Définitions
(ml/min/1,73 m2)
1 Maladies rénales chroniques(1l) avec DF&D > 60
2 Insuffisance rénale modérée 30-59
3 Insuffisance rénale sévere 15-29
4 Insuffisance rénale terminale <15

1) anomalies rénales biologiques et/ou histologaitou morphologiques.

4.4 Causes d’aggravation de I'RC [21]

Le rythme évolutif d'une IR varie d’'un cas a unrautll est principalement
défini par le type anatomoclinigue mais a tout motrgeuvent interférer des
complications susceptibles d’'accélérer le rythmeol@éii naturel de la
néphropathie. Ces causes doivent étre recherchgsémmatiquement, en

particulier lorsque la fonction rénale se déegrade.

4.4.1.Diminution de la perfusion rénale :

+ La déshydratation extracellulaire

Elle est assez fréquente chez les sujets en IR(paaie qu'il existe une fuite
obligatoire de sodium, soit parce qu'il survientsdi&oubles digestifs. La
déshydratation extracellulaire s’associe frequeninizerune hyperhydratation

intracellulaire avec hyponatrémie.
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La déplétion volumique est susceptible d’aggravéRA par plusieurs
mécanismes : hypotension avec baisse du flux, aitiiv du systeme rénine-
angiotensine-aldostérone qui entraine une élévatgarésistances vasculaires

rénales et potentialisation de tous les factewigtes.

Le tableau clinique est marqué par des plis deydizatation, des yeux enfoncés

dans les orbites, une perte de poids, une adynameéegasthénie.

Biologiqguement, on note une élévation de 'hématedhémoconcentration) et
de la protidémie. Cette déshydratation s’accompagnee hyponatrémie qui est
paradoxalement de déplétion .L’étiologie d’'une hygtoémie de déplétion est

déterminée par le dosage de la natrémie couplée aatriurése.

La perte est d’origine rénale lorsque la natrivs@8enmol/l. Les étiologies a

rechercher sont :

A L’'administration de diurétiques

O Les néphropathies interstitielles chroniques,
O La polykystose rénale,

H La levée d’obstacle,

H L'insuffisance surrénale.

La perte est dite extra rénale lorsque la natrax28mmol/l. Les étiologies

possibles sont :

I Les troubles digestifs (diarrhée, vomissement),
ItLes pertes cutanées (brilures, sueurs),
I Les aspirations gastriques,

HLa création d'un 3ecteur (occlusion intestinale, péritonite, partieda
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+ Insuffisance cardiaque :

Elle se définit comme [lincapacité du coeur a assules besoins

hémodynamiques de l'organisme. Cet état est comintoutes les atteintes
cardiaques qu’elles soient myocardiques, valvudame péricardiques. Le caeur
dévient insuffisant lorsqu’il est soumis a un tideacessif (HTA) ou en raison

d’'une perte musculaire définitive (IDM, cardiomydipa).

Le tableau clinique est celui d’une insuffisanced@gue congestive ou globale.
Il est caractérisé par une dyspnée, une tachycgatiéralement irréguliére, un
assourdissement des bruits du cceur, un galop jastolique ou de sommation,
un foie sensible et douloureux a la pression, deentes des membres

inférieurs, une oligo-anurie, une cardiomégalia ealdiographie.

+ L’hypo protidémie sévere du syndrome néphrotique

C’est I'une des principales causes d’hypovolémiatire, due a la baisse du

pouvoir osmotique, donc au déséquilibre de la éoStharling.

+ Les sténoses artérielles

Des accidents sténosiques peuvent compliquer les @bune néphropathie - au
départ - glomérulaire ou interstitielle préexiseant

La Iésion sténosique est dans ce cas athéromatdiespeut étre :

H unilatérale avec lésion de néphroangiosclérose ;

H ou bilatérale.

Une sténose athéromateuse doit étre envisageéeaiolseget de plus de 50 ans :
I enl'absence de cause évidente ;

1 en présence de tabagisme ;
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O guand dautres signes d’'athéromatose sont présendstérites des
membres inférieurs, une insuffisance coronarienne ;
1 quand l'insuffisance rénale s’est installée outstessquement aggravée

apres prise d’un inhibiteur de 'enzyme de conwersi
4.4.2.’hypertension artérielle

Par les lésions micro artérielles qu’elle entratiiest un facteur d’aggravation
important de I'IRC, quel que soit le type de la m&pathie. L’hypertension est
d’autant plus fréquente que la fonction rénaleaiétée. La correction rapide de
I'nypertension artérielle peut entrainer une élévatransitoire des chiffres de
I'urée et de la créatininémie ; suivie d'une am@imn de la fonction rénale ou

d’un ralentissement de la progression de I'insaffte rénale chronique.
4.4.3.0bstacles sur les voies excrétrices

lls doivent étre éliminés au moindre doute, queilee soit la néphropathie
initiale : par échographie abdomino-pelvienne, émmographie, cystoscopie
voire urographie intraveineuse si la fonction rénedsiduelle le permet. Ce

sont :

H Adénome ou cancer de la prostate ;
H Tumeurs pelviennes,

O Maladies du col ;

1 Fibrose rétro péritonéale ;

1 Lithiase.

4.4.4.Les substances néphrotoxiques

L’aggravation d'une IRC peut étre due a l'admirdsbn de substances
toxiques, qu'il s'agisse de médicaments ou de ptedie contraste iodés. De

nombreux médicaments sont néphrotoxiques ou peueedéevenir lorsqu’ils
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sont utilisés a doses excessives chez un insuffiéamal chronique. On peut
citer a cet effet: Phénacétine, Aspirine, LaxatiRhénylindanedione, les

aminosides ...

D’autres médicaments tels que les IEC et les AIR®/pnt aggraver la fonction

rénale par le biais de modifications hémodynamidgutearénales.

Enfin des produits de contraste iodés, utiliséssd&s examens a but
diagnostique, sont fréequemment responsables d’{fticulierement chez les
patients diabétiques ou porteurs d'une dysglobaliaé monoclonale avec
présence de chaines légeres dans les urines. icitdéades produits de contraste
iodés doit faire peser les risques et les bénéfiessexamens nécessitant leur
utilisation. Il faut prévenir la toxicité rénale t®de dans les situations a risque
en assurant une bonne hydratation du malade, afcalinisant les urines avec

comme objectif un pH urinaire supérieur a 7.
4.4.5.Les infections

L’infection urinaire chez les patients ayant uneoraalie urologique est
susceptible d’aggraver les lésions rénales de pgplwrite chronique et de

précipiter I'évolution vers l'insuffisance rénale.

Les bactériémies ou les septicémies sont égalefrmientes chez les sujets
atteints d'IRC, qu’elles soient d'origine urologegi ou non. Elles peuvent

entrainer des localisations rénales qui aggrat@rallution de I'IRC.
5. PANORAMA CLINIQUE ET BIOLOGIQUE DE L'IRC.

Le retentissement clinique de I'IRC doit étre éealsystématiquement afin
d’adapter le régime et le traitement de chaqueepttiLes anomalies sont
d’autant plus nettes et plus fréquentes que I'lRGraportante et évolue depuis

longtemps|2]
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Tous les tissus et organes peuvent étre pertutbésuas de I'IRC, qui sera donc
une constellation de signes cliniques et biologiqudous décrirons les plus

importantes, a savoir :

+ Rétention azotée et dénutrition

+ Complications cardio-vasculaires

+ Complications hématologiques

+ Complications neurologiques

+ Complications digestives

+ Perturbations endocriniennes

+ Déficit immunitaire et complications infectieuses

+ Les Troubles hydro-électrolytiques

5.1 Métabolisme des protéines, rétention azotée et démition

De nombreux métabolites résultant du catabolisngepietéines et des acides
aminés s'accumulent au cours de I'lRC et sont dérés comme des "toxines
urémiques”[16]

5.1.1.L'urée

De poids moléculaire 60 daltons, il est le prodigimination du catabolisme
azoté le plus important en quantité. L'élévationtalux d'urée plasmatique au-
dela de 3 g/l (50mmol/l) pourrait expliquer certigignes du syndrome

urémique (encéphalopathie urémiqua, 18]

5.1.2.La créatinine

De poids moléculaire 113 daltons, il dépend de #&ssa musculaire et de la
fonction rénale du sujet. La créatinine est un dédon toxique endogene, qui

provient du catabolisme de la créatine muscul&eeproduction quotidienne est
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constante (20@umolkg/jour chez 'homme et 16@molkg/jour chez la femme)

du fait du renouvellement de la masse musculgife18]

5.1.3.L'acide urique

De poids moléculaire 168 daltons, son excrétionirdim avec l'insuffisance

rénale donc s'accumule et entraine des crisesudtegecondairfl6]

5.1.4.Les « vraies » toxines urémiques

De tres nombreuses substances de poids molécuampris entre 150 et
12.000 daltons sont identifiées au cours de I'l&@Gont considérées comme les
véritables toxines urémiques. Selon leur diffustotravers les membranes de

dialyse on distingue[16]

+ Molécules de faible PM et diffusiblesoxalate, xanthines, myoinositol,

diméthylarginine
+ Molécules de faible PM peu diffusiblesiu fait d'une forte liaison aux

protéines ; phénols, indoles, chloramines, métlaiidine, acide
guanidinosuccinique, acide hippurique, polyamimesnocystéine

+ Molécules de PM moyen peu diffusiblesparathormone, peptides, 32

microglobuline

Malgré de nombreux travaux, le rGle exact de chacule ces toxines
reste discuter et imprécis. Leur rétention seraialiele a certains signes, en
particulier neurologiques (polynévrite, altératabes fonctions intellectuelles), et
elles pourraient influencer le métabolisme des p#dents (en diminuant leur
lisison aux protéines, augmentant leur fractiorrelippharmacologiquement
active).[18]
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Les symptdbmes de l'urémie (anorexie, nausées, gements, somnolence,
malaise général) favorisent la malnutrition, qui aa important facteur de
morbidité/mortalité de I'RC. Cette dénutrition peéire repérée par différents
parametres : diminution de la masse musculaireindimon de la concentration
de l'albumine sérique, de la transferrine ou dulestérol. Elle sera majorée
lorsque les protéines alimentaires sont de faibleur biologique, c'est a dire
pauvres en acides aminés essentiels. Elle estnégialeexacerbée dans les cas

de catabolisme accru par une infection, un tratsmej un acte chirurgical.

5.2 Complications cardio-vasculaires

Le systéme cardio-vasculaire est fortement affpetél'|R.Les manifestations
cardiovasculaires sont la principale cause de rdidébet de mortalité chez les

patients urémique$l2]

Les complications peuvent étre dues a une surehbyglro sodée et ses
conséquences, ou aux complications de l'athéronme Hocidence est plus

élevée dans la population avec IRC que dans lalgiopu général¢l9]
5.2.1.Péricardite urémique

C’est une complication tardive de I'IRC. Souverietde, elle est détectée par
échocardiogramme et éventuellement un électroqguatiome. Elle peut étre

révélée par une douleur thoracique caractéristmueine tamponnade. Avant
I'arrivée de la dialyse, il était fréequent de dirge « la péricardite sonne le glas
du maladebrightique», aujourd’hui la fréquence des péricardites &efoent

diminué.

Ceci est di a une meilleure surveillance des malatl@ un début plus précoce

de I'épuration extrarénale. Le traitement reposel'spuration extrarénale et
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parfois un drainage péricardique. Cette complicati@bserve rarement chez le

malade dialysé ; elle ttmoigne habituellement dinsaffisance de dialyse.
5.2.2.L'Hypertension artérielle :

Elle est quasiment constante lorsque 'IRC estu@aml A filtration égale, 'HTA
est habituellement plus sévere dans les néphrcsni§iose que dans les
glomérulonéphrites, et plus marquée dans ces demiee dans la néphropathie

tubulo-interstitielle.

De nombreux facteurs contribuent a I'apparitiorada persistance de I'HTA :
'augmentation du débit cardiaque secondaire aéli@r, I'hyper volémie
fréquente, I'activation du systéme rénine-angiatenda sécrétion excessive de

catécholamines.

Ces données physiopathologiques conditionnent I&se pren charge
thérapeutique : nécessité d’obtenir une déplétipardr sodée efficace par la
prescription de furosémide ou par la dialyse, &ttées inhibiteurs de I'enzyme
de conversion de l'angiotensine a condition d’aw@iminé une atteinte des
arteres rénales et une hypovolémie, efficacité o@&sbloquants lorsque la
fonction ventriculaire le permet, nécessité de wecoa des associations
médicamenteuses. Les objectifs du traitement senmdintenir une pression

artérielle inférieure ou égale a 130/85 mm hg.
5.2.3.Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) :

Elle s'observe chez 70 a 80% des malades débuatalllse. Elle est favorisée,
entre autres facteurs, par I'HTA, I'anémie, ladist artério-veineuse (FAV) et
par les toxines urémiques qui entrainent le déypeomnt d'une fibrose
myocardique. Le controle de I'HTA par les inhibiteude I'enzyme de
conversion ou de l'anémie par I'érythropoiétinet fedgresser partiellement
'HVG.
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5.2.4.Insuffisance ventriculaire gauche (IVG) :

Elle est fréquente, surtout en cas d’'HTA et d’ateicoronarienne. Chez le
malade en IRC, de nombreux facteurs s’associentipduire ou aggraver une
cardiopathie avec insuffisance cardiaque (IC). hibdialyse ajoute un effet
« dialyse » favorisant une cardiopathie avec hypghie et dilatation du

ventricule gauche.

L'IVG peut étre latente et se manifester brutalehsmus forme d’'un cedeme
aigu pulmonaire (OAP), le plus souvent a I'occastbane surcharge hydro

sodée ou d'un traitement par bétabloquant. Ellé e le mode de révélation
de [I'IRC. La recherche d'une hypertrophie vent@ixd gauche par

eéchocardiographie doit étre systématique des dR€ lest évoluée car elle est
fréquente et a un caractere défavorable qui dioé &ccélérer la prise en charge
en dialyse, surtout en cas d’'HTA ou de surchargirdigodée non contrdlées

par le traitement pharmacologique.

En situation d’'IRC, I'évolution d’'un OAP dépend ¢tk réponse a des fortes
doses de furosémide 50 mg). Une séance de dialyse pour ultrafiltrafidF)

peut étre nécessaire en cas de réponse insuffesaxdiurétique$l9,20]
5.2.5.Athérosclérose :

Elles sont fréquentes au cours de I'lRC évoluéeprsdaire a I'HTA ainsi
gu’aux désordres lipidiques et phosphocalciquesmaiges par I'IRC.

5.2.6.Arrét cardiaque :

Responsable de mort subite, I'arrét cardiaquetrpas rare chez le malade
atteint d’'une IRC. Il peut étre secondaire a ungehkaliemie ou compliquer un
infarctus du myocarde, une embolie pulmonaire, uR&S ou une

tamponnad¢l19]
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5.3 Manifestations hématologiques
5.3.1.L’Anémie :

Normo chrome, normocytaire, arégénérative, ellepesiguement constante, a
I'exception de la polykystose rénale. Elle intemviedés que la filtration

glomérulaire est inférieure a 40ml/min. Son retsgment fonctionnel constitue
une des complications les plus génantes de I'IR@leur, dyspnée d'effort,
asthénie physique, intellectuelle, sexuelle, aighaentation réactionnelle du

débit cardiaque majore I'HVG et l'insuffisance c@enne.
Les mécanismes de 'anémie sont multifactoriels.

+ Le défaut de sécrétion d’érythropoiétine est lagiypial facteur en cause.
Cette hormone, sécrétée par la corticale rénatepresiuite de facon
insuffisante. Les taux circulants sont anormalenb@astau cours de I'IRC
du stade modéré a terminal. Il en résulte une ditiun de la production
médullaire des hématies

+ Les facteurs toxiques ou toxines urémiques, quicsiaulent au cours de
I'IRC inhibent la production médullaire de la lighéouge, comme celle
des lignées granuleuse et plaquettaire.

+ Une hémolyse modérée est également observée, &e dig vie des

globules rouges étant diminuée de 50 a 80% paorapga normale.

Cette anémie est actuellement aisément contrblée [gaythropoiétine
recombinante r-Hu EPO (EpféxNéo-Recormofy ARANESP)). Le traitement
doit étre systématiquement institué dés que I'héwbote s'abaisse a 9g/dl,
I'objectif étant d'obtenir un taux d’hémoglobin@é&ueur ou égale a 12 g/dl en 4

a 8 semaines.

La résistance a I'EPO doit faire rechercher unealsses causes éventuelles

d’anémie :
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+ Une spoliation sanguine, rendant I'anémie hypochramcrocytaire : en
rapport, avec des prélevements trop répétés pamens biologiques, ou
encore des hémorragies digestives souvent infraiqaks, méno-
métrorragies.

+ Une carence en fer (microcytose, hypochromie)

+ Une carence en vitamine B12 ou en acide folique(owytose)

+ Chez le dialysé on pensera a la présence de chiwane nitrites ou de
cuivre dans le dialysat ou par une contaminatiocichwit sanguin par du
formol utilisé pour la stérilisation. On penseraalégnent a une

intoxication aluminique.

5.3.2.Diathése hémorragique :

La tendance hémorragique se traduit par un purpdea, ecchymoses, des
épistaxis, un saignement prolongé aux points detmmnde I'abord vasculaire

chez le dialysé.

Ces troubles, caractérisés par un allongement mpstede saignement (TS),
s’expliguent par une altération des fonctions daguettes : leur nombre est en
général normal, mais leur adhésivité et aggrédabikont diminuées,

probablement en rapport avec les toxines urémicquegde TS est amélioré par

une meilleure dialyse.

En cas de nécessité (chirurgie, biopsie), le TS @ea amélioré, voir normalisé,
par différents procédés : infusion de cryopréciteansfusions de plaquettes en
cas d'urgence ou administration de la DDAVEdéamino-(8-D-arginine)
vasopressine: la dose habituelle de Miniffnest de 0,3pg/kg, par voie IV, SC

ou nasale ; administration d'cestrogénes.
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5.3.3.Déficit immunitaire de l'insuffisance rénale chrongue

Il constitue un état d'immunodéficience modérée.s Liafections sont
indiscutablement plus fréquentes. Actuellement kupiges par les
complications cardiovasculaires, elles représentaiatrefois la premiere cause
de mortalité chez les patients hémodialysés. Laepiibilité aux infections

bactériennes est la conséquence des altératiorfisrar®ns leucocytaires.

L'activité oxydative, la consommation du glucosess | capacités de
chimiotactisme, d'adhérence et de phagocytose dagnuRléaires sont
abaissées. Difféerents composés présents dans $englairémique ont été

incriminés : chloramines, radicaux libres, p-crg&8l.

L'immunité humorale est inconstamment et moins@rdément déprimée que
I'immunité cellulaire[18]. Le nombre de cellules B et I'effectif des diffées
sous-populations est diminué ; les taux dimmurmglioes seériques sont

normaux mais la réponse anticorps a été parfaivémdiminuée.

5.4 Complications neurologiques

De nombreux troubles neurologiques observés auscae I''RC sont
traditionnellement attribués aux différents désesdmeétaboliques et hydro

électrolytiques liés au syndrome urémigLeé]
5.4.1.L'encéphalopathie urémique:

On désigne sous le terme « d'encéphalopathie unémides troubles centraux
survenant au stade terminal de I''RC en l'abseneetodite autre cause
d'encéphalopathie telle gu'intoxication médicamesee déficit en vitamine B1,
hyponatrémie, hypercalcémie ou hypophosphorémieeungj hypertension

artérielle maligne ou hématome sous-dural.
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Elle est marquée par des symptdémes nombreux espeifigues, commencant
par les activités supérieurs avec diminution dedpacité de concentration,
troubles de la mémoire, sensation de malaise, ineomocturne contrastant
avec une somnolence diurne, fatigue, état déprepsit perturbation du
langage, myoclonies, astérixis, crises convulsigain somnolence, confusion
et coma. L'expression de ces troubles est tresblari fluctuante, sans étre
exactement corrélée avec la progression de I'lR. &4t en général améliorée

des les premieres séances de dialyse.

Dans sa pathogénie, on a mis en cause la rétedésri'toxines urémiques".
Néanmoins le diagnostic d'encéphalopathie urénmmgudoit pas étre porté a la
légere en méconnaissant une affection intercurrentesurtout une toxicité

médicamenteuse, fréquente chez les IRC.

5.4.2.La polyneuropathie urémique :

Endehorsdesneuropathies dues a la maladie inttinedes atteintes névritiques
toxiques, I'IRC peut se compliquer d’'une neuropaeériphérique : caractérisee
par une atteinte sensitivomotrice distale et syiéd; elle prédomine aux

membres inférieurs, mais peut s'étendre et méramdite le systeme nerveux
autonome. Elle débute par des signes sensitifeslifigj faits de paresthésies et
dysesthésies (fourmillements, brllures plantairbgperesthésie cutanée),
crampes volontiers nocturnes réalisant le syndrde® "jambes sans repos".
Plus tard, on note une diminution des réflexesostadineux, puis une atteinte
motrice avec fatigabilité a la marche, un steppagen a pu décrire autrefois

des tableaux de paralysie complete.

Le diagnostic est confirmé par l'abaissement devilasse de conduction
nerveuse motrice et sensitive ainsi que de l'angditdes potentiels évoqués. La

biopsie nerveuse montrerait au début une démyatiois segmentaire
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prédominant dans la partie distale des gaines nigéks ; dans les cas d'une
atteinte plus marquée sensitivomotrice, l'aspestolugique est celui d'une

dégénérescence axonale avec démyélinisation diffuse

Sa pathogénie reste imprécise. Les "toxines uraslgsemblent en cause, mais
aucun métabolite précis n'a été individualisé. &négalement intervenir le role
de la dénutrition avec un déficit en vitamine dwupe B, des causes
métaboliques (diabéte), toxiques (alcool, médicdas)elette poly neuropathie

est spectaculairement améliorée par les premiéses de dialyse.

Son incidence a heureusement beaucoup diminuésgpti y a un meilleur
suivi des patients dans la période pré dialytigugue la dialyse est débutée plus
précocement, avant le stade d'urémie "dépassée".s&llimite aux premiers
signes d'atteinte sensitive, dont I'apparition daite démarrer immédiatement
I'épuration extra-rénale, pour éviter de voir apjieg les signes d'atteinte

motrice, qui ne régresseront completement qu'apaasplantationf21]

5.5Complications osseusefstéodystrophie rénale)

Le terme « ostéodystrophie rénale » désigne I'ebkerdes complications
osseuses et viscérales en rapport avec les pditunbadu métabolisme
phosphocalcique. Celles-ci peuvent étre la consexudirecte de l'insuffisance
rénale, ou indirecte, l'insuffisance rénale favamis la rétention de toxine
d’origine souvent iatrogéne, résultat de certaithesapeutiques. Elle associe

différentes Iésions élémentaires a différent stade.
Les plus fréquentes sont :

» L'ostéite fibreuse (due a I'’hyperparathyroidie setaire)
» L’'ostéomalacie (due a la carence en vitamine D)

» L’ostéosclérose et 'ostéoporose sont plus rares.
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5.5.1.L'ostéite fibreuse

L’ostéite fibreuse reste longtemps asymptomatiges douleurs osseuses ainsi
gue les fractures favorisées par I'amincissemesst awmticales sont rares et
tardives ; les calcifications métastatiques peuetnet responsables du syndrome
de I'ceil rouge, d’'un prurit intense, d’acces deuasegoutte. Dans les formes
séveres d’hyperparathyroidie, on peut voir destdoém baguettes detambour
par destruction des phalanges distales, des rgptuendineuses, et

exceptionnellement une calciphylaxie avec nécraganée des extrémités des

membres inférieurs et de la paroi abdominale.

La radiographie standard reste un moyen diagnasip@u sensible. Cependant,

certains signes peuvent orienter le clinicien \etype de I'ostéopathie.

Ainsi, l'ostéite fibreuse se manifeste principal@mnear une résorption sous-
périostée intéressant préférentiellement le bordiarades phalanges les
extrémités claviculaires et la symphyse pubienms, articulations sacro-
iliaques. L’hyperrésorption au niveau du crane doan aspect poivre et sel. Un
amincissement de la corticale des os longs et @msiftcation des plateaux

vertébraux, avec raréfaction osseuse de la paédiane de la vertébf22]
5.5.2.L’'ostéomalacie

L’ostéomalacie se présente le plus fréquemment Isolasme d’une myopathie

proximale des membres inférieurs avec des doulgans les hanches et une
démarche de canard. Elle est essentiellement ditignée par la présence de
stries de Looser Milkman, préférentiellement ssrbeanches ischiopubiennes ,
la corticale sous-trochantérienne du fémur, legngilde 'omoplate et les cotes,

et parfois par une déformation du bassin en c®gartes a jouej22]

Les facteurs étiologiques de I'ostéodystrophie Iersont : les troubles du

métabolisme du phosphore (augmentation des phaspiraracellulaires puis
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hyperphosphorémie) et I'hnypocalcémie, conséquerine déficit relatif ou

absolu en vitamine D (situation carencielle et d&fde un-hydroxylation
rénale). lls sont responsables d’'une hyperpardithigroEn outre, la carence
relative ou absolue en vitamine D accentue I'hypeaghyroidie et permet

I'installation des lésions d’ostéomalacie.

L’hyperphosphorémie entraine une diminution du igabc ionisé circulant.
L’hypocalcémie et 'hyperphosphorémie elles ménmmegent la production de
PTH. Avant [lapparition de [I'hyperphosphorémie, uamentation des
phosphates intracellulaires suffit a induire unadéfde synthese de la vitamine
D. La vitamine D inhibe la synthése de parathormsopar les glandes
parathyroides. Ce contréle n’est plus adapté aheudlade porteur d’'une IRC.
Toutes ces anomalies expliquent la précocité, aurscade I'IRC, de
I'hyperparathyroidie avec hyperplasie des glandasithyroidiennes, et de sa

conséquence, l'ostéite fibreu$es,21]

L’hypocalcémie est la conséquence de I'hyperphagphie et de l'insuffisance
de production de la 1-25-dihydrocholécalciférol28-OH,D3). Ce métabolite
actif de la vitamine D est synthétisé par le ra#éicg a la 1-alpha-hydroxylase du
tube proximal. La diminution de la 1-25-GB, lorsque le parenchyme rénal est
détruit, entraine une diminution de I'absorption ahicium, un bilan calcique

négatif et une ostéomalacie

L’ostéodystrophie rénale se traduit cliniguementyraprurit fréequent alors que
les symptdmes osseux sont rares. Le plus souvesitsignes ne sont que

radiologiques.

Les signes biologiques associent une hyperphospi®ré une calcémie

normale ou basse.
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5.6 Manifestations digestives et hépatiques

Les troubles digestifs accompagnent la progresdmr'insuffisance rénale :
anorexie, nausées, godt métalligue dans la bouotieyr ammoniacale de
I'haleine, vomissements, sont tres fréquents, deamgue la constipation chez
ces sujets poly-médicamentés. On ne voit plus lemahifestations trés

caractéristigues annoncant le stade de l'urénmanate :

+ La stomatite : avec nombreuses ulcérations, erorappec les hautes
concentrations d'ammonium, la haute teneur en deda salive, une
hygiene dentaire défectueuse ayant souvent |dadtgisant ;

+ La parotidite : souvent associée a la stomatite.

L'ulcere gastroduodénal n'est pas plus fréquents hoasophagite et la gastrite
sont fréquentes, de méme que le reflux gastro-cagogrh chez les malades
porteurs de polykystose rénale. L'incidence acdeg hémorragies digestives
s'expliquerait par des lésions d'angiodysplasiésraasant toute la muqueuse
intestinale. La diverticulose, avec son risque e@efgpation, augmente avec
I'age, et son incidence est plus élevée au coula gelykystose. Les colites
ischémiques peuvent entrainer une nécrose dedaiptastinaleg 19,20]

Les complications hépatiques sont dominées pdrépatites chroniques virales
B et C survenant chez les dialysés. L'abord deferdiits problemes de
diagnostic, de traitement ou de prévention doi @ené en milieu spécialisé,
gu'il s'agisse de la technique de biopsie hépaftipaevoie transjugulaire pour
éviter tout risque hémorragique), des méthodesadeination contre le virus B,
de prévention dans les unités de dialyse, ou erdmmaniement des différents

antiviraux.[20]
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5.7 Perturbations endocriniennes
5.7.1.Thyroide :

Au cours de I'IRC, on peut noter une diminutionlaéri-lodothyronine (T3),

probablement du fait d'un défaut dans la converdmia thyroxine (T4) en T3
au niveau tissulaire. L'incidence de I'hypothyrsiide, définit par un taux de
TSH > 20ng/dl serait de 6 a 10 fois plus élevée dpres une population adulte

non insuffisante rénale.
5.7.2.Dysfonction sexuelle

L’axe hypophyso-gonadique est altéré, surtout adestle la dialyse. Au cours
de I'IRC, I'Hyperprolactinémie est attribuée a whminution de la dégradation
et a une augmentation de la production de la pinkacll existe également au
cours de I'IRC une diminution de l'effet suppressele la dopamine sur la
sécrétion de la prolactine. Ces anomalies suggéarandysfonctionnement

hypophysaird16]

Chez 'homme, le taux de testostérone égalemenimastué et il existe souvent
une oligo/azoospermie. Les manifestations clinigdegype diminution de la
libido et impuissance peuvent en partie étre emadpavec I'anémie et les
troubles psychologiques. Les troubles de I'érectienvent étre expliqués par

une sténose vasculaire de l'artere iliaque interne.

Chez la femme, on note souvent une aménorrhéeeantartilité attribuée a un
taux bas d'cestrogéne et a une sécrétion insuffislntLH au milieu du cycle.
La dialyse restaure en général les cycles mensiro®is avec persistance de

méno-métrorragies abondantes pouvant contribuanérhie.

Le traitement comporte ['utilisation de progessatype Lutérafi, 5 mg matin et
soir, soit de maniére continue, ce qui supprimedgtes, soit 20 jours par mois.

Sa prescription s'avere également utile en tantqogaceptif.
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Les grossesses, autrefois exceptionnelles, I'awerie spontané étant lissue
habituelle, deviennent plus fréquentes a condittbane surveillance trés
précisg19]

5.7.3.L'insuline

Intolérance aux hydrates de carbone .Au courdRIE,lla demi-vie de l'insuline
est prolongée, résultat d'une diminution de la aggfion rénale mais aussi de la
clairance métabolique, hépatique et musculairdte ckerniere est améliorée par
la dialyse. Les taux de C-peptide et de pro-insuldiexcrétion exclusivement

rénale, sont encore plus élevés.

Les hypoglycémies ne sont pas exceptionnelles, lgdsediabétiques du fait de
la diminution de dégradation rénale de l'insulickegz les IRC non diabétiques
mais dénutris du fait de la diminution de la néoglyenese dont une partie est
normalement effectuée par le rein. La malnutritipei réduit les réserves
hépatiques de glycogéne, mais aussi les preseriptie bétabloquants qui

inhibent la glycogénolyse hépatique, constituestfdeteurs favorisantfl5]

5.8 Anomalies cutanées

La peau des patients en IRC a un aspect gris pdlguoe brun, en fonction de
la pigmentation initiale du patient. La pigmentatiorémique est attribuée a la
rétention de pigments et a une augmentation deolduption de mélanine. Sur
le plan thérapeutique, la dialyse est inefficacelawpigmentation urémique de

la peau.

Il peut avoir aussi la présence de givre urémigueuopvient de la cristallisation

de l'urée avec la sueur sur la peau.

Arrivés a un stade avancé de I'IRC, les patieniglagnent fréquemment d'un

prurit qui, chez les hémodialysés, atteint envifah % des patients. Ce
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symptéme ne s'observe jamais au cours de l'inaunffes rénale aigué, ce qui
evoque l'accumulation d'un toxique; néanmoinsspdrait immédiatement aprées

transplantation. Les causes du prurit sont mukiple

+ atrophie des glandes sudoripares et sébacées sefpord'une xérose
hypercalcémie et/ou hyperphosphatémie ;
+ accumulation cutanée de mastocytes, peut-étrensaple de taux élevés

d'histamine.

L'exacerbation au cours des séances d'hémodia$ysieéguente, ce qui peut
étre attribué a la fois @ un mécanisme immunolagigul'augmentation de la

calcémie, a la chaleur du dialysat, voire au stress

6. TRAITEMENT

Le traitement de I'IRC doit étre avant tout prévientl repose sur
I'identification précoce des néphropathies causpdes y apporter un traitement
étiopathogéniqug10]

En regle générale le traitement est subdivisé ex,den fonction du stade de
'IRC. On distingue ainsi le traitement conservateet le traitement de

suppléance.

6.1 Traitement conservateur

Le traitement conservateur a pour but :

— Ralentir la progression de I'insuffisance rénaleaique.
— Prévenir les complications et les facteurs de gsagsociés a I'lRC.

— Préparer les patients au traitement de suppléance.
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Il passe par la correction des diverses troublegofiques et systémiques

causées par l'altération de la fonction rénale.
6.1.1.Traitement diététique

Les mesures diététiques dans I'IRC consistentméndier I'apport des aliments
contenant des substances insuffisamment épuréeslepareins, tout en

maintenant la ration énergétique nécessaire.

+ Apports hydriques

lls doivent étre adaptés a la diurese et a la #ensde soif. Les variations de
guantité doivent étre progressives car une surehaigtale en eau risque

d’entrainer une hyponatrémie.

+ Apports protidiques

lls doivent étre adaptés aux besoins du patieati ettade de I'IRC.A présent le
traitement diététique optimal des patients ayane unsuffisance rénale

chronique, n'est pas établi. L'approche raisonnablgénéralement préconisee
consiste en un apport protidique d'environ 0,70aglkg/j, les valeurs les plus

basses étant proposées aux néphropathies progsessiet apport doit étre

constitué de protéines de haute valeur biologiqgueassocié a un apport
calorique suffisant (35 cal/kg/)).

+ Apports sodigues

La restriction sodée n’est justifiée qu’en cas daad, d’insuffisance cardiaque
ou d'HTA difficilement controlable. Dans certainsasg néphropathie
interstitielle avec perte de sel et polykystoseal&nil est méme demandé au
patient de faire un apport relativement importansedium.
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+ Apports potassigues

Au cours de I'IRC, la kaliémie reste longtemps male. Le risque
d’hyperkaliémie intervient lorsque la clairancelderéatinine devient inferieur

a 10ml/min/1,73rh; et ce risque est majoré par I'acidose métabolique

A ce stade de I'RC, un régime pauvre en potasspeut étre prescrit

comportant une restriction en fruits secs, légusees, en chocolat.

Mais souvent une adjonction de résines échanged$ess tels que le

Kayexalat& est nécessaire.

+ Apports calciques et en phosphates

Le calcium provient essentiellement du lait et Bétsges mais ceux-ci doivent
étre limités a cause de leur apport aussi élevghesphore. Aussi convient-il

d’ajouter a I'alimentation 0,5 a 1 g de calciunuee vitamine D.

+ Apports alcalins

lls permettent I'apport surtout d’ions bicarbonasesvant a tamponner les H+
libres et corriger ainsi I'acidose secondaire édtation des fonctions rénales.
[10,14]

6.1.2.Traitement médicamenteux

+ Hypertension artérielle

Les recommandations internationales reprises BAAES sont plus strictes en
présence d'une HTA avec IRC que dans une HTA simerecherche d’'une

néphroprotection impose d’obtenir une PA :
- <130/85 mm/hg en cas de Pu < 1g/24h et sans diabete

- < 125/75 mm/hg en cas de>Plig/24h ou diabéte.
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Plusieurs classes d’antihypertenseurs peuventglises mais le traitement de
choix reste I'association du régime hyposodé etdi@®tiques de I'anse en cas

d’'une HTA sans protéinurie.

Mais en cas de néphropathie diabétique ou mémeAl'ptdteinurique, un IEC
ou un ARA2 est prescrit de principe en raison daffet néphroprotecteur
supplémentaire prouvé, tout en écartant au prinoedabne sténose bilatérale

des arteres rénalef3,10]
+ Anémie

Cette anémie ne doit étre corrigée qu’'en présercesignes d'intolérance
clinique. En effet, la plupart des insuffisantsax supportent longtemps leur

taux d’hémoglobine abaissé. [8]

Le traitement de 'anémie consiste en premier &e@chercher et a supprimer
d’éventuels facteurs d’aggravation tels que les drémies occultes
(pathologies digestives et gynécologiques), leeraaes en fer et en acides

folique.

La supplémentation martiale est indispensable aiu de risques élevés de
spoliation sanguine chez I'IRC. Les posologies tuadlies permettent un apport
de 200 a 300 mg/j de fer, sous forme de fumaratesudcinate ou de sulfate de
fer par voie orale.ll apparait essentiel de donces posologies de facon
fractionnée au cours de la journée, en dehors riesspnédicamenteuses et des
repas, afin d'améliorer I'absorption digestiveaetolérance. En effet, le facteur
limitant de la voie orale est trés certainemerthisksvance réduite du fait de
I'intolérance digestive (constipation, diarrhéea)Joie intraveineuse est de plus
en plus largement utilisée chez les sujets diaJysgsraison de son efficacité

nettement supérieure a celle des traitements oraux.
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Aujourd’hui, avec l'arrivée de I'érythropoiétinecambinante humaine (Epréx

Néo-Recormofi, Aranesfl, Misird®), Le traitement de l'anémie a été
révolutionné. Ce traitement doit étre envisagé giés le taux d’hémoglobine
devient inferieur a 9g/dl et doit viser a mainteffiemoglobine supérieure ou

égale a 12 g/dI.

La posologie initiale du traitement par EPO recomddée dans I'AMM
francaise est de 150Ul/kg/semaine en trois injastimtraveineuses ou Sous-
cutanées hebdomadaires. Cette dose initiale esitenaie pendant 4 semaines
puis adaptée en fonction de la réponse érythrapga&tévaluée a la fin du
premier mois de traitement, |'objectif étant ungraantation progressive de

I'hnémoglobinémie de 1 a 2 g/dl/mois.

Une posologie d'entretien médiane de 75 Ul/kg/seenpiar voie sous-cutanée
permet généralement le maintien d'un hématocrite36a %. La voie
d'administration optimale de I'EPO (intraveineuse smus-cutanée) n'est pas
définitivement établie. La plupart des études aomxd néanmoins a une
efficacité supérieure - au moins égale- de la gols-cutanée par rapport a la
voie intraveineuse. En prédialyse, l'efficacité, demplicité et la nécessité
d'épargne du capital veineux des patients ontdfainblée privilégier la voie

SOuS cutanée.

La transfusion sanguine s'impose lorsqu’il existe gause surajoutée d’anémie
en particulier un saignement ; ou lorsqu’il exiatee affection cardiovasculaire

ou respiratoire pouvant étre décompensée par I'engto]

Sinon il faut dire qu’elle est en général peu eifie chez l'insuffisant rénal car

la survie des globules rouges est rédyitp
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+ Ostéodystrophie rénale

Il faut corriger le plus précocement possible lesomalies biologiques
responsables de I'Ostéodystrophie : I'hnyperphosfiné, I'hypocalcémie et la

carence en vitamine D active.

Deux modalités thérapeutigues complémentairesiwgdisees pour le traitement
de l'hyperphosphorémie : la restriction alimentaga phosphore et la

prescription de chélateurs du phosphore.

Plusieurs chélateurs intestinaux du phosphore d@mionibles : les sels de

calcium, les sels de magnésium et les moléculesa ddaluminium.

Le carbonate de calcium est le sel le plus souwugligé. Il contient 40 % de
calcium élément. La dose utilisée est variable raagsine 3 g de carbonate de
calcium (calcidif) chez les malades non hémodialysés.En pratique,

I'administration de calcium est préconisée au coursnmédiatement a la fin

desrepas.D'autres sels de calcium sont égalemsmarilbles : acétate, citrate,
lactate, gluconate et alginate de calcium.Le @t calcium doit étre évité

chez les malades en raison du risque d'absorptmued'aluminium.

Les sels de magnésium et I'nydroxyde d'aluminiunaed étre évités en raison
du risque d'’hypermagnésémie et de diarrhées agesels de magnésium et
d'intoxication aluminique avec I'hydroxyde d'alumim. Il doit étre réservé aux

hyperphosphorémies résistantes aux autres thérqpesit

En cas d'hypocalcémie, le calcium sera prescriteeles repas afin d'en
favoriser I'absorption intestinale. Il est établiegla calcémie et les dérives
hydroxylés de la vitamine D ont un effet freinateurdépendant sur
I'nyperparathyroidie secondaire. En pratique, &tdment par carbonate de

calcium est généralement utilisé en premiere ligeemettant le traitement de
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I'hnyperphosphatémie, de I'hypocalcémie ainsi gajyport en alcalin. Les effets
secondaires du carbonate de calcium sont essentait digestifs (diarrhée ou

constipation) pouvant contribuer a I'inobservanéelicamenteuse.

Le risque principal est I'hypercalcémie et peut-&elui de calcifications des

tissus mous.

6.2 Traitement de suppléance.

6.2.1.Epuration extra rénale

L’épuration extra rénale est basée sur le prinadps échanges diffusifs et
convectifs qui s’effectuent entre le sang du patetrie liquide de dialyse. Les
échanges se font du milieu le plus concentré eermsilieu le moins concentré a
travers une membrane semi permeéable qui est stitefla dans la dialyse

péritonéale ou synthétique dans I’hémodialyse.

+ L’hémodialyse

C’est la technique la plus utilisée et consisteaitma en contact a travers une
membrane semi-perméable appelée dialyseur le sangathde et un liquide
dont la composition est proche de celle du plasonanal : le dialysat.

Les séances d’hémodialyse sont réalisées en géBéi@ks par semaine, et
durent chacune 4 a 6 heures. Elles nécessitenskgiun cathéter central ou la

création d’une fistule artério- veineuse.

+ La dialyse péritonéale

Technique de dialyse utilisant comme membrane diégh et de filtration une
enveloppe interne du corps, le péritoine. Les égbsus’effectuent alors entre le
sang contenu dans les capillaires péritonéaux efidysat. Elle nécessite

I'insertion d'un cathéter dans la cavité péritoeéal’'ou le risque élevé
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d’infections péritonéales et l'altération progressde la membrane péritonéale

qui incite plutdt a 'hémodialyse.

6.2.2.Les indications de I'épuration extra-rénale
+ Indications absolues

O Péricardite

H Hypertension artérielle incontrdlable

H Vomissements répétés

H Urée sanguine > 40mmol/I

H Créatinine sanguine>1000umol/l

& Encéphalopathie ou polynévrite urémique

H Edéeme pulmonaire ou surcharge hydro sodée ne rapopas aux

mesures usuelles

+ Indications électives

H DFG inférieur a15 ml/mn/1,73m2

O Apparition de : nausées, anorexie, vomissemengsthénie marquée

O Apport protidique alimentaire spontanément réduitdassous de
0,7g/kg/jour

6.2.3.La transplantation rénale

La dialyse permet de suppléer les fonctions réndlassure certes la survie du
patient mais il slaccompagne de nombreuses cotggif’est pourquoi chaque
fois que cela est possible, une greffe de reirpesiquée, ce qui permet a ces

patients de mener une existence pratiquement nermal

La transplantation rénale se définit comme le feahsl’'un des reins d’'un sujet

donneur sur un malade receveur dont les reinsnatiémnent plus.
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Le rein a greffer est le plus souvent prélevé soe yersonne décédée
accidentellement ou en état de mort cérébrale, iihpeut également I'étre sur
un adulte consentant vivant (parent direct ascdndanfreres et sceurs d'un
insuffisant rénal). Le patient est soumis a untdéraént immunosuppresseur

visant a éviter le rejet du greffon.

Aprés la greffe, les patients peuvent mener une quetidienne normale.
L’exercice d’'une activité professionnelle, la pga de sports non violents ainsi
gue les voyages sont possibles. Une grossessepagstontre-indiquée, mais

nécessite une surveillance étroite.

En revanche un suivi rigoureux du traitement imoswuppresseur est
indispensableg24,25].
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Meéthodologie
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1. METHODOLOGIE

1. Cadre de I'étude:

L’étude a été réalisée dans le service de népheokigd’hémodialyse du CHU
du Point G.

Le CHU du Point « G », est situé sur la collineRint «G», au nord du district
de Bamako sur la rive gauche du fleuve Niger, aren8 km du centre ville.
Le CHU du Point «G» comporte 20 services chirungicat médicaux dont le

service de Néphrologie et d’Hémodialyse.

2 .Type et période d’étude:
Il s'agissait d’'une étude rétrospective et desimgp allant du 1 janvier 2008
au 31 décembre 2010.

3. Population d’étude
Il s’agissait de I'ensemble des patients hospé#alipour pathologie rénale, dans

le service de néphrologie et d’hémodialyse, penidapériode d’étude.

4. Critéres d'inclusion :
Etait inclus, tout patient porteur d'une IRC comiée, hospitalisé dans le service

de néphrologie pendant la dite période.

5. Critéres de non inclusion N’était pas inclus,
+ Tout patient n'ayant pas une IRC.
+ Tout patient ayant une IRC non confirmeée.
+ Tout patient atteint d'IRC confirmée, mais hospsélen dehors de la
période d’étude.

+ Tout patient atteint d'IRC avec données incomplétes
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6. Diagnostic
6.1 Diagnostic positif:
Le diagnostic de I'IRC repose sur les criteres auiis :
+ Pas de réversibilité au-dela de 3 mois
+ Anémie normochromenormocytaire
+ Hypocalcémie hyperphosphorémie
+ Reins de petites tailles (< a 100 mm a I'échogmpldt / ou mal

différencié

6.2 Critéres de diagnostic étiologique :
6.2.1 Néphropathie hypertensive :
Arguments cliniques et biologiques en faveur:
+ Un antecédent d’hypertension artérielle ;
+ Des cedemes ;
+ Une protéinurie modérée > 0,5g/24h ;
+ Une insuffisance rénale ;
+ Une rétinopathie hypertensive stade 2 ou 3 de Kaké ;
+ Une HVG concentrique.

6.2.2 Glomérulonéphrite chronique :Les éléments en faveur étaient :
+ Des cedemes ;
+ Une protéinurie abondante > 2g/24h ;
+ Une hypertension artérielle ;
+ Une hématurie microscopique ou macroscopique ;

+ Une insuffisance rénale.
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6.2.3 Néphropathie diabétique :

Il s’agissait d’'un diabete évoluant depuis pluseannées avec :
+ Des cedemes ;
+ Une protéinurie > 500mg/24h ou une albuminurie>3G24h ;
+ Une rétinopathie diabétique au fond d’cell ;

+ Une insuffisance rénale.

6.2.4 Neéphrite interstitielle chronique
Elle était caractérisée par :
+ Des reins de contours irréguliers en cas de NI€ctiduse et regulier
en cas de NIC toxique ou immunoallergique, a I'égchphie ;
+ Une protéinurie modérée <1g/24h ;
+ Une leucocyturie avec ou sans germe ;
+ Une insuffisance rénale.
6.2.5 Polykystose rénale
Le diagnostic de polykystose rénale a été retemulssibase d’'une histoire
familiale évocatrice et de gros reins aux contow&formés porteurs

d'innombrables kystes a I'échographie.

7. Taille de I'échantillon
Nous avons colligés 312 patients a partir des dmssnédicaux du service de

néphrologie et d’hémodialyse.

8. Méthode et matériels d’étude

Les parametres suivants étaient analysés: donséemdémographiques,
cliniques, para cliniques et thérapeutiques ampaes dossiers d’hospitalisation
des malades.

Les données ont été recueillies sur une fiche diétegindividuelle, dont un

exemplaire est porté a I'annexe.
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8.1. L'interrogatoire avait permis de recueillir les informations suivent

+ L'identité du malade nom, prénom, age, sexe, profession, ethnie.

+ Classe socio économiqu#ous avons regroupé les patients en trois

groupe en fonctions des revenus economiques.

\

0 groupe |: groupe a revenu économique importans tadres
supérieurs de I'Etat et/ou du privé et les commes;ae I'import
export ;

o groupe Il : groupe a revenu économique interméslidies agents
de I'Etat et/ou employés du secteur privé et lemroercants
moyens,les grands agriculteurs.

o groupe lll : groupe a revenu économique faible. basriers, les
paysans, les commercants détaillants et les thawvesloccasionnels
des villes, autres travailleurs de l'informel

+ les motifs de consultations HTA, syndrome cedémateux, anurie,

insuffisance rénale, anomalie rénale a I'imagerie.

+ les signes fonctionnels du maladila recherche des signes cliniques en

rapport avec l'insuffisance rénale chronique (sgnu urémique)

8.2 L’examen physique
Il s’agissait de rechercher tous les signes phgsiguouvant apparaitre au cours

de I'IRC (syndrome urémique et complication deéimie).

8.3. Examens biologiques

8.3.1 La Creatininémie
Le dosage de la créatininémie ainsi que le caledhdctlairance de la créatinine
selon la formule de COCKCROFT et GAULT avaient perae classer I'lRC
en 3 stades :

= |RC modérée (30-59ml/mn) ;

= |RC sévere (15-29ml/mn) ;
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» |RC terminale (Cl créat 15ml/mn).
Que nous avons regroupé en deux grands groupes :

» |RC préterminale : IRC modéré a séevere et

= |RC terminale

8.3.2 Taux sanguin d’acide urique et azotémie
Le dosage de ces deux parametres avaient permpigrd@er I'importance de la

rétention azotée.

8.3.3 La numération formule sanguine (NFS)

La NFS avait permis de poser le diagnostic d’'unénae et de définir ses
caractéristigues mais eégalement de rechercher idsesa anomalies de
I’'hnémogramme.

On parle d’anémie chez linsuffisant rénal chromiquand le taux d’Hb est

inférieur a 11g/dl .
On a aussi :
* Normochromie (32% < CCMH < 36%) / Hypochromie (@& < 32%)) ;
* Microcytose (VGM <80 f1l.) ;/ Meocytose (VGM >100 fl.) ;
« Hyperleucocytose (>10 000/ri)n / Leucopénie (leucocytes < 400/
mnt) ;

Thrombopénie (plaquette < 150 L0 Thrombocytose (plaquette > 392310
8.3.4 L’'ionogramme sanguin
L’'ionogramme sanguin (natrémie, kaliémie, calcémiephosphorémie) avait
permis de déceler :

+ une dysnatrémie (hyponatrémie et hyper natrémie),

+ une dyskaliémie (hypokaliémie et hyperkaliémiede$ perturbations du

métabolisme phosphocalcique.
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8.3.5 Protéinurie de 24H
Le dosage de la protéinurie de 24h avait permigide une quantification de la
protéinurie :

+ Minime : < 19/24h;

+ Moyenne : 1a 3g/24

+ Massive : > 39/24h

8.3.6 Examen cytologique et bactériologique des anes (ECBU)

L’ECBU a la recherche d’une leucocyturie, d’'une hémie et des germes.

8.4 Examens radiologiques

8.4.1 Le fond d’cell
Le fond dmila la recherche dune rétinopathie higresive,
d’'unerétinopathiediabétigueoud’uneathérosclerose.
Les signes liés a I'HTA régressent avec le traitgmamtihypertenseur
Classification de KIRKENDALL

+ Stade I: rétrécissement artériel diffus (Spasmeti@anel) en deux,

+ Stade Il : hémorragie/Exsudats secs (Fuite extcaNaise),

+ Stade Il : nodules dysoriques/cedéme papillaichémie Pré capillaire),

Les signes liés a l'athérosclérose ne régressest guec le traitement
antihypertenseur :

+ Stade | : signe du croisement veineux

+ Stade Il : rétrécissements artériels localisés

+ Stade IIl : pré thrombose veineuse/engainementelrteé
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8.4.2 La radiographie du thorax de face

La radiographie du thorax de face avait permisedbe@rcher une cardiomeégalie
a l'aide du calcul de I'indice cardio-thoraciqu€Tl supérieur a 0,50) et d’autres
anomalies telles qu’une pleurésie, un cedéme aigygodmon (OAP) ou une

pneumopathie.

8.4.3 L’échographie cardiaque
L’échographie cardiaque avait permis de rechercheme hypertrophie
concentrique ou excentrique, une calcification, upéricardite et une

dysfonction systolique ou diastolique

8.4.4 L’électrocardiogramme (ECG)

L’ECG avait permis de rechercher, par le calcul'uelice de Sokolov et de

Lewis une HVG ou une HVD et de rechercher des sigile nécrose ou

d’'ischémie, des troubles du rythme cardiaque, drsles de la conduction et
de la répolarisation ventriculaire ainsi que legnes électrocardiograhiques

d’hyperkaliémie et d’hypokaliémie.

8.4.5L’échographie abdominale
L’échographie abdominale pour apprécier la tatidécho structure des reins,
ainsi que I'état des voies excrétrices. Elle clasgalement | atteinte rénale en
trois stade selon I'échogénicité et la différenomparenchymo-centrale :

+ stade O (rein normal) : cortex rénal hypoéchogeneie

+ stade | : cortex rénal iso échogene au foie

+ stade Il : cortex rénal hyperéchogene au foiesrhgpoéchogéne au

sinus rénal avec conservation de la différenaiatmrticomédullaire
+ stade Il : cortex rénal hyperéchogene au foiags@téchogene au sinus

rénal avec disparition de la différenciation amtmédullaire
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9. Les complications

+ Les complications cardiovasculaires
L’HTA ; La péricardite urémique ; La cardiomyopathirémique.
+ Les complications hématologiques
L’anémie ; les thrombopénies ; l'allongement du gende saignement ; Les
leucopénies.
+ Les complications neurologiques
o Neuropathie périphérique a type de polynévrite igém;
o Neuropathie centrale a type d’encéphalopathie upéenj
0 Autres manifestations neurologiques : les encépladitoes hypertensives,
hyponatrémiques et les AVC.
+ Les complications cutanées
Le prurit urémique ; La sécheresse cutanée ; Leosécutanée.
+ Les complications digestives
Les vomissements, anorexie, les nausées, parstidite
+ Les complications endocriniennes
L’aménorrhée, la baisse de la libido.
+ Les désordres du métabolisme minéral et osseux

Les douleurs osseuses, les troubles phosphocadcique

10.Gestion des données
Les données ont été analysées sur le logiciel SRE&S$on 17.0 et les tests
statistiques utilisés était le Khi 2 et le testralecher (significatif pour p < 0.05).

Le traitement de texte a été réalisé avec le lebjitiord version 2007.
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11. Problémes éthiques
Pour I'aspect éthique, nous avions obtenu l'aufstios de la direction du CHU

du Point G. Néanmoins nous avons tenu a utilises deméros et des

formulaires individuels, pour préserver Il'anonymatles patients.
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Resultats

Eyram Yoan M. Y. AMEKOUDI Page 70 Thése De Médecine/FMPOS



Profil épidémioelinique de l'insuffisance rénale chronique dansédrvice de néphrologie
d’hémodialyse du CHU du point G.

IV.RESULTAT

M homme

M femme

Figure 1. Répartition des patients selon le ¢

Le sex-ratio (H/F) étaide 1,36

Tableau | : Répartitiondes patients en fonction des tranches d

Tranches d'age Effectifs Fréquence
<20 52 16,7
20-40 168 53,8
40-60 60 19,2
60-80 32 10,3
Total 312 100

La tranche d’age d20-40 an: était la plus touchée, s&s8,8%.

L’age moyen était d87,3 ans+ 15, 4angvec des extrémes 8et76 ans
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Tableau Il : Répartition des patients en fonction du staturimahial

statut matrimonial Effectifs Fréguence
Marié 244 78,2
Célibataire 56 18
Veuf ou veuve 12 3,8
Total 312 100

Les patients étaient majoritairement mariés sqR%8des cas

Tableau Ill : Répartition des patients en fonction du niveaticséconomique
Classe économique Effectifs Fréguence
groupe 1 12 4
groupe 2 96 31
groupe 3 204 65
Total 312 100

Les patients a revenu économique faible étaienbnitayes, soit 65%
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Tableau IV : Répartition des patients en fonction du motif djpitalisation et
du mode d’arrivée dans le service

Mode d’arrivée
Motif d’hospitalisation consultation Référé TOTAL
Insuffisance rénale 19 107 126
HTA sévere 23 49 72
Syndrome cedémateux 4 29 33
IR + Syndrome (Edémateu 0 31 31
Anurie 0 28 28
IR + Diabete 1 11 12
Anomalie a l'imagerie 3 5 8
Autres* 2 0 2
TOTAL 52 260 312
* Altération de I'état générale ; hématurie totale
F=3,76 ddi1=259 ddi2=51 P=0,31

Dans I'ensemble le principal motif d’hospitalisatiétait I'insuffisance

rénaleisolée.

Tableau V: Répartition des patients en fonction des ant@aédaédicaux

Antécédents Médicaux Effectifs Fréguence
HTA 236 75,6
Edeme 173 55,4
symptomatologie urinaire 96 30,8
Bilharziose 31 9,9
Diabete 26 8,3

La grande partie de nos patients, 3&it6% étaient hypertendus connus.
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Tableau VI : Répartition des patients en fonction du stadesdffisance rénale
(clairance de la créatinine)

Stade d'IRC Effectifs Fréguence
modéré 44 14,1

IRC préterminale sévere 56 17,9

IRC terminale 212 68

Total 312 100

La clairance était inférieure a 15 chez 212 pidiesoi68%.

Tableau VIl : Répatrtition des patients en fonction des ciramsts de
découverte et du stade d’insuffisance rénale.

Stade d'IRC

Circonstance

de découverte IRC préterminale IRC terminale TOTAL
Syndrome urémique 1 154 155
Dosage systématique 51 16 67
HTA 33 37 70
Diabete 9 1 10
Protéinurie 6 4 10
Total 100 212 312
F=3,76 ddi1=211 ddi2=99 P =0,0087

Il existe un lien entre la circonstance de décaewet le stade de I'IRC
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Tableau VIl : Répartition des patients en fonction du moderiyée dans le
service et du stade d’insuffisance rénale

Stade d’'IRC
Mode d’arrivée IRC préterminale  IRC terminale total
Consultation 33 19 52
Référé 67 193 260
Total 100 212 312
Khi®= 28,26 ddi=1 P =0,14

Il N’y a pas de lien statistique entre le moderiée des patients dans le
service et le stade d’insuffisance rénale.

Tableau IX : Répartition des patients en fonction des syndram@&siques

Symptdbmes Effectifs n= 312 Fréquences
Vomissements matinaux 205 65,70%
Asthénie 202 64,70%
Inappétence 147 47,10%
Insomnie nocturne 121 38,80%
Nycturie 67 21,50%
Crampes musculaires 64 20,50%
Haleine urémique 59 18,90%
baisse de la libido/aménorrhée 58 18,50%

Les manifestations urémiques les plus retrouvéesrdtles vomissements, soit

65,7% des cas.
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Tableau X : Répartition des patients en fonction de la dde&
symptomatologie avant la découverte de I'IR

Stade d'IRC
Durée des symptomes IRC préterminal  IRC terminal talTo
<3 mois 4 1 5
3 a6 mois 4 8 12
6 a 12 mois 29 2 31
>12 mois 63 201 264
Total 100 212 312
F=4,39 ddi1=211 ddI2=99 P=0,0087

L'IRC était symptomatique depuis plus d’'un an avardonsultation chez
84,6% des patients.

Tableau XI: Valeurs moyennes, et valeurs extrémes des déctmtsaen
fonction du stade d’'IRC

IRC préterminale IRC terminale
Moyenne extréme Moyenne Extréme
Créatinine 309,1 [141-498] 1496,8 [661 -3843]
Urée 14,5 [5-19,5] 37,1 [16-71]
Acide urique 305,1 [205-487] 491,79 [378-841]

En dehors de l'acide urique la moyenne des élénaenkilan azoté restent
élevés aussi bien chez les IRC stade terminal gne n
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Tableau XII: Valeurs moyennes, et valeurs extrémes des compodant
I'lonogramme en fonction du stade d’IRC.

IRC préterminale IRC terminale
moyenne extréme Moyenne Extréme
Calcémie 2,04 [1,7- 2,3] 1,82 [1,33-2,8]
Phosphorémie 2,72 [1,4-3,3] 4,34 [1,1-8,3]
Natrémie 136 [131-139] 119 [106-143]
Kaliémie 4,1 [3,8-4,7] 5,3 [2,4-6,7]

Les troubles phosphocalciques étaient plus séegretade terminal.

Tableau Xlll_:Répartition des patients selon le taux d’hémoglelenle stade

d’IRC
Stade d'IRC

Taux d’hémoglobine IRC préterminal  IRC terminal alot
< 6 g/l 23 83 106
] 8-6] 4 61 65
] 10-8] 64 40 104
]12-10] 9 28 37
Total 100 212 312
F=1,571 ddI1=99 ddi2=211 P=0,018

L’anémie était sevére (Hb inferieure a 8g/dl) c6BA% de nos patients
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Tableau X1V :  Répartition des patients selon le type de I'anémie

Type d’anémie Effectifs Fréguence
Anémie normocytairenormochrome 188 60,3%
Anémie microcytaire hypochrome 91 29,2%
Anémie microcytaire normochrome 27 8,7%
Anémie normocytaire hypochrome 6 1,9%
Total 312 100%

La classigue anémie normochromenormocytaire étéggnte dans 60.3%

Tableau XV : Répartition des patients selon 'TECBU

Cytologie Effectifs n=242 Fréquence
Leucocyturie 121 50
hématurie et leucocyturie 65 26,8
Hématurie 13 54
Normal 43 17,8
Total 242 100

La leucocyturie était majoritaire, soit 76,8% das.c

Tableau XVI: Répartition des patients selon l'uroculture ettkde d’'IRC

Stade d'IRC

Uroculture (n=199) | IRC préterminal IRC terminal Tot al

positive 18 73 91
Négative 59 49 108
Total 77 122 199

L’uroculture était positive dans 45,7% des cas
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Tableau XVII : Répartition des patients selon les germes reé®uv

Germes Effectifs(n=91) Fréguence
Escherichia coli 54 59,3
Klebsiellapneumoniae 11 12,1
Acinetobacter 6 6,6
Streptococcus non groupable 6 6,6
Pseudomonas aeruginosa 6 6,6
Candida albicans 4 4.4
Autres* 4 4.4
Total 91 100

* Enterobactercloacae, Staphylococcus a coagulase négatif, Trichomonas
vaginalis, Ureaplasmaurealyticum,

Escherichia colétait le germe le plus retrouvé sb#,3% des cas.

Tableau XVIII : Répartition des patients en fonction des réesuttatla
protéinurie de 24h.

Stade d’'IRC
Protéinurie de 24h IRC non terminal IRC terminal otal
Minime 61 137 198
Moyenne 27 4 31
Massive 11 31 42
Total 100 171 271
F=2,55 ddi1=170 ddi2=99 P=0,789

La protéinurie massive était plus frequente chezplatients au stade terminal
gue préterminal, soit 18,12%.
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Tableau XIX : Répartition des patients en fonction des résuttatla
protéinurie de 24h et des chiffres tensionnels

Patients avec une protéinurie (n=271)
Protéinurie de 24H Hypertendu Non hypertendu Total
Minime 163 35 198
Modeéré 10 21 31
Massive 40 2 42
Total 213 58 271
F=4,738 ddi1=212 ddI2=57 P=0,54

Il 'y a pas de relation significative entre la ggace protéinurie et le statut
tensionnel des patients.

Tableau XX : Répartition des patients en fonction des résuttas examens

d’'imagerie
Examen Pathologique Normal Effectif
Fond d'ceil 142 (56,1) 111(43,9) 253
Rx pulmonaire 254(84,4) 47(15,6) 301
Echo doppler cardiaque 117(62,2) 71(37,8) 188

Les examens radiologiques étaient majoritairematitqiogiques.
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Tableau XXI : Répartition des patients en fonction des résuttatla
radiographie pulmonaire de face

Rx thorax Effectif Fréguence
Cardiomégalie 172 67,7
cardiomégalie + pleurésie 67 26,3
Pleurésie 15 6
Total 254 100

La cardiomégalie était 'anomalie la plus fréqeeesur le cliché thoracique de
face, soit 94%.

Tableau XXII : Répartition des patients en fonction des résuttatfond d’ceil

Fond D'cell Effectif Fréquence
HTA 115 80,9
Athérosclérose 13 9,15
Diabéte 11 7,75
Mixte 3 2,1
Total 142 100

La rétinopathie hypertensive était prédominanti,81)9 % des cas.

Tableau XXIII : Répartition des patients en fonction de la géasiit fond d’ceil

Rétinopathie hypertensive Fréquence Pourcentage
Stade 1 20 17%
stade 2 63 55%
stade 3 32 28%
Total 115 100%

La majorité des patients avaient une rétinopathpetiensive au stade 2, soit
55% des cas.

Tableau XXIII : Répartition des patients en fonction du résuléat
I'échographie et du stade de I'IRC
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Stade d’'IRC
(IZIaSS|f|cat|_o n IRC préterminale IRC terminale Total
échographique
Stade 1 11 0 11
stade 2 70 50 120
stade 3 19 162 181
Total 100 212 312
F=2,44 ddil=141 ddl1=56 P=0,019

La majorité des patients présentaient une IRGedidd I'écho graphie rénale,

soit58,01 %

Il y a une relation statistique entre le stade §adqghique et le stade de I'IRC

Tableau XXIV : Répatrtition des patients en fonction du taux moye
créatininémie et du stade échographique

Classification Taux de créatinine plasmatique
échographiqu

Moyenne Ecart Type Extréme
Stade 1 209,14 214 [141-498]
stade 2 804,51 912 [344-1215]
stade 3 1994,36 1310 [1197-3843]

Le taux moyen de créatininémie est d’autant plergééque le stade

échographique augmente.
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Tableau XXV : Répatrtition des patients en fonction de la talfls reins et du

stade échographique

Echogénicité corticale
Talille des
reins Stade1l Stade?2 Stade3 Total
Diminuée 1 92 168 261
Normale 9 7 4 20
Augmentéee 1 21 9 31
Total 11 120 181 312

La diminution de la taille des reins était plus quae au stade 3 de la
classification échographique, soit 64,36% des pie

Tableau XXVI : Répartition des patients en fonction des factdargasques

cardiovasculaires

Facteurs de risque Effectif(n= 312) Pourcentage
HTA 236 75,64
Tabagisme 111 35,58
Dyslipidémie 31 9,93
Diabete 26 8,33

L’HTA était le principal facteur de risque cardi®ealaire, soit 75,64%
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Tableau XXVII : Répartition des patients en fonction des factdardsques
cardiovasculaires spécifiques a I'lRC.

Facteurs de risque Effectif (n=312) Pourcentage
Anémie sévere 107 34,3 %
Rétention hydro sodée 63 20,2%
FAV 13 4,2 %

L’anémie sévere était le facteur de risque spadifig I'IRC le plus retrouve

Tableau XXVIII : Répartition des patients selon I'étiologie estide d’IRC

Stade d'IRC
Etiologie IRC préterminal IRC terminal Total
Néphropathie vasculaire 49 69 118
Néphropathie tubulo interstitielle 37 66 103
Néphropathie glomérulaire 3 59 62
Néphropathie diabétique 5 6 11
Néphropathie indéterminée 1 10 11
Néphropathie héréditaire 5 2 7
Total 100 212 312
F=1,58 ddi1=211 ddI2=89 P=0,045

L’origine vasculaire a été la plus retrouvée a¥é@% des cas.
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Tableau XXIX. Répartition des patients en fonction de I'étiologjgs
néphropathies vasculaires

Néphropathie vasculaire Effectif Fréguence

néphropathie hypertensive 93 78,8

néphropathie ischémique 18 15,3

MAT/SHU 7 59

Total 118 100

L’HTA était la cause principale des néphropathiasculaires, soit 78,8% des

cas

Tableau XXX. Reépartition en fonction des facteurs d’aggravasibdu stade

d'IRC
Stade d'IRC

Facteurs IRC préterminal % | IRC terminal| % Total
(n=312) (n=100) (n=212)
Infections aigués 44 44 187 88,2 231
hypo perfusion 23 23 208 981 231
Médicaments 37 37 64 30{2 101
Obstructions 8 4 6 2,8 14

Les infections aigues et I'hypo perfusion rénalaiestt ressortis comme les

facteurs d’aggravations les plus prépondérantes 24®4 % chacun.
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TABLEAU XXXI _: Répartition des malades selon les types deuadthypo

perfusion
Facteurs d'hypoperfusion Effectif (n=231) Fréguence
Anémie sévere (Hb<6g/dl) 107 46,3%
Insuffisance cardiaque gauche 58 25,1%
Insuffisance cardiague globale 56 24,2%
Déshydratationsévere 10 4,8%
Total 231 100

L’anémie sévere était retrouvée chez 45,9% desmatcomme facteur majeur
d’hypo perfusion rénale

TABLEAU XXXII _: Répartition des malades selon les types d’ildacigués

Types d'infections Effectifn=231 Fréquence
Infection urinaire 91 39%
Paludisme 46 19,91%
Pneumopathie 32 13,85%
Autres syndromes fébrile et inflammatoire 62 27,4%
Total 231 100%

L’infection urinaire constitue39% des infections aigués reconnues comme

facteurs d’aggravation.
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Tableau XXXIII_: Répartition des patients en fonction des priges d
médicaments néphrotoxiques (avant hospitalisation)

Médicaments Effectif Fréguence
Médicaments traditionnels 31 30,7%
Furosémide 21 20,8%
AINS 21 20,8%
Furosémide + IEC 18 17,8%
IEC 9 8,9%
produits de contraste iodé 1 1,0%
Total 101 100

Les médicaments traditionnels représent8ieo des médicaments
administrés avant hospitalisation

Tableau XXXIV_: Répartition des patients en fonction des corapibas

cardiaques.
Complications effectifs fréquence
cardiomyopathie hypertensive 115 37%
cardiomyopathie urémique 109 35%
péricardite urémique 55 18%
cardiomyopathie ischémique 33 11%
TOTAL 312 100%

La complication cardiovasculaire la plus retrouéést 'HTA a 37%
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Tableau XXXV : Répatrtition en fonction des complications diyest

Complications Effectifs n=312 Fréquences
Vomissements matinaux 201 64,40%
Syndrome ulcéreux 149 47,80%
stomatite/parotidite 57 18,30%

Les vomissements matinaux étaient la complicat@nplus fréquente, soit
64,7%.

Tableau XXXVI : Répartition des patients en fonction des corapibas
neurologiques.

Complications neurologiques Effectifsn= 312 Fréquences
inversion nyctmérale 158 50,60%
Polynévrite urémique 64 20,50%
Crampe 36 11,80%

Les troubles du sommeil étaient la complicationragique la plus fréquente,
soit 50,6% des cas.

Tableau XXXVII : Répartition des patients en fonction du traitenuz I'HTA

Antihypertenseur (n=280) Effectifs Fréguence
Monothérapie 98 35
Bithérapie 67 23,9
Trithérapie 43 15,4
quadrithérapie ou plus 72 25,7
Total 280 100

Dans 65% des cas, nos patients étaient sous lptbéra plus.
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Tableau XXXVIII_: Répartition des patients en fonction de la fegme des

antihypertenseurs
Classe médicamenteuse Effectif (n=312) Fréguence
IEC 229 81,7
Diurétique 213 76,1
IC 198 70,1
Centraux 111 39,6
Bbloquant 75 26,8
ARA I 6 2,1

Les IEC étaient utilisées a 81,7 % chez nos patient

Tableau IXL : Répartition des patients en fonction du traitena I'anémie

Traitement de I'anémie Effectifs Fréguence
Fer +transfusion 167 53,5
supplément ferrique 82 26,3
Transfusion 36 11,5
EPO + supplément ferrique 37 8,7
Total 312 100

La supplémentation ferrique était utilisée dan® 85,des cas
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Tableau XL : Répartition des patients en fonction du traitenuk
I'hyperkaliémie

Traitement de I'hyperkaliémie Effectifs Fréguence
SG hypertonique + insuline 25 49,2
Gluconate de Calcium 17 27,9
Polystyrene sulfonates de sodium 11 18,0
Dialyse 8 13,1
Total 61 100

Le traitement utilisé majoritairement dans I'’hypei&mie combinait le SG
hypertonique et I'lnsuline, ceci dans 49,2% des cas

Tableau XL: Répartition des patients en fonction de la misdialyse et du

stade d'IRC
Stade d'IRC
IRC préterminal  IRC terminal total
dialysé 9 34 43
non dialysé 91 178 279
Total 100 212 312
Khi2z = 31,76 ddi=1 P=0,018

Il existe une relation statistique entre le stadesdffisance rénale et la mise ou

non en dialyse

Eyram Yoan M. Y. AMEKOUDI

Page 90

These De Médecine/[FMPOS



Profil épidémio-clinique de l'insuffisance rénale chronique dassnéce de néphrologie et
d’hémodialyse du CHU du point G.

Tableau XLII : Répartition des patients en fonction des indhcatde dialyse et
du stade d’'IRC.

Stade d'IRC
Indication de dialyse IRC préterminale IRC ternenal OTAL
Indicationformelle
Surcharge hydrique /OAP 6 9 15
HTA accéléré résistante 0 9 9
Péricardite 3 9 12
Hyperkaliémie 0 4 4
Encéphalopathie/polynévrite 0 3 3
Indication élective
Clairance de la créatinine < 15 0 34 43

La surcharge hydrosodée avec OAP reste la prirecipdlcation aussi bien dans
I'IRC terminale (26,47%) que non terminale (66,67%)

Tableau XLIII : Répartition des patients dialysés en fonctiofede évolutiona
six mois de I'hospitalisation

patients dialysés (n =43)
Evolution Vivant Décédé Taux de survie
< 3 mois 40 3 93,02 %
3 a 6 mois 40 0 100 %
6 a 12 mois 39 1 97,5 %

La survie a trois mois reste la plus faible, s8i{02 %
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Tableau XLIV : Répartition des patients dialysés en fonctiohiatge et de

I’évolution
Patients dialysés (n=43)
Vivant Décédé Total

<20 ans 1 0 1
20-40 12 0 12
40-60 23 3 26
60-80 3 1 4
Total 39 4 43
F=11,008 ddi1=38 ddi2=3 P=0,031

La mortalité est plus élevée chez les personnessg§e€-80 ans) que chez les
jeunes, soit 25%.
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Commentaires

Discussion
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V. COMMENTAIRES ET DISCUSSION

1. Méthodologie

Il s’agissait d’'une étude rétrospective descriptirgalisée dans le service de
néphrologie et d’hémodialyse du CHU du point G,daem une période de 36
mois allant du ¥ janvier 2008 au 31 décembre 2010. Pendant lapditi®de,
nous avons colligé conformément aux critéres disidn, 312 patients atteints
d’IRC.

L’objectif principal de l'étude était de décrire [@ofil épidémiologique et

clinique de I'IRC. Toutefois notre étude a souffigtquelques insuffisances :

» Le caractére rétrospectif de I'étude constituaithbimis du fait de la

difficulté a exploiter les dossiers médicaux.

» Le faible niveau socio-économique de nos patienks eo(t élevé des

examens.
» L'insuffisance du plateau technique.

» La santé tres fragile de nos malades qui venaiantsiade déja avancé

et décédaient tot avant toute prise en charge.

2. Aspect épidémiologique

2.1Fréquence :
Du 1 janvier 2008 au 31 décembre 2010 ,1952 patiertétérnospitalisés dans
le service de néphrologie et d’hémodialyse du CHipaint G. Parmi eux, nous

avons recensé 312 cas d’'IRC soit 16 % des patesisitalisés.
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Cette fréquence était respectivement de 12,35%23,85% en 2003 et 2008
dans le servicede néphrologie du CHU du Po[8t .

La frequence de I'IRC seraitentrain de diminuer ddém service, apres une
longue période d’augmentation. Cette tendance pibustexpliquer par notre
méthodologie et du fait de I'amélioration des @mets diagnostiques dans le

service.

2.2. Données sociodémographiques

2.2.1.Age
L’age dans notre échantillon était compris entet 86 ans. La moyenne d’'age
était de 37,3 15,4 ans. La tranche d’'age 21-40 ans était langlpsesentée soit
53,8%.Des résultats similaires ont été rapportés Adrique et plus
particulierement au MajR4-29].
En Cote d’'ivoire, 64,3% des patients avaient un agenpris entre 25-45 ans
[5]. Au Sénégal, la tranche 25 — 35 ans était la plushtéd30].
On peut dire qu’en Afrique en générale et au Malparticulier, l'insuffisance
rénale atteint préférentiellement I'adulte jeuner@mmiquement actif tandis que
dans les pays développés plus de 50% des patientplus de 60 ans. La
prévalence de I'|RC y croit avec I'age. L'IRC &RCT sont aujourd’hui 40 fois
plus fréquentes apres 60 ans que dans la péricde @® arnd4].
Dans notre étude les patients agés de plus de $0eprésentaient 10,2% des
cas.
Cette disparité pourrait s’expliquer par 'augmdiota sans cesse croissante de
I'espérance de vie dans ces pays développés, msss @ar une population en

majorité vieille.
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2.2.2Sexe
Les hommes étaient plus nombreux que les femmeS &% vs 42,3%. Le sex
ratio était de 1,36 en faveur des hommes. Cetidoptinance du sexe masculin
a été confirmée par toutes les études réalisédsatitet en Afriqugs,8, 9, 23,
30,31,32].
L’IRCT est cing fois plus fréquente chez le sujeirmue chez le sujet caucasien
et une fois et demi plus fréquente chez 'homme ghez la femmid4].
L’évolution des maladies rénales est plus gravez dimmme que chez la
femme. Cette différence pourrait étre due a unduente des hormones
male$14].

2.3.Groupe socio-économique
Nous avons noté une prédominance du groupe 3,65éft Ce groupe était
principalement composé d’ouvriers, de cultivateyrstits commercants, des
travailleurs saisonniers des villes et des ageatbimformel donc une couche
sociale a revenu faible. Ce résultat vient confironee tendance retrouvée par
les études antérieures dans le sen|&e9, 23,31].
L’atteinte privilégiée de ce groupe socio-économiguourrait s’expliquer, non
seulement par la faiblesse de leur revenu, mais gas I'analphabétisme dont
le taux est particulierement élevé dans ce miligci serait une raison probable
du fréquent recours de ces sujets aux medicamestitops du marché parallele
et a la phytothérapie, qui non contrélée entrameinsuffisance rénale.
Cruzla rapportait I'existence d’une corrélationemse entre 'R, le bas niveau
d’instruction et la faiblesse du revenu financidigu une prévalence élevée
d'IRC chez les sujets de race noire, aux Etats-UiWanérique [33]. Des

résultats similaires ont été rapportés au MalneAgique|[5, 26, 34, 35]
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3. Aspect clinigue

3.1 Motif d’hospitalisation

Les deux motifs d’hospitalisation les plus évogéatsent I'Insuffisance rénale
et 'HTA séveére avec respectivement40,3% et 23,Leei vient confirmer les
résultats de deux autres études réalisées dandnhe rvervice en 2003 et 2009,
qui rapportaient que [I'IR était le principal motid’hospitalisation, soit
respectivement 45,3 et 68,2% des [@a®4].

Il ressort de notre étude que les patients viennemsulter(16,67%)
principalement pour une HTA sévere soit une fréqgaate 44%.

La fréquence élevée des patients référes (83,38Usyait s’expliquer par le fait
gue la plupart des médecins de la ville de Bamaksoavent de lintérieur
connaissent l'existence d'un service de néphrologeté d'une unité
d’hémodialyse au CHU du Point G. Tandis que pewsaters des services de
santé de la ville de Bamako et de l'intérieur sofdrmés de 'existence de ce
service.

Une étude antérieure retrouvait 'THTA comme primtipotif d’hospitalisation
respectivement dans 43,59% [23].La prévalence deatf d’hospitalisation
s’expliguerait par le fait que I'HTA est la prengerause d'IRC au M4#,8,10].

Au Sénégal, « les signes de déficience rénaleceldsmes, I'altération de I'état
général, oglio-anurie, et I'obnubilation » sont fastifs les plus fréquents avec
48,5% [30]. En Cote d’ivoire, le motif dominant ¢$1TA avec 30,4% suivie
du syndrome néphrotique 23,8%.

L’insuffisance rénale, comme premier motif d’hoafiiation, s’explique par le
fait que la constatation d'une élévation de la twnéze plasmatique incite
lespraticiens a référer les malades dans le sedéc@éphrologie pour une

meilleure prise en charg#0]
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3.2Les antécédents
L’HTA constituait le principal antécédent médicadsdpatients soit 75,6% de
notre effectif.Dans la littérature, 'HTA a étémamivé dans les antécédents des
patients atteints d’'IR(7-10, 27, 30, 36].Son association avec le diabéte
assombrit davantage le pronostic des patients ftijigies.Des antécédents uro-
néphrologiques étaient retrouvés chez 30,8 % denp=

3.3.Symptomatologie :

L'IRC a été découverte dans 49,6% des cas au atessmanifestations de
'urémie. Mais quand on y préte mieux attention,constate que jusqu’'a 72 %
des patients au stade terminal ont présenté unrayedurémique avant la
découverte de leur IRC tandis que seulement 1% pidients au stade

préterminal ont eu le méme mode de découverte.

Les manifestations urémiques étaient trés variéas restent dominées par les

vomissements matinaux (65,7%) et I'asthénie (64,7%)

LenganiA., au Burkina a rapporté l'asthénie et Mmmissements dans
respectivement 78,2% et 63,2% des ¢a4].Le polymorphisme de ces
manifestations s’expliquerait par la prise en gbatardive des patients qui

viennent pour la plupart au stade terminal (68%).

En effet, 84,6% des patients n'ont été vus panéphrologue que douze mois
apres le début de la symptomatologie. Ceci interplels autres praticiens

puisque 83,33 % de nos patients ont été référés.

Une étude réalisée en ile de France en 1998 seul@metard du recours au
néphrologue dans 63,5 % des cas et impute a cgeoimstic défavorable de

certains patient$3]
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4. Aspects paracliniques

4.1 Créatininémie

Dans notre série, le taux moyen de la créatininétaig de 309,1 ¥8,8 umol/Il
avec des extrémes de 141 et 498 umol/l dans lgpgrdas IRC préterminaux.
Dans le groupe des insuffisants rénaux termindustait de 1496,8 #51,32
nmol/l avec des extrémes de 661 et 3843 umol/l.sO@Emsemble, le taux
moyen était de 1298,54 + 604,91.

Ce taux moyen augmente en fonction du stade deCl'IRkinsolaet al au
Nigéria [28], Sidikathau Burkina/35] et Ramiltian au Madagas¢ar] ont

rapporté un taux moyen de créatininémie dans réspawent 1130 £ 576, 1134
+ 857,4 €911,3 umol/l Nos résultats sont supérieurs a ceux obtenusgsar
auteurs. Cette différence pourrait s’expliquer parfait que nous avons

enregistré plus de malades au stade terminalRE /'l

L’insuffisance rénale chronique était modérée, wm®veet terminale
respectivement dans 14,1%, 17,9% et 68%.

Ibrahim A. et Diakité A. ont rapporté respectivem8,6% et 67 % des cas
d’'IRC au stade terminf@l,7]. Cela vient une fois encore appuyer la these selon
laquelle, I'IRC serait une pathologie dont I'épidélngie demeure assez

complexe et fluctuante.

La fréequence de I'IRC terminale était respectiventn41% et 65,5% en Cote
d’lvoire et au Sénég§b, 30].

4.2 Urée sanguine
L'urée, principal catabolite du métabolisme azotémit augmentée chez la

presque totalité des patients. Le taux moyen d'uckez les patients
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souffrantd’lRC au stade préterminal et terminaltéespectivement de 14,5 +
3,2 mmolet 37,1 4¥9,1mmol/l. Aucun patient, au stade terminal denkadie
n'avait un taux d’'urée sanguine normal. Ce tauxnage en fonction du stade
de I'IRC.

Ramiltiar{37] avait observé une urée moyenne de 14,37mmol/l. éimge sur
I'IRC sévere au Burkina avait révélé un taux mogamée de 37+16,4 mmol/l.
[38]

4.3 Acide urique
L’hyperuricémie était observée chez 261 patierdi,&3,65%. Le taux moyen
d’acide urique était de 305,198 umol/l dans le groupe des IRC préterminal et
de 491,79 $23,8 umol/ml. Avec des extrémes de 197 et 841 [ichek les
IRC terminal. Aucun patient au stade d’'IRC termim&vait une uricémie

normale. Le taux moyen augmente en fonction duestaed’'IRC.

4.4 a numération formule sanguine :
L’anémie est une caractéristique majeure de I'lB&.prévalence est variable
selon les étudegR?2].Dans notre série, la totalité des patients (1008é3entait
une anémie définie par un taux d’hémoglobine ieferia 11g/dl chez

I'insuffisant rénal chronique.

L’anémie normocytairenormochrome étaitmajoritavé6O,3% des cas. Elle est
suivie par les anémies microcytairesqui représemta37,9% des cas. Le
caractéere régénératif ou non n’a pas été détermaatise des moyens financiers
des patients. Cette fréequence de I'anémie microeytau cours de I'IRC a été
retrouvé dans plusieurs étude en Afri@ée 27, 30, 41] Elle s’expliquerait par
les micros hémorragies occultes inhérentes a I'tR@e part et les parasitoses

tropicales d’autre part.
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En générale en Occident I'anémie de 'RC est
normochromenormocytairearégénérative chez la dotdite des malades, et
varie entre 8 et 10g/dl d’H#0].

Le taux d’'Hb était inférieur a 8g/dl chez 55,5% des malades.Diallo
[26],Abderahim[39] et Sidikath[30]ont rapporté une prédominance de I'anémie
sévere avec un taux d’Hb<8g/dl dans respectiveb@dt, 58,3% et 49,4%.

La diathése hémorragique, rencontrée au stadenai;ndiue a I'allongement du
temps de saignement pourrait étre I'explicatioplies plausible de la sévérité de

'anémie.

Il existe un lien statistique entre la sévéritel'daémie et le stade de 'IRC
(p=0,00017).

4.5]onogramme sanguin
L’hyponatrémie était présente a tous les stadesl'ldR®C. Aucun cas
d’hypernatrémie n’'a été observé.Le taux moyen deateémie est passe de 136
+ 7,35 mmol/l au stade préterminal a 106 + 11,2aMinau stade terminal.
L’hyponatrémie devient d’autant plus profonde giRQ est plus évoluée.
Ibrahim A[41] a trouve, dans le méme service en 2009, une meyaari31,5
+ 8,35 mmol/l avec des extrémes de 110 et 151 nhisit/I'ensemble de son

effectif.

Le taux moyen de la kaliémie était de 4immmol/l au stade préterminal et de
5,3 +1,3 mmol/l au stade terminal. Aucune dyskaliéeméait présente avant le
stade terminal. Ibrahim A. avait rapporté un taosyen de 5,4 7 mmoll/l
avec des extrémes de 3,4 et 11 mmol/l. Ce taux maygmentait en fonction
du stade de I''R@41]

L'utilisation des antihypertenseurs de la classe deirétiguesépargneurs de

potassium et des IEC pourraitinfluencer la kalegj#2].

Eyram Yoan M. Y. AMEKOUDI Page 101 These De Médecine/FMPOS



Profil épidémio-clinique de l'insuffisance rénale chronique dassnéce de néphrologie et
d’hémodialyse du CHU du point G.

4.6 Calcémie et phosphorémie
Les désordres du meétabolisme phosphocalcique (hjg@oie et
hyperphosphorémie) sont frequents en cas d’'IRCoestituent un facteur de

risque cardio-vasculaifé3]

L’hypocalcémie était présente a tous les stadd'$Rie avec un taux moyen de
2,04 £ 0,89 mmol/l et 1,82 + 0,36 mmol/l respectivemgumiur le groupe

préterminal et terminal.

L’hyperphosphorémie était également présente dassdeux groupes, IRC
préterminal et terminal, avec un taux moyen respdet2,72 +0,7 mmol/l et
4,32 +1,5mmol/l.

Ces resultats sont en accord avec toutes les étédksees dans le service, et
qui révelent une association hypocalcémie hypetmemie indépendamment
des stades de la maladig9, 10, 23].

4.7.Examen cytobactériologique des urines (ECBU)

Sur les deux cent quarante deux patients, cheumuiECBU a été réalisé, la
leucocyturie était présente dans 76,8% des casnmakurie microscopique sans
leucocyturie était présente dans 5,4 % des cas.

Sur les 199 personnes ayant présenté une urinelpgitjue, I'uroculture était
positive chez 91 patients, soit 45,73 %. Le gernaus frequemment isolé était
Escherichia colisoit 59,3% des cas. Une étude réalisée dansrteerservice en

2009 a rapporté une méme prédominanéeadli soit 57,75%.

4.8 Protéinurie de 24 H
Parmi les deux cents soixante-onze patients chemrguprotéinurie de 24h a
été realisée, 73,06% avaient une protéinurie minlht@existe aucune relation
entre I'importance de la protéinurie et le staddR@ (p=0,541), mais plutét

entre la néphropathie causale et le stade d’'IRC.
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Ces résultats sont similaires a ceux de Todfsg qui avait rapporté une
prédominance de la protéinurie minime, soit 74%yd®Ents.

Néanmoins une interrogation se pose, puisque 1% ldes patients au stade
terminal présentait une protéinurie massive, 9 l&it qu’au stade tardif de
I'IRC la protéinurie reste minime du fait de la giéruloscléros§l]. Ceci révele
une fois de plus lintérét d’'une électrophorese gestéines plasmatiques et

d’'une ponction biopsie rénale.

4.9. Echographie rénale
L’échographie demeure I'un des éléments clés dgndistic de I'IRC ; 58% de
nos patients étaient classés IR stade Ill a I'gcuhie. Ces 58 % étaient en
majorité au stade terminal, puisque seul 19% dwpmgades IRC préterminal
étaient a ce stade contre 76,4 % du groupe degdR@nal. Il y a une relation
statistigue entre le stade échographique et ldesta I'lRC (P=0,019)

Le taux moyen de créatininémie selon la classiboaéchographique était de
209,14 umol/l, 804,51umol/l et 1991,36umol/l respement pour le stade |, le
stade Il, et le stade Ill. Les patients étaient atedes I, Il, et Il selon

I’échographie dans respectivement 3,52%, 38,46%0612%. Aucun patient

n'était au stade 0.

Zabsonre et al. dans une étude sur I'échographaeaét I'insuffisance rénale
chronique au Burkina a rapporté une fréquence dih,184%,25%,et 35% dans
respectivement pour le stade 0, I, Il et [#5]. L'existence d’'une corrélation
significative entre le taux de créatininémie a ddgprouvé. Toutefois il y a une

grande fluctuation de la variance de ce taux darejue groupg46,47]
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4.10. Radiographie du thorax de face, échographie cardiag et fond d’ceil

L’anomalie radiologique la plus fréquente étaitdmdiomégalie, soit 67,7%.

La cardiomyopathie hypertrophique (CMH) était |'aradie échographique la
plus rencontrée sur le plan cardiaque, soit37 %cdss

Au fond d'ceil, sur les 253 patients chez qui I'ee@ma été réalisé, la
rétinopathie hypertensive était présente chez 46,46moin de la sévérité et de
I'accélération de I'HTA. La rétinopathie diabétigéit présente chez 4,3% des
patients.

En 2008, Diarra révélait une cardiomégalie, une CRKiHune rétinopathie
hypertensive respectivement chez 70,5%, 52,5%%td&€s patien{d48].

La cardiomégalie radiologique souvent associee & teurésie, la
cardiomyopathie hypertrophique a I'écho cardiaqudaerétinopathiesont les

complications d’une HTA maligne ou accélérée.

5. Aspect étiologigue

Les étiologies rencontrées par ordre de fréquertegengé: Neéphropathie
vasculaire (37,8%), néphrite interstitielles choua (33,01%), néphropathie
glomérulaires (19,87%), néphropathie diabétiqu&2®,), les néphropathies
héréditaires (2,24%) et les causes indétermin€85%3.

Trois autres études réalisées dans le méme sawi2804, 2006 et 20(09,10,
26] confirment la prédominance de la néphropathie Jaseu

En Cote d'ivoire, I'étude de 800 cas d’IRC recerdss le service de médecine
interne du CHU de Treichville en 1998)] avait révélé une prédominance de la
GNC (49,1%) suivie de la NVC (25,3%).

Cette différence peut s’expliquer par la dispoitibitle la biopsie rénale en Cote
d’lvoire, ce qui leur permet de poser un diagnogticis et d’'individualiser les

néphropathies primitives glomérulaires.
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Sur 118 patients qui présentaient un syndrome gdrapathie vasculaire,

78,8% était d’'origine hypertensive.

La NVC était deux fois plus fréquente aux Etatsdjmarmi la population noire,

gu’au canada et en France, et trois fois plus gd&aon et en Nouvelle Zélande
[49]. Cette différence pourrait s’expliquer par lionance de la maladie
hypertensive chez les sujets noirs, la découvedrlive  ainsi que

I'inobservance thérapeutigiz®].

La fréquence absolue et relative des néphropatlim$gine vasculaire tend
également a augmenter dans tous les pays en pa@lec le vieillissement de
la population. Le progrés des méthodes non invasivienagerie des arteres
rénales devrait permettre d’affirmer ou d’excluee diagnostic de sténose
artérielle rénale plus aisément dans les annéesia [8]. Nous n’avons noté

gu’un seul cas de sténose, diagnostiqué par I'édppler des artéres rénales.

La néphropathie diabétique est rare dans notreegsait 3,85%.Ce faible taux
constitue une préoccupation car, pourrait traduime mortalité précoce des
patients diabétiques avant la survenue des coniphsa Dans la littérature, le
faible taux de la néphropathie diabétique a étgadp dans plusieurs pays
Africains]5,7, 28-31, 42]

En revanche la fréquence des IRT secondairestaititd rénale du diabete de
type 2 suit une augmentation exponentielle auxsktdnis et au Japon, et la
méme tendance s’est manifestée plus récemment repd;wsurtout en Europe
du Nord. Aux Etats-Unis, la proportion des patieateints d’'IRT d’origine
diabétique est passée de 27% en 1982 a 36% enet$020% en 1997, cette
augmentation étant exclusivement le fait du diadeteype 43].

Par ailleurs I'évolution de I'RC est fonction densetiologie(p=0,045) et rejoint

certains auteurs qui incriminent les G[S(28].
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6. Facteurs d’aggravation et évolution de la fonctioménale.

6.1.Facteurs d’hypo perfusion
L'hypo perfusion rénale, facteur d’aggravation dRQ était présent dans
70,4% des cas. Les causes d’hypoperfusion rénalenét I'anémie sévere
(46,3%), et I'insuffisance cardiaque globale (25)1%
Les patients présentant une insuffisance cardiaipeale ont augmenté leur

créatininémie a tous les contréles dans I'étudil d&adoy10].

Cette augmentation s’explique par le fait que Btement de l'insuffisance

cardiaque au cours de I'insuffisance rénale chimniggt trés difficile.

6.2 Facteurs Médicamenteux
Nos patients étaient sous traitement traditionri@ls7%) et médicamenteux
(69,3%) avant I'admission dans le service. Ces oadnénts comprenaient
AINS (20,8%), le furosémide (20,8%), les IEC (8,9&t)I'association IEC et
furosémide dans 17,8% des cas.

D’'une maniere générale la toxicité des médicamesds majorée par

I'administration concomitante de diurétique a fertdose$10].

Au Burkina Faso, 32,65 % des insuffisants rénauwriques ont présenté une

insuffisance rénale aigue surajoutée suite aletraht traditionn€l36].

6.3. Infections aigués
Le diagnostic d’'une infection chez l'insuffisannat chronique, est suspecté a
'absence de la fievre, devant une altération datl général, une
hyperleucocytose modeéree >10000 élts/ml avec polgoge. La diminution du
pouvoir phagocytaire des polynucléaires, la lymg@mni@ modérée et le défaut
de l'immunité a médiation cellulaire au cours d&RC prédisposent aux

infections bactériennes, parasitaires et virf3ég
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Ainsi l'infection urinaire (39%), le paludisme (B9%) et la pneumopathie
(13,85%) étaient les infections les plus courammegitouvées chez nos

patients.

7. Complications de I'IRC

Les complications étaient essentiellement représsnpar : 'anémie (100%),
les vomissements matinaux (64,4%), les gastrité8%), les cardiomyopathies
hypertensives (37%) prurit (42,8%).Les autres coapbns étaient
représentées par la polynévrite urémique (20,5%), péricardite
urémique(18%), le syndrome hémorragique (7,6%Xxiajne quelques troubles
électrolytiques graves a type d’hyponatrémie, hgpmamie et d’hyperkaliémie

Le caractere polymorphe de ces complications pigiexpliquer par le stade
terminal de I'IRC.

8. Aspect thérapeutiqgue

Outre les mesures hygiéno-diététiqgues, mono ogtzifhie étaient les modalités
thérapeutiques les plus utilisées dans le traiterden’HTA respectivement
dans 35% et 23,9% des cas. Les IEC suivis de®tijues sont les classes
médicamenteuses les plus utilisées.Cela s’insden ldans les nouvelles
recommandations du traitement de I'HTA chez letd{€E[2].

L’anémie a été traitée par la supplémentation en(&8,5%)et la transfusion
sanguine (65%). Seulement 37 patients de notree,s8oit 8,7% ont pu
bénéficier de I'EPO.

L’évaluation et la prise en charge de I'anémie Beufle l'insuffisance du
plateau technique et de la rupture inopinée ded'EPdu fer injectable.

La correction des troubles phosphocalciques a a@té par le carbonate de
calcium (82,3%), chélateurs de phosphore (70,6%&@muassociation.
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Seulement 13,78% des patients ont bénéficié d'urise pen charge en

hémodialyse.

Les patients dialysés étaient au stade préterrfinas) et terminal (34 cas).

Au stade préterminal,la surcharge hydrosodée téfracaux diurétiques (6 cas)
et la péricardite (3 cas) étaient les principatekcations de la prise en dialyse.
A celle la s’ajoutent I'HTA résistante (9cas ), \ifferkaliémie (4 cas), et les
complications neurologiques, comme indications plasr patients IRCT, en

dehors de l'indication élective qui est une clasamférieur a 15ml/mn.

Il ressort de cette étude que les indications d&it®e en EER dans le contexte
malien sont plutét formelles qu’électives.Ceci gkyue aisément par le fait
gue le CHU du point G ne dispose que de onze giengsade dialyse. A cela
s’ajoute le faible niveau économique des patientte eléfaut de ressources
humaines compétentes .En effet, le Mali ne compequatre (4) néphrologues
et trois (3) centres de dialyse fonctionnels.

Le taux de survie en dialyse a un an était de 90,1% mortalité était plus
élevée au A trimestre de la mise en dialyse soit, 6,98%. lasses de déces en
dialyse ont été liées aux affections cardiovaspegadans 75% des cas. Ily a
une relation statistique entre I'dge des patieritdaemortalité en dialyse
(P=0,031).

Une étude realisée en France en 2000 montre qumoitalité des patients
dialysés reste élevée et relativement constantedegsiéres annéeglg]. De
nombreuses causes sont avancées: l'age élevépnarimidité importante
(notamment cardiovasculaire), I'état nutritionnéEi@ par I'urémie, ainsi que
les infections. L’némodialyse reste ainsi le meillenoyen thérapeutique, mais

n’est pas sans risque aucun.
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Conclusion

Recommandations
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VI. CONCLUSION

La fréquence de l'Insuffisance rénale chronique el assez élevée, soit
16%. Cette pathologie atteint préférentiellemesst hommes jeunes que les
femmes et touche la classe économique la plus okd$ée. La majorité des
patients était au stade terminal avant I’hospaéili; et manifestait le syndrome
urémique depuis plus de 12 mois. Le syndrome unéeng été le mode de
découverte le plus retrouvé. Il y aurait une relaentre le stade cliniqgue d’'IRC

et le mode de découverte de I'lnsuffisance rénale.

Malgré le nombre de patients au stade terminal j68%ulement 13,78 % ont
eté pris en dialyse.L’OAP et les péricardites destindications de dialyses les
plus évoquées. La survie globale en dialyse e20jé% a 1 an. Le taux de

mortalité y est plus élevé afitiimestre.

Il s’avére indispensable de mettre l'accent sur hesyens préventifs, le
diagnostic précoce et le traitement adéquat dessesauréquentes de

I'insuffisance rénale chronique avant son évolutiers le stade terminal.
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VII. RECOMMANDATIONS

Au terme de ce travail, nous formulons les recomdatians suivantes :

AuUX autorités sanitaires:

+ Déclarer I''RC comme probleme majeur de santé publiet créer un
Programme national de lutte contre I'|RC doté daricement adéquat.

+ Sensibiliser la population sur les premieres matateons de I'IRC afin

de permettre une découverte précoce.

+ Augmenter les capacités du service de néphrologie d'enité

d’hémodialyse en personnels, et matériels.
+ Mettre en place un systeme efficace d’entretiemrmétériel existant.

+ Rendre disponible la biopsie rénale et I'électrophe des protéines

plasmatique dans les structures hospitaliéres.

+ Interdire et combattre efficacement la vente tiades médicaments de la

rue.

Aux personnels de la santé

+ Diagnostiquer tres t6t I'insuffisance rénale chgou@ en vue de ralentir sa

progression vers le stade terminal,

+ Faire le bilan minimum de 'OMS devant toute HTAJi gpermettra ainsi

une découverte précoce d’'une éventuelle IRC.

+ Référer un patient hypertendu, ou diabétique varspécialiste pour un

suivi adequat. .
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Aux malades:

+ Eviter 'automédication,
+ Eviter les médicaments traditionnels non homologua¥da pharmacopée,
+ Respecter les régimes et les traitements pregenities médecins.

+ Respecter les intervalles de consultations et fdee examens

paracliniques demandés par le médecin.
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RESUME :
Obijectif : Décrire le profil épidémio-clinique de l'insuffisance rénale chronique.

Méthodes: il s’agit d’'une étude rétrospective et descriptive des irsarffs rénaux
chroniques hospitalisés, entre I8 Janvier 2008 et le 31 décembre 2010, dans le
service de néphrologie et d’hémodialyse du CHU du point G.

Résultats : Trois cent douze dossiers ont été retenus. La fréquence hospitsiere
I'IRC était de 16% avec un sex ratio de 1,36 en faveur des hommesignes
urémiques, trés polymorphes mais dominés par les vomissements )(6&t7%
I'asthénie (64,7%), étaient le principal mode de découverte de IIIRGaux moyen
de créatininémie était de 309,1umol/l et 1496,8 umo/l respectivainen les patients
en IRC préterminal (32%) et terminal (68%). En plus de I'aaénarmochrome
normocytaire (60,3%), typique a I'IRC, il y avait également 37,9% aed’anémie
microcytaire. Le stade échographique Il était retrouvé chez 58d&/patients. La
néphropathie vasculaire a été la principale cause d’'IRC, soit 3T,8#emie et
I'intoxication médicamenteuse étaient incriminées comme principtaocteurs
d’aggravation. Le traitement conservateur a été I'option thérapeuticulas utilisée.
Néanmoins, 13,78% des patients ont bénéficié de I'hémodialyseprirespales
indications étaient 'OAP et I'hyperkaliémie en dehors de lgaton de principe. La
survie globale a un an était de 90,7%.

Conclusion : La prise en charge doit se faire en amont, essentiellementinpar
diagnostic rapide et un traitement des causes fréquentes de I'lRC.

Mots clés: Insuffisance rénale, épidémiologie, clinique.
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PROFILE SHEET

Name and first namesEyram Yoan Makafui Yawo AMEKOUDI

Titrate: Epidémiological and clinical profiles of renal failure diseaséhe service of
nephrology and hemodialysis of the CHU point G

Town of defenseBamako

Country of defense:Mali

Sector of interest:Nephrology

Discharge point: Library of the medical college, Pharmacy and Odontostomatologie
of Mali;

SUMMARY:

Objective: describe the epidemiological and clinical profile of renal failureadise
Methods: It is about a descriptive retrospective study which proceeded mooady
1st, 2008 to December 31st, 2010 in the service of nephrology and hemsisdiéithe
CHU point “G.

Results: Tree hundred and twelve case was selected. The hospital frequetiey of
IRC was of 16% with a sex-ratio of 1,36 in favor of the men. The siggmic, very
polymorphic but dominated by the vomiting (65,7%) and the asthenia (64, €@, w
the principal mode of discovered IRC. The average rate of creatinineas of
309,1umol/l and 1496,8 umol/l respectively among patients in IRC prasr(82%)
and terminal (68%). In addition to anemia normochrome normocytaire (60,3%)
typical with the IRC, there was also 37,9% of case of anemdaocytaire. The
echographic stage Il was found at 58,01% of the patients. Vascular neplyrojze
the leading cause of IRC, that is to say 37,8%. Anemia and #wicamentous
intoxication were accused as independent factors of aggravation. Téervprg
treatment was the most used therapeutic option. Nevertheless, 13,TB&opattients
profited from the hemodialysis. The principal indications were tAd® @ind the
hyperkaliemy. Total survival at one year was of 90,7%.

Conclusion: Treatment must be done earliey precoce diagnosis and treatment of
evident causes of rénal insufficiency.

Keywords: Renal failure, epidemiology, clinical
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FICHE D'ENQUETE
Numéro de la fiche :
Date d’admission:
Caractéristiques socio-démographiques

1-Nom: 2- Prénom :__ 3-Sexe:
4-Age (en annéest tranche) : / a-(0-20) b-(21-40) c-(41-60) d-(61-80) e-(>80)

5-Ethnie / /
a-Bambarap-Peuhlsc-Sonrhaid-Dogon,e-Malinké, f-Sarakolég-Sénoufoh-Bozo,i-
Tamashekj-Ménianka k-autres

Profession / /

1-Eleve, 2-Fonctionnaire, 3-Militaire, 4-cultivateur, 5-Ménageére, 6-Gaay?-Commercant,
8-Retraité, 9-Sans emploi, 10-Autres.

Niveau socio-économique / /

1. groupe | : les cadres supérieurs de I'Etat et/ou du privé etolesnercants de I'import
export ;

2. groupe 1l : les agents de I'Etat et/ou employés du secteué @i les commercants
moyens ;
3. groupe Il : les ouvriers, les paysans, les commercants dataillet les travailleurs

occasionnels des villes.
Situation matrimoniale / /
1-Marié__, 2-Célibataire____, 3-Veuf(ve)

Mode d’arrivée dans le service/ __/
1-Consultant__ 2-Référé_ (:2a-Médecin___,2b-Cadre infirmier___,2c-Structurersanitai

Motif d’hospitalisation / /

1-IR __ ,2 protéinurie __,3-anurie__ 4-syndrome cedémateux__,5-Hypertensiailarter
6-Syndrome cedémateux et IR__, 7-HTA et insuffisance rénale_ ,8t®eth®  ,9-HTA et
Diabete 10-anomalie a I'imagerie___, 11-autres___ (a préciser).

Antécédents meédico-chirurgicaux / /

1- HTA , 2- Diabéte , 3- Symptomatologie urinaire , 4- Rnoiée, 5- Bilharziose, 6-
Infection ORL , 7-Hépatite, 8-Toxémie gravidique, 9-Syndrome cedémat&Ox
Paludisme,11-Hématurie macroscopique__, 12-Hémorragie de la dé&ivrai@-Hématome
retro-placentaire, 14-Chirurgie générale , 5-chirurgie gynécologique,16-@hiwnlogique.

-Notion de prise médicamenteuse antérieure:/ /
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1-Antihypertenseurs ( la-diuretique, 1b-IEC, 1cICAd$ bloquant, l1le-ARAIl), 2-
Antidiabétiques oraux_, 3-Antipaludiques, 4 — Antibiotiques, 5-anti-inflamneatoiron
stéroidiens, 6-laxatifs, 7-Traitements traditionnels, 8-autres medicarBeAticune.

EVALUATION CLINIQUE
1-Circonstances de découverte de I'insuffisance rénale.

la-Dosage fortuit de la créatininkb-présence de symptomatologie urémidue Bilan de
protéinurield- Bilan d’HTA le Bilan de Diabéete

2-Principales manifestations du syndromes urémiques/ /

Manifestation cardiovasculaire

1. HTA 3. Péricardites
2. IVG 4. Athérosclérose

Manifestations neurologiques centrales

1. Somnolence diurne 4. Asthénie 8. Confusion

2. Insomnie nocturne 5. lrritabilité 9. asterixis

3. Trouble de la 6. Céphalées 10. coma
concentration 7. Convulsions

Manifestations neurologiques périphériques

1. Polynévrite 3. Crampes__ 4. Fatigabilité
2. Impatience___ musculaire__

Manifestations gastro-intestinales

1. Anorexie__ 4. Gastrite__ 7. Stomatite
2. Nausées 5. Gastroparésie 8. Ascite idiopathique
3. Vomissements_ 6. Parotidite

Manifestations hématologiques

1. Troubles de 2. Tendance 3. Carence en
'agrégabilités hémorragique erythropoitine
plaquettaire___ 4. Anémie

Manifestations cutanée

1. Prurit 4. Retard de la 6. Calciphilaxie
2. Secheresse cutanée cicatrisation
3. Mélanose 5. Neécrose cutanée

Manifestations Endocrinologiques

1. Intolérance au 3. Cycles anovulaires 6. Hyperprolactinémie
glucose 4. Dysérection 7. Hypertrigliceridémie
2. Retard de croissance 5. Stérilité
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Ostéoarticulaires

1. Hyperparathyroidie 2. Ostéomalacie 3. Amylose a
secondaire B2microglobuline

Nutritionnelles

1. Dénutrion 3. Catabolisme
2. Pertes de poids musculaire
Immunitaires

1. Sensibilité aux infections
2. Reésistances aux vaccinations

Oculaires
1. il rouge ( calcifications conjonctivales ou cornéennes)
Biochimiques

1. Acidose métabolique 3. Hyperphosphorémie
2. Hyperuricemie 4. hyperkaliémie

3- Autres signes fonctionnels présents

a-Céphalées, b-bourdonnements d’oreille, c-vertiges, d-épigastralgie reejdsr
constipation, g-douleurs pelviennes, h-douleur abdominale, i-douleur thoracique,lgearthra
k-oligurie, |-Pyurie, m-Pollakiurie, n-dysurie, o-brulures mictionnelles,|pHagions,q-OMI
r-dyspnées, -shoquet

4-Signes paraclinique

-La biologie
1-la créatininémie (umol/l) / /
-Valeur normale : 53-120 -Taux du malade_

a-Normale b-Diminuée  c-Augmentée

2-Clairance de la créatininémie (ml/mrfjm
-Valeur normale : 60-100  -Taux du malade :

[1l.  3-Classification de I'insuffisance rénale chronique (umol /1) / ]
a-débutante (100-150), b-modérée (150-300), c-sévére (300-600), d-évoluée (600-800), e-
terminale (>800)

4-Urée (mmol/) / /
-Valeur normale : 2,5 -7,5 -Taux du malade
a-Normale__ b-Diminuée__ c-Augmentée
[<10] __ [10-20] __ [20-30] __ [30-40]__[>40] _

5-Acide urique (umol/l) / /
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-Valeur normale :-148-420  -Taux du malade

a-Normale b-Diminuée c-Augmentée

6-Calcémie (mmol/ly /

- Valeur normale : 2,2-2,6 -Taux du malade

a-normale, b-hypocalcémie <2,2 | c-Hypercalcémie :>2,6

7-Phosphorémie (mmol/l) /

-Valeur normale : 0,8-1,6 -Taux du malade
a-Normale b-Diminuée c-Augmentée
8-Produit phosphocalcique (mmol/l)/ /

-Valeur normal : <4,44mmol%/I2 -Taux du malade
a-Normale, b-Diminuée, c-Augmentée

9-Kaliémie (mmol/l)/ /

-Valeur normale : 3,5-5,5 -Taux du malade

a-Normale, b-hypokaliémie : <3,5 , c- hyperkaliémie : >5,5
10-Natrémie (mmol/ly /

Valeur normale : 135-145 -Taux du malade
a-Normale, b-hyponatrémie :< 135, c-Hypernatrémie > 145

11-Taux d’Hémoglobine (g/dl) / /
- Valeur normale(Homme) :13-18 -Valeur N(Femme) :12-16 -Taux du malade
a-Normale  b-Diminuée = Anémie

bl-<6, b2-<8, b3-40, b4-<12

12-Volume globulaire moyen (VGM) fl/ /

-Valeur normale : 80-100  c-Taux du malade
a-Normocytaire_ b-Mycrocytaire (<80) _ c-Macrocytaire (>100)

13-Taux globulaire moyen (TGMH) pg /
a-Normochrome (27-32)  b-Hypochrome (<27)

14-Thrombocytes/mm3 /
a-Normale : 150 000-400 000 b- thrombopénie: <150 000 c-thrombocytose >400 000

1541 eucocytes/mmi3 /
a-Normale : 4000-10 000 b-Leucopénie <4000 c-hyperleucocytose : >10 000

16-Bilan martial

1-Ferritinémie (ug/l)/ /

-Valeur normale : 20-300 -Taux du malade

a-Normale b-Diminuée c-Augmentée

2-Coefficient de saturation de la transferrine (%) / /
-Valeur normale : 15-40 -Taux du malade
a-Normale b-Diminuée  c-Augmentée
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3-Fer sérique (umol/l)/ /
-Valeur normale : 9-30 -Taux du malade__
a-Normale b-Diminuée c-Augmentée

17-Bilan lipidique

1-Triglycéride (mmol /1) / /
-Valeur normale : 0,4-2,10 -Taux du malade____
a-Normale  b-hypotriglyceridémie < 0,4__ c-hypertriglycéridémie :>2,1

2-Cholestérol total (mmol/l) /

-Valeur normale : 3,8-6,5  -Taux du malade

a-Normale  b-hypocholesthérolémie :< 3,8  c-Hypercholestérolémie :>6,5
3-CholestérolLDL(mmol/l) / /
-Valeur normale : 3,1 -4,4 -Taux du malade

a-Normale  b-Diminuée c-Augmentée

4-CholestérolHDL(mmol/l) / /

-Valeur normale : 0,9-1,5 -Taux du malade
a-Normale b-Diminuée c-Augmentée

18-Examen cytobactériologique des urines (ECBU) /
a-Hématurie (19, b-Leucocyturie (1%), c-Hématurie et leucocyturie,
4-Culture : 4a-négative, 4c-Positive (bactériuriey1réciser le germe

19-Protéinurie de 24h /

1-Néant, 2-Minime (<1g /24h), 3-Modérée (1-3g /24h), 4-Massive (>3g/24h)
-Imagerie médicale
A-Echographie abdominopelvienne

-Les reind /

1-Stade échographique de I'IRC

1.1. stade O (rein normal) : cortex rénal hypoéchogene au foie

1.2. stade | : cortex rénal iso échogene au foie

1.3. stade Il : cortex rénal hyperéchogene au foie, mais hypoécbo@u sinus
rénal avec conservation de la différenciation corticomédullaire

1.4. stade Il : cortex rénal hyperéchogéne au foie, et iso échageseus rénal
avec disparition de la différenciation cortico-médullaire
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2-Tallle : 1a-Normale, 1b-Diminuée, 1c-Augmentée/ _ /

3-les voies excrétrices : 4a-Non dilatées, 4b-Dilatées :

4b1-Dilatation calicielle,
4b2-Dilatation pyélique,
4b3-Dilatation urétérale,
4b4-Dilatation urétéro-pyélo-calicielle / __/

-Prostaté /

1-Normal, 2-Anormale : 2a-adénome, 2b-Cancer, 2c-Calcification, 2d-Sujetifiémi

-Vessié /

1-Normale, 2-pathologique, préciser

B-Echographie dopplef /

a-Normale

b-Pathologique : bl1-Plaque d’athérome, b2-Induration, b3-Infiltration

c-Siege : cl- Carotides, c2-Aorte abdominale, c3-Arteres réndesiteéres des membres
inférieurs

c4-carotide et aorte abdominale, c5-Aorte et artéres rémél€sarotides et arteres rénales,
c7-carotide et aorte et artéres rénales.

d-Flux artériel : d1-Normal, d2-Diminué, d3-Augmenté

e-Index de résistance (Pourcelot) : el-Normal : < 0,7, e2-Diminué, e3-Elevé

C-Autres examens d’'imagerie

-Echocoeur /

1-Cardiomyopathie hypertrophique 5-Valvulopathie (a préciser)
2-Cardiomyopathie dilatée 6-Altération de la fonction systolique___
3-Cardiomyopathie ischémique 7-Altération de la fonction diastolique
4-Cardiomyopathie dilatée et 8-Epanchement péricardique
hypertrophique___

-Radiographie thoracique /

1-Normale, 2-Cardiomégalie, 3-Pleurésie, 4-Autres anomalies

-Fond d’ceil /

1-Rétinopathie hypertensive stade | 6-Rétinopathie mixte
2-Rétinopathie hypertensive stade Il 7-Signe d’athérosclérose
3-Rétinopathie hypertensive stade Il __ 8- Normale_

4-Rétinopathie diabétique
5-Croisement artério veineux diffus

FACTEURS D'’AGGRAVATION DE L'IRC
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1) Contraction volémique

2) Insuffisance cardiaque congestive

3) Hypo perfusion rénale iatrogene (AINS,
IEC)

4) Obstruction urologique, pelvien ,ou retro
péritonéal

5) Etat septique__

6) Infection rénale (pyélonéphrite aigue)
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DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE / /

1-Néphropathie vasculaire/ /
la-HTA__, 1b-Protéinurie>0,5g__, 1c-Hypercréatininémie____

2-Glomérulonéphrite chronique/ /
2a-HTA__, 2b- protéinurie>1 g, 2c-Hématurie microscopique__,2d-CEdeme__,2e-
hypercréatininémie

3-Néphrites interstitielles / /
3a-hydronéphrose__, 3b-leucocyturie__, 3c-bactériurie__, 3d-lithiase__, 3e-tumeur
obstructive basse___, 3f-infection urinaire__, 3g-hypercréatininémie__, 3 htasyidigale

4-Néphropathie diabétique/ /
4a-diabéte__, 4b-protéinurie>0,5 |, 4c-hypercréatininémie____, 4d-rétinopatidgqlia _ , 4 e-
HTA

5-Néphropathies héréditaires/ /
5a- Polykystose rénale

6-Néphropathies indéterminées/ /

COMPLICATIONS (ldem aux manifestations urémiques)
TRAITEMENT CONSERVATEURS

(Mesures hygiéno-diététiques) / /
1-Régime sans sel__, 2-Arrét de tabac__, 3-Arrét d’alcool____ 4-Régime hypoprotidique

Traitement medicamenteux

1-Diurétique :1a-Furosémide 1b-Torsémide 1c-HCT 1d-
Indapamide le-spirolactone

2-B bloquant : 2a-Aténolol 2b-Acébutolol 2c-Carvédilol 2d-
Propanolol)

Traitement de 'HTA 3-Inhibiteur calcique : 3a-Nifédipine 3b-Amlodipine 3c-
Nicardipine

4-Anti-HTA centraux : 4a-Méthyldopa 4b-Moxonidine 4c-
Clonidine 4d-Guanfancine

5-1EC : 5a-Captopril 5b-Périndopril 5¢c-Enalapril 5d-Ramipril
6- Associations fixe : 6a-Ténordate®, 6b-Cardiurine®
7- Regime sans sel

1-Supplément ferrique
anémie z-Erythropoiétine recombinante
3-Transfusion sanguine : a-1fois , b-2fois, c-3fois, d->3fois

Régime sans sel
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| diuretique
1-supplémentation calcique
Ostéodystrophie rénale | 2-VitamineD,
3-Chélateurs du phosphore

1-Chélateur de K Kayexalate®)
hyperkaliémie 2- SG 30% + Insuline
3-Gluconate de calcium

Acidose 1-Régime hypo protidique
2-Bicarbonate

1-Régime hypo lipidique
Dyslipidémie 2-Statine [hypercholestérolémie +/- hyper LDL ]
1-Fibrate [hypertriglycéridémie +/- hyperLDL ou HypoHDL]

1-Anti émétiques

2-Laxatifs
Autres traitements 3-Antisecretoires (IPP ou antpH
médicamenteux 4- Stimulants sexuels

5-Anti-hémorragique
6-Agents hypo uricémiants (Allopurinol- Colchicine)

TRAITEMENT DE SUPPLEANCE : HEMODIALYSE
1-Indications de dialyse

1-1-Indication de principe /

a-Clairance< 5ml/mn, b-Clairance& 10ml /mn

1-2-Indication de nécessité /

a-Asthénie, b- Saignement, c-Encéphalopathie, d-Vomissements répétegdér

f-Surcharge hydrosodée- HTA réfractaire, g-Hyperkaliemia@dose métabolique, h-Neuropathie
urémique clinique, i-Dénutrition

1-3-Association indication de principe et de nécegsité / a-Oui b-non

2-Dialyse : a- Oui b-Non

3-Date de la premiére séance :

4- Devenir du patient

Déces : a- Oui b-Non
Sortie : a- Oui b-Non
Perdu de vue :a- Oui b-Non

5-Surveillance biologique en dialyse
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1. la créatininémie (umol/l) / /

Valeur normale : 53-120 -Taux du malade_
2. Urée (mmol/) / /
Valeur normale : 2,5 -7,5 -Taux du malade

[<10] __ [10-20] __ [20- 30] __ [30-40] _ [>40] __

3. Acide urique (umol/l) / /
Valeur normale :-148-420  -Taux du malade

4. Taux d’Hémoglobine (g/dl) / /
a-Normale  b-Diminuée = Anémie
bl-<6, b2-8, b3-40, b4-<12
5. Leucocytes/mm3 /
a-Normale : 4000-10 000 b-Leucopénie <4000 c-hyperleucocytose : >10 000

6. Thrombocytes/mm3 /
a-Normale : 150 000-400 000 b- thrombopénie: <150 000 c-thrombocytose >400 000

7. Calcémie (mmol/ly /
a-normale [2,2- 2,6] , b-hypocalcémie <2,2 | c-Hypercalcémie :>2,6

8. Phosphorémie (mmol/l) /
a-normale : [0,8-1,6] b- hyperphosphorémie > 1,6 c- hypophosphorémie

9. Kaliémie (mmol/l)/ /
a-Normale: 3,5-5,5 , b-hypokaliémie : <3,5 , c- hyperkaliémie : >5,5
10.  Natrémie (mmol/ly /

a-Normalel35-145 |, b-hyponatrémie :< 135, c-Hypernatrémie > 145
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Profil épidémiologique et clinique des insuffisants rénaux dans le service deolgmhet
d’hémodialyse du CHU point G de 2008 a 2010.
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En présence des maitres de cette faculté, de mes chers condisciples,
devant L’effigie d’Hippocrate, je jure au nom de l'étre supréme d’étre
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passe, ma Langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne
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race, de Parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon
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promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confréeres si jy

manque.
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