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INTRODUCTION



L’ insuffisance rénale chronique (IRC) est le stade ultime d’évolution de toute
maladie rénale. Elle est définie par une diminution permanente du débit de
filtration glomeérulaire en rapport avec une perte permanente et définitive du
nombre de néphrons fonctionnels [1].

Elle évolue en plusieurs stades allant du stade de début passant par les stades
modére , sévere a terminal.

Au stade terminal encore appelé stade 5 de la maladie rénale chronique, le
recours au traitement de suppléance devient nécessaire [1].

Il existe 2 techniques de suppléance de la fonction rénale, la dialyse
(hémodialyse et dialyse péritonéale) et la transplantation rénale.

L’hémodialyse constitue une percée thérapeutique majeure et a révolutionne la
prise en charge des patients en IRCT [47]. En effet, c’est la technique
d’épuration extra rénale la plus utilisée dans environ 90% de I’ensemble des
IRCT [68].

L’incidence et la prévalence des insuffisants rénaux traités par dialyse ont
considérablement augmenté ces 15 dernieres années [61].

Ainsi dans le souci d’évaluer I’efficacité de I’hémodialyse, le concept de dialyse
adequate avait vu le jour, puis elle a été remplacée par celui de dialyse optimale
qui vise a améliorer la qualit¢ de vie des patients. Ceci a permis une
augmentation de I’espérance de vie des hémodialysés périodiques estimée a
environ 30 ans, les exposant ainsi a diverses complications aigues et
chroniques [68].

Dans le monde, 1,5 millions de patients dialysés sont dénombrés dont plus de
,80% dans les pays developpés [33].

En Afrique, I’IRC représente une pathologie fréquente, mais la plupart des pays
africains ne disposent pas d’un programme de dialyse car les centres
d’hémodialyse sont pratiquement rares voire inexistants dans certaines zones a
cause du codt éleve de celle-ci [3, 5].

Les études sur la morbi-mortalité en hémodialyse en Afrique sub saharienne sont
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rares. Une seule a été faite en 2005 a HALD et avait trouvé un taux de

mortalité de 40% dans les 12 premiers mois d’hémodialyse [20]. Depuis cette

date, des avancées ont été notées dans ce domaine au niveau national tant sur le

plan du plateau technique que sur le plan de la prise en charge avec

I’augmentation considérable des ressources humaines.

C’est dans ce contexte que nous avons fait cette étude dans les différents centres

d’hémodialyse a Dakar avec pour objectifs:

v’ d’étudier la prévalence des complications aigués et chroniques,

v’ d’apprécier la morbi-mortalité des patients,

v’ de proposer de recommandations permettant I’amélioration de la qualité de
vie du patient.

Pour ce faire, nous présenterons en premiere partie de ce travail la revue de la

littérature sur cette maladie. En deuxieme partie nous présenterons les résultats

de notre travail, suivi d’une conclusion et de nos recommandations.



PREMIERE PARTIE :
RAPPELS



I. GENERALITES SUR LE REIN

1.1. Anatomie du rein

Les reins sont deux organes vitaux. lls sont pairs, de couleur brun rougeatre, et
leur forme est comparable a celle d’un haricot. Ils sont situés de part et d*autre
de la colonne vertébrale a hauteur des vertébres D11 et D12, en Situation rétro
péritonéale haute, contre la paroi abdominale postérieure et coifféss€hacun par
la glande surrénale.

Chacun des deux reins mesurent 12 cm de longueur, 46, cm-de largeur, 3cm
d’épaisseur et pese 150g.

Le tissu fonctionnel rénal se compose de 2 ,partiesi une zone corticale
périphérique et une zone centrale ou medullaire 137].

Chaque rein est formé d’un grand nambre 'd’unités anatomiques et
fonctionnelles : les néphrons. Il en existe chez *homme environ 1 million par
rein [62].

Chaque néphron comprend:

. le glomérule formé d’un bouquet d’anses capillaires (le flocculus)

alimenté par une artérioléxafférente et drainé par une artériole efférente.

. les tubules: tubésproximal, anse de Henlé, tube distal et tube

collecteur.

Les glomérules sont situés dans le cortex et sont richement vascularisés.

A I’opposé du pble wasculaire du glomerule, s’ouvre par le pble urinaire,
le tubule, sorte de long,canal a section arrondie ou ovalaire, situé surtout dans la
médullaire.

La reunion des tubules aboutit a la formation de papilles dans les calices

du rein. (cfiFigures let2)
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Figure 2 :
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morphologie interne et externe du rein [62]



1.2. Physiologie du rein

Le roOle vital des reins est intimement lié a leur fonction dans

I’homéostasie du milieu intérieur, permettant ainsi de protéger les cellules vis a
vis des consequences des variations environnementales de I’organisme. Les
reins éliminent les produits métaboliques terminaux (urée, protons, acide urigue,
créatinine, bilirubine ...) un grand nombre de substances exogénes comme
certains médicaments et additifs alimentaires, et une quantité ajustée d’eau et
d’électrolytes [18].
Ils accomplissent cette tache en élaborant un produit d’excrétion, 1’urine, dont
la composition et le débit peuvent varier dans de larges limites selon les besoins.
Pour ce faire, le rein posséde un role fonctionnel fondamental; il doit éliminer,
au fur et @ mesure de leur production les déchets de I’organisme, les apports en
exces et les substances toxiques.

Ainsi, le rein possede plusieurs fonctions :

. I’homéostasie du milieu intérieur
. les fonctions endocrines (Rénine ; Erythropoiétine; 1, 25, OH
vitamineD).

La formation d’urine définitive passe par deux étapes :
ela filtration glomérulaire

eles retouches tubulaires (reabsorption et secrétion) [36].

1.2.1 Filtration glomérulaire

C’est la premiere étape dans la formation de I’urine.

Le volume total de plasma de I’organisme est filtré 60 fois dans une journée ;
soit 180 litres par jour, pour un débit de filtration glomérulaire de 120ml /min.
Un cinquiéeme environ du debit plasmatique rénal traverse la membrane
capillaire du glomérule pour former le filtrat glomerulaire a chaque passage. La
filtration est un processus qui a pour résultat de faire passer I’eau et les solutés a

travers la membrane basale glomeérulaire.



Elle aboutit a la formation de I’urine primitive [8].

1.2.2 Retouches tubulaires

Elles comprennent :
v La réabsorption tubulaire qui consiste essentiellement a reprendre au

filtrat glomérulaire les substances dites « utiles » pour I’organisme. Les déchets
filtrés ne sont pas réabsorbés et passent dans I’urine définitive [8,36].

v La secretion tubulaire : C’est le passage des substances des vaisseaux

péri tubulaires vers la lumiere tubulaire.
v Les métabolites de I’organisme non filtrés comme I’acide urique, le
glucuronide, I’hippurique, les sulfates ainsi que les substances exogenes

sont excrétés de cette maniere. Certaines substances (comme les ions

ammoniums = NH4%, les ions H* et I’hippurate) ne sont formées que
dans la cellule tubulaire.
Les mécanismes de sécrétion et de réabsorption aboutissent a la formation

de I’urine primitive [9].



Il. ’INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE
11.1 Définition

L’ insuffisance rénale chronique (IRC) se définit par une diminution progressive
et irréversible du débit de filtration glomérulaire. En pratique, elle se définit par
une diminution de la clairance de creatinine en dessous de 90ml/min/1,73m?
[70].

11.2 Physiopathologie

En cas d’IRC débutante, les néphrons fonctionnellement sains assurent au
mieux I’homéostasie, pour que le milieu intérieur ne soit pas modifié, par le
biais de réponses a des facteurs liés aux désordres humoraux et non aux
récepteurs rénaux. Et ceci limite les désordres metaboliques jusqu’a un stade
avance de I’IRC [28].

Des modeles expérimentaux ont démontré que ces néphrons restants
s’adaptent a la réduction néphronique par une augmentation de leur filtration
glomérulaire individuelle et surtout une adaptation de leurs fonctions tubulaires.
Mais ils sont eux-mémes victimes de modifications morphologiques induites
par I’adaptation a la réduction néphronique. Ces dernieres lésions contribuent a

I’auto aggravation progressive de I’insuffisance rénale [47].

11.2.1. Adaptation fonctionnelle des néphrons sains a la réduction

néphronique

Cette adaptation permet une élimination des déchets gquantitativement
comparable a ce qu’elle est en absence d’IRC. Elle se produit soit a un niveau
plasmatique constant (par réduction de la réabsorption et augmentation de la
secrétion tubulaire) ; soit au prix d’une augmentation du taux plasmatique de

certaines substances.



11.2.1.1. Elimination des déchets azotés :

v La créatinine

A chaque reduction de la filtration glomérulaire, ses concentrations
sanguines s’élevent pour accroitre la charge filtrée par néphron restant. La
production quotidienne de créatinine étant constante d’un jour a I’autre pour un
individu donné, elle est indépendante des apports alimentaires. L’augmentation
du taux de créatinine plasmatique est proportionnelle a la diminution de la
filtration glomérulaire et constitue I’élément biologique fondamental pour juger

de I’importance du déficit fonctionnel renal [10].

v Llurée

L’adaptation de [I’élimination se fait également aux dépens d’une
augmentation du taux plasmatique. En effet, elle est complétement filtrée par le
glomérule et réabsorbée partiellement au niveau tubulaire de fagon inversement
proportionnelle au débit urinaire. Mais le taux de I’urée sanguine reflete de
fagcon médiocre la valeur de la filtration glomérulaire restante. En effet, ce taux
est influencé par la production quotidienne d’urée, elle-méme fonction de la
guantité des protéines métabolisées donc du régime et de I’intensité du

catabolisme azoté et du débit urinaire [57].

11.2.1.2. Elimination de I’eau

La diurese osmotique induite par I’augmentation du taux plasmatique des
produits de déchets en particulier de I’urée entraine une polyurie obligatoire,
isotonique, non influencée par I’ADH. Elle est a respecter pour éviter la

déshydratation. Les fonctions de dilution restent longtemps conservées [13].

11.2.1.3. Elimination des électrolytes

Le sodium (Na+): la capacité d’excréter le sodium filtré, en fonction des
besoins, est remarquable au cours de I’insuffisance rénale chronique. Les
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néphrons résiduels sont sensibles au facteur atrial natriurétique dont le taux
plasmatiqgue augmente. La rétention sodée ne survient que dans trois
circonstances a savoir :

* lorsqu’il existe un apport de Na Cl excessif sur un temps bref,

» [|’existence de désordres hémodynamiques telle une insuffisance cardiaque

associée a une insuffisance rénale,

 enfin lorsqu’il persiste un syndrome néphrotique.

Inversement, la natriurése n’est jamais nulle en cas d’IRC méme apres

restriction sodée severe [13].

Le potassium (K+): L’augmentation de la fraction excrétée du K filtre peut

atteindre 80% du fait de la diurése osmotique, de I’hyperaldostéronisme et d’une
discrete augmentation de la kaliémie. Compte tenu de la gravité de
I”hyperkaliemie, les circonstances dans lesquelles elle peut se produire doivent
étre connues :

R/

s Acidose métabolique ou mixte;
7/

s Erreurs thérapeutique ou de dosage;

o Anurie.

Le calcium (Ca+): I’hypocalcemie est constante, du fait de

I”hyperphosphatémie et du déficit en dérivés de la vitamine D.

Le phosphore (P) : les mécanismes d’adaptation comportent :

s P’augmentation du taux plasmatique ;
7/

s la diminution de la réabsorption de la sécrétion tubulaire en réponse a

I’augmentation de la sécrétion de PTH [31].

11.2.1.4. Maintien de I’équilibre acido-basique

Les reins doivent faire face a I’élimination quotidienne de 60 a 90 mmol/l d’ions
H*. En cas d’IRC, un nouvel équilibre s’établit, caractérisé par un bilan positif

d’ions H™. Cependant, le taux de bicarbonates plasmatiques s’abaisse, mais peu.
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Quant au pH sanguin, il reste longtemps normal [13].

11.3. Sémiologie de I’insuffisance rénale chronique

Le panorama clinique et biologique de I'IRC est tres vaste et la liste des
complications potentielles longue. Certaines d’entre elles ont perdu de leur
importance antérieure du fait des progres thérapeutiques, mais d’autres restent
encore des causes importantes de morbidité et de mortalite. Il s’agit
essentiellement des complications cardiovasculaires et des altérations du
métabolisme phosphocalcique avec leur trait d’union représenté par les
calcifications métastatiques [26].

La sémiologie clinigue et biologique de I’IRC est liée a la réduction progressive
du nombre des nephrons fonctionnels mais aussi a I’éventuelle apparition de

complications.

11.3.1.Signes cliniques

L’ensemble des manifestations cliniques de I’IRC constitue le syndrome

urémique chronique [26]. 1l est non spécifique et apparait a un stade tardif.

11.3.1.1. Signes généraux

Ils se manifestent par une fatigabilité, une asthénie permanente, une diminution

de la qualité de la vie favorisée par I’anémie.

11.3.1.2. Signes digestifs

Les signes digestifs sont frequents au cours de I’insuffisance rénale chronique et

sont le plus souvent tardifs. 1ls favorisent la dénutrition [26].

Il peut s’agir de nausées, d’odeur urémique de I’haleine, de vomissements,
d’anorexie. La gastroparésie qui consiste en un retard de la vidange gastrique

peut également étre a I’origine de ces signes responsable de dénutrition et
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d’amaigrissement [48].

Il existe une augmentation de la sécrétion de gastrine et d’acide gastrique
responsable de gastrite, de duodénite et d’cesophagite [25]. Cependant, la
fréquence de la maladie ulcéreuse gastroduodénale n’est pas plus élevée que

dans la population générale [34].

Les cesophagites érosives et les angiodysplasies constituent, en plus de I’ulcere

gastroduodénal, des causes d’hémorragies digestives hautes [34].

Les maladies du gréle et du colon qui se présentent sous forme de colite
ischémique, d’angiodysplasies et de diverticules coliques peuvent étre
responsables de saignements. Dans la colite ischémique, la douleur abdominale
n’est pas toujours présente et le contexte peut étre celui d’un saignement digestif
ou d’un collapsus. Les lésions d’angiodysplasies représenteraient 30% des

causes d’hémorragie digestive basse chez les patients agés hemodialysés.

Il peut également exister une ascite réfractaire de I’hémodialysé qui se voit de
moins en moins et liée a la dénutrition, a I’hypo-albuminémie et a la surcharge

volémique chronique.

La parotidite est une complication classique du patient insuffisant rénal. Les
manifestations sont une sécheresse buccale, une perte du gout et une odeur

urémique avec parfois des ecchymoses, pétéechies ou enduit lingual.

L atteinte pancréatique se manifeste par une augmentation de I’amylasémie chez
la moitié des patients et une augmentation de la lipasémie chez un tiers des
patients [34].

11.3.1.3. Manifestations cardio-vasculaires

Les manifestations cardiovasculaires constituent la premiére cause de mortalité
chez I’insuffisant rénale chronique et doivent étre efficacement prévenues ou
traitees [11].
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e HTA

Elle doit étre recherchée devant toute insuffisance rénale.

C’est une HTA permanente, survenant dans presque 80% des insuffisants rénaux
a un stade avancé [3]. L'HTA peut étre la cause mais le plus souvent un
symptébme de I’'IRC [3]. Elle est due a une stimulation du systéme rénine-
angiotensine-aldostérone et elle est plus fréquente dans les néphropathies

vasculaires et glomeérulaires [21].

Les signes de I’HTA sont le plus souvent non spécifiques et elle constitue un

facteur de progression de I’IRC.

e Cardiomyopathie uremique:
Elle peut étre latente ou se manifester brutalement sous forme d’un cedéme aigu
pulmonaire, le plus souvent a I’occasion d’une surcharge hydro sodée et/ou
d’une poussée hypertensive [19]. L’anémie contribue avec I’HTA a I’apparition
d’une hypertrophie ventriculaire gauche et peut favoriser un angor [18]. La
prévalence de I'HVG est éelevée chez les patients urémiques. L'HVG est
habituellement associée a une fonction systoligue normale, une augmentation de
I’index cardiaque et une augmentation du volume d’éjection. En I’absence de
cardiopathie sous jacente, I’HVG est principalement due a la présence chronique
d’une surcharge volémique et d’une augmentation du débit cardiaque liée a
I’anémie, a la présence de la fistule artérioveineuse, a une rétention d’eau et de
sel. Les changements structuraux du VG et la fibrose myocardigue sont dus a
des facteurs hémodynamiques comme I’hypertension artérielle, et a des facteurs
non hémodynamiques comme [I’angiotensine Il, [I’aldostérone, la PTH,
I’endotheline, les catécholamines plasmatiques et [I’activité nerveuse
sympathique [41]. A un stade avancé, la cardiomyopathie se traduit par une
perturbation de la contractilitt myocardigue conduisant a une réduction de la

fraction d’éjection ou par une diminution de la compliance ventriculaire gauche
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en diastole. La dysfonction systolique compromet la réponse cardiague aux
modifications de la pression de remplissage et prédispose a une hypotension

symptomatique au cours de la dialyse.

e Péricardite :
Son apparition sonnait le glas de I'urémique. Elle peut é&tre une péricardite
inflammatoire en rapport avec I’accumulation de toxines urémiques
responsables d’un épanchement hémorragique ou une péricardite par surcharge

en rapport avec I’inflation hydro sodée de I’IRC.

Les manifestations cliniqgues comprennent les signes classiques de péricardite.
La douleur est le signe le plus constant. Il s’agit d’une douleur thoracique
(précordiale ou rétro sternale), d’intensité variable, a type de brdlure ou
d’oppression, fixe ou irradiant vers le cou, I’épaule ou le bras gauche, accentuee
par la position allongée. La fievre est fréquente, modéree 38-38,5°C.
L’auscultation met en évidence le frottement péricardique qui est un signe

pathognomonique mais inconstant en cas de péricardite seche.

Dans certains cas, la péricardite peut se manifester seulement par une aggravation
de I’anémie qui se traduit par I’apparition d’une résistance a I’érythropoiétine.
Dans 50% des cas, les signes cliniques sont absents et le diagnostic est porté par

I’échographie cardiaque [41].

La péricardite survient tres rarement avec une bonne prise en charge précoce des
patients et constitue une indication d’épuration extra-rénale et parfois méme de

drainage en cas de tamponnade [21].

e Coronaropathie
La fréequence de la coronaropathie dans la population des patients IRC est
élevée. Les symptomes sont similaires a ceux observés dans la population non

urémique. 1l s’agit de douleur thoracique a I’effort ou pendant les séances de
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dialyse, de dyspnee d’effort. 1l faut signaler que ces symptomes peuvent survenir
alors que les coronaires sont normales, en cas d’anémie sévere, d’hypertrophie

ventriculaire gauche, de surcharge volémique.

Chez le diabétique, une coronaropathie sévere peut rester asymptomatique du

fait de la neuropathie autonome [20].

11.3.1.4. Signes neuromusculaires

Ils peuvent étre d’origine :

e Centrale
Il s’agit de trouble de la concentration, de somnolence, de myoclonies,
d’encéphalopathie, de convulsions et parfois de coma. Ces troubles peuvent
résulter d’une hyponatrémie, d’une hypocalcémie ou d’une acidose métabolique

et nécessitent une prise en charge par épuration extra-rénale [39].

e Péripherique
Ce sont des crampes nocturnes des membres inférieurs assez précoces de méme
que la polynévrite urémique ou syndrome des « jambes sans repos ». C’est une
atteinte sensitivomotrice prédominant aux membres inférieurs [39]. Elle se
manifeste par une sensation permanente d’inconfort des membres inférieurs qui
ne peut étre atténuée que par le mouvement des jambes, les bralures de la plante
des pieds. L atteinte motrice entraine une atrophie musculaire, des myoclonies et

a la longue une paralysie [45].

11.3.1.5. Signes ostéo-articulaires

Il peut survenir des crises de goutte par hyper uricémie secondaire a la rétention

de I’acide urique ;|des douleurs Josseuses par hyperparathyroidie secondaire ;

des fractures pathologiques [26].
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11.3.1.6. Manifestations cutanées

La peau est seche, squameuse. On peut noter un purpura, un prurit parfois
intense. Le prurit est souvent généralisé mais il predomine parfois au niveau du

dos.

L’apparition tardive d’une mélanodermie accentuée par I’ensoleillement peut

étre également notee [26].

11.3.1.7. Signes oculaires

Ils sont dominés par la conjonctivite urémique, par dép6ts calciques.

11.3.1.8. Manifestations endocriniennes et métaboliques

e Prolactine :
Au cours de I’IRC, I’hyperprolactinémie est observée chez au moins 30% des
patients au stade de la dialyse. L hyperprolactinémie de I’'IRC est attribuée a

une diminution de sa dégradation et a une augmentation de sa production.

Chez la femme, elle entraine une galactorrhée, une aménorrhée et une stérilité
tandis que chez I’homme, elle se manifeste par une diminution de la libido et

une dysfonction érectile [74].

e Insuline
Il existe au cours de I’urémie une résistance a I’insuline. L’hyper insulinémie
peut stimuler la synthese de lipoprotéine de tres basse densité (VLDL) et la
résistance a I’insuline altere I’activité lipoprotéine-lipase, provoquant une

augmentation des triglyceérides sériques [60].

e Hormone de croissance
Il existe au cours de I’urémie, une résistance a la GH. Sa concentration sérigue
est augmentée en raison de la diminution du catabolisme rénal. En revanche, il

existe un déficit au niveau des récepteurs : la concentration sérique de la GH
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binding protein est diminuée [60].

11.3.1.9. Complications infectieuses

La baisse de I'immunité est responsable de nombreuses complications

infectieuses chez I’insuffisant rénal chronique.

» La tuberculose est fréquente chez les dialysés. Son diagnostic peut étre
difficile du fait de la localisation extra-pulmonaire [6]. Devant un
syndrome d’épanchement liquidien de la grande cavité pleurale, il faut

rechercher en particulier une pleurésie tuberculeuse [6].

> Le sepsis est souvent retrouvé avec comme porte d’entrée le cathéter dans
50,8%des épisodes [21]. Les microorganismes pathogenes sont le plus
souvent les germes a cocci gram positif avec comme germe principal le
Staphylococcus aureus. Parfois, le Staphylococcus épidermidis peut étre
incriminé. Le cathéter péritonéal peut étre également responsable de bac-
tériemie secondaire a une péritonite chez les patients traités par dialyse

péritonéale [21].

11.3.2.Signes biologiques

Les examens biologiques permettant le diagnostic d’IRC sont :

» L’élévation de la créatinémie avec diminution de la clairance de la
créatinine calculée.

e La clairance calculée s’effectue selon 2 formules :
¢ Formule de Cockcroft & Gault [54]

Elle sous-estime la fonction rénale du sujet agé et surestime la fonction rénale
du sujet obese et du sujet jeune ayant une altération du DFG. Elle n’est pas

indexée a la surface corporelle
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Formule de Cockcroft et Gault

* Chez I’lhomme pour une créatininemie exprimée en mmol/L :
C (ml/min/1,73 m2) =[140 — age (années)] x poids (kq)
créatininémie (mmol/L) x 0,814

Chez la femme, la valeur doit étre multipliée par 0,85

e Pour une créatinine exprimée en mg/l :

Clairance (ml/ min )=(140 — 4ge) x poids(kqg) x k
7,2 x créatinemie (mg/l)

K=1 chez I’homme k=0 ,85 chez la femme

 Une valeur inférieure a 80 ml /min correspond a une insuffisance rénale

s Formule MDRD (Modification of diet in renal disease)

[54].
Elle exprime le débit de filtration glomerulaire. Elle est indexée a la surface
corporelle, bien corrélée a la mesure de référence du DFG pour des valeurs
inférieures a 60ml/min. La corrélation est beaucoup moins forte pour des

valeurs de DFG supérieures a 60ml/min.

Clairance= 186 x (creat)-""* x (age)->** x k

K =0,742 si femme ; 1,212 si race noire

Créatininemie en mg/dl et 4ge en années

La clairance de la créatinine permet de préciser le degré d’IRC selon la
classification K-DOQI en 5 stades en fonction de la valeur de la clairance de la

créatinine.
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Tableau I : Classification de la maladie rénale selon la National Kidney
Foundation [43]

STADES VALEUR DFG INTERPRETATION

> 90 ml/min sans marqueur

d’atteinte rénale” Pas d’atteinte rénale

> 90 ml/min avec marqueurs | Maladie rénale sans insuffisance

1 d’atteinte rénale rénale

> 60 ml/min avec marqueurs

2 d’atteinte rénale Maladie rénale chronique”
3 60 a 30 ml/min Insuffisance rénale modérée
4 29 a 15 ml/min Insuffisance rénale sévere
5 <15 ml/min Insuffisance rénale terminale

e Maladie rénale chronique : Anomalies rénales biologiques, histologigues et
/ou morphologiques évoluant depuis plus de 3 mois

e Marqueurs d’atteinte rénale : micro albuminurie chez le diabétique,
protéinurie, hématurie, leucocyturie, anomalies  morphologiques
(échographie)

» Hypocalcémie vraie associée a une hyperphosphatémie

» Anémie normochrome normocytaire arégénerative le plus souvent
multifactorielle (sauf pour la polykystose rénale autosomique dominante),
par déefaut de sécrétion d’érythropoiétine [65]. Elle peut étre microcytaire
par carence martiale et inflammatoire. Cette anémie est aggravée par la
présence d’une inflammation et d’une hyperparathyroidie secondaire[14].

» En plus de I’anémie, un deficit immunitaire par altération des fonctions
leucocytaires et des troubles de I’hémostase peuvent étre notés. Le nombre
de polynucléaires est normal mais il existe une diminution du pouvoir

phagocytaire et du chimiotactisme. Une lymphopénie modeérée est
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fréquente et il existe un défaut de I’immunité a médiation cellulaire. Il
existe une tendance au saignement au cours de I’insuffisance rénale. Le
nombre des plaquettes est habituellement normal mais il existe des
anomalies de la fonction plaquettaire avec diminution de I’adhésivité et de

I’agrégabilité responsables de troubles de I’hémostase primaire [22, 25].

11.3.3.Signes morphologiques

L’échographie abdominale montre des reins de petite taille avec une mauvaise
différenciation cortico-médullaire sauf pour la polykystose rénale

autosomigue dominante (PKAD), le diabete, HIVAN, amylose.

11.4.Etiologies de I’IRC

Le diagnostic étiologique est d’autant plus facile que I’IRC est de découverte
précoce. Aux stades évolués d’atrophie, les Iésions touchent toutes les structures,
empéchant souvent le diagnostic causal. Les eétiologies de I’IRC sont
nombreuses et les plus fréquentes sont résumees dans le tableau suivant selon

quatre groupes [28]. (Cf. tableau I).
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Tableau 11 : Etiologies des IRC [28]

Arguments en faveur

Etiologies

Néphropathies

vasculaires

HTA préalable, protéinurie
modéréee ou absente sans
anomalie cytologique uri-
naire, des reins de petite

taille, irréguliers

e Néphroangiosclérose

e Néphropathie ischémique

Glomérulopathies

HTA, cedémes; Proteinurie
Importante parfois néphro-
tiqgue ; Hématurie macro ou
de

maladies générales ou de

microscopique ; signes

vascularite ; Reins petits re-

guliers

e Glomeérulopathies
primitives sans étiologie recon-
nue

e (. secondaires : Amylose,
Diabete

Néphropathies in-
terstitielles  chro-

nigques

HTA absente ou modérée

parfois tardive ; Protéinurie
faible ; leucocyturie exces-
sive ; reins petits, asyme-

trigues, bosselés ; parfois hy-

dronéphrose

e Pyelonephrite chronique

e Intoxication par la
phénacétine

e Traitement chronique par
lithium, ciclosporine

e Herbes chinoises

e Myélome multiple

e Uropathies

Néphropathies hé-

réditaires

e Maladie polykystique des
reins

e Syndrome d’Alport
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11.5. Traitement

11.5.1. Buts
. Ralentir la progression de I’IRC.
. Maintenir au mieux I’état général du malade jusqu’a sa prise en charge en

dialyse ou transplantation.

. Prévenir et traiter les complications

Chez le patient en dialyse, le traitement médical reste un complément
indispensable des méthodes de suppléance. Outre le traitement de la maladie, il

comprend des mesures diététiques et médicamenteuses [18].

11.5.2. Moyens
11.5.2.1. La diététique

v" Equilibre nutritionnel

L apport protidique doit étre suffisant pour éviter une dénutrition et une

amyotrophie. Il doit cependant étre limité pour éviter I’hyper filtration et un

apport exageré de phosphates et d’ions H* libres pour une clairance de la
créatinine supérieure a 30ml /min, il est généralement limité a 1 g/kg/jour.
Lorsque la clairance est inférieure a 30ml/min, une restriction azotée rigoureuse
est justifiee pour eviter I’hyper uricemie [26].

La ration azotée est réduite progressivement en rapport avec la baisse de la
fonction rénale. Il faut conseiller des protides d’origine animale (viande,
poissons, ceufs ....). Cependant pour une clairance inférieure a 10ml/min
I’apport tourne autour de 0,8 mg/kg/Jour [27 ,36].

L’apport calorique doit étre au minimum d’environ 35cal/kg/jour pour
maintenir un équilibre nutritionnel convenable. Le statut nutritionnel du patient
au moment de la prise en charge en dialyse chronique est extrémement
important puisqu’il conditionne en partie la morbidite initiale [28].

L apport glucidique doit étre diminué au bénéfice d’un apport lipidique
riche en lipides polyinsaturés, ce qui peut corriger I”’hypertriglyceridémie.
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v" Equilibre hydro électrolytigue

Les apports en sodium seront déterminés dans chaque cas en fonction de
I’état clinique et la natriurése des 24 heures, sous régime normalement salé. Des
apports normaux sont fréquemment nécessaires. Une restriction sodee est
justifiée en cas d’cedemes, d’HTA ou d’insuffisance cardiaque. Elle est contre —
indiquée en cas d’atteinte tubulo — interstitielle [29,35].

Les apports hydriques doivent étre adaptes a la capacité du rein de diluer
les urines, celle-ci disparait au-dessous de 15ml/min de filtration glomérulaire.
La surveillance de la natrémie permet de dépister une hémodilution.

Les apports en potassium sont restreints par I’interdiction de la

consommation d’aliments riches en potassium dont la liste doit étre fournie au

malade :

. les fruits secs (dattes, pruneaux...) ;

. les Iégumes secs (lentilles, haricots blancs, pois, chiches...) ;
. les Iégumes en conserve, conserves de viande, de poissons ;
. les arachides et dérives ;

. huile de palme ;

. les potages, les jus de fruits, la banane et le chocolat ;

. les oléagineux (noisettes, cacahuetes) ;

Les apports en phosphore : Devant I’hyperphosphatémie, un régime
hypo-phosphorique devient nécessaire en éliminant surtout les produits riches en
phosphore tels les produits laitiers, les pommes de terre frites. Ce régime peut
aggraver le deficit calcique.

Les apports en bicarbonates : Le bicarbonate de calcium sous forme de
boissons minérales ou de gélules est le plus souvent administré. Si une
restriction sodée s’impose, le produit le plus souvent utilisé est le THAM a la
dose de 8g/h per os. Il doit étre adapte aux risques d’acidose afin de maintenir

un taux de bicarbonates plasmatiques entre 22 - 28mEq/l [34].
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11.5.2.2 Le traitement médicamenteux

11.5.2.2.1 Le traitement des troubles cardiovasculaires

Les troubles cardiovasculaires doivent étre traites de maniére efficace et
permanente.

La majorité des médicaments antihypertenseurs peuvent étre employés. La
posologie doit tenir compte du risque éventuel d’accumulation du produit, elle
sera toujours progressive. Le prescripteur tiendra également compte de la notion
de néphroprotection [34].

Les antihypertenseurs les plus utilisés sont :

. les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) ;
. les diuretiques de I’anse ;

. les inhibiteurs calciques ;

. les bétabloquants ;

. les vasodilatateurs.

En cas de défaillance cardiaque, les digitaliques comme chez le sujet a fonction
rénale normale sont de moins en moins prescrits. Il faudra tenir compte des
risques d’accumulation et de la potentialisation possible des effets cardiaques

delétéres de I’hyperkaliémie en cas de prescription d’anti-arythmiques [32].

11.5.2.2.2 Le traitement de I’anémie

Les transfusions sont d’effets transitoires et accentuent les risques
d’immunisation vis-a-vis d’un donneur de rein éventuel. Elles peuvent enfin
inhiber I’érythropoiese résiduelle.

L attitude thérapeutique consiste a administrer du fer, de I’acide folique ou alors
a I’injection d’érythropoiétine.

Cette injection est justifiée tant chez le dialysé que chez le sujet avant le stade de
dialyse et se fera a la dose de 20 a 150 UI/Kg en 1 a 3 injections en sous-

cutanees (EPO exemple :Darpoeitine*).
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11.5.2.2.3 Le traitement des désordres phosphocalciques

Il vise a prévenir les manifestations osseuses tardives tres séveres. Il implique
une surveillance réguliere de la calcémie et de la phosphorémie et de la
parathormone intacte. La prescription précoce, des que la clairance de la
créatinine devient inférieure a 50ml/min, d’apports supplémentaires en calcium,
a pour objectif d’empécher I’hypocalcémie.

Ce calcium doit étre pris pendant les repas, ce qui permet non seulement de
positiver le bilan calciqgue mais aussi de complexer le phosphore dans le tube
digestif négativant ainsi le bilan de phosphore.

La prescription complémentaire de vitamine D ou de derivés plus actifs peut étre
nécessaire.

En raison du risque d’intoxication aluminique, les gels d’alumine destinés a
complexer le phosphore dans I’intestin ne sont plus utilisés, ils ont été remplaceés

efficacement par le chlorhydrate de Sevelamer ou les calcimimétiques.

11.5.3. Les traitements de suppléance

L’épuration extra rénale avec ses deux variantes (I’hémodialyse et la dialyse
péritonéale) consiste a utiliser un autre support que le rein pour débarrasser
I’organisme des substances toxiques accumulées. Les techniques de dialyse

représentent un traitement efficace de I’IRC arrivée au stade ultime.

v L’hémodialyse

Ses indications dependent de la valeur de la fonction rénale et du contexte
clinique.

La mise en route de I’hémodialyse est justifiee lorsque la fonction renale en
depit des préecautions médicales prises ne peut plus assurer un contréle suffisant
de I’homeéostasie.

Cette situation s’observe en général pour une clairance de I’ordre de 10 -
05ml/min/1,73m.
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Cependant d’autres facteurs sont a prendre en considération en particulier :
I’état général, le retentissement cardiovasculaire, I’état neurologique et I’état
0SSEUX.

Le choix du début exact de la mise en route des dialyses est toujours delicat et
dépend du contexte clinique.

La tendance actuelle est de commencer le traitement tardivement avec une
clairance voisine de 6-8ml/min/1,73m [7].

Les seules contre - indications médicales qui persistent sont liees a I’existence
d’affections qui, indépendamment du déficit renal, mettent en jeu a court terme
la vie du patient (cancer évolutif, défaillance cardiaque mal contrélée ou
respiratoire irréductible, Iésions vasculaires graves, démences) [34].

La technique nécessite un acces permanent au systeme circulatoire. Ce qui est
réalisé grace a un abord vasculaire.

Parmi ces abords, la FAV (fistule artério veineuse) est la plus couramment
utilisée (fig. 3). Elle consiste en une anastomose chirurgicale entre une artere et

une veine periphériques.

Veine

Anastomose

Figure 3 : Fistule artério veineuse.
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L’artérialisation du systeme veineux permet des ponctions percutanees avec des
trocarts de gros calibre.

Le support de I’hémodialyse est le rein artificiel ou dialyseur. Ce rein artificiel
comporte une membrane séparant d’un coté le sang et de I’autre un liquide
appelé dialysat ; les échanges entre ces deux compartiments permettront au sang
d’étre filtré et epuré [57].

Le sang sera amené au dialyseur puis restitué au patient par des lignes de dialyse
qui sont reliés au bras par une FAV. Une héparinisation du circuit de dialyse est
indispensable. Les séances sont fonction de I’état du malade et du matériel
utilisé, 2 a 3 fois par semaine ; elles durent 3 a 8 heures de jour ou de nuit.
L’organisation du traitement peut se faire en centre ou a domicile.

Pour que le traitement par I’hémodialyse soit bien toleré et pour éviter les
problémes possibles, une discipline de vie assez stricte et des précautions
diététigues s’imposent. En effet, le patient devra éviter tout risque de surcharge
hydrique et d’hyperkaliémie entre les séances de dialyse et les relations malades
équipes soignantes doivent étre saines [17].

Le régime doit étre proche de la normale en cas de dialyse tri hebdomadaire et
lorsque le patient garde une diurése résiduelle non négligeable. Il doit étre strict

si le sujet est oligo-anurique [58].

v La dialyse péritonéale

Les indications de cette technique sont élargies aux sujets agés ou porteurs de
lésions cardiovasculaires car sa tolerance héemodynamique est meilleure. Il s’agit
d’un traitement ambulatoire. En outre elle comporte plusieurs intéréts chez le
diabétique car elle ne nécessite pas de fistule artérioveineuse, ne provoque pas
de problemes hemodynamiques et ne requiert pas I’administration d’insuline
dans le liquide de dialyse [39,40].
Contrairement a I’hémodialyse, le support ici est naturel sous forme d’un
constituant anatomique de I’organisme : le péritoine.
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La dialyse péritonéale adéquate donne de bons résultats d’autant que réalisée a
domicile, elle laissera au patient une plus grande autonomie ; mais, la possibilité
de complications (des infections péritonéales, une dénutrition ou une péritonite
encapsulante) fait que cette technique est plus limitée.

Ces techniques d’épuration extra rénale n’arrivent pas toujours a corriger
completement les consequences du non fonctionnement des reins, au fil des
années, des complications peuvent survenir. Au Sénégal, la dialyse péritonéale a
vu le jour le 29 mars 2004.

La transplantation rénale

La transplantation rénale consiste a placer dans le corps du patient insuffisant
rénal, un rein normal prélevé sur un cadavre ou un donneur vivant apparenté au
malade.

Cette transplantation d’un organe ou d’un tissu d’un individu a un autre, dite
allogreffe, induit une réaction immune qui, en I’absence de précautions
particulieres, aboutit au rejet. Ainsi, le patient greffé doit prendre des
médicaments immunosuppresseurs anti-rejets de fagon continue.

Un certain nombre de conditions immunologiques, néphrologiques, urologiques
et médicales concourent a offrir au patient gréce a la transplantation rénale une
survie prolongée et confortable. Elles doivent étre analysées par I’equipe
responsable a propos de chaque cas. L’échec de la transplantation est compatible
avec la reprise du traitement par dialyse et éventuellement une nouvelle
transplantation.

Le meilleur traitement de I’IRC au stade terminal repose sur un programme
intégré dialyse —transplantation.

Toutefois, c’est bien avant le stade terminal que le malade doit étre informé des
modalités de traitement par dialyse et par transplantation. Ces méthodes sont
complémentaires et impliquent une participation active des malades au choix
thérapeutique [2].

Grace a ces traitements, des survies de tres longue durée sont possibles malgré
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les pathologies nouvelles qui peuvent émailler I’évolution.
Au Sénégal les insuffisants rénaux attendent avec impatience le démarrage de la

transplantation qui est toujours au stade de projet.

11.5.4. Les indications

L’hémodialyse (HD) doit étre envisagee voire débutée chez un patient atteint
d’IRC au stade terminal, c’est — a — dire avec un débit de filtration glomérulaire
(FG) inférieur a 8-10ml/min, ce qui correspond a une amputation néphronique
de plus de 95% [42].

L’indication se discute chez le sujet agé. Cependant, lorsque I’état général est
bien conserve et lorsqu’il n’existe pas de localisations viscéerales menacantes, il
n’y a pas de contre-indication a I’HD périodique.

Les criteres de décision de mise en dialyse sont les suivants.

Criteres clinigues : signes fonctionnels de I’anémie, asthénie intense, troubles

digestifs et manifestations aigues de la surcharge hydro sodée.

Criteres biologiques:

v’ élévation des taux plasmatiques de la créatinine au dessus de 1000 pmol
(113mg) ou de I’urée au dessus de 50mmol/I (3g/l) ;

v" baisse de la clairance de la créatinine inférieure a 8-10ml/min ;

v"une hyperkaliémie menacante ;

v'une acidose métabolique voire une hyponatrémie non contrélables par le
régime et/ou le traitement médical.

L’idéal est de débuter les seéances d’HD tot avant la survenue de ces

complications.
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11.5.5. Surveillance thérapeutigue
11.5.5.1. Efficacité

Une dialyse efficace repose sur des criteres a plus ou moins long terme.

R/
0’0

I’efficacité a court et moyen terme

Les criteres cliniques

Lorsqu’un patient recoit une dialyse efficace, il retrouve rapidement un
état clinique satisfaisant. Les troubles digestifs et I’asthénie disparaissent.
L’appétit est normal. La qualité de vie est jugee satisfaisante par le
patient. 1l n’est pas en surcharge hydro sodée et est normotendu.
L’hypertension, fréquente avant la prise en dialyse lorsqu’il existe une
rétention hydro sodée, se normalise en quelgues mois avec la restauration
du « poids sec ».

Soixante dix pour cent des malades hémodialysés pourront arréter le
traitement antihypertenseur apres un delai de 4 a 6 mois de dialyse. Les
30% qui restent hypertendus correspondent aux patients qui I’auraient été

s’ils n’avaient pas eu de maladie rénale [4].

Les critéeres biologiques

La rétention azotée doit étre controlée. L’urée plasmatique, marqueur
classique du degré d’insuffisance rénale, ne doit pas dépasser 30 a 35 mol/I
(1.8 a 2,1g/l) avant la seance d’hémodialyse et doit étre inférieure
10mmol/l (0,6 g/l) a la fin de la séance de la dialyse. La quantité d’uree
extraite a chaque séance correspond a une dose de la dialyse. Plus la
quantité d’urée extraite est grande, plus grande est I’efficacité de la dialyse.
La qualité de cette épuration s’appuie sur le Kt/v.

Une dose suffisante de dialyse permet I’extraction d’environ 65 a 70% de

I’urée a chaque séance [49].

L’urée est également un marqueur nutritionnel. Un taux trop bas avant dialyse

peut étre le signe d’une malnutrition. Le taux de régénération entre deux séances
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de dialyse est le reflet direct de I’apport protidique pendant cette période [63].

Le contrble de I’acidose métabolique et celui de la kaliémie sont essentiels chez

tout patient hémodialyse. Il existe une rétention obligatoire des ions H* et du
potassium entre deux séances de dialyse. L’acidose favorise une mauvaise
utilisation tissulaire des protides a I’origine d’une asthénie. Le risque cardiaque
de I’hyperkaliémie existe dés que le taux plasmatique dépasse 6mEg/l. Une
dialyse efficace, adaptée a la diététique du patient, supprime le risque
d’hyperkaliémie [50].
L’equilibre phosphocalcique est un autre élement de surveillance. L’ insuffisance
rénale crée un déficit global en calcium. La diminution de I’absorption
intestinale du calcium est la conséquence d’un déficit en calcitriol, vitamine D
active par le rein. Un apport de cette vitamine et de calcium a un stade précoce
de I’insuffisance rénale permet de prévenir les conséquences osseuses du déficit.
L’hémodialyse apporte a chaque séance une quantité importante de calcium. La
teneur en calcium du bain de dialyse tient compte des besoins de chaque patient
[75].
L’hyperphosphatémie associée a [I’hypocalcémie est souvent d’origine
alimentaire. La clairance des dialyseurs pour le phosphore est variable et il est
difficile d’obtenir une épuration correspondant a I’apport alimentaire inter
dialytique. L’ hyperphosphatémie est un facteur favorisant I’installation d’une
hyperparathyroidie secondaire. Elle est contrblée par les chélateurs des
phosphates alimentaires au premier rang desquels figurent certains sels de
calcium (carbonate de calcium, citrate de calcium) [44,46].
L’encéphalopathie aluminique survient dans les mémes conditions que
I’ostéoarthropathie amyloide, apres utilisation d’eau riche en aluminium. Elle se
caractérise par Iinstallation progressive d’une dysarthrie, de tremblements
myocloniques pouvant aller jusqu’aux convulsions associés a un état démentiel.
Ce tableau peut évoluer vers la mort dans un délai de 6 mois en dépit de
I’intensification des séances de dialyse ou par un traitement a base de
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Desferoxamine [19].

L’anémie est essentiellement la conséquence d’un déficit quantitatif en
érythropoiétine normalement fabriquée par le rein. Il est probable que le
« milieu urémique » crée une certaine résistance a I’action de I’érythropoiétine Il
est démontré qu’une bonne dose de dialyse corrige ou améliore I’anémie et
augmente la sensibilité a I’érythropoiétine recombinante (EPO)[33].

Lorsque les patients ont un taux d’hémoglobine égal ou inférieur a 11g/100ml,
I’indication de I’EPO est tout a fait justifiée. Le niveau de I’hémoglobine,
justifiant le debut du traitement, pourra étre plus élevé chez les personnes agées,

notamment lorsqu’elles ont une insuffisance coronarienne [46].

o L’efficacité a long terme

La maitrise de I’hémodialyse et I’amélioration technologique permettent une
survie de plus en plus longue des patients. Il n’est pas rare aujourd’hui de
rencontrer des dialysés qui ont dépassé 20 ans de traitement voire, pour quelques
uns, 30ans. La pathologie du vieux dialysé s’est precisée au cours des dernieres
annees.
La dénutrition protidique est une complication fréquente chez le sujet ageé.
L’état uremique conduit le patient pendant plusieurs années a limiter ses apports
protidiques pour retarder I’écheance de I’'IRCT. Il devient ensuite difficile de
changer les habitudes acquises alors que I’apport protidique devrait étre
augmenté pour lutter contre la denutrition. Celle-ci est liée a plusieurs facteurs :
outre I’apport protidique insuffisant, un hyper catabolisme induit par la
bio - incompatibilité des membranes, voire une mauvaise epuration. Lorsque les
troubles digestifs persistent, ils traduisent souvent une insuffisance de dialyse.
Un tel état, s’il persiste, conduit toujours a une dégradation clinique progressive
par une dénutrition protidique [49,50].
L’hypo albuminémie est un marqueur de la dénutrition.
L’urée, déchet azoté, est un bon marqueur de la nutrition protidique. Son taux de
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régenération entre deux seances reflete la quantité de protides ingerée en
situation stable. L’apport protidique quotidien chez un hémodialysé doit étre
égal ou supérieur a 1.2g/Kg/jour [49].

- La neuropathie urémique : I’atteinte neurologique sensitivo-motrice qui
compligue I’état urémique est corrigée par une dialyse efficace. L’aggravation
des manifestations cliniques et électriques signe une insuffisance de dialyse. Un
controle annuel de [Patteinte neurologique par la mesure des vitesses de
conduction nerveuse aux membres supérieurs et inférieurs conserve une valeur
clinique dans la surveillance d’une dialyse efficace [50].

Elle permet en plus de dépister précocement [I’atteinte du nerf médian
responsable du syndrome du canal carpien

- L’atteinte ostéo-articulaire : I’hyperparathyroidie secondaire est la
conséquence d’un déficit chronique en calcitriol, de I’hypocalcémie et de
I”hyperphosphatémie. Au fil des années, le vieux dialysé peut développer des
lésions ostéo-articulaires particulieres au niveau desquelles on retrouve des
dépdts d’amylose (amylose a B - microglobuline). La biocompatibilite des
membranes de dialyse et la pureté du dialysat semblent jouer un role protecteur
contre cette complication de I’inflammation chronique [72].

- La maladie cardio-vasculaire : Il est reconnu que I’hémodialyse chronique
poursuivie pendant de nombreuses années accéléere le vieillissement artériel et
favorise I’apparition d’une athérosclérose [68]. Outre I’hypertension artérielle
systolique dont le contrble thérapeutique est difficile a obtenir, la cardiopathie
du dialysé est due a I’insuffisance coronarienne et probablement a un facteur de

fibrose musculaire lié a I’'urémie.
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11.55.2.Tolérance
L’hémodialyse peut se compliquer de quelques incidents et accidents per et inter

dialytiques gu’il faut savoir prévenir et éventuellement traiter. On distingue :

o Incidents et accidents en hémodialyse :

A. Les incidents techniques pendant la séance d’hémodialyse

1. Panne de courant

Quelle qu’en soit la cause, coupure de courant général ou rupture de
I’installation électrigue du moniteur de dialyse, il faudra penser a deux
conséquences fondamentales :
s le sang restera a I’arrét dans le circuit extracorporel
s lasolution de dialyse peut refroidir.
En ce qui concerne le premier point : il faudra immédiatement faire le point de
I’anti coagulation, en essayant d’évaluer, avec une bonne marge de sécurite, si et
pour combien de temps la dose d’héparine administrée jusqu’alors pouvait
empécher le sang de coaguler. En fonction des situations on peut soit :
- s’abstenir : si I’héparinisation est de type genéral et que la dose a été
administrée peu de temps avant la panne,
- interrompre definitivement la séance de dialyse, et restituer le sang au
patient, en actionnant manuellement la pompe a sang,
- ou encore une solution alternative, (surtout si I’on pense que la situation
reviendra sous peu de temps a la normale), est d’administrer un bolus de 30 a
40mg d’héparine, en faisant circuler le sang manuellement pendant quelques
minutes. Le sang du patient devient ainsi incoagulable.
Quant au refroidissement de la solution de dialyse, il serait bon, avant de
réactiver la pompe a sang au moment du retour de I’électricite, de faire
réchauffer et de faire circuler pendant quelques minutes la solution de dialyse,
en maintenant le sang extracorporel a I’arrét. On reprendra en suite la dialyse
réguliere, en activant la pompe a sang que lorsque la température de la solution

de dialyse et celle du sang seront redevenues normales [51].
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2. Rupture de la membrane de dialyse

Avec les filtres dialyseurs modernes, cet incident est devenu trés rare. Une
mauvaise estimation de la pression transmembranaire peut en étre la cause a
n’importe quel moment de la séance de dialyse.

La rupture de la membrane se manifeste par la coloration rouge de la solution de
dialyse a sa sortie du filtre. Les nouvelles géenérations de machines sont dotées
d’un dispositif de controle qui signale par une alarme acoustique et visuelle la
présence de sang dans la solution de dialyse, méme en quantité minime qui
s’écoule du filtre : c’est le BLD (Blood Leak Detector).

Quand cette alarme se déclenche, la pompe a sang se bloque de maniére a
interrompre le ravitaillement de sang au filtre dont la membrane est cassée. On

limite ainsi la fuite de sang contenu dans le filtre [23].

3. Alarme pression artérielle négative

Ce genre d’alarme se déclenche quand la pompe a sang ne recoit pas un apport
sanguin suffisant, et par conséquent aspire a vide. La cause de cette
complication doit étre recherchée dans la portion du circuit qui va du bras du
patient a la pompe. Les hypotheses a verifier sont nombreuses:

s Etranglement accidentel sur la ligne artérielle, provoqué par un pli ou une
compression (: il suffira d’éliminer ces inconveénients pour régler le
probléme.)

s Aiguille artérielle non positionnée correctement, c’est-a-dire ne pas
« pomper » comme il faut dans le lit vasculaire du patient, en cas de FAV
interne. 1l faudra donc corriger la position de I'aiguille par des petits
mouvements, sans provoquer de traumatismes excessifs a la prothese
vasculaire ou de fuites sanguines significatives.

L)

»  La pompe a sang pourrait fonctionner a une vitesse inadequate, surtout en

L)

cas de vaisseaux de petit calibre ou d’une chute simultanée de la tension

du patient.
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%  La thrombose de la fistule artério-veineuse (détectable par la baisse ou
disparition du « thrill » au niveau de I’anastomose chirurgicale).

% La formation de caillots dans I’aiguille ou la ligne artérielle. Dans ce cas,

il faudra changer I’aiguille et/ ou la ligne, en faisant éventuellement le

point sur les modalités d’héparinisation en cours [17].

4. Alarme pression veineuse

Pour que cette alarme se déclenche de fagon opportune, au début de la séance de
dialyse, il faut régler les limites a I’intérieur desquelles la pression veineuse peut
osciller, au moyen de réglages sur I’écran de contr6le du moniteur de dialyse
[50].

Lorsque I’alarme se déclenche, il faut en rechercher la cause dans la position

comprise entre le goutte-a-goutte veineux et le bras du patient.

L’alarme peut se déclencher en raison :

s d’une pression trop élevée due a un obstacle au retour du circuit
extracorporel (étranglement, compression accidentelle sur la ligne
veineuse, mauvais positionnement de I’aiguille veineuse, thrombose
initiale de la canule veineuse...).

s Ou une pression trop basse : quand I’arrivée de sang est faible (lenteur ou
arrét de la pompe a sang, problemes d’apport sanguin artériel au circuit
extracorporel, rupture de la membrane de filtre ou fuite sanguine dans la
solution de dialyse ou parce que le goutte-a-goutte n’est plus étanche et

que par conséquent de I’air y pénetre et a tendance a le vider.

5. Alarme température

La temperature est réglée dans une fourchette de valeurs précises et fixées sur le
générateur. L’alarme peut se déclencher s’il y a:
7/

% Soit rupture du thermostat: dans ce cas il faudra interrompre

definitivement la dialyse, dés que le patient commence a avoir froid.
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s Soit mauvais réglage du thermostat : il faut y apporter les correctifs
nécessaires.

Il est important de controler les niveaux de réglages et I’efficacité du thermostat

a chaque fois que le patient se plaint d’une variation importante de sa

température corporelle. Une température supérieure a 42°C de la solution de

dialyse détermine une hémolyse, avec de graves consequences cliniques

possibles [3].

6. Alarme conductivité

Elle renseigne sur la composition du dialysat. L’alarme sonore et visuelle se
déclenche et entraine un arrét de la distribution du dialysat si le constituant du

dit-dialysat est incorrect.

7. Coagulation du sang dans le circuit extracorporel

Cet incident technique est toujours tres grave, et cela pour deux raisons :

s il conduit a la perte du sang qui remplit le circuit extracorporel ;

s il peut entrainer le déces de I’individu.

Il est presque toujours causé par la négligence de la personne chargée de
surveiller la dialyse, ou par une évaluation erronée de la dose d’anticoagulant.
En effet, la cause est I’absence ou I’insuffisance d’héparinisation.

Cet incident se manifeste par la reduction du flux sanguin dans le bol veineux
(pression veineuse augmentee, caillots dans le bol...).

La seule résolution du probléme est de changer les lignes et le filtre, en perdant
malheureusement tout le sang qu’ils contiennent. Puis reprendre la dialyse avec
administration d’un dosage d’héparine suffisant et ensuite évaluer la

répercussion clinique que la perte de sang a pu causer chez le patient [6].

38



8. Piglres inefficaces de la fistule

Le bon fonctionnement et I’utilisation correcte de la fistule sont toujours des
conditions indispensables pour une bonne dialyse.
En cas de piqQres inefficaces, il faut éviter la formation d’hématomes

importants, en effectuant une bonne compression manuelle [66].

B. Complications cliniques durant la séance d’hémodialyse

Nombre de ces complications peuvent étre évitées ou corrigees par le personnel
infirmier chargé de la dialyse; d’autres plus graves, exigent toujours

I”intervention directe du médecin.

1. Hypotension artérielle

Les patients les plus attentifs et expérimentés savent reconnaitre, des les

premiers signes, la chute de la pression artérielle en cours de dialyse. Elle se

manifeste souvent par des baillements répétés ou par un flux sanguin réduit a

travers la prothése vasculaire et donc par le déclenchement de I’alarme de

pression artérielle.

La chute tensionnelle provogque une angoisse, des nausées, de la paleur. Des

vomissements peuvent apparaitre, surtout alimentaires. Le patient éprouve une

sensation d’évanouissement, d’obscurcissement de la vue, d’éreintement. Une

sudation, une tachycardie, voire une perte de connaissance dans les cas les plus

marqués d’hypotension sont possibles [8].

L’association de crampes musculaires au niveau des membres surtout inférieurs,

n’est pas rare. Dans les cas les plus graves, de véritables convulsions peuvent

apparaitre, avec perte de selles et d’urines (si le patient n’est pas anurigue), en

raison de la grave hypoxie cérébrale [54].

Assez rapidement la pression du patient peut retourner a des niveaux normaux

L’ hypotension est presque toujours liée a une réduction excessive du volume

sanguin circulant, par rapport aux capacités d’adaptation du lit vasculaire.

Elle peut surgir dés les premiers instants de la dialyse. Dans ce cas, il est
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vraisemblable que la soustraction de sang pour le remplissage du circuit

extracorporel ait déséquilibré une situation cardio-vasculaire déja précaire. Cette

condition peut se présenter quand le patient est visiblement anémié ou lorsqu’il

arrive en dialyse en dessous de son poids sec.

Il faut en outre tenir compte du fait que I’hypotension peut parfois étre I’indice

de phénomenes beaucoup plus graves, comme des pathologies aigues du

systéme cardio-vasculaire (arythmies, infarctus du myocarde), hémorragie

interne ou externe abondante, infection générale avec choc... .[55].

Des les premiers symptémes:

0

0

il faut, rapidement, afin de garantir un flux sanguin cerébral adéquat,
mettre le patient en position horizontale ou Trendelenburg.

il faut éliminer ou réduire I'ultrafiltration en annulant la différence de
pression transmembranaire.

Administrer 200 - 300 ml de solution physiologique. Cela est souvent
suffisant pour avoir une reprise rapide et restaurer la pression artérielle
habituelle du patient.

Si I’hypotension survient pendant la séance de dialyse, il faut prendre
deux autres facteurs en consideration :

La conductivité de la solution de dialyse, car une baisse de solution
accidentelle saline (sodium) peut conditionner [I’apparition de cette
complication ;

le traitement antihypertenseur pris par le patient avant la dialyse, peut
réduire les capacités d’adaptation du systeme cardio-vasculaire a la
réduction de la volemie.

Si I’hypotension est marquée, il est possible d’administrer en outre une
solution physiologique, la dopamine ou hydrocortisone. L'emploi de
Dextran peut s’avérer utile pour atteindre plus rapidement le volume

plasmatique circulant.
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Si I’hypotension ne se produit qu’a la fin de la séance de dialyse, le patient
accuse une hypotension orthostatique. Dans ces cas |a, il suffit simplement que
le patient reste étendu pendant un petit moment pour que les bonnes valeurs de
pression soient rétablies.

L’utilisation d’acétate comme tampon de la solution de dialyse peut étre a
I’origine de I’hypotension car I’acétate a un effet vasodilatateur. Donc, si besoin,

changer, dans la solution de dialyse le tampon acétate en bicarbonate.

2. Accés hypertensif

L’hypertension artérielle est souvent associée a I’insuffisance rénale chronique,
mais la dialyse réguliéere et les traitements antihypertenseurs réussissent
géneralement a résoudre ou a controler cette complication de fagcon satisfaisante.
Ce type d’hypertension artérielle apparait pendant la séance de dialyse chez un
patient ayant des valeurs inter dialytiques de tension normales. Ou bien
I”hypertension s’aggrave pendant la séance chez un sujet déja hypertendu.

La hausse des valeurs de la pression pendant la dialyse est une donnée tres
importante. Elle doit faire penser a une erreur dans la composition de la solution
de dialyse, et tout particulierement a un contenu excessif de sodium. Ce qui
entraine une inflation hydro sodée chez le patient.

La déeshydratation excessive peut aussi conduire a une hypertension artérielle par
stimulation du systeme rénine —angiotensine aldostérone.

Il n’est pas rare de voir I’hypertension s’associer a une insuffisance cardiaque,
une angine de poitrine et un ictus cérébral.

La thérapie est naturellement liée a la cause jugée responsable de I’apparition du
tableau clinique. Le traitement pharmacologique est, d’autre part, semblable a
celui qui est appliqué pour tout autre épisode d’hypertension artérielle aigue
[56].
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3. Crampes musculaires

Les crampes musculaires sont tres fréquentes durant la séance de dialyse et
apparaissent lorsqu’on effectue une ultrafiltration excessive ou trop rapide.

Elles sont exclusivement localisées au niveau des masses musculaires des
membres inférieurs.

L’augmentation de la concentration de Sodium dans le dialysat dépasse 140
meq/l diminue de fagon importante la survenue des crampes.

L’administration de solution physiologique (d’apres certains, de solution saline
hypertonique) permet généralement de résoudre rapidement le probléme.
L’emploi de produits pharmaceutiques (myorelaxants) est souvent efficace.

En présence de cette complication, il faut toujours faire le point concernant la
composition de la solution de dialyse, car une réduction accidentelle du niveau
sodé de cette derniere peut-étre a I’origine de I’apparition de la complication.

Il est indispensable aussi de revoir les modalités d’ultrafiltration qui ont été
suivies jusque la, et le poids sec prescrit. En effet, I’apparition de crampes
impose une nouvelle définition, vers I’augmentation, de ce dernier parametre
[44].

4. Hyperthermie pendant et apres la dialyse

Cette complication est particulierement grave, non seulement en soi, mais
aussi parce gqu’elle peut étre le signe de contamination bactérienne du circuit
extra corporel, du secteur sanguin et /ou de celui de la solution de dialyse. Il
s’agit souvent d’une négligence dans le cours des opérations de préparation ou
dans la maniere de conduire la dialyse.

En géneéral, si I’hyperthermie survient immédiatement aprés le début de la
séance, la contamination bactérienne a eu lieu au niveau du circuit sanguin. Si
au contraire elle apparait plus tard, la contamination a vraisemblablement eu lieu
dans la solution de dialyse et dans le circuit qui la vehicule.

Il ne faut toutefois pas oublier que les manipulations sur la prothese

42



vasculaire peuvent étre a I’origine de I’hyperthermie en cours de séance de
dialyse. Cela peut arriver ou parce que la peau et / ou les tissus sous cutanés a
proximité des points d’implant des aiguilles sont déja foyers d’infection
(septicemie), ou bien parce que les normes d’hygiene et de desinfection n’ont
pas eté respectées pendant les manipulations d’implant.

La plupart du temps, cette complication se manifeste par une réaction

typique a des substances pyrogenes (les endotoxines), c’est-a-dire avec des
frissons intenses géneralisés et une hyperthermie majeure. Une bactériémie est
presque toujours présente ; on peut la confirmer a I’hémoculture.
Cette complication impose avant tout de faire un traitement symptomatique car
la réaction aux pyrogenes en particulier a des caractéristiques d’une certaine
gravité. Il est utile d’employer des antihistaminiques, des produits a base de
cortisone et eventuellement un antibiotique a large spectre. Si peu de temps
apres avoir administré ce traitement, le tableau clinique ne s’améliore pas, il faut
interrompre la séance de dialyse. En effet, il est probable qu’un afflux continu de
germes ou de toxines se soit instauré entre le circuit extra corporel et le patient.
Par la suite, il indispensable de faire une révision critique de toute les modalités
opérationnelles employées, sur le circuit et sur la prothese vasculaire, afin de
trouver quelles peuvent étre les manipulations ayant causé la contamination
[56].

5. Hémorragie

L’ utilisation indispensable de I’héparine en cours de séance de dialyse, surtout si
elle est effectuée de facon discontinue a des dosages élevés, peut favoriser
I’apparition de manifestations hémorragiques.

L’épistaxis est assez fréequente mais ne pose genéralement pas de problemes
thérapeutiques particuliers. Il suffit d’appliquer un tampon nasal antérieur.

Les hemorragies digestives peuvent étre plus graves, surtout chez les patients
ayant des antécédents pathologiques. Une hémorragie interne doit toujours étre
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recherchée a chaque hypotension persistante sans autre explication plausible.
L’hématome sous — dural est grave, mais n’est pas toujours diagnostiqué en
temps utile. Le patient présente une somnolence, des céphalées, des
vomissements, une confusion mentale, allant jusqu’au coma. Si I’hémorragie est
modeste, il est possible de continuer la dialyse, en modifiant et en réduisant
éventuellement le dosage employé.

En cas de grave complication hémorragique (digestive ou sous dural) il est
indispensable de suspendre la dialyse et d’administrer éventuellement de la
protamine, pour neutraliser I’effet de I’héparine encore en circulation. Pour les
seances de dialyses suivantes, il faudra prendre en considération I’opportunité de
réduire au minimum indispensable la dose d’héparine ou passer a la dialyse

péritonéale [15,57].

6. Céphalées
Il s’agit d’une complication fréquente et peut étre I’expression de plusieurs

causes différentes : élévation des valeurs de la tension, syndrome de deséquilibre
osmotique, syndrome de I’eau libre, hematome sous dural etc.
La presence de ce symptbme impose toujours un examen attentif du patient

avant de le considérer comme banal [55].

7. Fatigue intense apreés dialyse

Elle survient surtout chez les patients en dialyse bihebdomadaire avec des
seances de courtes durées. Pour y remeédier, il suffit de faire au minimum 03

seéances hebdomadaires a durée longue.

8. Embolie gazeuse C’est la complication la plus grave de I’hémodialyse pour

deux raisons :
s Elle est presque toujours imputable a la négligence ou a la distraction de

I’opérateur ;
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+» Du point de vue pronostigue son issue est souvent fatale.
L’embolie se produit généralement par I’entrée de I’air, dans la ligne artérielle.
L’air est aspire par la pompe a sang, au terme de perfusions de produits
pharmaceutiques ou d’heparine a travers cette ligne. Des déconnections
accidentelles quoique partielles, le long de la ligne artérielle, ou des ruptures de
cette derniére, peuvent étre a I’origine de cette complication.

Les géneérateurs utilisés actuellement présentent des caractéristiques telles
que la formation de minuscules bulles, dues au passage de I’air contenu dans la
solution de dialyse vers le sang reste une circonstance assez rare.

Il est du devoir de I’opérateur de prévenir constamment cette trés grave
complication, en évitant de mettre des goutte-a-goutte de n’importe quelle
nature sur la ligne arteérielle.

Le tableau clinique comporte une toux inopinée, seche et persistante, en

cas d’embolie modeste. Si au contraire I’embolie est massive, il y aura une
dyspnée grave avec cyanose, un collapsus cardio-vasculaire et le déces
immédiat du patient.
Le traitement idéal en caisson hyperbare n’est bien sdr pas applicable. On se
limitera donc a mettre le patient en position de Trendelenburg, sur le coté
gauche, la téte en bas et les jambes en haut, pour permettre a I’air de
s’accumuler au niveau de I’oreillette droite. On administrera de I’oxygéne a tres
forte concentration. On effectuera toutes les manceuvres de réanimation par
exemple : I'intubation du patient, la ventilation assistée avec une FiO2 a
1[22,59].

9. Le prurit
On estime que 80% des patients hémodialysés ont présenté a un moment donné

un prurit. Généralement, il est plus sévere en fin d’hémodialyse qu’au début de
la séance. Les causes de prurit demeurent inconnues (I’hypothése de toxines

circulantes non dialysables est évoquée). Les complications du prurit sont
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évidentes a I’examen clinique avec des lésions de grattage, des excoriations,
voire de véritables hémorragies. Le traitement du prurit a donné lieu a de
nombreux essais. Le meilleur traitement est la transplantation rénale puisque le
prurit disparait apres la greffe. Un prurit réfractaire et sévere chez I’hémodialysé
peut justifier I’essai de la dialyse péritonéale. Les cremes hydratantes visant a

ameliorer la sécheresse de la peau ne sont efficaces que dans 20% des cas [36].

10. Hémolyse
Cette complication est elle aussi grave. Du point de vue clinique, elle doit

toujours étre suspectée quand le patient accuse un malaise ne pouvant avoir
d’autres explications et qu’il ressent une douleur transversale caractéristique, au
niveau lombaire. De graves arythmies peuvent également apparaitre, ainsi qu’un
arrét cardiaque, probablement en raison de I’hyperkaliémie due a une hémolyse
grave.

La présence de plasma rouge laqué est une valeur diagnostique sdre. Cet
élément peut étre décelé en faisant centrifuger quelgues ml de sang dans une
éprouvette. La detection d’autres elements typiques de I’hémolyse (baisse de
I”haptoglobine, anémie, hyper bilirubinémie, hausse des LDH, I’hyperkaliemie)
sont tous des élements importants mais ne sont pas utiles a un diagnostic
Immédiat et surtout, a une thérapeutique adéequate.

La cause de cette complication peut étre un traumatisme mécanique sur le sang
dans le circuit extra corporel (par exemple en raison d’un mauvais réglage de la
pompe a sang).Dans ce cas, il s’agit d’une hémolyse de faible proportion.
L’hémolyse grave, est due a une erreur dans la composition d’une solution de
dialyse (la présence accidentelle de substances comme la chloramine, le
formaldéhyde et I’amuchina utilisees pour la stérilisation du circuit, les nitrates
ou cuivres libérées par les conduites d’eau). Ou bien le passage du courant
électrigue dans la solution de dialyse et en raison de la présence d’endotoxines

bactériennes.
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Apres avoir établi le diagnostic, il faut avant tout éliminer la cause qui a
provoqué I’hémolyse en interrompant la dialyse, en modifiant la composition de
la solution de dialyse. On décidera ensuite s’il faut reprendre ou continuer la

dialyse, faire une plasmaphérese, transfuser le patient etc. [55].

11. Syndrome de I’eau dure

Ce terme indique la complication causee par le manque d’efficacité de la
decalcification de I’eau de canalisation, qui fait que la solution de dialyse
contiendra une quantité excessive de calcium.

Le symptome le plus caractéristique est la sensation de brdlure et de chaleur sur
la peau, a laquelle s’associent les manifestations suivantes : hausse de la
pression artérielle, bradycardie, céphalées, nausées, vomissements et des
douleurs précordiales. Dans les cas les plus graves, il peut y avoir obnubilation
des activités sensorielles et troubles, parfois méme grave, du rythme cardiaque.
Le traitement consiste a effectuer une dialyse avec un contenu inférieur a la

normale [74].

12. Syndrome de déséquilibre osmotique

Ce syndrome apparait le plus souvent dans la seconde moitié de la séance de
dialyse et se prolonge parfois sur plusieurs heures apres la fin de la séance.

Il est caractérisé par les manifestations suivantes: céphalées, nausees,
vomissements, crampes, sensation de fatigue, vertiges, hypertension artérielle,
et, dans les formes les plus graves, confusion mentale et convulsions.
L’intolérance a I’acétate et la réduction de I’os molarité plasmatique, due a
I’épuration rapide du sodium et de [l'urée, semblent étre des causes
fondamentales.

Le syndrome apparait plus facilement chez les patients ayant des valeurs d’urée
et de sodium pré - dialytiques plus élevées, comme lors de la premiére séance , a

la premiere dialyse hebdomadaire, chez des patients en dialyse bihebdomadaire
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et lorsqu’on utilise des filtres a grande surface et tres efficaces.

L’emploi d’une concentration de sodium dans la solution de dialyse de 140 - 142
meq /I est conseillée afin de prévenir I’apparition de la complication.

Quand le syndrome est evident, il peut étre opportun de procéder a la perfusion
de substances comme le glycérol, le mannitol ou le glucose hypertonique pour
augmenter I’osmolarité plasmatique et réduire la symptomatologie.

La dialyse avec de faibles flux, et par conséquent de lentes modifications de

I’osmolarite, permet de réduire le poids de cette complication [59].

13. Les autres causes

. Troubles du rythme cardiaque : Observés chez les sujets porteurs de
cardiopathie (extrasystoles ventriculaires, fibrillation auriculaire...).

Ils sont favorisés par les modifications brutales de la kaliemie ou de la
calcémie.

Il faut donc augmenter la concentration du potassium dans le dialysat de
3-4 meq/l.
. Angor, infarctus du myocarde : la survenue de crise d’angor ou
d’infarctus en per dialyse peut — étre déclenchée par une hypotension artérielle
severe chez tout patient a risque. Dans ce cas, on procede a I’arrét de la dialyse,
restituer le sang au malade. Enfin, rechercher une coronaropathie sous - jacente.
. Les convulsions : sont causées par une hypotension artérielle sévere ou
une hypocalcémie sévere. Une cause organique cérebrale est suspectée s’il y a
récidive. Dans ce cas, un bilan s’impose (EEG, TDM, IRM) a la recherche d’une

étiologie.

0 Les complications au long cours

Elles sont souvent en rapport avec une insuffisance d’épuration
(dialyseurs de trop petite surface, temps de dialyse insuffisant...). Elles sont

dominées par les accidents cardiovasculaires, ostéo-articulaires et infectieux.
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1. Complications cardiovasculaires

Les affections cardiovasculaires sont responsables de 50% des déces chez les
patients insuffisants rénaux traités par I’hémodialyse chronique [55].

L’HTA : survient surtout au déebut de I’hémodialyse et dans la plupart des cas,
elle est contrblable par les différents antihypertenseurs.

L athérome : elle peut étre responsable de 30 a 40 % des déces observés chez
les dialyseés [55].

L’insuffisance coronarienne et les calcifications valvulaires et vasculaires sont
présentes chez 30 a 50 % des patients en dialyse et les facteurs de risque les plus
incriminés sont I’age, la durée du traitement et I’hyperparathyroidie [60].

La péricardite : De mécanisme non univoque, elle est le plus souvent le fait
d’une insuffisance d’épuration. L’évolution est géneralement favorable avec
intensification des séances de dialyse en durée et en périodicité.

L’insuffisance cardiaque : Elle induit une hypotension artérielle chronique et
une intolérance accrue aux séances de dialyse. L’arrét cardiaque inexpliqué
représente 12 % des causes de déces chez les hémodialysés [60]. Elle est
majorée par I’augmentation du débit cardiaque consecutive a I’anémie. Elle est
fréquente et touche 50 a 70 % des patients [60]. Le tableau habituel sera celui
d’une insuffisance ventriculaire gauche ou alors a une insuffisance cardiaque

globale.

2. Les complications infectieuses

Elles représentent 12 a 38 % des déces selon les séries et peuvent survenir a tout
moment de la vie des dialysés [19,60].

Ces complications peuvent étre d’origine bactérienne et / ou virale.

La septicémie a staphylocoque est la plus connue des infections bactériennes.
Elle est a point de départ cutané (FAV), le plus souvent. Trois localisations
secondaires de gravité decroissante sont a redouter:

v I’endocardite aigue,
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v la staphylococcie pulmonaire,

v' la spondylodiscite.

Les infections urinaires s’observent avec une grande fréquence chez les
malades porteurs d’uropathie chronique (lithiase, reflux vésico - urétéral).

La tuberculose pleuro - pulmonaire est 10 fois plus fréquente chez le dialysé
que dans la population générale. La localisation extra pulmonaire de la
tuberculose est frequemment retrouvée sur ce terrain. Le tableau clinique est
batard et explique le retard au diagnostic. Il faudra y penser chez tout dialysé
présentant une fievre intermittente, un amaigrissement et une anorexie. Un
traitement approprié et adapté permet d’obtenir une guérison compléte [63].

Les infections virales rencontrées sont :

. I”hépatite B qui devient exceptionnelle chez les hemodialysés grace
a la vaccination dans les pays occidentaux,

. I”hépatite C qui en I’absence de vaccination disponible est devenue
un probleme préoccupant avec une évolution fréquente vers la
chronicite,

. le Sida: La contamination par le VIH 1 et le VIH 2 n’a aucune

spécificité pour les insuffisants rénaux chroniques.

3. Les complications Ostéoarticulaires

Elles s’observent de plus en plus chez les dialysés chroniques. Plus de 50% des
patients hémodialysés depuis plus de 10 ans souffrent ainsi de complications
articulaires qui dominent actuellement le pronostic fonctionnel de I’hémodialyse
[25]. Elles sont représentées par :

X L’ ostéodystrophie rénale qui comprend :

s L’hyperparathyroidie peut progresser chez certains patients en

dépit d’un traitement bien conduit. Elle est souvent associee a des degrés divers
des signes squelettiques et extra squelettiques : prurit et insomnie.

s L’ostéomalacie par déficit en vitamine D
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s L’ostéopathie adynamique.

X L’ostéopathie aluminique : secondaire a I’utilisation d’eau riche ou apres
supplémentation en aluminium, et se manifeste par une myopathie
proximale des membres et des fractures spontanées costales.

X L ostéoarthropathie amyloide a béta 2 micro globuline est une amylose
a localisation initiale claviculaire. Elle est observée chez les patients
traités au long cours avec des membranes de performance insuffisante,

responsables de I’accumulation de béta 2 micro globuline sérique.

4. Complications hématologiques

L’anémie reste toujours un probleme majeur malgré le traitement
dialytique. Cependant, depuis I’avenement de I’érythropoiétine, la qualité de vie
des dialyses a été considérablement amélioreée.

La lymphopénie atteint surtout la fonction des lymphocytes T, ce qui

contribue au syndrome de déficit immunitaire.

5. Complications neurologiques

Outre les signes précités et les accidents vasculaires cérébraux
compliquant I’HTA, I’atteinte cardiaque ou un athérome carotidien, d’autres
complications directement liées a la technique peuvent étre rencontrées.

L accident vasculaire cérébral (AVC), peut aussi étre favorisé par

I’utilisation d’anticoagulant chez les patients a risque.

6. Autres complications

Psychiatriques : Elles peuvent étre a type de dépression, d’état réactionnel,
d’anxiété.

Métaboliques et nutritionnelles : Elles se manifestent par une amyotrophie
considerable et des troubles cutanés et phanériens.

Ophtalmiques : L’héparine administrée durant les séances d’hémodialyse a ete
rendue responsable des cas d’aggravation de rétinopathie diabétique.
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Oto — rhino - laryngologiques : Une dysphonie et hypoacousie transitoires

dues a I’hypo volémie peuvent s’observer a la fin des séances de dialyse.

Pulmonaires : I’hemodialyse peut s’accompagner d’une hypoxémie.

Endocriniennes : au niveau de la fonction gonadique, une hyperprolactinémie

modérée s’observe chez le tiers environ des hommes hémodialysés et aggrave

I”hypogonadisme.

La quasi - totalité des femmes dialysées présentent une insuffisance lutéale. En

dialyse, la grossesse est rare et le pronostic feetal mauvais.

Au plan thyroidien, I’échographie a permis la mise en évidence d’un volume

thyroidien supérieur a la normale chez les dialysés. L altération de la fonction

thyroidienne est marquée par une baisse des hormones T3, T4.

Digestives:

s Pres de 77% des dialyses se plaignent de symptomes gastro -intestinaux et
la fréquence de la hernie hiatale mais aussi de I’ulcére gastro - duodénal

est plus éleveée [35,60].

L)

L)

»  L’ascite essentielle des hémodialyseés est exceptionnelle de nos jours. Elle
serait due a une augmentation de la permeabilité capillaire et ne disparait

qu’apres transplantation.
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DEUXIEME PARTIE :
TRAVAIL PERSONNEL
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METHODOLOGIE

I/CADRE D'ETUDE

L'étude s’était déroulée dans 3 unités d'hémodialyse de la ville de Dakar a savoir
celles de I’hopital Aristide Le Dantec (HALD) et des cliniques ASSOFAL et
ABC.

> HALD
L'hépital Aristide Le Dantec est une structure de santé publique de reférence
nationale de niveau 3. Elle recoit une population diverse provenant de toute
I’étendue du territoire national et de la sous région ouest africaine.
Il abrite en son sein, le service de néphrologie qui partage les mémes locaux que
les services de medecine interne et de gastro-entérologie. Son personnel médical
est constitué de 2 professeurs titulaires et d’un professeur agrégé en
néphrologie, deux assistants, d’internes des hopitaux et de medecins de diverses
nationalités venus faire la spécialité, d’infirmiers et de techniciens de dialyse. Le
service de néphrologie était la seule structure de référence en néphrologie du
pays. Il a une triple vocation de soins, de formation et de recherche. Il est
composé de trois secteurs:

- Le secteur des hospitalisations : composé de 3 pavillons, partagés avec les
services de médecine interne et de gastro-entérologie et un service de
néphrologie annexe

.1 pavillon des dames situé a Pachon avec 5 lits de néphrologie

.1 pavillon des hommes situé a Laennec, avec 9 lits de néphrologie

.1 pavillon mixte de premiére catégorie située a Laveran, d’une capacite
de 6 lits ou les malades de néphrologie, de gastro-entérologie et de médecine
interne, sont hospitalisés selon la demande

- Le secteur de I’hémodialyse, qui a été inauguré le 06 Février 1988, ayant
une capacité de 14 genérateurs, avec 2 branchements quotidiens.

- Le secteur de la dialyse péritonéale
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» ASSOFAL
C'est un centre privé polyvalent de diagnostic et de traitement(CPDT), spécialisé
en hemodialyse, créé en Aout 2006, situé en face de 'UCAD sur I’avenue
Cheikh Anta Diop de Dakar; disposant de 17 postes de dialyse, avec 2
branchements par jour
Le personnel est composé de : deux médecins néphrologues, des infirmiers et
techniciens

> ABC
C'est un centre privé situé au sein de la Poly clinique El hadj Malick Sy a
Dieuppeul, qui a ouvert ses portes en 2006 disposant de 17 machines
d'hémodialyse, avec 3 branchements par jour. La dialyse est assurée par des

néphrologues et des infirmiers et techniciens.
11/ TYPE ET PERIODE D'ETUDE

Il s'agissait d'une etude rétrospective, descriptive et multicentrique sur 8 ans,
s'étendant du ler Janvier 2005 au 31 Décembre 2012.
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111/ MATERIELS

1.1/ OUTILS DE DIALYSE

I11.1.1. Types de machines

Les machines disponibles étaient :
e Frésenius 4008 S et 4008C
e Gambro AK 95 et AK200

111.1.2. Types de membranes
Les membranes utilisées étaient de type cellulosique. Il s’agissait de
Fresenius F6GHPS, F7THPS etF8HPS

111.1.3. Types de concentreés
Les concentrés utilisés dans la fabrication de bain de dialyse étaient :
-le bicarbonate utilisé soit en solution, soit en poudre
-le bain acide-glucose dont la composition est la suivante :
Glucosé: 1g/L
Sodium: 138mmol/L
Calcium: 1.75mmol/I
Magnesium: 0.50mmol/L
Chlore:109.5mmol/L
HCO3:32.00mmol/L
CH3CO0O0:3.00mmol/L
K: 2mmol/L

I11.1.4. Types de stérilisation
Le produit utilisé pour la stérilisation des machines était le Pluristéril® ou le
Diasteril®
Composé de :
-I’eau de javel
-I’acide acetique
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111.1.5. Médicaments d’urgence

Ils étaient composés de :
-Nicardipine injectable et comprime
-Paracétamol injectable et comprime
-Métopimazine
-Ampoule de NaCl, CaCl2, G30%
-Solutés (serum salé 0.9% et glucose 5%)
-Hydrocortisone
-Diazépam

Autres matériaux
-défibrillateur
-bouteille d’oxygene
-masque a oxygene
-pése personne
-draps et accessoires du patient

-cahiers de dialyse

111.2. ENTRETIEN DE GENERATEURS

Stérilisation avec de I'eau de javel et acide acétique

IV/ POPULATION D'ETUDE
Elle était composee de dossiers de patients régulierement dialysés dans les

différents centres précités.

IV.1. CRITERES D'INCLUSION
Tous les dossiers de patients hemodialysés chroniques depuis plus de 3 mois

étaient inclus.

IV.2. CRITERES DE NON INCLUSION
N’étaient pas inclus les dossiers de patients:

-IRA
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-vacanciers
-hémodialysés depuis moins de 3 mois
-incomplets
IV. 3. RECUEIL DE DONNEES
Le dépouillement des dossiers était fait a partir de fiches d’enquétes

individuelles pre imprimées a partir des dossiers de malade.

IV.4. PARAMETRES ETUDIES
IV.4.1/ sociodémographiques et culturels
-age
-sexe
-statut matrimonial
-origine démographique

-Antécédents meédico-chirurgicaux

IV.4.2/ cliniques :
- Néphropathie initiale
- Hypertension artérielle
-péaleur
- état d’hydratation :
e (edémes
e déshydratation

-autres

IV.4.3/- para cliniques
e Chez les patients dialysés I’anémie était définie par un taux
d’hémoglobine inférieur a 12g/dl chez la femme et 13,5g/dl chez

I’homme.
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L’anémie était considérée comme sévere si le taux d’hémoglobine
était inférieur a 8 g/dl, moderée si ce taux était compris entre 8 et 10 g/dl et lé-
gere si le taux d’hémoglobine était compris entre 10 et 12 g/ dl chez la femme et
entre 10 et 13,5¢9/dl chez I’lhomme.

» Bilan martial : constitué de ferritinémie et de CST
e La carence fonctionnelle était définie par une ferritinémie normale ou
haute et un coefficient de saturation bas
e La carence absolue était définie par une ferritinemie basse inférieure a
200microg/l et un coefficient de saturation bas inférieur a 20%.
» L’ionogramme sanguin
e La Natrémie éetait normale entre 135-145mg/L
L’hyponatrémie inférieure a 135mg/L
L’ Hypernatrémie supeérieure a 145mg/L
e La Kaliémie normale était comprise entre 3,5-5mg/L
L’Hypokaliémie était inférieure a 3,5mg/L
L’Hyperkaliemie supérieure a 5,5mg/L
» Etat nutritionnel : appréciée par I’Albuminémie et la Protidémie
La denutrition était définie par une Hypo albuminémie<40g/L et une
Hypo protidémie<70g/L
> Bilan lipidique : considérée comme normale si :
e HDL cholestérol supérieur a 0,40g/L
e LDL cholestérol inférieur 1,30g/L
e Cholesterol Total entrel,2 et 2,2g/L
e Triglycérides entre 0,3 et 1,4g/L
» Bilan phosphocalcique :
Le Calcium était normal entre 85 et 105mg/L
Le Phosphore était normal entre 25-45mg/L

La PTHi était normale chez les insuffisants rénaux chroniques
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entre 150 et 300ng/L [46].

-L’ostéite fibreuse était définie par un taux tres élevé de la PTH intacte

supérieur a 9 fois la normale (avec hypocalcémie|et hyperphosphatémie) et

des phosphatases alcalines osseuses (>20ng/ml).

-L’ostéomalacie éetait définie par une PTHi et des phosphatases alcalines
normales ou légerement élevéees

-La maladie osseuse adynamique était définie par un taux de PTHi tres bas
inférieur a 40ng/ml (avec hypercalcémie et hypophosphatemie) et
phosphatases alcalines trés basses.

IV.4.4/-Traitement

-/ Antihypertenseurs

-/ Anti anémiques

-/ Autres

-/Dialyse
I/Type d’abord vasculaire
li/Dose/semaine
lii/Qualite de dialyse

L efficacité de la dialyse a été appréciee par le PRU et le Kt/v.

- PRU (pourcentage de réduction de I’urée) avec comme formule :

PRU = 100 X (urémie début dialyse — urémie fin dialyse) / urémie début
dialyse

[28]
- Kt/v (K c’est la clairance de I’'urée du dialyseur, t la durée effective de la

seance d’hémodialyse et V le volume de diffusion de I’urée)

Kt/V = LnCO (urée avant dialyse) / C1 (urée apres dialyse)
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La dose de dialyse efficace était définie par un PRU supérieur a 65% et/ou un

Kt/v supérieur a 1,2 [28].

IV.4.5/Complications
IV.4.5.1/Incidents et accidents per dialytiques
» cardiovasculaires
e Hypotension artérielle : était considérée comme hypotendu
tout patient ayant une pression artérielle systolique ne dépas-
sant pas 100 mmHg. La pression artérielle diastolique ne dé-

passait pas 70 mmHg dans ces situations [29].

e Hypertension artérielle était définie par une systolique supérieure ou
égale a 140mmHg avec une diastolique supérieure ou égale a
90mmHg selon I’OMS [35].

e Accident vasculaire cérébral (AVC).

e Crises convulsives

» Digestives

e Nausees
e \omissements
e Epigastralgies
e Autres

» Neurologiques
e Encéphalopathie hypertensive
e AVC

e Autres

» Hémorragiques
e Saignement de fistule

e Autres
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IV.4.5.2/Incidents et accidents inter dialytiques
» PPID ( prise de poids inter-dialytique) :c’est la différence
de poids entre deux seances de dialyse c’est a dire le poids
de sortie et le poids d’arrivée.
» Troubles du sommeil : insomnie, hypersomnie
» Autres

1V.4.5.3/Complications au long cours

> Répercussions sociales : éloignement familial, divorce,

perturbation scolaire

» Cardiovasculaires :
Insuffisance  ventriculaire  gauche(IVG), insuffisance
cardiaque globale, douleur angineuse hypertrophie
ventriculaire gauche (HVG), troubles du rythme.
Infectieuses
Ostéo-articulaires
Hématologiques
Neurologiques
Psychiatriques

Métaboliques et nutritionnelles

vV V V V V V V

Autres

IV.4.5.4/Pathologies associées
IV.4.5.5/Evolution

-Déces

-Délai

- Causes
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VITRAITEMENT INFORMATIQUE DES DONNEES
Les données recueillies ont été saisies avec le logiciel Le Sphinx (version

d’évaluation V5). Les analyses ont étaient faites avec le logiciel Spss13,0.

V.1/ RESULTATS
Deux cent dix dossiers de patients étaient recrutés.
Cent quatre dossiers(104) étaient exclus car il s’agissait de dossiers:
e incomplets(56)
e de patients hémodialysés depuis moins de 3 mois (21)
e de vacanciers(11)
e d’insuffisants renaux aigus(9)
e de patients irrégulierement hémodialyseés (7)
Ainsi 106 dossiers de patients ont été retenus pour I’étude soit 50,47%( 106 sur
210).
Cinquante six patients(56) soit 52,8% eétaient suivis a I’hopital Aristide LeDan-
tec. La répartition des autres patients suivant le centre d’hémodialyse est repré-

sentée sur le tableau I11.

Tableau I11. Répartition des dossiers de patients selon le centre d’hémodialyse

Centres de dialyse Effectif Pourcentage %
HALD 56 52,8
ABC 33 31,1
Assofal 17 16,0
Total 106 100,0
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V.1.1/ Données épidémiologiques
V.1.1.1/ Répartition des patients selon le genre :

Dans cette étude, il y avait 59 hommes (55,7%) et 47 femmes (44,3%) soit un
sex-ratio de 1,25 (cf. figure 4).

oM
oF

Figure 4 : répartition des patients selon le sexe
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V.1.1.2/ Répartition des patients selon I'age
L’age moyen etait de 49,97£15,29 ans avec des extrémes de 17 et 92 ans.

La tranche d’age la plus représentée se situait entre 47 et 56 ans soit 31,1% de la
population d’étude comme representée sur la figure 5.

Pourcentage

3 |
30 -
25 -
20 -
15 | 31,1

10 A

[17-26] [27-36]

(5746 (47.56] Classe d’age

[57-66]  [67-76]

[77-86]  [87-92]

Figure 5: répartition des patients selon I’age.
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V.1.1.3/ Répartition selon le statut matrimonial :
Il'y avait 82 mariés soit 77,3%, 22 célibataires soit 20,8% et 2 veufs soit 1,9%.
(cf. figure 6)

mmarié
m veuf

m célibataire

Figure 6: répartition selon le statut matrimonial
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V.1.1.4/ Répartition selon le type de prise en charge
Dans notre étude il y avait 66 patients qui n’avaient pas de prise en charge soit
62%, 15 patients soit 14% étaient pris en charge par des structures privées et le

reste soit 24% par la fonction publique comme représentée sur la figure 7.

Figure 7: répartition selon le type de prise en charge

Rapport- gratuit.com %
LE NUMERD 1 MONDIAL DU MEMOIRES ) 67



V.1.1.5 Répartition selon les antécédents

Les antécédents les plus rencontrés étaient I’hypertension artérielle chez 31 pa-
tients soit 29,2%, suivie du diabéte chez 8 patients soit 7,5%. Quarante et un

patients (41) soit 38,7% ne présentaient aucun antécédent particulier (cf. fi-
gure 8).

Pourcentage

40-‘
35 A
30 -
25 -
20 -
15

10 -

Diabéte Sans antecedents

autres .
particulier Diabete et HTA

Antécédents

Figure 8: répartition selon les antécédents
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V.1.2/ Données cliniques

V.1.2.1/ Répartition selon la Néphropathie initiale

Dans notre population d’étude les néphropathies initiales étaient représentées

par la néphroangiosclérose chez 40 patients (38%), les glomérulonéphrites

chroniques primitives chez 12 patients(11%) ,les néphropathies diabétiques chez

11 patients (10% ) , et chez 22 patients les néphropathies initiales étaient
indeterminées(21%). (cf. La figure 9)

Pourcentage

40 -

35 A

30 A

25

20

15 A

B8

Rl ==

Figure 9: Repartition selon la néphropathie initiale

Néphropathie
initiale
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V.1.2.2/ Répartition des patients selon la coloration des muqueuses
La paleur cutanéo-muqueuse était retrouvée chez 62 patients soit 60,4% (cf.
figurel0).

m paleur oui

H non

Figure 10: répartition selon la paleur des muqueuses
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V.1.2.3Répartition selon I’état d’hydratation
Les cedemes étaient retrouvés chez 10 patients soit 9,4% comme représenté sur

la figure 11.

m cedémes

m Non réponse

Figure 11: répartition selon I’état d’hydratation
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V.1.3/Données para cliniques

V.1.3.1/Répartition selon le taux d’hémoglobine

Quatre vingt dix huit (98) patients avaient une anémie. Le taux moyen

d’hémoglobine était de 9,15 g/dl dont des extrémes de 4,60 et 13,00g/dl. (cf.
figure 12)

Pourcentage

45}
40 -
35 -
30 -
25 A
20 -
15 -

10 -

[9-12]

> 12 Taux

d’Hémoalobine

Figure 12: répartition selon le taux d’hémoglobine
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V.1.3.2/Bilan martial
> Reépartition selon la ferritinémie
La ferritinémie était dosée chez 95 patients soit 89.6% avec une moyenne de
467,65 microg/L et des extrémes de 10,50 et 1984 (cf. figure 13).

m<100
101-500
>500

m Non réponse

Figure 13: répartition selon la ferritinémie
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» Reépartition selon le CST
Le coefficient de saturation en transferrine était dosé 95 patients soit 89,6%
avec une moyenne de 23,64 et des extrémes entre 4-67%. La répartition selon le

CST est représentée sur la figure 14.

<20
m>20

m Non réponse

Figure 14 : répartition des patients selon le taux du CST
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V.1.3.3/Etat nutritionnel
> Reépartition selon I’Albuminémie
Dans I’étude 22 patients seulement avaient une albuminémie soit 20,7% dont

12 avaient un taux inférieur ou égal a 40 soit 11,3% (Cf. figure 15).

= Non fait

Figurel5: répartition des patients selon I’alouminémie
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> Reépartition selon la Protidémie
Vingt trois patients avaient bénéficié d’une protidémie soit 21,7%. La figure 16
montre leur répartition selon la protidémie.

Au total il y avait 22 patients dénutris soit 18,8%.

m<70
m>70

= Non fait

Figure 16 : répartition des patients selon la protidemie
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V.1.3.4/lonogramme sanguin

> Reépartition selon la Natrémie

La natrémie était dosée chez tous nos patients parmi eux 12 étaient en
Hyponatrémie et 13 en Hypernatrémie (cf. la figure 17).

Pourcentage
80“
70 A
60 -
50 -

40 -

76,4

30 A

20 -

10 -

[125-135] [136-145]

>145

Natrémie
Figure 17: répartition des patients selon la natrémie des patients
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> Répartition selon la Kaliémie
La kaliémie était dosée chez nos 106 patients avec 18 en Hypokaliémie et 2 en
Hyperkaliémie. Sur la figure 18 est représentée la répartition des patients selon

la kaliémie.

m<35
m [3,5-5]

m >5

Figure 18 : répartition des patients selon la kaliémie
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V.1.3.5/Bilan phosphocalcique

> Répartition selon la Phosphatémie
Elle était dosée chez tous nos patients avec une hypophosphatémie chez 9
patients et une hyperphosphatémie chez 34 patients, comme représentée sur

figure 19.

m<25
B [25-45]
m >45

Figure 19 : répartition des patients selon la phosphatémie
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> Reépartition selon la calcémie:
La calcémie était dosée chez tous nos patients avec 13 patients en Hypocalcémie

et 9 en Hypercalcémie (Cf. figure 20).

m <=80
m [80-105]
> 105

Figure 20 : répartition des patients selon la calcémie.
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> Reépartition selon la Parathormone intacte (PTHI)
Soixante quatre patients(64) avaient bénéficié d’un dosage de la PTHi, avec
une moyenne de 364.41ng/L et des extrémes de 24 et 1236ng/L. Sur la figure

21 est représentée la répartition des patients selon le taux de PTHIi.

B PTHi
m <150
= 150-300
= >300

m Non réponse

Figure 21 : répartition selon la PTHi des patients
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V.1.3.6/Bilan lipidique
> Reépartition selon le Cholestérol T

Trente sept patients avaient dosé leur cholestérolémie totale et 13 étaient en
Hypercholestérolémie (cf. figure 22).

Pourcentage

70}
60 -
50 -
40 -
30 -
20 -

10 -

>2,2

Nonfait  cholestérol T

Figure 22 : répartition des patients selon la valeur du cholestérol T

82



» LDL cholestérol :
Trente quatre patients avaient le taux de LDL cholestérol dosé.
Dix neuf patients soit 17,9% avec un taux de LDL inférieur a 1,30 et 15

patients soit 14,2% avec un taux supérieur a 1,30. La figure 23 montre leur
répartition.

m<1,30
=>1,30

= Non réponse

Figure 23: Répartition des patients selon le LDL cholestérol.
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> Reépartition selon le Cholestérol HDL

Trente huit patients avaient dosé leur HDL soit 35,8% avec des extrémes

entre 0,14 et 0,79, et une moyenne de 0,46.

La répartition selon le taux de HDL est représentée sur la figure 24.

m <0,40
m 20,40

I non réponse

Figure 24 : répartition des patients selon le HDL cholestérol
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> Reépartition selon les Triglycérides

Pour un total de 34 patients, 28 avaient un taux de triglycérides entre 0,44-1,4
et 6 un taux superieur a 1,4 (cf. la figure 25).

Pourcentaae

70}
60 -
50 -

40 -

67,9

30 -

20 -

10 -

[0,44-1,4]

>1,4

Non répondu . . .
Triglycérides

Figure 25 : répartition des patients selon la valeur des Triglycérides
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V.1.3.7/Sérologie virale :
> VHC

La sérologie virale de I’hépatite C était faite chez 79 patients soit 74,5% et
parmi eux 9 avaient I”hépatite C soit 11,39%.
> VIH

Les sérologies VIH 1 et 2 étaient négatives chez tous les patients.
> VHB

La sérologie virale de I’hépatite B a été faite chez 91 patients soit 85,85%,
parmi eux 7 avaient I’hépatite B soit 7,7% dont 2 traites et déclarés guéris et les

autres toujours sous traitement.

La figure 26 montre la répartition des patients selon la sérologie virale.

Pourcentage
12 1

10 -

o

VIH(let2)

VHC

VHB

Sérologie

Figure 26: répartition selon la sérologie
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V.1.4/Traitement
V.1.4.1/traitement medical
> Repartition selon les antihypertenseurs
Cent un(101) patients étaient sous antihypertenseurs soit 95,4% et seul 25,5%

était en monothérapie. La répartition selon le nombre d’antihypertenseur est
représentée sur la figure 27.

Pourcentage
45 ]
40 -
35 -
30 -
25 1
20
15

10 -

monothérapie .
Bithérapie Trithérapie

Quadrithérapie

Antihypertenseurs
Figure 27 : répartition selon le nombre d’antihypertenseurs
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> Antianémiques

Cent un(101) patients étaient sous traitement antianémique dont 48 avaient

bénéficié d’au moins une transfusion durant notre période d’étude. Cing (5)
n’étaient sous aucun antianémique.

La répartition selon le type d’antianémique est représentée sur la figure 28.

Pourcentage

70 -
60 -
50 -
40 -
30 A
20 -

10 -

EPO

Fer

Transfusion
sanguine
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Figure 28: répartition des patients sous antianémiques
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» Autres
D’autres medicaments étaient utilisés chez nos patients a type de
supplémentation calcique (67%), d’antiémétiques (6.6%), d’hypokaliémiant

(6.6%), un alpha (5.7%). Sur la figure 29 les différents types de medicaments
utilisés y sont représentes.

Pourcentage

70-‘

60 -

50

40

30 -

20

Médicaments

Figure 29 : répartition selon les autres médicaments utilisés
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V.1.4.2/Parameétres d’hémodialyse

» Durée en hémodialyse

Dans notre étude la durée moyenne en hémodialyse était de 29 mois avec des
extrémes allant de 4 mois a 156 mois.

» Type d’abord vasculaire

L’étude montrait que 75 patients soit 70,8% avaient une fistule artério-veineuse.

Sur la figure 30 est représentée la répartition selon le type d’abord vasculaire.

Pourcentage
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Figure 30 : répartition selon I’abord vasculaire
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» Durée des séances
Cinquante sept patients faisaient 12H / semaine et 49 faisaient 10H/semaine,

comme représenté sur la figure 31.

m 4H
m 5H

Figure 31 : répartition selon la dose /semaine
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> Qualité de dialyse
Sur 106 patients 71 seulement avaient pu avoir un Kt/v soit 67%.
Neuf (9) avait un Kt/v inférieur a 1,2. (cf. figure 32)

m<1.2
m>1,2

m Non réponses

Figure 32: répartition des patients selon le Kt/v
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Dix (10) patients sur les 106 avaient un PRU soit 9.4% cf. figure 33.

1,88

m <65
H 265

m Non réponses

Figure 33 : répartition des patients selon le PRU.
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,\V.1. 5/Complications
Des complications étaient retrouvées chez 86 patients soit 80 ,8%. (cf. la figure
34)

H oui

H non

Figure 34 : répartition selon les complications
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5-1/Incidents et accidents per dialytiques

5-1-1 /Troubles digestifs étaient retrouvés chez 84 patients soit 79.2%.

Parmi eux 61 patients soit 57,51%, avaient des nausées et des vomissements et
6 patients soit 5,66% des épigastralgies. (Cf. figure 35)

Pourcentage

60
]
50 -
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30 -
20 -

10 -

o N Troubles
&2 digestifs
N

La figure 35 : répartition selon le trouble digestif
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5-1-2/Les complications cardiovasculaires : trente quatre patients soit 32,1%
avaient des complications cardiovasculaires parmi lesquels :

- un arrét cardiaque chez 2 patients soit 1,88%( récupérés).

- une hypotension artérielle chez 15 patients soit 14,16 %.

- une hypertension artérielle chez 9 soit 8,49%.

- et autres a type de précordialgies, arythmies, palpitations et angine de
poitrine.

La figure 36 représente la répartition des patients selon le trouble
cardiovasculaire.

Pourcentage

16

|
14
12

10

cardiovasculaire

La figure 36 : répartition selon le trouble cardiovasculaire
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5-1-3/Complications hemorragiques : Dix patients soit 9.4% avaient des
complications hémorragiques réparties comme suit :

- une coagulation de sang dans le circuit externe chez 5 patients soit 4.7%.

- un retard d’arrét de saignement de la FAV aprés la fin de la séance
d’hémodialyse chez 3 patients soit 2.8%.

- un saignement de la FAV qui avait necessité une intervention chirurgicale

chez 2 patients soit 1,9%.

5-1-4/Complications neurologiques : Six patients soit 5,7% avaient des
complications neurologiques soit :

- Accident Vasculaire et Cérébral : 1 soit 0,95%.

-Encéphalopathie hypertensive : 2 patients soit 1,9%.

-Vertiges : 1 soit 0,95%.

-Convulsions : 1 soit 0,95%.

-Paresthésies : 1 soit 0,95%.
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5-1-5/Autres complications en per dialyse : 32 patients soit 31,1%, dominés
par les crampes musculaires retrouvées chez 29 patients soit 28,2%.

La figure 37 représentée la répartition de ces accidents et incidents en per
dialyse.
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Figure 37 : accidents et incidents per dialytiques
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5-2/Incidents et accidents inter dialytiques
La PPID moyenne était de 2,54kg avec des extrémes allant de 1 a 5kg. Elle a
été calculée chez 80 patients soit 75.5% .Les troubles du sommeil étaient
retrouvés chez 23 patients soit 21.7% avec 19 insomnies et 4 hypersomnies.
Trois cas d’OAP soit 2 ,8% ont été note.
5-3/Complications au long cours

5-3-1/Les complications hématologiques a type d’anémie quasi permanente
étaient retrouvées chez 32 soit 31,1%.

5-3-2/Les répercussions sociales étaient notées chez 26 patients soit 24,7%
dont I’éloignement de famille (8,37%), la perturbation scolaire(4,78), I’arrét de
I’activité professionnelle (10,76%), la perturbation des ménages (7,27%.). ( cf.
figure 38)
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Figure 38 : répartition selon le type de répercussion sociale.
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5-3-3/Les complications cardiovasculaires étaient notées chez 28 patients soit

26.4% parmi

lesquelles 11(10,4%) avaient une HVG, 6 (5,66%) des

calcifications de valves, 3(2,82%) un trouble du rythme et 4(3,77%) une HTAP.

(cf. figure 39).
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5-3-4/Complications infectieuses : Quinze patients soit 14.2% dont 2

tuberculoses, 6 infections de cathéter, 2 infections urinaires, 2 sepsis, 1

broncho-pneumopathie , 1 gonarthrite, 1 infection de la hanche .

La repartition selon les differentes complications est montrée sur la figure 40.
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Figure 40 : répartition selon les complications au long cours.
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V.1.6/Pathologies associees
Dans notre population d’étude 38 patients soit 35,8% avaient en plus de la
maladie rénale une pathologie associée. Les pathologies étaient diverses et

variées. (cf. figure 40).

® Non réponse
moui

@ non

Figure 41 : pathologies associées
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V. 1.7/Déces

L’évolution éetait marquee par 10 déces soit 9,4%.

Le délai moyen de survenue de déces était de 47 mois avec des extrémes de 8 et
156mois.

Les causes de déces étaient essentiellement cardiovasculaires et neurologiques.
(cf. tableau V)

Tableau 1V : les causes de déces.

Causes: Effectif Pourcentage (%)
AVC 2 20
SEPSIS 2 20
Enceéphalopathie hypertensive 1 10
Indéterminee 3 30
Collapsus cardiovasculaire 1 10
HTAP sévere 1 10
TOTAL 10 100

V.2/ DONNEES ANALYTIQUES
Afin d’étudier les corrélations entre les complications et les différents
parametres étudies, nous avons procédé a une analyse statistique avec des

croisements multi variés.

V.2-1/Complications per dialytiques par rapport aux parametres étudiés
V.2-1-1-croisement avec les parameétres sociodémographiques et culturels
La survenue de complications digestives eétait corrélée a la tranche d’age

comprise entre 47 et 66 ans (cf. tableau V ; p=0,03).
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Tableau V :

Croisement complications et parametres socio démographiques et

culturels.

Complications
hémorragique

Complications

Complications

Complications

S cardiovasculaires neurologiques digestives
_ P _ P _ P _ P
oui non oui non oui non oui non
gr%rg;he nr2e] (1 6 |NS |2 5 1 |6 7|0
10,0% | 6,7% 59% |7,6% 16,7% | 6,4% 8,3% |,0%
[27-36] |1 11 6 6 NS o 12 9 3 NS
10,0% | 12,2% 17,6% |9,1% ,0% | 12,8% 10,7% | 18,8%
[37-46] 1 10 1 10 0 11 11 0
10,0% | 11,1% 2,9% |15,2% ,0% | 11,7% 13,1% | ,0%
[47-56] 5 28 0,9 |14 19 0,08 2 31 NS |28 5 0,03
50,0% | 31,1% 41,2% | 28,8% 33,3% 33,0% 33,3% 31,3%
[57-66] 1 24 5 20 1 24 22 3
10,0% | 26,7% 14,7% | 30,3% 16,7% | 25,5% 26,2%  18,8%
[67-76] 1 8 5 4 2 7 5 4
10,0% | 8,9% 14,7% |6,1% 33,3% | 7,4% 6,0% | 25,0%
[77-86] 0 2 NS |0 2 NS |0 2 2 0 NS
0% 2,2% ,0% 3,0% 0% [2,1% 2,4% | ,0%
[87-92] 0 1 1 0 0 1 0 1
0% 1,1% 2,9% |,0% 0% 1,1% ,0% 16,3%
Sexe M 4 52 0,21/15 41 0,3 |5 51 0,09 49 7 0,8
40,0% |57,8% 44,1% | 62,1% 83,3% | 54,3% 58,3% | 43,8%
F 6 38 0,28/19 25 02 |1 43 0,08 35 9 0,9
60,0% 42,2% 55,9% |37,9% 16,7% | 45,7% 41,7%56,3%
St | marié g |72 (9% |sa (%15 74 9% ler |12 |91
80,0% | 78,9% 73,5% [81,8% 83,3% | 78,7% 79,8% | 75,0%
célibataire |1 18 0,757 12 01 |1 18 0,7 16 3 0,1
10,0% | 20,0% 20,6% |18,2% 16,7%19,1% 19,0% | 18,8%
veuf 1 1 2 0 0 2 1 1 0,2
10,0%(1,1% (0,6 59% |,0% 0,2 |,0% [2,1% 06 1,2% 6,3%

NS : non significatif
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V.2-1-2-selon les parametres cliniques et de dialyse
Il n’y avait pas de lien statistiguement significatif entre les risques de survenue
de complications perdialytiques et les parametres de dialyse (Kt/v, durée et
nombre de séances/semaine). Cependant un lien statistiquement significatif a été
retrouvé entre la survenue de complications hémorragiques et le nombre de
seances d’hémodialyse par semaine avec un p=0,03(cf. tableau V1).

Tableau VI: croisement complications perdialytiques, cliniques et parametres de

dialyse
Complications Complications Complications Complications
CROISEMENT digestives hémorragiques neurologiques cardiovasculaires
p p p p
oui non oui non oui non oui non
HTA oui 28 7 4 31 3 32 0,07 11 24 0,06
33,3% | 43,8% 40,0% | 34,4% 50,0% | 34,0% 32,4% |36,4%
non |56 9 6 59 3 62 0,58 23 42 0,08
0,07 0,5
66,7% | 56,3% 60,000 |65,6% 50,0% | 66,0% 67,6% | 63,6%
Kt/v <2 9 0 0 9 1 8 1 8
15,8% | ,0% ,0%0 15,5% 16,7% | 13,3% 4,8% 17,8%
0,06 0,06 0,5 0,6
>
12 48 9 8 49 5 52 20 37
84,2% | 100,09 | 0,09 | 100,0% | 84,5% | 0,6 |83,3% |86,7% | NS |95,2% |82,2%
0,07
Durée/séance 4 43 10 6 47 4 49 23 30
51,2% |62,5% 60,0% |52,2% 66,7% | 52,1% 67,6% | 45,5%
0,7 0,7 0,12 0,2
5 41 6 4 43 2 45 11 36
48,8% | 37,5% 40,0% | 47,8% 33,3% | 47,9% 32,4% |54,5%
Nombre de
seance /sem
2 41 5) 4 42 2 44 11 35
50,6% | 31,3% | 098 4449 |47,79% 333% | 484% | 344% |538% |
3 38 11 5) 44 4 45 20 29
46,9% | 68,8% 55,6% | 50,0% 66,7% | 49,5% 62,5% | 44,6%
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V.2.1.3-selon les parametres biologiques :
Il n’y avait pas de corrélation statistiquement significative entre la survenue de

complications en per dialyse et les parametres biologiques (p=0,07).

V.2.1.4-selon la survenue de déces :
Aucun lien statistiguement significatif n’était retrouvé entre la survenue de

déces et les complications en per dialyse (p=0,9).

V.2.2/Complications inter dialytiques

La survenue de complications inter dialytiques n’était pas corrélée aux
parametres sociodémographiques et culturels (p=0,2), aux parametres cliniques
et de dialyse (p=0,9), aux parametres biologiques (p=0,7) et a la survenue de
deces (p=0,1).

V.2.3/Complications au long cours

V.2.3.1/selon les parameétres sociodemographiques et culturels
Un lien statistiqguement significatif était retrouvé entre les repercussions
sociales et I’age et précisement la tranche d’age comprise entre 47 et 56 ans
(p=0,016).
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Tableau VII : croisement des complications au long cours avec les parametres

socio-démographiques et culturels.

Répercussions
CROISEMENT cardiovasculaire Hématologique infectieux sociales
oui non oui non oui non oui non
Classe_age [17-26] 1 8 2 7 1 4 1 8
3,6% | 10,7% 3,9% |13° 6,7% | 6,2% 3,00 | 114
% %
[27-36] 2 11 6 7 2 6 1 12
NS 13,5 |[NS 133 NS 17,1 NS
7,1% 14, 7% 11,8% % % 9,2% 3,0% %
[37-46] 3 9 8 4 1 5 1 11
10,7% 12,0% 15, 7% | 7,7% 6,7% | 7,7% 3,0% (:)L/o5’7
[47-56] 12 20 039 [15 |17 |o38 |8 |23 |o061 |17 |15 2,01
32,7 53,3 [ 35,4 515 [21,4
0 0 0 ] ] ] ] ]
42,9% 26,7% 29,4% % % % % %
[57-66] 7 18 12 13 2 18 9 16
25,0 13,3 | 27,7 27,3 | 22,9
0 0 0 ] ] ] ] ]
25,0% 24,0% 23,5% % % % % %
[67-76] 2 7 5 4 0 7 4 5
N N N N
7,1% 9,3% S 9,8% |7,7% S ,0% e S 12,1 7,1% S
% %
[77-86] 0 2 2 0 1 1 0 2
,0% 2, 7% 3,9% ,0% 6,7% | 1,5% ,0% | 2,9%
[87-92] 1 0 1 0 0 1 0 1
3,6% ,0% 2,0% ,0% ,0% | 1,5% ,0% |1,4%
Sexe M 17 40 32 25 8 39 19 38
60,7% | 53,3% 62,7% | oo >33 |90 e b
0,32 > 10,00 2 210,42 2 2 0,46
F 11 35 19 27 7 26 14 32
51,9 46,7 | 40,0 42,4 | 45,7
39,3% 46,7% 37,3% % % % % %
Situation .
e —— marié 25 54 39 40 12 53 28 51
76,9 80,0 | 81,5 84,8 | 72,9
0 0 0 ] ] ] ] ]
89,3% 72,0% 76,5% % % % % %
célibataire 3 19 0,16 11 11 0,99 3 10 0,73 4 18 0.26
21,2 20,0 | 15,4 12,1 | 25,7
0 0 0 ] ] ] ] ]
10,7% 25,3% 21,6% % % % % %
veuf 0 2 1 1 0 2 1 1
,0% 2, 7% 2,0% 1,9% 0% | 3,1% 3,0% | 1,4%
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V.2.3.2/selon les parameétres cliniques et de dialyse

Un lien statistiguement significatif était retrouvé entre les complications

cardiovasculaires et la durée d’hémodialyse (p=0,035, cf. tableau VI11I).

Tableau VIII : croisement des complications au long cours avec les parametres

cliniques et de dialyse

Répercussions
cardiovasculaire Hématologique infectieux sociales
oui non oui non oui | non oui non
HTA_ oui 9 26 20 |15 8 22 13 22
32,1% (:;:"7 3’2'2 3/08'8 5}03'3 33,8% 39,4% | 31,4%
0,04 0,87 0,17 0,12
non 19 49 31 |37 7 43 20 48
67,9% (‘)3/?'3 ff/(?'s Z/ol'z 04/?'7 66,2% 60,6% | 68,6%
_KTIV <=12 |2 7 4 5 2 5 3 6
10,0% (}/4'3 (}/0'5 (}/6'1 (}/8'2 11,4% 14,3% | 12,5%
210,23 2 210,34 2 0,10 0,38
>1,2 18 42 34 |26 9 39 18 42
90,0% ff/fj 3?'5 (?/03'9 ff/j's 88,6% 85,7% | 87,5%
_PRU <= 65 1 1 0 2 0 1 0 2
33,3% (}/4'3 0% 33'3 0% | 20,0% 0% |33,3%
210,35 ° 10,35 0,35 0,35
> 65 2 6 4 4 1 4 4 4
85,7 100, | 66,7 100, 100,0
66,7% | o, o o 0% | 80,0% o 66,7%
Nombre de
seance /sem
2 19 29 23 |25 6 33 14 34
0,76 0,4 0,37 0.4
70.4% (:;2'7 04/?,9 04/?'0 04/3'0 52.4% 42,4% | 50,7%
3 8 42 25 |25 9 28 19 31
29,6% 5}07'5 301,0 04/?'0 ff/f))'o 44,4% 57,6% | 46,3%
Durée/séance 4 11 44 2’03 27 28 9 31 18 37
39,3% f}f] 5}02'9 (303'8 ff/(?'o 47,7% 54.5% | 52,9%
003 0,07 0,07 0,06
5 17 31 | 24 |24 6 34 15 33
60,7% 04/01'3 04/07'1 04/?'2 04/3'0 52.3% 455% | 47,1%
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V.2.3.3/selon les parameétres biologiques

Il n’y avait de lien statistiquement significatif retrouvé entre la survenue de

complications au long cours et les parameétres biologiques (p= 0,07).

V.2.3.4/selon I’évolution

Une corrélation statistiquement significative était retrouvée entre les
complications infectieuses et les deces avec un p=0,037. (cf. tableau IX)
Tableau IX : croisement entre les complications au long cours et les deces
Répercussions
CROISEMENT cardiovasculaire Hématologique infectieux sociales
oui non oui non oui non oui non
27 66 46 47 11 61 30 63
96,4% | 88,0% 90,2% ;?’4 73,3% g;io ;?’9 ;?’0
DECES . . 008 ¢ . 007 |, . (7),03 5 o loaz
3,6% |12,0% 9,8% |9,6% 26,7% ?/(’32 9,1% (}/S’O
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VI/ COMMENTAIRES

V. 1/ Données socio-démographiques

V.1.1/Le sex-ratio

Dans notre étude 204 dossiers ont eté colligés parmi lesquels 106 ont été inclus.
Comparé a I’étude de DAHABA [20], nous avons noté une augmentation
significative du nombre de dossiers de patients qui n’était que 65. Cette
augmentation est surtout liée a la création d’un service de néphrologie, a
I’augmentation des centres de dialyse et a une meilleure tenue des dossiers
méme si dans notre étude les dossiers ne répondant pas aux criteres d’inclusion
étaient éleves.

Dans notre population d’étude les hommes étaient plus représentes (55,7%)
que les femmes (44,3%) avec un sex-ratio de 1,25. L’étude faite en 2005 sur les
morbi-mortalités avait trouvé une prédominance masculine (76,92% contre
23,08) avec un sex ratio de 3,33[20]. Dans la littérature, plusieurs études
antérieures avaient montré des résultats similaires. Ainsi a Dakar une étude
menee en 2009, avait trouvé une prédominance masculine avec 55.9% et un
sex-ratio de 1.26 [14]. Diouf B et Coll. avaient trouvé une prédominance
masculine avec 54.4% d’hommes et un sex ratio de 1.19 [27]. Une tendance
comparable a été décrite en France, aux USA et au Mali avec des sex-ratios
respectivement de 1,5, 1,56 et 1,27 [44, 71, 73]. Cette predominance masculine
est multifactorielle. Parmi ces facteurs on peut citer I’incidence plus élevée de
certaines causes d’insuffisance rénale chez I’homme, la progression plus rapide
des maladies rénales chez I’homme et leur accessibilité financiére aux soins

plus facile.

V.1.2/1’age
L’age moyen de nos patients était de 49,97+15,29 avec des extrémes de 17 et 92
ans. La classe d’age la plus représentee se situait entre 47 et 56 ans. Ce résultat

était similaire a celui retrouvé par DAHABA, avec un dge moyen de 54,9[ 20].
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La plupart des études faites au Sénégal et en Afrique corroborent nos résultats.
En effet des études faites au Sénégal retrouvaient un age moyen respectivement
de 56, 51.57 ,47.78 et 44ans [10, 14, 29, 70]. Au Burkina Faso, Lengani et al.
trouvaient une moyenne d’age de 40 ans [52]. Des moyennes d’age de 50,16
ans, 53,6 ans, et 52 ans ont été respectivement retrouvées au Maroc, en Tunisie
et a Madagascar [16,21 ,69]. Le caractere relativement jeune de notre population
d’étude montrait que I’insuffisance rénale touche les couches sociales
économiquement actives dans les pays en voie de développement. En revanche
des travaux effectués dans d’autres pays economiquement plus développeés ont
montré un vieillissement de la population insuffisante rénale chronique admise
en hémodialyse. En France, 50% des patients hemodialysés chroniques sont agés
de plus de 60 ans [73]. Cette discordance entre les pays africains et les pays
occidentaux s’explique surtout par une plus grande accessibilité aux soins des
personnes agees, un niveau de vie plus élevé dans les pays industrialisés avec

une espérance de vie meilleure [76].

V1.1.3/Situation matrimoniale
Notre population était composee de 77,4% de mariés, 20,8% de célibataires et
1,9% de veufs. Une corrélation faite entre les complications et la situation

matrimoniale n’avait pas retrouve de lien.

V1.2/ Données cliniques
VI1.1.2.1/Antécédents
L’HTA représentait 58,8% des antécédents medicaux. Des études antérieures
réalisées a Dakar avaient trouve des antécédents d’HTA de 46,2% et 78,4%
[27,28]. Une tendance similaire était observee au Mali avec 52,6% des patients
ayant des antécedents d’HTA [5].
Le diabéte représentait le deuxieme antécédent retrouvé avec une proportion de

17,7% des cas. Ce resultat est en baisse par rapport a I’étude de Diouf B. et coll.
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qui avaient retrouve 21% d’antécédent de diabéte, probablement di a
I’amélioration de la prise en charge du diabete [24]. En Cote d’Ivoire, Galle B.
avait retrouvé une proportion plus faible du diabéte avec 1,13% [38].

L’hypertension artérielle et le diabéte rendent compte d’un nombre élevé de
patients en hémodialyse. En plus d’étre des causes d’insuffisance rénale

chronique, ils constituent un lourd fardeau de morbimortalité [58].

V1.1.2.2/ Néphropathies initiales

Les néphropathies causales étaient dominées par la néphroangiosclérose (NAS)
avec 40 cas soit 38% et les glomérulopathies. Cette prédominance de la NAS
s’explique par la forte prévalence de I’HTA qui est retrouvee comme antécédent
médical prédominant chez nos patients. L’HTA est la premiere cause connue
d’insuffisance rénale chronique au Sénégal dans des études hospitalieres [28].
Cette HTA peut également s’intégrer dans le cadre d’une néphropathie
diabetique ou glomérulaire. Nos résultats concernant les néphropathies initiales
corroborent les données de la littérature. En effet, dans I’étude de DAHABA, on
retrouvait les néphropathies vasculaires en téte de liste des nephropathies
causales avec 41,54% [20]. Des etudes antérieures réalisées a Dakar retrouvaient
également une prédominance de la NAS dans 51,1%, 33,7% et 25% des cas
[14, 28, 29]. En Afrique, plusieurs études confirment cette prédominance de la
NAS. Au Mali et en Coéte d’lvoire, la NAS était retrouvée comme néphropathie
causale dans respectivement 44,3% et 49% des cas [38,44]. En France et aux
Etats Unis, la NAS était retrouvée dans respectivement 24% et 20,3% des cas
[58,73]. Cette difference s’explique par le risque relatif de progression vers
I’IRC qui est multiplié par 8 lorsque I’HTA est sevéere chez les personnes de race
noire [73].

La glomerulonéphrite chronique (GNC) était la deuxieme cause d’IRC identifiée
dans notre étude avec 11% des cas. Des proportions légerement plus élevées
étaient egalement retrouvées a Dakar avec 14,8, 12,6%, et 15,76% [28, 29, 70].
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Au Maroc et au Mali, on retrouvait respectivement la GNC dans 8,64% et
14,3% des cas [21, 44]. En revanche, en Afrique du Sud et en Cdte d’lvoire on
retrouvait une predominance de la GNC devant la NAS [13,38]. Cette variation
reflete les différences de la prévalence des maladies rénales entre les différents
pays et la disponibilité des méthodes diagnostiques utilisées ; étant donné que
I’histologie rénale n’est pas faite dans la plupart des études africaines. Au
Sénégal elle est devenue systematique depuis quelques années [74].

La néphropathie diabétique représentait la troisieme cause d’IRC identifiee dans
10% des cas. Des etudes antérieures recentes avaient retrouvé a Dakar la
néphropathie diabétique dans 11,4%, au Maroc 7,4% et 11,43% en Cote
d’lvoire [10, 21, 38]. Cependant, d’autres études avaient retrouve une fréquence
plus élevée par rapport a notre étude. C’est le cas de I’étude de Diouf B. et coll.,
de Ramilitiana et al. a Madagascar, de Berrada a Dakar qui avaient retrouve
respectivement 20,69%, 33,3% et 19,4% des cas [14, 28,69]. Ceci peut aussi
s’expliquer par la taille de notre échantillon. En France, elle était de 21% [59].
Nous avons remarqué dans notre étude un fort taux de causes indéterminées
21%. Ce fait a éte rapporté par d’autres études faites au Sénégal, ou on
retrouvait une prévalence de celle-ci variant entre 13,6% et 34,23% [26, 28, 70].
Ailleurs, on retrouvait 49,38% au Maroc contre 20% au Mali et 20,5% en
Tunisie [12, 16,44]. Ce fort taux de causes indéterminées s’explique par la
pauvreté du plateau technique au niveau des pays en voie de développement, en
particulier I’histologie rénale et le fait que la plupart de nos patients consultaient

au stade tres avancé de la maladie.

V1.1. 3/ Données paracliniques

Dans notre étude sur les 106 patients 98 avaient une anémie biologique soit
92,5% avec un taux moyen de 9.14g/dl. Ce résultat est corroboré par plusieurs
études. En effet au Sénégal, des études antérieures réalisees avaient trouve des

résultats similaires. En 2002, Diouf B. et coll. avaient retrouvé dans leur série
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83,9% de sujets ayant un taux d’hémoglobine <10g/dl [30]. En 2005 I’étude de
DAHABA avait trouvée 92.3% de patients ayant un taux d’hémoglobine
inférieur a 11g/dl avec un taux moyen de 9.13g/dl [20]. En 2009, une étude
réalisee dans le service de néphrologie de 'HALD de Dakar avait rapporté
93,8% des sujets avec un taux moyen d’hémoglobine de 8,34g/dl [14].

En 2012, une étude multicentrique réalisée chez les hémodialyses chroniques a
Dakar avait retrouvé 88,63% des patients avec un taux moyen d’hémoglobine de
9,25¢/dl [70]. Ailleurs en Afrique, en Cote d’lvoire, Diallo A.D. avait trouvé
82,8% d’anémie [38]. Au Mali et au Maroc, I’anémie eétait retrouvée chez
respectivement 92,9% des sujets avec un taux d’hémoglobine <10g/dl et 98%
des sujets avec un taux d’hémoglobine < 11g/dl [12,44]. En Europe, selon
I’étude DOPPS (DialysisOutcomes and Practice Patterns Study), réalisée dans
cing pays européens en 2004, 47% des patients avaient un taux d’hémoglobine
inférieur a 11 g/dl [56]. Cette anémie devrait étre corrigee, sinon elle peut
aggraver certaines complications en particulier cardio-vasculaires. Seule
I’érythropoiétine (EPO) a une efficacité réelle pour corriger cette anémie. Son
colt élevé limitait son utilisation dans notre étude. Un autre facteur qui doit étre
pris en compte est la multiplicité des facteurs de résistance a I’EPO ainsi que les
prélevements multiples. Ces aspects n’ont pas été étudiés dans notre travail.
L’ionogramme sanguin réalisé en début de dialyse, montrait une natrémie
moyenne a 139,7 meg/l et une kaliémie moyenne a 4,5meq/l traduisant une
meilleure observance des mesures hygiéno-diététiques.

L’hypercalcémie  observée chez 9 patients pouvait faire évoquer une
hyperparathyroidie secondaire sévére, une administration excessive de calcium
et de dérivés de la vitamine D ou a une hyperparathyroidie autonomisée. En
outre, la séance d’hémodialyse peut entrainer une élévation aigué de la calcemie.
Elle peut aboutir, chez les dialysés, a une toxicité digitalique et a des arythmies
[55].

La PTHi moyenne était de 363,41ng/L. Selon plusieurs études,
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I”hyperparathyroidie serait un facteur de résistance au traitement par ASE,
cependant la recherche de lien statistiqguement significatif entre le taux
d’hémoglobine et I’hyperparathyroidie était négative [55,70,71].

L’état nutritionnel des patients était apprecié par le dosage de I’alouminémie.
Cette derniére a été dosée chez 22 patients. On retrouvait une hypoalbuminéemie
chez 10 d’entre eux. Une hypo protidémie était aussi notée chez 9 patients soit
5.8%. Les patients dénutris étaient de 18,8%. Cette denutrition peut s’expliquer

par le régime d’IRC imposé qui nécessite un minimum de moyens financiers.

V1.1.4/ Traitement

a /médicamenteux
Ils bénéficiaient pour la plupart (95.3%) d’un traitement antihypertenseur. Ce
traitement se faisait soit en mono, bi, tri ou quadrithérapie. DAHABA quant a
lui, avait trouvait une population de 81,5% sous antihypertenseur [20]. Cette
augmentation de la proportion de patients sous anti hypertenseur peut étre liée a
la plus grande prévalence de I’hypertension artérielle dans notre étude et aux
PPID élevees (PPID moyenne de 2,54 kQ).
Dans notre étude, 92.5 % des patients avaient fait I’objet d’un traitement
antianémique. Ce traitement était quasi systématique car, d’apres
HANNEDOUCHE et BELSUNCE, I’'anémie serait un facteur d’hypertrophie
ventriculaire gauche associée a un risque d’insuffisance cardiaque et de
mortalité [43]. Ainsi elle doit étre prise en charge dés que le taux d’hémoglobine
plasmatique est inférieur a 11g/dl afin de maintenir entre 1let 12 g/dl [42,
43,58].
Les patients dans une proportion de 45,28% avaient bénéficié d’une transfusion
sanguine au moins une fois. Cette pratique est de moins en moins utilisée sauf si
I’anémie est mal tolérée. La supplémentation orale en fer était recue par la
majorité de nos patients car étant plus accessible, méme si le fer injectable doit

étre préferé du fait de la mauvaise absorption intestinale du fer oral.
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b/parametres de I’lhémodialyse

- La durée moyenne en hémodialyse chez nos patients était de 29 mois avec
des extrémes de 4 et 156 mois. A Dakar, des études antérieures realisées en 2009
et 2012 retrouvaient respectivement une duréee moyenne de 41,3 et de 31,37
mois [14, 70]. Laugmentation de cette durée en hémodialyse pouvait
s’expliquer par I’amélioration des conditions de prise en charge des patients
notamment par I’augmentation des nombres de néphrologues, I’utilisation plus
courante des antihypertenseurs et des agents stimulant I’érythropoiese.
La durée en hemodialyse était aussi marquee par la survenue de complications
diverses et variées et qui mettaient en jeu le pronostic vital méme si dans notre
étude la corrélation faite etait revenue négative.
L’abord vasculaire était permanent de longue durée chez 70,8% des patients.
L’étude de DAHABA, avait trouvé tous les patients sous abord vasculaire
permanent [20].Mais ceci peut s’explique par la taille de I’échantillon qui était
de 65 patients.
Tous nos patients bénéficiaient de 2 séances de 5 heures ou de 3 séances de
4 heures /semaine. Il faut une séance chaque 2 ou 3 jours de 4 et 5h de durée
[59]. Le respect de cette norme pourrait contribuer efficacement a I’amélioration
de la qualité de vie de nos patients. Il est bien démontré que la dose de dialyse a
une influence sur la correction de I’anémie [70]. Cela est probablement lié a une
meilleure élimination de toxines inhibitrices de I’érythropoiese. Cependant, dans
notre étude, il n’existait pas de corrélation significative entre la dose de dialyse
et la survenue d’une anémie.
La qualité de I’hemodialyse était surtout donnée par le Kt/v qui a été obtenu
chez 67% de nos patients. La majorité d’entre eux, 58,5% avait un Kt/v > 1,2.
Dans I’étude de DAHABA, seul le PRU était utilisé chez 58 patients soit 66,9%
[20].
Une corrélation entre les complications et la qualité de dialyse était faite mais

non significative.
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V1.1.5/Complications

Des complications étaient présentes chez 80.8% des patients. En per dialyse les
complications  digestives étaient les plus fréquentes durant notre période
d’étude, alors que dans celle de DAHABA les complications etaient dominées
par les atteintes cardiovasculaires notamment par I’hypotension artérielle [20].
Parmi les complications inter dialytiques, les troubles du sommeil et les atteintes
cardiovasculaires étaient les plus fréequents. L’OAP était observé chez 3 patients
durant la période d’étude soit 2,8% alors que dans I’étude de DAHABA les cas
d’OAP avoisinés les 16% [20]. Cette baisse est surtout expliquée par la qualité
de la dialyse, la sensibilisation des malades et une meilleure connaissance des
risques encourus. Ces complications constituent des facteurs de risque de
morbidité en dialyse. Il est possible de les limiter en maintenant au long cours
les patients au plus prées de leur poids sec [53].

Les complications au long cours éetaient dominées par les atteintes hematolo-
giques notées chez 30,1% et avec comme chef de fil I’anémie. On consideérait
classiquement que I’anémie pouvait étre attribuée a I’lRC lorsque le debit de
filtration glomerulaire devenait inferieur a 30 ml/min/1,73 m2 et devient de plus
marquee au fur et a mesure de la détérioration de la fonction rénale [71, 73].
L’anémie de I’IRC peut étre observée des que le DFG devient inférieur a 60
ml/min/1,73 m2 [71]. Dans notre eétude 71,7% avaient recu de I’EPO. La fre-
quence de complications cardiovasculaires son utilisation dans notre étude
était expliquée des hemodialysés chroniques sur I’importance d’utilisation de
I’EPO, méme si son prix reste encore éleveé.

Les complications cardiovasculaires étaient rencontrées chez 26,4% de nos pa-
tients. Une étude recente réalisée a Dakar avait trouvé une proportion de
54,54% [10]. Cette difference peut étre expliquée par la plus grande taille de
notre échantillon. Parmi les complications cardiovasculaires I’hypertrophie ven-
triculaire gauche dominait avec 10,4 %. L’HVG est un facteur de surmortalité du

fait du risque de mort subite. Les répercussions sociales étaient fréquentes
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(24,7%). Une corrélation statistiguement significative a été trouvée entre les ré-
percussions sociales et I’age. Elle s’expliquait peut étre par le colt élevé de la
prise en charge de la dialyse. Cependant, il faut noter que des efforts ont été faits
récemment dans ce domaine avec I’effectivité de la gratuité de la dialyse depuis
Juin 2012. Les complications infectieuses représentaient 14,2% de I’ensemble
des complications au long cours, comparativement a I’étude de DAHABA qui
avait 14,52%[20]. Parmi les complications infectieuses, celles virales notam-
ment I’infection au VHC était retrouvée chez 9 patients soit 11,39%. Cette fré-
guence était proche de celles retrouvées a Dakar dans des études antérieures réa-
lisées en 2010 et 2012 avec une prévalence respective de 8,7 et 10,1% [10,70].
Par contre, Diouf et coll. trouvaient 80% de sujets porteurs d’anticorps anti-
VHC en 2002[30], celle de DAHABA 30,5% en 2005[20]. Cette baisse de la
prévalence de I’hépatite C peut étre due au renforcement des mesures d’hygiene
et de décontamination des générateurs de dialyse et la disponibilité des ASE
permettant ainsi de réduire sensiblement les transfusions sanguines. L’infection
au VHB était retrouvée chez 7 patients soit 7,7% des cas. Cette prévalence était
aussi retrouvée réecemment a Dakar par I’étude de Saloua de I’ordre de 7,5%
[70]. En 2002, Diouf B. et coll. retrouvaient une prévalence de I’hépatite B
égale a 6,7% et en 2005 I’étude de DAHABA 22,6% expliquée par la taille de
I’échantillon (65 patients) [20, 30].

Dans notre étude, la prévalence de I’hépatite B au sein de la population
hémodialysée était moins élevée (7,7%) par rapport a celle de la population
génerale (10 a15%) [73].

Par ailleurs le meilleur traitement preventif de I’infection virale B reste le
respect des regles d’hygiéne et la vaccination systématique de tous les patients
insuffisants rénaux. La vaccination doit étre effectuée de maniere précoce, au
mieux avant I’instauration de la dialyse. Chez les insuffisants rénaux, le
protocole de vaccination est de 3 injections a double dose a 1 mois d’intervalle

suivies d’une 4° injection 2 mois aprés la 3° injection, rappel a lan apres la 4°
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Injection puis tous les 5ans.

Les hepatites B et C avec le VIH sont systématiquement recherchés. Aucun cas
d’infection a VIH n’était retrouvé dans notre étude.

Les autres complications étaient neurologiques (1,9%), psychiatriques (0,8%) et
ostéoarticulaires (0,4%) alors que dans I’étude de DAHABA elles étaient
respectivement de 12,9, 1,61 et 1,61% [20].

V1.1.6/Déces

Notre étude rétrospective sur 7 ans avait recensé 10 patients décédés soit un
taux de 9,4% alors celle de DAHABA, qui était aussi rétrospective sur 17ans,
avait un taux de 23,07% [20]. Cette différence s’expliquait d’abord par la durée
de notre étude qui etait plus courte et par I’amélioration de la prise en charge.
Nous avons trouvé une corrélation significativement positive entre ces déces et
les complications infectieuses. Les complications infectieuses en particulier
bactériennes, sont une source importante de morbidité chez les patients
insuffisants rénaux [76].

Parmi les causes de déces les complications neurologiques représentaient 30%
alors que celles cardiovasculaires 20%. Ces dernieres étaient les principales
causes de déeces dans I’étude de DAHABA avec 46,67% [20].
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CONCLUSION
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L’insuffisance rénale chronique est une maladie longtemps silencieuse. Elle est
définie par une diminution permanente du débit de filtration glomérulaire en
rapport avec une réduction permanente et definitive du nombre des néphrons
fonctionnels. Elle évolue en 5 stades, dont le dernier, qui est le stade V, néces-
site un traitement de suppléance par la dialyse ou la transplantation rénale.
L’IRC constitue un lourd fardeau pour les pays en voie de développement du
fait de sa prise en charge durable et couteuse.
L’incidence de I'IRC en Afrique, fut longtemps méconnue. Elle est élevée et
touche surtout les populations jeunes et socio-économiquement actives. Au Sé-
négal, une étude a été faite en 2005 et avait trouvé un taux de mortalité de 40%.
Depuis cette date des avanceées significatives ont eté notées tant sur le plan pla-
teau technique que sur le plan de la prise en charge. C’est ainsi, que nous avons
entrepris ce travail afin:

e d’étudier la prévalence des complications aigues et chroniques

e d’apprecier la morbi-mortalité des patients

e et de proposer des recommandations permettant I’amélioration de la

qualité de vie du patient.

L’étude était rétrospective et multicentrique sur une période de 7ans s’étendant
du 1 janvier 2005 au 31 décembre 2012 dans 3 unités d’hemodialyse de la ville
de Dakar (HALD, cliniqgues ASSOFAL et ABC). Durant cette période sur 210
dossiers de patients 106 ont été inclus. L’analyse de ces données avait montré

les résultats suivants :

¢+ Sur le plan épidémiologique :
Les 106 patients inclus étaient répartis comme sulit :
Centre d’hémodialyse publique (HALD) : 56 (52,8%)
Centre d’hémodialyse privée (ASSOFAL) : 17 (16%)
Centre d’hémodialyse prive (ABC) :33 (31,1%)
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La moyenne d’age était de 49,97+15,29 et le sex-ratio de 1,25 avec une légere
prédominance masculine.

¢+ Sur le plan clinique :

La néphropathie initiale était la néphroangiosclérose dans 38% des cas, suivie
par les glomérulonéphrites chroniques primitives et la néphropathie diabetique
dans respectivement 11% et 10% et dans 21% des cas les causes étaient
indéterminées.

Les antécédents étaient dominés par I’hypertension artérielle (29,2%) suivie du
diabete (7,5%) et 38,7% des patients n’avaient pas d’antécédents particuliers.

++ Sur le plan biologique

Le taux d’hémoglobine moyen était de 9,15g/dl et 98 patients avaient une

anémie.
Les patients dénutris étaient au nombre de 22 (18,8%).

Douze patients (12) avaient une hyponatrémie et 13 une hypernatrémie.
L’hypokaliémie était notée chez 18 patients (3,5%) et I’hyperkaliémie
chez 2 patients (1,9%).

Sur le plan phosphocalcique : 9 patients (8,5%) étaient en hypophospha-
témie et 34 soit 32,1% I’hyperphosphatémie, 13 (12,3%) en hypocalce-
mie, 9 (8,5%) en hypercalcémie et la PTHI moyenne était de 364,41ng/I
(extrémes : 24 et 1236 ng/l)

Les sérologies des VHC et VHB étaient positives dans respectivement
11,39% et 7,7% des cas.

L)

% Sur le plan thérapeutique

L)

Le traitement medical était surtout composé d’antihypertenseurs, utilisés
dans 95,3%. Les antianémiques étaient prescris chez 101 (95,2%) pa-

tients, parmi lesquels 71,7% étaient sous EPO.
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Concernant les parametres de dialyse, la durée moyenne en dialyse était
de 29 mois. Soixante quinze patients soit 70,8% avaient une fistule arté-
rio-veineuse et 31 patients soit 28,2% avaient un cathéter central. La du-
rée de dialyse par semaine était répartie comme suit: 57 patients faisaient
12h et 49 patients 10 h par semaine. La qualité de dialyse était appréciée
chez 67% des patients. Soixante deux patients soit 58,5% avaient un Kt/v

normal supérieur 1,2.
s Les complications

Les complications étaient notees chez 80,8%.

Les complications en per dialyse étaient dominées par les complications
digestives chez 79,2% dont les 57,51% représentés par les nausees et les
vomissements suivies des épigastralgies avec 5,65%. Les autres complications
digestives étaient a type de dyspepsie (2,82%), douleur abdominale (1,88%) et
d’anorexie (1,88%).

Les autres complications per dialytiques étaient représentées par les atteintes
cardiovasculaires (32,1%) avec I’hypotension artérielle (14,16%), I’'HTA
(8,49%), précordialgies (2,84%) et I’arrét cardiaque (1 ,88%).

Les complications inter dialytiques étaient dominées par les troubles du
sommeil retrouvés chez 21,7%, suivi par I’OAP chez 2,8% des patients.

Les complications au long cours étaient dominées par les atteintes
hématologiques (30,1%). Les complications cardiovasculaires se répartissaient
comme suit : I’hypertrophie ventriculaire gauche (10,4%), les calcifications de
valves (5,66%), I’'HTAP (3,77%), les troubles du rythme (2,82%), les
cardiopathies dilatées (1,88%), les myocardiopathies (1,88%).

Les complications infectieuses étaient retrouvées dans 14,2%  d’origine
bactérienne et virale. Les répercussions sociales étaient de 24,7% marquées
par I’arrét de I’activité professionnel avec 10,76% suivie par les éloignements

de famille, perturbations de ménage, perturbations scolaires avec respectivement
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8,37%, 7,27%, et 4,78%.

Les autres complications au long cours eétaient neurologiques (1,9%),
ostéoarticulaires(0,4%),psychiatriques(0,8%),métaboliques et
nutritionnelles(0,6%).

Dans notre étude, I’évolution était marquée par un taux de mortalité de I’ordre
de 9,4% sur une durée de 7 ans. Les délais de déces allaient de 8 mois a 156
Mmois.

Les causes de déces étaient réparties comme suit 2 déces par sepsis , par AVC
(2), par HTAP severe(1), par encéphalopathie hypertensive (1) et par collapsus

cardiovasculaire(1). Les trois autres deces étaient de cause indéterminée.
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RECOMMANDATIONS ET PERSPECTIVES

A I’issue de notre étude sur la morbidité et mortalité de I’hémodialyse chronique
nous avons propose une stratégie, en vue d’améliorer la prise en charge en
hémodialyse :

» Ameliorer [I’accessibilité géographique en augmentant les  unités
d’hémodialyse dans les difféerentes régions du pays ;

» Rendre effective I’accessibilité des médicaments par leur subvention no-
tamment I’érythropoiétine pour permettre une meilleure prise en charge
de I’anémie de I’hémodialyse chronique ;

» Prévenir et lutter efficacement contre les facteurs de risque et les facteurs
d’aggravation de la maladie rénale chronique a savoir ’'HTA, le diabéte,
la protéinurie et les traitements traditionnels...

» Subventionner les explorations paracliniques nécessaires au suivi régulier
des patients (bilan phosphocalique, martial, cardiovasculaire ...) ;

» Sensibiliser le personnel médical et paramédical en vue d’un diagnostic
précoce et d’une prise en charge adéquate de la maladie rénale chronique ;

» Sensibiliser le personnel paramédical pour une surveillance en per dialyse
rapprochée et rigoureuse afin de diagnostiquer de maniére précoce les
complications perdialytiques ;

» Instituer une collaboration entre des specialités telles que la néphrolo-
gie, la cardiologie, la neurologie pour un meilleur suivi pluridiscipli-
naire des hémodialysés chroniques ;

» Assurer une éducation sanitaire aux patients par rapport au régime, a
I”hygiene de vie, au respect du traitement ;

» Améliorer la tenue des dossiers ;

» Mettre a disposition au niveau des centres de dialyse des dietéticiens et

des psycholoques.
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