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INTRODUCTION

L’hémodialyse est, avec la transplantation rémalia dialyse péritonéale, un

des traitements de l'insuffisance rénale chronitpreninale. En 2003, I’hémodialyse
concernait environ 28000 personnes en France, dmix tiers des patients en
insuffisance rénale chronique terminale (1). Lavakeénce de linsuffisance rénale
chronique dialysée augmente régulierement, derkode 4% par an (2).
L’hémodialyse est un acte invasif, ce qui fait deigpatient hémodialysé chronique a
une sensibilité accrue aux infections. Les compboa infectieuses constituent la
deuxieme cause de morbidité et de mortalité en H@alyse apres les complications
cardiovasculaires (3).

A Madagascar, peu d'études sur les hémodialys@micjues ont été réalisées.
Or la maitrise du risque infectieux en dialyse faittie de la démarche d’amélioration
de la qualité de la prise en charge du patient kiéatysé chronique (4). Ceci nous a
incité a faire cette étude rétrospective deseptxhaustive monocentrique sur les
patients hémodialysés chroniques dans le centréénwdialyse de [I'Hbpital
Universitaire d’Antananarivo Joseph Raseta Befaata.

L’étude que nous avons menée a pour objectif deirdde profil épidémio-
clinique et évolutif des patients infectés parns hémodialysés chroniques.

Notre travail comportera trois grandes parties :

D’abord, la premiere partie sera consacrée auxetapgpéoriques sur l'insuffisance

rénale chronique, 'hémodialyse et sur les infewti@n général ; ensuite la deuxieéme
partie va parler de I'étude proprement dite aveenkthodologie, la présentation et
lillustration graphique des résultats ; enfin lisieme partie sera consacrée aux
discussions et aux suggestions en comparant nokatés aux données de la littérature

avant de conclure.



PREMIERE PARTIE : RAPPELS THEORIQUES



I - INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE

1.1. Définition

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est défipa la diminution progressive
et définitive du débit de filtration glomérulair®kG) < 60 ml /min /1,73 m2 évoluant
depuis au moins 3 mois (5).

Celle-ci est en rapport avec une réduction perm&néu nhombre de néphrons
fonctionnels suite a des Iésions glomérulairegjlaikes, interstitielles ou vasculaires.

La valeur de ce débit peut étre déterminée gracmkrul de la clearance de la
créatinine.

On obtient la clearance de la créatinine a pdetita formule de Cockroft-Gault

(6) (7). La formule est la suivante :

DFG = [(140 — age) x poids/créatininémie] x K

Avec DFG en ml/min, age en années, poids en ldlognes, créatininémie en

umol/l, K = 1,23 pour les hommes et 1,04 pour &srhes.

La normalisation a la surface corporelle (3t) DFG estimé par la

formule de Cockcroft et Gault est effectuéealfaton suivante :

DFG x 1,73/ Sc
Sc = [Poids x Taille /3606

Avec : DFG: ml/min
Sc: m?
Poids: kg

Taille : cm

Le débit de filtration glomérulaire peut étre edtinpar la formule MDRD
(Modification of the Diet in Renal Disease) (8).(9)

DFG = 170x [Créatininémiel*** AGE °'"% [Urée plasmatiqué **] x

albuminémig’ %318

Avec : DFG en ml/min/1,73 m2



Créatininémie en mg/dl
Urée plasmatique en mg/dl
Albuminémie en g/dl

DFG x 0,742 (si femme)
DFG x 1,18 (si sujet noir)

Formule MDRD simplifiee (10) (11) :
DFG = [186x Créatininémie"*>*x Age ™ **%

Avec : DFG en ml/min/1,73 m?2
Créatininémie en mg/dl
DFG x 0,742 (si femme)
DFG x 1,21 (si sujet noir)

I.2. Epidémiologie

L'incidenceannuelle de I'IRC est légérement sepéei a 100 nouveaux
patients par million d'habitants et elle augmerigulierement, d'environ 4% par an,
surtout chez les sujets ageés (2).

En 2002, l'incidence annuelle de I'IRC par millidfhabitants était de 450 au
Royaume-Uni, de 80 a 90 en France et de 50 a 7@ t=m pays en voie de
développement (12) (13).

Au pays de I'Afrique de I'Ouest comme le Burkinase, I'IRC représente 2 a
10% des admissions hospitalieres et est impliqaés tes 4 a 22% des déces (14).

Au Sénégal, I'incidence de cette maladie étaiBd@ nouveaux cas par an en
2004 (15).

La prévalence de l'insuffisance rénale chroniqugnaente avec I'age : elle est
40 fois plus fréquente aprés 60 ans que dansrahtead’age entre 0 et 20 ans. Elle est 5
fois plus élevée chez les sujets de race noirechge les caucasiens et est une fois et

demi plus fréquente chez ’lhomme que chez la ferfirée

I.3. Physiopathologie

L'IRC correspond a la perte fonctionnelle proghessdes néphrons. Les
néphrons lésés ont perdu la capacité de filtragjlmamérulaire ainsi que la capacité
d’adaptation par les fonctions tubulaires pour leaintien de I'homéostasie.Les

néphrons sains s’adaptent pour maintenir I'équélitydro-électrolytique.



Une insuffisance rénale ne deviendra manifeste beque la masse

néphronique fonctionnelle est réduite de plus dé.60

Les altérations des fonctions excrétrices ont goaséquences :

une augmentation du taux sérique des déchetssagquéésont I'urée, la créatinine et
I'acide urique,
- une surcharge hydrique avec hyperhydratation,
- une surcharge sodée surtout en cas d’apport eixcadsrutal de sodium,
- une acidose métabolique, en raison d’'un défauindiiéation de la charge acide.
Concernant les conséquences de l'altération detiéms endocrines, on note :
- la diminution de la production d’érythropoiétine,
- le défaut de synthese de la vitamine D responshbie hypocalcémie qui, associée
a une hyperphosphorémie, est a l'origine d’'une pgrathyroidie secondaire.
Il y a certains facteurs de progression de I'lRC :

L’hypertension artérielle (HTA) qui est une source d’augmentation du
débit sanguin glomérulaire des néphrons sainsmsst&lle a pour conséquence une
hyperfiltration glomérulaire qui peut induire unealinose aggravant la sclérose
glomérulaire.

Le régime riche en protidequi est responsable de 'augmentation du flux
glomérulaire dans les néphrons intacts pouvant ttoes un facteur de
glomérulosclérose. Il favorise ainsi I'hyperchoéstémie et 'hyperphosphorémie qui
sont des facteurs intervenant dans la constitatésnlésions vasculaires.

-De nombreux médicaments,entre autres les anti-inflammatoires non
stéroidiens (AINS) et les aminosides, peuvent aggrane insuffisance rénale (5).

- Au niveau glomérulaire, I'hyperfiltration gélte d’une élévation de la
pression capillaire, qui augmente le passage tramdranaire et I'accumulation intra
glomérulaire de protéines plasmatiques entraina@iglomérulosclérose.

- Au niveau tubulaire, la surcharge fonctiotm@nposée a chaque néphron
provoque une hypertrophie de certains segmentdainés a I'origine d’'une fibrose
interstitielle (17).



|.4. Diagnostics
1.4.1. Diagnostic positif
1.4.1.1 Signes cliniques
L'insuffisance rénale peut se manifester par desippmes a type d’asthénie

d’apparition progressive, un amaigrissement, umA BEvec nycturie et polydipsie.

En période avancée (17) (18) (19) :
- Des troubles hydro-éléctrolytiques : oedémebjysie, anasarque.
- Des troubles cutanés a type de paleur ou tesug des ecchymoses.
- Des troubles cardiovasculaires tels qu'une HTA&caune hypertrophie ventriculaire
gauche (HVG), parfois une encéphalopathie hypditensine insuffisance cardiaque
ainsi qu’un trouble du rythme et syncopes.
La péricardite urémique peut se traduire par umptanade.
-Des anomalies digestives : haleine ammoniacadmpiétence, nausées, vomissement,
gastrite, hémorragie digestive, dénutrition.
- Des troubles pulmonaires a type de dyspnée, dieeadggu du poumon (OAP) et une
pneumonie urémique.
- Des troubles neurologiques a type de polynégétgeralement des membres inférieurs
se manifestant par des douleurs, des crampes nairssilldes paresthésies, des prurits,
une abolition des réflexes ostéo-tendineux, uncéfie la sensibilité profonde, des
impatiences et une fatigabilité musculaire, troshie la concentration, somnolence,
myoclonies, encéphalopathie, convulsion, coma.
- Des troubles endocriniens tels qu’une intoléeaac glucose, résistance a l'insuline,
impuissance, stérilité, ameénorrhée.
- Des troubles ostéo-articulaires a type de charadcmose, crise de pseudo-goutte,
syndrome du canal carpien, des anomalies osselisstndystrophie rénale associe
des lésions d’hyperparathyroidie et d’ostéomaladdes douleurs osseuses, des
calcifications extra-osseuses et des fractureofmgiuyues.

- Des signes de malnutrition protéino-énérgetique.

1.4.1.2 Signes paracliniques
Les anomalies biologiques sériquesont :
- Une élévation des taux de la créatininémie, dutée sanguine avec une baisse de
la clairance (20) ;

- Une anémie normochrome normocytaire arégénérgive;



- Une hypocalcémie (22);

- Une hyperphosphorémie (22) ;
- Une hyperkaliémie (17) ;

- Une hyperuricémie (17) ;

- Une hyponatrémie (17) ;

- Une acidose métabolique (23).

Les anomalies biologiques urinaires une protéinurie, une microalbuminurie,
une baisse de la natriurése, il y a toujours umpatsiciurie.

L'échographie rénale montre des reins de taille réduite (sauf en cas de
diabéte, amylose, hydronéphrose bilatérale ou petgise rénale) avec une perte de la
différenciation cortico-médullaire (18).

L’examen anatomopathologiqueaprés ponction biopsie rénale révele des
néphrons détruits avec sclérose glomérulaire, urdaréerite fibreuse, des lésions
tubulaires et interstitielles, ainsi que des néphrintacts mais hypertrophiés avec

hyalinose secondaire.

1.4.1.3 Classification
L'insuffisance rénale chronique est classée elades par la National Kidney
Foundation (NKF) selon la sévérité de l'insuffisaménale chronique et de la maladie

rénale chronique (24).



Tableau | : Classification de l'insuffisance rénale chroniq@é)(
Stade Définition DFG (ml/min/1,73m?)
1 maladie rénale chronique*avec DRG > 90
normal ou élevé
2 Maladie rénale chronique avec 60-89
légere diminution du DFG

3 Insuffisance rénale modérée 30-59

4 Insuffisance rénale sévére 15-29

5 Insuffisance rénale terminale < 15 ou traitemergufgpléance

(hémodialyse ou transplantation)

*anomalies rénales biologiques et/ou histologiqetésu morphologiques.

1.4.2. Diagnostic différentiel

L'IRC est a différencier d'une insuffisance rénaggué qui est une

détérioration, partielle ou totale, du fonctionnemeénal au décours d’'une agression

sur I'organisme ou sur I'organe, mais elle est ptidlement réversible.

Il N’y a ni anémie, ni hypocalcémie, ni atrophémale bilatérale (20).

1.4.3. Diagnostic étiologique

bY

Les maladies rénales qui conduisent a I'lRC peuv&nre primitives ou

secondaires.

Néphropathies primitives
Les néphropathies primitives constituent la mégodes maladies rénales, il y



- Les glomérulonéphrites
- Les néphrites interstitielles chroniques
- La néphroangiosclérose ;

- Les maladies héréditaires : la maladie polykystigunale, le syndrome d’Alport.

Néphropathies secondaires
Ce sont des maladies qui touchent 'ensembleaigdhisme :

- La néphropathie diabétique
- Les maladies systémiques qui sont représentéeslepdupus érythémateux
disséminé, 'amylose, les vascularites, le myélomdtiple.
La répartition des néphropathies causales chep &0Qltes pris en dialyse

pendant 'année 1998 en lle de France est |la dei{aR) :

- Glomérulonéphrites 20,3%
- Néphrites interstitielles 11.8%
- Néphropathie de reflux 2,6%

- Néphroangiosclérose 22,5%
- Polykystose rénale 7,7%

- Autres maladies héréditaires 1,1%
- Neéphropathie diabétique type | 5,8%
- Néphropathie diabétique type I 14,8%
- Maladies du systéme 6,3%
- Binéphrectomie 1,3%

- Causes indeterminées 57%

1.5. Pronostic
L 'IRC est irréversible. Une prise en charge adégpermet de ralentir la
progression de I'IRC et permet également d’offurpatient un parfait état au moment

ou le traitement de suppléance est nécessaire.

I.6. Traitements
1.6.1. Traitements conservateurs
1.6.1.1 Mesures hygiéno-diététiques
- Une éviction des médicaments néphrotoxiques ;

- Un arrét du tabac ;



- Une ration calorique a 35 Kcal / Kg par jour ;

- Une ration protéique restreinte de I'ordre de @,Bg par jour ;
- Un apport sodique limité en cas d’cedeme ou d’'HTA ;

- Une restriction potassique alimentaire (chocotaiis...) ;

- Un apport hydrique adapté en fonction de la diu(@9g

1.6.1.2 Traitements médicamenteux
Certains médicaments sont a prescrire selondgeesi(19) :

- Anti-hypertenseurs : principalement ['Inhibiteur déenzyme de
conversion (IEC), l'antagoniste des récepteurs 'dagiotensine I
(ARAII) ;

- Diurétique de I'anse en cas d’cedéme ;

- Supplémentation calcique en cas d’hypocalcémie ;

- Chélateur de phosphore en cas d’hyperphosphorémie ;

- Résine échangeuse des ions en cas d’hyperkaljémie

- Erythropoiétine recombinante ou une transfusiorgsiaie si le taux
d’hémoglobine (Hb) est <11g/dl.

- Vaccination contre I'hépatite B.

1.6.2. Traitements de suppléance
- L’hémodialyse
- La dialyse péritonéale
La dialyse péritonéale est une méthode de diadysmcorporelle utilisant le
péritoine comme membrane qui permet les échanges Ensang et le liquide de
dialyse (25).

1.6.3. Greffe rénale
C’est le traitement de choix de I'IRC en raison résultat qu'elle offre par
rapport aux traitements de suppléance (26). Cetigafité thérapeutique nécessite un
donneur. Elle consiste en la transplantation clirzulffisant rénal d’un rein de donneur

compatible (27). Le greffon est habituellement gldans la fosse iliaque droite.

[.6.4. Indications

Le traitement dépend de la valeur du DFG.
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- Sile DFG est supérieur a 15ml/min/1,73m? : tragatconservateur.
- Sile DFG est inférieur a 15ml/min/1,73m?2 : traitsrh conservateur et

traitement de suppléance ou transplantation rénale.

II. HEMODIALYSE

I1.1. Définition

Le mot dialyse vient du grec «dialusis» qui #igndissolution (28).
L’hémodialyse est un procédé thérapeutique permtattaxtraire les déchets azotés et /
ou I'eau qui sont contenus en trop grande quadétes le sang lorsque les reins ne sont
plus en mesure d’assurer leur fonction d’homéaostdsd) (18).

L'hémodialyse correspond a une technique d'épuratisanguine
extracorporelle. Cette méthode permet de suppéenktction rénale déficiente (17).

[I.2. Principes physico-chimiques

Les échanges ont lieu au sein d'un systéme apjieiseur, comportant 2
chambres, l'une pour le sang et l'autre pour l&/shs séparées par une membrane
semi-perméable (17).

Le dialysat, plus ou moins iso-osmotique avec lesmpa, est composé de
différents ions présents en concentration variadgdn I'effet désiré sur le plasma (17).

Toutes autres petites et moyennes molécules pesSseéans le plasma, absentes
dans le dialysat, diffusent ainsi spontanément eermdernier (13).

Les cellules sanguines et protéines sériques unvepepas diffuser ; il en va de

méme pour les éventuels germes présents dandysadiél3) (17).

[1.2.1. Diffusion ou conduction

Lorsque le sang et le dialysat, deux solutions tasmant différentes
concentrations de certaines substances, sont nasrgact au travers de la membrane
semi-perméable, les molécules qui les composerdmetissent de l'un vers l'autre en
se déplacant du milieu le plus concentré vers lmsnconcentré jusqu'a l'obtention d'un
equilibre. 1l s’agit d’'un transport passif de sélgtans passage du solvant (17).

La membrane comporte une multitude de trous dedalifférentes, de facon a
ce gue les petites et les moyennes molécules ptikss&averser, mais pas les cellules
sanguines ni les grosses molécules comme les pesté29).
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Les minéraux et autres substances (comme l'urkeaéatinine par exemple)
en exces dans le sang vont passer dans le diétyessttla diffusion).
Réciproquement, les minéraux en exces dans lgsdial(par exemple le

calcium) vont passer dans le sang (c’est la rédfumion) (29).

[1.2.2. Ultrafiltration ou convection

Il s’agit d’'un transfert simultané du solvant airte fraction de solutés et dont
la force motrice est la différence de pressioneslgtisang et le dialysat (30).

L'ultrafiltration est le principal mécanisme qua yermettre de corriger l'exces
d’eau et de sodium dans I'organisme. L’'eau et tBusn contenus en exces dans le sang
traversent la membrane et rejoignent le dialysal. (2

L'ultrafiltration aboutit & une augmentation dehdmatocrite, de la
concentration en protéine et donc de la chargeotigoe du sang qui, une fois de
retour dans I'organisme, permet un rappel osmotapienasse de l'interstitium vers le

plasma et ainsi une réduction de la surcharge kpdee globale (17).

[1.3. Conduite pratique de 'hnémodialyse

Le patient dialysé doit faire 3 séances d’hémgdmlpar semaine et doit étre
branché pendant 3 & 5 heures pour assurer |'eféahe traitement (17) (29).

Afin d’éviter la coagulation sanguine dans le aircextracorporel, il faut
procéder a une héparinisation qui ne doit étreatg que le temps de la séance pour
éviter un risque hémorragique. Une héparinisatiosuffisante aboutira a une
coagulation du sang dans le circuit sanguin eatparel, avec une perte
d’hémoglobine (17).

II.4. Abord vasculaire
La réalisation de I'hémodialyse nécessite uneuation extracorporelle ; on
doit avoir un débit sanguin élevé. On doit avoir tatces vasculaire” qui devra

permettre de pomper puis de réinjecter environ 60 btres de sang (29).

I1.4.1. Fistule artério-veineuse
La fistule est créée chirurgicalement en connéatae artere et une veine du

bras. La veine (superficielle, facilement accesgildera ainsi artérialisée, son deébit
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augmentera, son calibre également et elle pouppaoster la ponction par les aiguilles
de dialyse (29).

Cette modalité est aisément utilisable pour desxcfuns répétées donc elle
convient a des séances d’hémodialyse prolongéest Ipréférable qu'elle soit située
dans le bras "non-dominant” (c'est a dire le brasicige pour les droitiers et

réciproquement).

Fistule

Schéma 1 Fistule artério-veineuse (29)

11.4.2. Pontages avec greffon veineux
Cette modalité est utilisée si les tentatives dmton d'une FAV échouent.

Les greffons veineux utilisés sont soit une sapheaterne prélevée au triangle de
Scarpa, soit des homogreffes de saphéne préleVéecasion des interventions pour
varice (13).

11.4.3. Pontages avec greffons prothétiques
Ces pontages peuvent étre utilisés également darsa’arrive pas a créer une FAV.
On utilise des protheses synthétiques en polytetaféthylene qui sont disponibles en

toute longueur et en tous calibres a adapter guehpatient (13).

I1.4.4. Cathétérisme veineux central
Il s'agit d'un tube creux et flexible, introduiarpla veine jugulaire ou sous-
claviére jusqu’a l'oreillette droite du cceur. llupegalement étre placé dans la veine
fémorale (29).
Un cathéter est en général utilisé de maniére demme (quelgues semaines ou
guelques mois), lorsque la dialyse doit étre débat@ant que la FAV n'ait pu étre créée

ou si elle n'est pas suffisamment développée oorengéfaillante. Le débit sanguin
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obtenu est en général moins bon que celui d'ung€dijsce qui conduit a une dialyse
moins efficace (29).

Schéma 2:Cathéter jugulaire(29)

Schéma 3 Cathéter sous clavier(29)

[1.4.5. Cathéter tunnelisé de Canaud
Cette modalité peut étre utilisée aussi bienra témporaire que comme abord
vasculaire permanent. Elle est indiquée chez lesobdé@lysés ayant épuisé leur capital
veineux par thromboses itératives de nombreuses ¢ok¥ectionnées (31).
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Figure 1 : Cathéter tunnelisé de Canaud (32)

I1.5. Indications de 'hémodialyse

[1.5.1. Indications éléctives
Dans le cadre de I'IRC, le critere de prise errgshaen hémodialyse est la
valeur de la clearance de la créatinine. Lorsquke-ce descend en-dessous de 10
ml/min, la prise en charge peut étre justifitees symptédmes de I''RC deviennent

difficilement contrdlables par le traitement convseeur (13) (17).

[1.5.2. Indications de nécessité

En dessous de 5 ml/min, il y a indication forraethéme en l'absence de tout
symptéme, si on ne veut pas voir les signes liég@mie chronique sévere (péricardite,
cedéme pulmonaire, amaigrissement, hyperkaliém)i€17).

Exceptionnellement, la prise en charge peut &edisée avant que I'IRC
n'atteigne la valeur de clearance de la créatidemel0 ml/min devant des situations
suivantes (10) (26):

- Une péricardite ;

- Un cedéme pulmonaire ou une surcharge hydrosodée;
- Une HTA incontrolable ;

- Une encéphalopathie ou polynévrite urémique ;

- Des vomissements répétés ;
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- Une hyperkaliémie > 6 mmol/l ;
- Une acidose menacgante ;

- Une azotémie supérieure a 50 mmol/I.

[1.6. Contre-indications
Le traitement par hémodialyse peut étre contrigjirek en cas :
- d’'une maladie grave évoluée et non améliorable,

- daltération profonde et irrémédiable des fonctioésebrales.

[1.7. Complications

Des complications peuvent apparadie au long de 'hémodialyse, il y a:

- Les complications cardiovasculairegjui sont représentées par une HTA,
une hypertrophie ventriculaire gauche, une insaffit® cardiaque, des
calcifications artérielles et valvulaires ainsiuqe péricardite.

- Les complications infectieusesdans plus de la moitié des cas, sont dues
a l'infection de I'abord vasculaire.

- Les complications ostéo-articulaires I'hnyperparathyroidie secondaire,
I'ostéomalacie aluminique, I'ostéopathie adynamigtidamylose a béta

microglobuline.

I1l. GENERALITES SUR LES INFECTIONS
[11.1. Définitions

Le termeinfection désigne l'invasion d'un organisme vivant par desngs
pathogenes comme des bactéries, des virus, depigmns ou encore des parasites
(33).

Une infection nosocomialeest une infection acquise par le patient au cours
d'un séjour hospitalier. Une infection est noso@enguand elle se déclare au-dela de
48 heures aprés I'admission. L'infection nosocareat reconnue jusqu'a 30 jours apres
la fin d'un séjour a I'hépital (33).

Le Syndrome de réponse inflammatoire systémiquésRIS) est un syndrome
clinique correspondant a la réponse inflammatoysésnique a certaines agressions

clinigues comme un état infectieux, un état de ahwoan traumatisme.
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Il remonte a la classification des états sepsgadoptée en 1992 basée sur
l'intensité de la réponse de l'organisme a l'iidect

Ce syndrome est caractérisé par la présence d'ias oheux des signes suivants (33) :

« une température corporelle > 38 ° C (hypertherimiex 36 ° C (hypothermie),

« une fréquence cardiaque > 90 battements par mitadieycardie),

« une fréquence respiratoire > 20 cycles/minute {tacée) ou hyperventilation se
traduisant par une PaCO2 < 32 mmHg (< 4,3 kPa)reaniant,

. des leucocytes > 12.000/mrleucocytose) ou < 4.000/minfleucopénie) ou >
10 % de cellules immatures.

Le sepsiscorrespond a une réponse inflammatoire systémigue SRIS)
provoquée par une infection bien définie (33).

Un sepsis grave ou séverest défini par I'association d’'un sepsis, d'un
dysfonctionnement d’organe et d'une hypotensiorérieite ou une hypoperfusion
d’organe (reins, coeur, poumons, foie) (34).

-L’hypotension artérielle est définie par une pr@ssartérielle systolique inférieure a
90 mmHg ou une diminution d’au moins 40 mmHg dafrels tensionnels.
-L’hypoperfusion correspond a I'apparition d'unedase lactique qui se manifeste par
une lactatémie supérieure a 2 mmol / |, un pH sanigferieur a 7, une oligurie ou une
anurie, une altération aigue de I'état de conseenc

Le choc septiqueest défini par I'association d'un sepsis sévered’ane
hypotension artérielle persistante malgré un resspie vasculaire qualitativement et
quantitativement adéquat avec nécessité ou noilightion de drogues inotropes ou
vasoactives (34).

La septicémieest un syndrome causé par des décharges répéidgmeantes
de bactéries dans le sang a partir d’'un foyer tidexg.

l1l.2. Physiopathologie

Une infection peut rester localisée et parfoissssymptomes en attendant que
les défenses de I'organisme la neutralisent. Magsinfection locale peut se généraliser
a tout I'organisme et devenir systémique quandgesnes pathogénes accedent au
systeme lymphatique ou vasculaire (33).

Elle peut étre exogene c'est-a-dire due a des egermui proviennent de

I'environnement, soit endogéne par les germesepiavt du patient lui-méme.
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L'invasion de I'organisme par des agents infectiptovoque l'activation des
différents systemes de défense de l'organismedets les systemes cellulaires et
humoraux. Ainsi commence une compétition entre dapacités immunitaires de
I'organisme et le pouvoir pathogene du germe esea

Les défenses immunitaires varient en fonction alabreux facteurs comme la
fatigue, les carences alimentaires ...

La pathogénicité d’un germe est fonction de I'moen c'est-a-dire du nombre
de germe qui infecte I'organisme.

Une infection se développera alors d'autant plossdue les défenses
immunitaires sont affaiblies et que I'inoculum edense (33).

[11.3. Diagnostic
[11.3.1. Diagnostic positif

I11.3.1.1 Signes cliniques
lIs sont trés variables selon la localisation dyef infectieux, selon le germe
en cause et selon la gravité de l'infection. Cgaes peuvent donc aller des seuls signes
cliniques caractérisant le SRIS : hypo ou hypenter polypnée, tachycardie vers des
signes de défaillance multiviscérale avec étathie ¢ hypotension artérielle, marbrure
cutanée, encéphalopathie ...
Le diagnostic clinigue est donc essentiellemersgbgur la détermination du

foyer infectieux et la gravité de l'infection.

I11.3.1.2 Signes paracliniques

Le choix des examens est surtout orienté en fomctu contexte clinique.

D’une maniere générale, ces examens auront pautebmettre en évidence un
syndrome infectieux puis de déterminer I'agent pgéime et de voir les foyers ainsi que
les complications.

Le syndrome infectieuxse manifeste par :
- Une hyperleucocytose ou une leucopénie a la natinérformule sanguine
- Une élévation des marqueurs biologiques de dmfhation : C Reactive Protein,
Vitesse de Sédimentation, fibrinémie, alpha2glof@niie, la procalcitonine.

La détermination du germe repose sur les analyses bactériologiques,

virologiques, parasitaires et mycologiques des édiffits prélévements effectués:
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hémoculture, examen cytobactériologique des uriegamen cytobactériologique des
crachats, examen des liquides de ponction, séespgecherche de kyste, amibe, ceuf,
parasite dans les selles, coproculture ...
Le choc septiquese manifeste par (34) :
* Une lactatémie supérieure a 2 mmol/l ;
e Un pH sanguin inférieur a 7 avec une réserve alealiférieure a 25 mmol/l ;
* Une élévation de I'azotémie et de la créatininémie
* Une coagulation intravasculaire disséminée avecindition du taux de
prothrombine, du temps de céphaline activé et thepipttes ;
» Un syndrome cytolytique et retentionnel hépatique.
Les imageries médicales ont leur place dans lerebe du foyer infectieux.

I11.3.2. Diagnostic différentiel

Il s’agit surtout d’éliminer les autres causes n nanfectieuses de réponse

inflammatoire (tableau Il) et les autres causesseptiques de choc.
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Tableau Il : Pathologies non infectieuses associées a un SR)S (

Syndrome

Pathologies associées

Agression tissulaire

Métabolique

Pathologie inflammatoire

Effet
indésirable

d'un traitement

Pathologie tumorale

Pancréatite

Infarctus tissulaire (myocarde, pulmonaire)
Maladie thrombo-embolique
Erythrodermie

Hémorragie méningée

Rejet de greffe

Chirurgie majeure — traumatisme — hématomes

Crise hyperthyroidienne

Insuffisance surrénale aigue

Maladie de Still de I'adulte, lupus érythémateux
disséminé en poussée

Syndrome catastrophique des antiphospholipides,
purpura thrombocytopénique,

Drug reaction with eosinophilia and systemic sympo
(DRESS) syndrome

Réaction a un produit dérivé du sang

Administration de cytokines (G-CSF, IL2,..)

Syndrome malin des neuroleptiques et syndromes de
sevrage

Hyperthermie maligne associée a I'anesthésie (produ

halogénés, succinylcholine,..)

Cancers solides (rein,..), lymphomes

Syndrome de lyse tumorale
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[11.3.3. Diagnostic étiologique
[l aboutit a I'identification de I'agent pathogenqai peut étre une bactérie, un

virus, un parasite, ou un champignon en suivanirdestigations méthodiques.

[11.4. Evolution et pronostic

La plupart des infections ont une évolution fabdeai traitées correctement et
rapidement.

Le retard de la prise en charge entraine fréquerh@volution vers un choc

septique qui peut entrainer le décés du patient.

[11.5. Traitements
[11.5.1. Buts
- Traiter I'infection.

- Corriger les troubles hémodynamiques et les aydfonnements d’organes.

[11.5.2. Moyens et indications
- Remplissage vasculaire par des colloides ournigaltoides si hypovolémie.
- Traitement d’'une défaillance cardiaque et cirmita par des drogues vasoactives :
dopamine, dobutamine, noradrénaline, adrénaline.
- Traiter un syndrome de détresse respiratoire ca&ssooxygénation, intubation,
ventilation mécanique ...
- Traiter linfection par antibiothérapie probabik a ajuster secondairement selon
I'antibiogramme, antiviraux, antiparasitaires, amntcosiques et éventuellement,
drainage du foyer ou intervention chirurgicale (pésie purulente, cholécystite aigue,

péritonite aigue, abcés profonds, gangréne gazeuse)



DEUXIEME PARTIE : NOTRE ETUDE
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. MATERIELS ET METHODE

I.1. Rappel sur le centre d’étude

Le centre d’hémodialyse de I'H6pital Universitaid®Antananarivo Joseph
Raseta Befelatanana (HJRB) a ouvert ses porte8 taal 2006. Il recoit des malades
venant d’autres services au sein de I'hdpital, med&utres établissements hospitaliers
ou dautres centres d’hémodialyse. Les jours d'tdialgse sont les lundis, les
mercredis et les vendredis. Cette unité disposkede salles avec huit lits au total.

Les personnels sont composés :

- D’un chef du service ;

- De quatre médecins assistants ;
- D’une infirmiere major ;

- De quatre paramédicaux ;

- De deux techniciens ;

- D’'un agent administratif ;

- De deux agents d’appui.

l.2. Méthode
1.2.1. Type d’étude
Nous avons realisé une étude rétrospective, gdise; exhaustive,
monocentrique a partir des dossiers des patiegtaotlialysés dans le centre
d’hémodialyse de I'HOpital Universitaire d’Antanaiv@ Joseph Raseta Befelatanana
du 10 mai 2006 au 31 juillet 2010.

1.2.2. Critéres d’inclusion
Tous les patients hémodialysés pour une insuffssaécale chronique et ayant
présenté des signes infectieux allant du SRIS aa sbptique ont été inclus.

Le SRIS est caractérisé par la présence d'au rdeinsdes signes suivants :

+ une température corporelle > 38 ° C (hypertherimiex 36 ° C (hypothermie),

« et/ou une fréquence cardiaque > 90 battements jpartentachycardie),

+ et/ou une fréguence respiratoire > 20 cycles/mintachypnée) ou
hyperventilation se traduisant par une PaCO2 < B (< 4,3 kPa) en air

ambiant,
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. et/ou des leucocytes > 12.000/rh(teucocytose) ou < 4.000/ninfleucopénie)
ou > 10 % de cellules immatures.

Le sepsiscorrespond a une réponse inflammatoire systémigue SRIS)
provoquée par une infection bien définie.

Un sepsis grave ou séverest défini par lI'association d’'un sepsis, d'un
dysfonctionnement d’organe et d'une hypotensiorérieite ou une hypoperfusion
d’organe (reins, coeur, poumons, foie).

-L’hypotension artérielle est définie par une pr@ssartérielle systolique inférieure a
90 mmHg ou une diminution d’au moins 40 mmHg dafrels tensionnels.
-L’hypoperfusion correspond a I'apparition d'unedase lactique qui se manifeste par
une lactatémie supérieure a 2 mmol / |, un pH sanigierieur a 7, une oligurie ou une
anurie, une altération aigue de I'état de conseenc

Le choc septiqueest défini par I'association d'un sepsis sévered’ane
hypotension artérielle persistante malgré un resspie vasculaire qualitativement et
quantitativement adéquat avec nécessité ou noilightion de drogues inotropes ou

vasoactives.

1.2.3. Critéres d’exclusion
Ont été exclus de notre étude : les patients hiatysds pour une insuffisance

rénale chronique dont les dossiers étaient incaspiasi que les parametres d’étude.

1.2.4. Parametres étudiés
Les données ont été recueillies a I'aide d'unbefimdividuelle (voir annexe)

qui comporte les parametres suivants:

- L’age ;

- Le sexe ;

- Le niveau socio-économique ;

- La néphropathie causale ;

- Le nombre d’évenement infectieux ;

- La date d’apparition de l'infection ;

- La porte d’entrée de l'infection ;

- Le germe en cause ;

- La gravité de l'infection ;

- Les résultats des antibiogrammes ;
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- L’évolution de l'infection

1.2.5. Traitement des données
Les données ont été traitées a I'aide du lol Microsoft office 2007

[I. RESULTATS

Au cours de notre étude, nous avons pu dépouilledd®siers. Parmi ces
dossiers, nous en avons retenu 45 qui ont remplcriteres

L’étude des différents parameéetres nous a permidteior des donnée
épidémiobgiques, cliniques, paracliniques, étiologiquesiet données évolutives ¢

chaque patient.

[I.1. Répartition selon I'age
L’age de nos patients variait de 23 a 74 ans ameanoyenne de !,64 ans. La

tranche d’age ent@l a 70 ans représentait 26,66 % cas (n=12

mO>»—-AzZ2mMmO 0VCOT

[21-30] [31-40] [41-50] [51-60] [61-70] [71-80]

Tranche d'age en anné

Figure 2 : Répartition des patients selon I’
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[I.2. Répartition selon le sexe
Notre population d’étude est constituée de 33 hemet 12 femmes avec

sex-ratio de 2,75.

mO>-AzZ2mMm0O T COmT

Homme Femme

SEXE

Figure 3 : Répartition selon le sexe
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I1.3. Répartition selon le niveau socio-économique
Le tableau Il et la figure 4 représentent la répan des patients selon le

niveau socio-économique ; 26,66% de notre populattaient du niveau 3 (n= 12).

Tableau Il : Répartition selon le niveau socio- économique

Niveau Socio-

Economique Nombre Pourcentage (%)

femme de ménage,
Niveau 1 paysan pauvre, 7 15,55
petits commergants

ambulatoires,

Petits commercants, cadre
Niveau 2 inférieur 8 17,77

Commercants,
propriétaires de
Niveau 3 petites et moyennes 12 26,66
entreprises, cadre

niveau maitrise

Businessmen, cadre

supérieur, couche

Niveau 4 sociale aisée 1 2,22
Sans emploi Etudiants 2 4,44
Non précisé 15 33,33

TOTAL 45 100




moO>r»-dzmMmOITCOT
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1 2 3 4 Sans Non
emploi précisé

NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE

Figure 4 : Répartition des patients selon le niveau s-économique
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I1.4. Répartition selon la néphropathie causale
Dans notre étude, ,44% des patients présentaient une néphhie

diabétique (n= 11).

mO>»>»-4Z2mMmO>VCOT

NEPHROPATHIE CAUSALE

Figure 5 : Répartition des patients selon la néphropathieate

NAS : Néphroangiosclérose

ND : Néphropathie diabétique

GNC : Glomérulonéphrite chronique

NIC : Néphrite interstitielle chronique

GNREF : Glomérulonéphrite rapidement progress

NL : Néphropathie lupique
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I1.5. Répartition selon le nombre d’événement infectiet
Sur I'ensemble de nos 45 patients, 28,89% ont ptésdeux événemer
infectieux (n=13). La moyenne est de 33 infections par pati¢ avec des extrémes

allant de 1 a 9 infectior

moOX>-AzZ2mMm0O T C O

1 2 3 4 5 6 7 8 9
NOMBRE D'EVENEMENTS INFECTIEUX

Figure 6 : Répartition selon le nombre d’événement infect



29

I1.6. Répartition selon la date d’apparition de I'infectior

Nous avons compté 136 infections pour I'ensembleaie4tpatients.

Les résultats de I'étude ont montré que 22,06%edeinfections sont apparu
au cours des 10 premiéres séances d’hémodialy8®) La figure " et le tableau IV

représentent la date d’apparition des infectiomggyaport aux séances d’hénialyse.

moO>-HdzmO T CQOT

- = = = =
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[101-110]
[121-130]
[141-150]
[161-170]
[181-190]
[201-210]
[221-230]
[241-250]
[261-270]
[281-290]
[301-310]
[321-330]
[341-350]

SEANCE D'HEMODIALYSE

Figure 7 : Répartition des patients selon la date d’apparitieiiinfectior
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Tableau IV :Répartition selon la date d’apparition de I'infecti

Nombre de séance Nombre d’infections Pourcentage
d’hémodialyse survenues (%)
[1-10] 30 22,06
[11-20] 28 20,59
[21-30] 12 8,82
[31-40] 13 9,56
[41-50] 6 4,41
[51-60] 5 3,68
[61-70] 6 4,41
[71-80] 4 2,94
[81-90] 7 5,15
[91-100] 4 2,94
[101-110] 3 2,21
[111-120] 4 2,94
[121-130] 1 0,74
[131-140] 2 1,47
[141-150] 2 1,47
[151-160] 1 0,74
[161-170] 0
[171-180] 2 1,47
[181-190] 1 0,74
[191-200] 1 0,74
[201-210] 0
[211-220] 0
[221-230] 0
[231-240] 0
[241-250] 0
[251-260] 1 0,74
[261-270] 0
[271-280] 0
[281-290] 0
[291-300] 0
[301-310] 1 0,74
[311-320] 0
[321-330] 0
[331-340] 1 0,74
[341-350] 0
[351-360] 1 0,74

TOTAL 136 100%
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II.7. Répartition selon la porte d’entrée de l'infectiol
Les résultats montreique 49,26%des infections avaient pour porte d’ent

I'accésvasculaire c'e-a-dire le cathéter veineux ou la fistule art-veineuse (n=68).

moO>r»-dzmOITCOT

PORTE D'ENTREE

Figure 8 : Répartition selon la porte d’enti
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[1.8. Répartition selon le germe en cause
11.8.1. Répartition selon le type de germe
Quatre vingt see virgule trente deux pourcent des infections ataikorigine

bactérienne (n=131).

100
90
80
70
60
50
40
30

20

moO>-HdzmO T CQOT

10

Bactérie Virus Mycose Parasite

GERME EN CAUSE

Figure 9 : Répartition selon le type de ger
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[1.8.2. Répartition selon la bactérie retrouvée apres cultul
Sur les 136 infections, 33,08% ont pwénéficier d’'une culture pot
identification du germe (r 45).
Sur ces 45 cultures, seules 32 se sont révéléaw/es.
Les résultats de ces cultures ont mis en nce 16 bactéries différentes.
figure 10et letableau Vreprésentent les différentes bagrretrouvées apres cultu

Staphylococcuaureus était retrouvé dans 34,38% des culturefiyass

4.38
35

30
25
20
15

9.38 9.38
10

6.25 6.25

m®O®>»-AZ2mMmOxI0VCOT

5 3.13 3.13 3.13 3.13 3.13 3.13 3.13 3.13 3.13 3.13 3.13

BACTERIE RESPONSABLE

Figure 10: Répartition selon la bactérie retrouvée apresice
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Tableau V : Différentes bactéries retrouvées apres culture

CULTURES
0,
BACTERIES POSITIVES POURCENTAGE (%)
Staphylococcus aureus 11 34,38
Staphylococcus non
aureus 2 6.25
Escherichia coli 3 9,38
Serratia marcescens 3 9,38
Enterococcus faecalis 2 6,25
Enterococcus spp 1 3,13
Streptococcus
pneumoniae 2 6.25
Listeria 1 3,13
Morganella morganii 1 3,13
Citrobacter freundii 1 3,13
Klebsiella pneumoniae 1 3,13
Acinetobacter
baumannii 1 313
Gardnerella vaginalis 1 3,13
Ureaplasma urealyticum 1 3,13
Mycoplasma hominis 1 3,13

TOTAL 32 100%
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11.8.3. Répartition selon le germe retrouvé par porte d’entée
Le tableau VI montre la répartition selon le germagouvé aprés culture au

niveau de chaque porte d’entrée : bactérie, mygasasite confondus.

Tableau VI :Répartition selon le germe retrouvé au niveau dejel porte

d’entrée.
PORTE D'ENTREE GERME RETROUVE FREQUENCE
Streptococcus pneumoniae 1
Méningée Listeria 1
Staphylococcus aureus 1
Pulmonaire Streptococcus pneumoniae 1
Candida albicans 1
Staphylococcus aureus 5
Cathéter et fistule Staphylococcus epidermidis 1
Serratia marcescens 3
Staphylococcus aureus 1
Digestive Enterococcus spp 1
Staphylococcus aureus 3
Staphylococcus non aureus 1
Escherichia coli 3
Enterococcus faecalis 2
Urinaire Morganella morganii 1
Citrobacter freundii 1
Klebsiella pneumoniae 1
Acinetobacter baumannii 1
Trichomonas 1
Staphylococcus aureus 1
Génitale Gardnerella vaginalis 1
Ureaplasma urealyticum 1

TOTAL 32
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11.9. Répartition selon I'antibiothérapie probabiliste utilisée

Les tableaux VII et VIII résument les différentstibiotiques utilisés pour le
traitement probabiliste des 131 infections bactérs retrouvées selon la porte d’entrée
infectieuse.

Tableau VII : Répartition selon I'antibiothérapie probabilistidisée par porte

d’entrée.
PORTE
D'ENTREE ANTIBIOTIQUES UTILISES FREQUENCE TOTAL
PULMONAIRE  Amoxicilline + Acide clavulanique 10
Amoxicilline 7
Ceftriaxone + Gentamicine 4
Thiamphénicol 2
Cefpodoxime 1 28
Ciprofloxacine 1
Ciprofloxacine + Ceftriaxone 1
Amoxicilline + Acide clavulanique +
Ciprofloxacine 1
Erythromycine + Pristinamycine 1
MENINGEE Amoxicilline + Thiamphénicol 1 1
ACCES Ceftriaxone + Gentamicine 27
VASCULAIRE Oxacilline 15
Ceftriaxone+ Ciprofloxacine 3
Cefadroxil 2
Ciprofloxacine 2
Ciprofloxacine + Gentamicine 2
Amoxicilline + Acide clavulanique 2
Amoxicilline 2
Cefuroxime 1
Ofloxacine
Cloxacilline 1 67

Ceftriaxone + Oxacilline 1
Pristinamycine 1
Cefpodoxime 1
Ciprofloxacine + Céfixime 1
Gentamicine + Cloxacilline 1
Gentamicine + Spiramycine 1
Pristinamycine + Rifadine 1
Furadantine + Ofloxacine +

Gentamicine 1
Erythromycine + Amoxicilline + Acide
clavulanique 1

TOTAL 96 96
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Tableau VIII : Répartition selon I'antibiothérapie probabilistgilisée par
ported’entrée

PORTE
D'ENTREE ANTIBIOTIQUES UTILISES FREQUENCE TOTAL

DIGESTIVE Ciprofloxacine 2
Métronidazole 2
Ceftriaxone 1
Ofloxacine 1
Ciprofloxacine + Métronidazole 1
Métronidazole + Thiamphénicol 1
Triméthoprime + Sulfaméthoxazole + Pristinamycine 1
Métronidazole + Thiamphénicol + Ciprofloxacine 1

10

URINAIRE Ofloxacine 6
Amoxicilline + Acide Clavulanique 2
Ceftriaxone
Céfixime
Métronidazole
Ciprofloxacine
Ceftriaxone + Gentamicine 1
Céfixime + Lincomycine 1
Triméthoprime + Sulfaméthoxazole + Amikacine 1
Ofloxacine + Ceftriaxone + Gentamicine 1
Ciprofloxacine + Acide Pipémidique 1

N

17

CUTANEE Oxacilline 5
Pristinamycine 1 7
Pristinamycine + Ceftriaxone 1

GENITALE Doxycycline + Métronidazole + Thiamphénicol 1 1

TOTAL 35 35
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[1.10. Répartition selon la gravité de I'infection
D’aprés Is résultats de notre étude, 98,52% des infectitaient des seps

(n=134) et il 'y a pas eu de choc septi
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Figure 11 :Répartition selon la gravité de I'infecn

[1.11.Répartition selon les résultats des antibiogramm
Seuls 19,85% des infections ont pu bénéficier @ntibiogramme (n=27

[1.11.1.Répartition selon les antibiogrammes pour Staphylamccus aureu
Le tableau I’ résume les résultats des différents angitammes réisés pour

chaque infection partaphylococcus aureus.
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Tableau IX : Résultats des antibiogrammes pour Staphylococaesisu

ANTIBIOTIQUES RESISTANT SENSIBLE INTERMEDIAIRE

Amoxicilline 4
Ampicilline 3
Amoxicilline +
Acide clavulanique
Pénicilline G
Oxacilline
Ceftazidime
Cefoxitine
Cefixime
Céfalotine
Ceftriaxone
Pefloxacine
Ciprofloxacine
Netilmicine
Gentamicine
Tobramycine
Pristinamycine
Clindamycine
Lincomycine
Spiramycine
Erythromycine
Vancomycine
Teicoplanine
Kanamycine 1
Minocycline
Doxycycline 3
Tétracycline
Fosfomycine
Nitrofurane
Trimethoprime
+ Sulfamethoxazole
Acide Fusidique
Chloramphénicol
Rifampicine
Acide Nalidixique
Bacicoline
Polymixine B
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[1.11.2.Répartition selon les antibiogrammes pouEscherichia coli

Tableau X : Résultats des antibiogrammes pour Escherichia coli

ANTIBIOTIQUES RESISTANT SENSIBLE  INTERMEDIAIRE
Amoxicilline 1 1
Ampicilline 1
Amoxicilline
+Acide clavulanique 1
Ticarcilline 1
Pénicilline G 1
Ceftazidime 1
Cefoxitine 1
Céfalotine 1 1
Cefotaxime 1
Ciprofloxacine 1
Ofloxacine 1
Netilmicine 1 1
Gentamycine 1
Spiramycine 1
Kanamycine 1
Doxycycline 1
Acide Nalidixique 1
Nitrofurane 1

Triméthoprime
+ Sulfaméthoxazole 2
Chloramphénicol 1
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[1.11.3.Répartition selon les antibiogrammes pourds autres bactéries

Tableau Xl : Résultats des antibiogrammes pour leautres bactéries

Staphylococcus Serratia  Enterococcus  Enterococcus

ANTIBIOTIQUES epidermidis  marcescens faecalis spp
PENICILLINES A résistant sensible sensible résistant
CEPHALOSPORINES sensible
FLUOROQUINOLONES sensible sensible résistant
AMINOSIDES sensible résistant intermédiaire
MACROLIDES sensible résistant résistant
CYCLINES sensible résistant résistant
NITROFURANE sensible sensible
SULFAMIDES sensible sensible sensible
PHENICOLES résistant sensible
RIFAMPICINE sensible sensible
PENICILLINES M résistant résistant

Tableau Xll : Résultats des antibiogrammes pour les autres begtér

Streptococcus Morganella Citrobacter Klebsiella

ANTIBIOTIQUES pneumoniae  morganii freundii  pneumoniae
PENICILLINES A sensible résistant résistant résistant
CEPHALOSPORINES résistant sensible
FLUOROQUINOLONES  intermeédiaire résistant sensible
AMINOSIDES intermédiaire résistant sensible
MACROLIDES sensible
CYCLINES résistant
NITROFURANE sensible
SULFAMIDES intermédiaire résistant sensible sensible
PHENICOLES sensible

PENICILLINES M sensible
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Tableau XlIl : Résultats des antibiogrammes pour les autres besctér

Acinetobacter  Gardnerella Ureaplasma  Mycoplasma

ANTIBIOTIQUES baumanii vaginalis urealyticum hominis
PENICILLINES A sensible
FLUOROQUINOLONES résistant résistant résistant résistant
AMINOSIDES résistant
MACROLIDES résistant sensible sensible sensible
CYCLINES sensible sensible sensible
SULFAMIDES résistant
PHENICOLES résistant
POLYMYXINES sensible

[1.12.Répartition selon I'évolution

Cent pour cent des patients ont été guéris de lefections apres traitement.
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|. DISCUSSION

I.1. Sur la méthodologie

C’est une étude rétrospective, descriptive, exihajsmonocentrique sur une
période de 4 ans et 2 mois. Cette étude a permigndntrer les différentes
complications infectieuses rencontrées chez ladsmathémodialysés chroniques dans
le centre hospitalier Joseph RASETA BEFELATANANA'étude repose sur des
éléments anamneéstiques, cliniques et paraclinigues. données relatives a chaque

patient ont été recueillies sur une fiche d’enqpéeifiée.

l.2.  Sur les résultats
.2.1. Age

L’age de nos patients était compris entre 23 ean®lavec une prédominance
des cas dans la tranche d’age de 61 a 70 ans jpdisemtait 26,66% des cas. La
moyenne d’age de nos patients était de 50,64 @anguicconcorde avec les données
d’'une étude réalisée au Brésil en 2010 qui a traumeemoyenne d’age de 51 ans (35) et
les données d’'une autre étude réalisée a Naslguila montré une moyenne d’age de
55 ans (36).Une étude réalisée en France sur liésnizahémodialysés chroniques
trouvait un age moyen de 68,4 ans (37), et queltjaeaux effectués dans d’autres pays
développés montraient que 50% des patients héigsésachroniques sont agés de
plus de 60 ans (14) (38) (39). Cette discordamteedes pays africains et les pays
occidentaux est expliquée en grande partie parespérance de vie plus courte en
Afrique contre un vieillissement de la populatiatidentale, ainsi qu'a une plus grande
accessibilité aux soins des personnes du troisigdgee dans les pays industrialisés
(14)(38) (40).

1.2.2. Sexe

Plusieurs auteurs s’'accordent sur le fait quehteames sont plus touchés par
I'insuffisance rénale chronique que la femme (B3)(41) (42). Ceci explique la nette
prédominance du sexe masculin dans notre populatiea 12 femmes (26,66%) et 33
hommes (73, 33%). Cette prédominance masculinergagbstexpliquer, selon Pouteil-
Noble et Villar (43), par une fréquence plus éledés maladies rénales chez 'homme
et la progression plus rapide de ces maladies Kiesuiffisance rénale. Des études

effectuées dans le centre médical universitair§alederbilt (36) et a Sao Paulo (35)
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ont trouvé des résultats similaires aux notres aespectivement 52% et 52,56%
d’hommes hémodialysés chroniques ayant présentgigless d’infection.

1.2.3. Niveau socio-économique

D’aprés notre étude, on constatait que 26,66% ake patients étaient du
niveau 3 c'est-a-dire des personnes aisées tellesles businessmen, des propriétaires
de petites et moyennes entreprises, des cadragadrimaitrise. Ceci est du au fait que
le traitement par hémodialyse est trés colteux fpomajorité de la population (14)
(44). Man N K et Jungers P précisaient dans leudedtréalisée en 2007 concernant
I'incidence socio-économique de I'hémodialyse (46, méme en France, le codt de
I'hnémodialyse est considérable. Les données d'tnmdeémenée en Cote d’ Ivoire ont
révélé que les employés et les cadres représentkiex tiers des patients hémodialysés

pour insuffisance rénale chronique (41) ce qui oote avec nos résultats.

1.2.4. Néphropathie causale

Notre étude a révélé une nette prédominance dephropathie diabétique
avec un taux de 24,44% suivie par la néphroangiosst a 17,77%. D’aprés une étude
réalisée au Brésil (35), ceci pourrait s’expligper le fait que le diabéete constitue un
facteur de comorbidité qui diminue la défense imitaime déja affaiblie du patient
hémodialysé, ce qui favoriserait I'apparition d’uinéection. Cette étude a révélé des
résultats qui s’accordent avec les notres avec @& #ephropathie diabétique et 22% de
néphroangiosclérose. Une autre étude réalisée livllasa montré respectivement 41%

et 31% de néphropathie diabétique et de néphroseigrose (36).

1.2.5. Nombre d’événement infectieux

Nous avons trouvé une moyenne de 3,33 infecti@anggtient au cours de la
durée totale de leurs hémodialyses. En fait, ldbaivdité d’attraper une infection est
proportionnelle a la durée du traitement (35). Hetele patient hémodialysé chronique
a une susceptibilité accrue a l'infection pour daisons liées a sa pathologie et aux
traitements (4) ; le risque de contracter une idecest supérieur (deux fois) a celui
d’'un patient non hémodialysé (36).Une étude prdspecéalisée en France a montré
une incidence de 5,7 infections pour 100 mois dbdialyse (46) (47). La moyenne
retrouvée dans notre étude n'est pas tres repedsentdu nombre d’événement

infectieux par patient vu que la plupart des pasiele notre population ne revenait pas.
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1.2.6. Date d’apparition de I'infection
Les 22,06% des infections présentées par nosnpatét eu lieu au cours des
10 premiéres séances d’hémodialyse, soit entrestmipr et le 23" jour du traitement
si on compte en moyenne trois séances d’hémodiphssemaine. Une étude menée au
Brésil (35) a révélé que les infections chez leepts hémodialysés survenaient en
moyenne vers le £2°jour du traitement. Ce résultat est probableniérau fait que la
majorité de nos patients ont été soit perdue desaiedécéedeée, soit transférée dans un

autre établissement aprés ces 10 premiéres séances.

1.2.7. Porte d’entrée

Au cours de notre étude, nous avons pu constatr4§,63% des infections
avaient pour porte d’entrée le cathéter veineuxlauistule artério-veineuse, en
deuxiéme position venaient les infections pulma®if21,32%) puis les infections
urinaires (12,50%). Une étude réalisée en Fran8g d4trouvé 83,2% d’infection de
I'accés vasculaire et 30,4% d’infection urinairen &fet, d’aprés la littérature I'accés
vasculaire constitue la principale source d’infectichez les patients hémodialysés
chroniques, elle concerne 47% des infections (@6pendant, une autre étude réalisée
dans le centre médical universitaire de Vandeebilévélé que les infections urinaires
étaient en premiére place avec 47% puis en deuxp@sigon les infections par cathéter
(28%) et en troisieme position les infections puhaices (19%) (36). Leurs résultats
sont dus au fait que la majorité de leurs patiggdgaient une sonde urinaire qui
constitue le principal facteur de risque pour déppér une infection urinaire. De plus,
les infections urinaires présentées par ces patipeuvent étre indépendante de

I’'hnémodialyse.

1.2.8. Type de germe en cause

La grande majorité des infections trouvées dangeré&ude étaient d'origine
bactérienne avec 96,32% des cas. D’apres la titérales bactéries sont impliquées
dans la grande majorité des infections chez leldé@ltysés chroniques (49) néanmoins
les infections virales ne sont pas négligeables!alyit surtout des infections par les
virus de I'hépatite B et C (50) (51). Selon unedétérancaise, leurs prévalences seraient
proportionnelles a la chronicité de I'hémodialysde est d’environ 3% (52) pour
I'hépatite B et la prévalence de I'hépatite C cleszhémodialysés est estimée a environ

16% en France (52). Les 2,20% des infections \d@ragdrouvées dans notre étude
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étaient des viroses tels que la grippe mais sa@svermicrobiologique, presque la
totalité de nos patients ont effectué une sérologid’hépatite B et C mais tous les
résultats étaient négatifs. Les infections myasssgsont aussi retrouvées dans les
infections chez I'hémodialysé chronique, dans rssiltats, ils représentent 0,73% des
cas et le champignon était Candida albicans. Uindeétéalisée au Brésil a trouvé 6,2%
d’infections d’origine mycosique (35) et une autade menée aux Etats-Unis a trouvée

que Candida albicans était impliqué dans 8% destions (36).

1.2.9. Bactérie retrouvée apres culture

D’aprés nos résultats, Staphylococcus aureus doeviac 34,38% des cultures
positives, suivi par Escherichia coli (9,38%) etr8ga marcescens (9,38%). Une étude
multicentrique dans la région Rhéne-Alpes (48)ave 40% de Staphylococcus aureus
et 18,75% d’Escherichia coli. Une autre étude @3jouvé 22% de Staphylococcus
aureus et 10% d’Escherichia coli. Ce pourcentageéétie Staphylococcus aureus est
da au fait qu’il est retrouveé presque sur toussless d’infection : I'accés vasculaire, les
infections urinaires, les infections bronchopulmogs (36) alors que Escherichia coli
se rencontre presque exclusivement dans les iofectirinaires, dans plus de 50% des
cas selon la littérature (36). La plupart des aubr&ctéries retrouvées dans notre étude
sont aussi rapportées par la littérature dans l@es pourcentages que les notres ;
citons : Staphylococcus epidermidis, Citrobactezufidii, Klebsiella pneumoniae,

Acinetobacter baumannii, Enterococcus faecalis. (53)

1.2.10. Germe retrouvé par porte d’entrée

Notre étude a révélé plusieurs types de bactéesiveau de chaque site
d’infection. Cependant le germe le plus frequemmenicontré est Staphylococcus
aureus impliqué surtout dans les infections deofdbvasculaire mais aussi dans les
autres sites d’infection. D’apres la littératuré,est retrouvé dans 22 a 60% des
infections de I'abord vasculaire (53). D’aprées amrs auteurs (3) (54) (55), ceci est lié
au fait que le portage nasal de staphylococcusiawst fréquent chez les hémodialysés
chroniques : 32 a 82% des patients, ce qui cosstitu facteur de risque important
d’infection du site d’accés vasculaire. Le printigarme incriminé dans les infections
urinaires était Escherichia coli ce qui s’accordecales données de la littérature (36).

Pour les autres sites infectieux, on n'avait retéoaucun germe prédominant.
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1.2.11. Antibiothérapie probabiliste utilisée par porte d’entrée

Nous avons trouvé différentes molécules, utilisgmdes ou en association, au
niveau de chaque porte dentrée infectieuse.L’agson Amoxicilline-acide
clavulanique prédomine au niveau pulmonaire (n#lD)niveau des infections de
I'abord vasculaire on retrouve surtout I'associati©eftriaxone-Gentamicine (n=27).La
Ciprofloxacine et le Métronidazole sont les priratig antibiotiques utilisés pour les
infections digestives (n=2). L'Ofloxacine prédomipour les infections urinaires (n=6)
et I'Oxacilline est la plus utilisée pour les infiens cutanées (n=5). Le choix des
antibiotiques repose probablement sur les signesjaes présentés par les patients. lls
ont ensuite été réajustés selon les résultatsniigsogrammes.

1.2.12. Gravité de l'infection
Notre étude a trouvé 98,52% de sepsis et aucun sbptique. Une étude
menée a Sao Paulo a trouvé 37,23% de septicérd& #% d’endocardite bactérienne
(35) causées par Staphylococcus aureus. En eftt, infections a Staphylococcus
aureus ont souvent tendance a évoluer vers une&@®p avec atteinte articulaire puis
atteinte des valves cardiaques (4) (17) (56). Nwmsdes résultent probablement du fait
que tous nos patients ont bénéficié d’'une antiBiathie précoce, probabiliste parfois

mais qui a réussi a faire régresser les signeisjabs.

[.2.13. Antibiogramme pour Staphylococcus aureus
La plupart des Staphylococcus aureus retrouvésnétenultirésistants selon

I'antibiogramme. Effectivement, selon la littératuStaphylococcus aureus résistant a la
méthicilline serait retrouvé dans 43,4% des intawdi a Staphylococcus aureus (35).
Pour le traitement des infections a staphyloco@ugsus multirésistants, la littérature
propose une triple association d’antibiotiques :Viancomycine, I'’Amikacine et la
Rifampicine (17). Nos résultats s’accordent avecdmnnées en montrant que la plupart
des Staphylococcus aureus étudiés étaient sensiblés Vancomycine et a la
Rifampicine. L’Amikacinen’a pas figuré dans la déistles antibiotiques téstés par nos
laboratoires mais néanmoins, nos Staphylococcuguauont montré une forte

sensibilité aux aminosides utilisés.
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1.2.14. Antibiogramme pour Escherichia coli
Les Escherichia coli retrouvés dans notre étudemamtré une multirésistance
aux antibiotiques. La littérature propose d’'uéitisles aminosides, des céphalosporines
de 3™ génération ou des quinolones ou association ergee différentes classes
d’antibiotiques si I'infection est trés sévére (178s Escherichia coli retrouvés dans nos
résultats étaient sensibles aux aminosides et épRatosporines de®™ génération

mais étaient résistants aux quinolones.

1.2.15. Antibiogramme pour les autres germes

La plupart des bactéries retrouvées dans notrdeésont classées par la
littérature parmi les bactéries multirésistantes).(Xcitrobacter freundii et Klebsiella
pneumoniae sont classés parmi les entérobactérahigirices de bétalactamase a
spectre étendu (57), ce qui concorde avec les taésutle nos antibiogrammes.
Acinetobacter baumanii, Staphylococcus epidermi8isiratia marcescens sont aussi
cités parmi ces bactéries multirésistantes. Lauiéqe faible de ces bactéries dans les
résultats de nos cultures a limité les résultatsnde antibiogrammes ; cependant,
guelques unes se sont effectivement révélées griftiantes aux quelques antibiotiques
testés telles que: Enterococcus faecalis, Entecosospp, Citrobacter freundii et
Acinetobacter baumanii.

1.2.16. Evolution
Nous avons trouvé 100% de guérison vu que la glnos cas étaient des
sepsis et que le traitement probabiliste a été tdétvas tdét. De plus, aucun de nos
patients n’a présenté de complication. Cependarfettion est considérée comme une
cause majeure de morbidité et de mortalité chesdffisant rénal hémodialysé. Elle
serait responsable d’environ 15% des déces en &r@®). Au Brésil, 15 cas sur 27
d’endocardites valvulaires ont évolué vers le dédes patients hémodialysés

chroniques (35).
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[I. SUGGESTIONS

En hémodialyse, le risque infectieux est omnipréde fait, notamment, de la
complexité et la technicité des soins. Ce risqueceme surtout les patients souvent
immunodéprimés, mais aussi les professionnels wof& sax-mémes en raison de leurs
fréequentes expositions aux fluides biologiques oetrés aux cours de leurs activités
(4). La survenue d’une infection chez un patiemhbédialysé augmente non seulement
les risques de décés mais aussi le colt déja leeé de son traitement. |l est donc
indispensable de prévenir ces infections en apafigwau quotidien les mesures de

préventions adaptées. Pour cela nous suggérormpugsdignes de prévention.

Une prévention primaire des infections

Elle consiste a dépister précocement et a preedrecharge les facteurs
favorisant les infections chez linsuffisant rér@modialysé tels que le diabete, la
malnutrition, le surcharge en fer qui augmenteilalence de certains germes, la baisse
de I'immunité, l'interruption des barriéres de mrction par la présence d’'un cathéter
veineux ou des perforations répétées de la peawgmmiguilles, les manipulations
sanguines répétées (17) (55).

Il faudrait faire des sérologies précoces destitépavirales B et C ainsi que du
VIH.

Certaines infections peuvent étre prévenues paratzination des patients
hémodialysés. Les vaccins recommandés sont : lgnvaontre I'’hépatite virale B, le
vaccin contre la grippe et le vaccin anti-pneumoipe (59).

La meilleure prévention reste cependant le steispect des mesures d’hygiene
dans les centres d’hémodialyse. Ces mesures ca@mtel® personnel soignant, les
patients hémodialysés, les différents dispositifédicaux pour I'hémodialyse et
I'environnement (55).

- Le personnel soignant devrait recevoir des formatigur les précautions
universelles et les appliquer. Ces précautions exoeat le port de gants, de
masque, le lavage des mains avant et aprés toutépuietion, limiter au
minimum les contacts avec les patients.

- Il faudrait assurer une bonne asepsie des patiestisoler si nécessaire.

- Les dispositifs médicaux doivent étre bien nettpygésinfectés, stérilisés avant
et apres chaque utilisation. Le matériel a usaggueme doit étre utilisé qu’une

fois.
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- Les séances devraient se faire dans un environrigarapre et sain.

Une prévention secondaire des infections

Elle consiste en une prise en charge précoceégjuate du patient infecté. Il
faudrait réaliser des prélevements et faire deslysesm microbiologiqgues dés
I'apparition des signes infectieux puis réalisercldaque fois un antibiogramme.
L’antibiothérapie probabiliste devrait étre inseirle plus toét possible et elle sera
réajustée plus tard en fonction des résultatsailiiogramme (17).

La suppression des portes d’entrées infectieuses gt limiter la sévérité de
I'infection. Il s’agit de Il'ablation ou du remplacent des sondes vésicales ou
nasogastriques ainsi que des cathéters veineumi¢@ en place d’'une fistule artério-
veineuse au plus t6t, diminue largement les risqii@¥ections par rapport aux

cathéters veineux (55).

Une prévention tertiaire des infections

Vu que l'apparition des infections est proportiel® a la chronicité de
I'hémodialyse (35), il faudrait essayer d’écourfes périodes de traitement par
hémodialyse en faisant des transplantations réaal@us tot.

Pour les pouvoirs publics

L’hémodialyse est le principal traitement de luffssance rénale chronique
terminale a Madagascar, mais son cout élevé fatpmpu de patients y ont accés. La
survenue d'un épisode infectieux ne fait qu'augi®erencore plus les dépenses des
patients ;nous suggérons donc une sensibilisatbom pbtenir un soutien financier de
I'Etat, des cadres mutuels ainsi que des assurabaggatuité des vaccins pour toute la
population contribuerait de fagon significative @nithuer les risques infectieux. Un
moindre codt des analyses microbiologiques améhdraettement la prise en charge

des patients.
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CONCLUSION

La prévalence des patients atteints d’insuffisaiénale chronique ne cesse de
progresser et implique que le nombre de patiemitayasoin d’hémodialyse croit dans
le méme sens. Mais ce traitement déja inaccesgibler beaucoup de patients
malgaches peut favoriser des infections rendaptit® en charge encore plus difficile
et plus codteuse.

Nous avons effectué une étude rétrospective,rigge, exhaustive et
monocentrique sur 45 patients hémodialysés chuesiglans le centre d’hémodialyse
de I'H6pital Universitaire Joseph Raseta Befelatansur une période allant du 10 Mai
2006 au 31 Juillet 2010.

Notre objectif était d’établir le profil épidémunique et évolutif des patients
inféctés parmi ces hémodialysés.

Nos patients avaient une moyenne d’age de 50,84 avec une nette
prédominance masculine donnant un sex-ratio de. 2,@5majorité de nos patients
étaient d'un niveau socio-économique élevé (nivepwet avaient comme principale
néphropathie causale une néphropathie diabétiqiaecés vasculaire constituait la
principale porte d’entrée des infections et le g@pal germe retrouvé était
Staphylococcus aureus. La plupart des bactériesrgerévélées multirésistantes. Nous
n'avons trouvé aucune complication grave et tolgssinfections ont évolué vers la
guérison des patients.

Notre travail a trouvé ses limites du fait qu'iét réalisé uniqguement dans l'un
des six centres d’hémodialyse existant dans laalapet donc nos résultats pourraient
sous estimer la réalité sur les infections liéBsémodialyse a Madagascar.

Il est indéniable que la prise en charge de [fiisance rénale chronique a
Madagascar et dans la plupart des pays africaiffssoencore de structures
spécialisées ; le facteur limitant principal estiweau de développement socio-
eéconomique du pays ainsi que les modalités de deraent des traitements de
suppléance ; a cela s’ajoutent les probléemes songpltaires occasionnés par les
infections. Il s’avére donc indispensable de redtaccent sur les moyens préventifs, le
diagnostic précoce et le traitement adéquat denfestions car le retard de prise en

charge peut couter la vie.
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Infections chez les hémodialysés chronigues au CHldseph RasetaBefelatanana :
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VELIRANO

« Eto anatrehan’i Zanahary, eto anoloan’ireo mpamgdra ahy, sy ireo mpiara-
nianatra tamiko, eto amin’ity toeram- pampianarigyary eto anoloan’ny sarin’i
HIPPOCRATE.

Dia manome toky sy mianina aho fa hanaja lalanagvésipika hitandrovana
ny voninahitra sy ny fahamarinana eo am-panatontoeg raharaham-pitsaboana.

Hotsaboiko maimaimpoana ireo ory ary tsy hitakyasasa mihoatra noho ny
rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana w@a ary na amin’iza na amin’iza aho
mba hahazoana mizara aminy ny karama mety ho azo.

Raha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy halziéy zava- miseho ao ny
masoko, ka tanako ho ahy samirery ireo tsiambaratebraka amiko ary ny asako tsy
avelako hatao fitaovana hanatontosana zavatra nfadyoaa hanamorana famitan-
keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko anyimilona tsaboiko ny anton-
javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazam@agirehana ary ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona na dia vamraibronina aza, ary tsy
hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti- manohitdalég’ny maha- olona aho na dia
vozonana aza.

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy ahwaknpita amin’ny
taranany ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha rntattaraka ny velirano
nataoko.

Ho rakotra ny henatra sy horabirabian’ireo mpitsabmako kosa aho raha

mivadika amin’izany. »
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of bacteria were multidrug resistant. All infectsoprogressed to the healing of patients.
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RESUME
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Nous avons réalisé une étude rétrospective, déserip exhaustive et
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d’infection dans le centre d’hémodialyse de I'HapiUniversitaire Joseph Raseta
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Notre objectif était d’établir le profil épidémiditique et évolutif des patients
inféctés.

Nous avons trouvé un age moyen de 50,64 ans avecpuddominance
masculine et un sex-ratio de 2,75. La majorité plgisents avaient un revenu assez
élevé. La néphropathie diabétique était la prirleip@éphropathie causale. L'acces
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La prise en charge des patients hémodialysés auesiest encore trés difficile
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pronostic. Il est important de se concentrer ssim@yens préventifs, le dépistage et le

traitement adéquat de ces infections.
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