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La maladie rénale chronique en particulier I’insuffisance rénale chronique constitue un
probléme majeur de santé publique mais son ampleur reste mal connue en Afrique. La
prévalence de la maladie rénale chronique s’estimait en 2014 a 13.9 % en Afrique sub-
saharienne [40].

Au Sénégal, une étude récente rétrospective sur I’IRC a trouvé une prévalence hospitaliere de
13.25% au niveau de 1’hopital Aristide Le Dantec [28].

Au stade 5 de la MRC, le besoin d’un traitement de suppléance rénale par épuration extra
rénale a vie ou une greffe rénale est alors indispensable a la survie du patient. L’hémodialyse
(HD) constitue la modalité de traitement de suppléance la plus utilisée dans le monde et
particulierement au Sénégal.

L’amélioration des techniques de dialyse a entrainé 1’allongement de la survie des patients
dialysés et a fait apparaitre ainsi de multiples pathologies parmi lesquelles les manifestations
ophtalmologiques.

Les manifestations ophtalmologiques du dialysé prennent place dans un ensemble de troubles
cliniques dont I’expression et I’intensité varient d’un patient a un autre. Elles sont rarement
mises en exergue dans les descriptions générales de I’'IRC. L’IRC est pourvoyeuse de 1ésions
oculaires engendrées par ses manifestations aussi bien aigues que chroniques ou par son
traitement. Elles peuvent compromettre le pronostic fonctionnel oculaire et permettre de juger
de I’évolutivité de I’affection.

Il a été rapporté que les maladies chroniques des yeux sont fréquentes chez le sujet
hémodialysé et que la procédure de dialyse peut contribuer a les accentuer [37].

Plusieurs études réalisées ont démontré une prévalence plus ou moins élevée des lésions
oculaires rencontrées au cours de I’hémodialyse parmi lesquelles la cataracte, les
rétinopathies, les amétropies responsables d’une baisse de I’acuité visuelle.

HACHACHE et collaborateurs dans une étude rétrospective réalisée au CHU de Grenoble
(France) en 1996 sur les manifestations ophtalmologiques chez les hémodialysés chroniques
rapportent des 1ésions diverses dominées par les rétinopathies [13].

En Afrique Sub-Saharienne, des études similaires ont été réalisées au Mali, en Cote d’Ivoire
et au Burkina Faso. Les Iésions les plus fréquemment rencontrées étaient dominées par la
rétinopathie hypertensive au Burkina Faso (67.3%), en Cote d’Ivoire (45%) et Mali (25%)
[8, 26, 7] . La cataracte, les amétropies, autres 1ésions du segment postérieur et les 1€sions

annexielles ont été retrouvées dans des proportions diverses au cours de ces études.



Au Sénégal, une seule ¢tude portant sur les atteintes oculaires chez les patients insuffisants
rénaux chroniques dialysés et non dialysés avait été réalisée. Elle avait montré des anomalies
variées et des cas de calcifications conjonctivales ont été trouvés dans 15,8%.
Cependant, aucune ¢tude similaire portant uniquement sur les hémodialysés chroniques n’a
¢été réalisée malgré les 1€sions diverses qui ont été trouvées dans les différentes études. C’est
ainsi que nous avons conduit cette étude avec comme objectifs de:

- Déterminer la prévalence des anomalies oculaires observées chez les patients

hémodialysés chroniques au CHU Aristide Le Dantec,
- Décrire les signes oculaires rencontrés au cours de I’hémodialyse chronique,

- Identifier les facteurs associés a ces anomalies oculaires






I.

RAPPELS SUR MALADIE RENALE CHRONIQUE / IRC

1.1. Définitions

< La maladie rénale chronique (MRC) est définie (KDIGO 2012) [22] par la présence,

pendant plus de 3 mois, de marqueurs d’atteinte rénale et/ou d’une baisse du débit de

filtration glomérulaire estimé (DFG estimé) en-dessous de 60 ml/min/1,73 m?, ayant des

implications sur la santé.

Les marqueurs d’atteinte rénale :

*
*
*

®,

Albuminurie (AER > 30 mg/24h; ACR > 30 mg/g (> 3 mg/mmol)

Anomalies du sédiment urinaire (hématurie, leucocyturie)

Anomalies électrolytiques ou autres dues a une tubulopathie (acidose tubulaire
rénale, diabete insipide néphrogénique, syndrome de Fanconi ...)

Anomalies anatomopathologiques détectées par 1’histologie

Anomalies structurelles détectées par 1’imagerie (sténose de I’artére rénale,
contours bosselés, reins de petite taille ou gros reins polykystiques,
néphrocalcinose, kyste, irrégularit¢ des contours rénaux, reflux vesico-uretéral

)

Antécédent de greffe rénale

¢ L'insuffisance rénale chronique (IRC) est définie par une diminution prolongée et

définitive des fonctions rénales exocrines et endocrines secondaires a des lésions

irréversibles du parenchyme rénal.

L’IRC résulte de I’évolution d’une MRC ou de la non-récupération apres une agression rénale

aigue [31]

L.2. Classification et Pronostic de la MRC [22]

Il est recommandé que la MRC soit classifiée par Cause, GFR (DFG) et Albuminurie d’ou

I’acronyme « stadification CGA ». Il peut étre utilisé pour informer sur la nécessité d’une

orientation vers un spécialiste, la prise en charge médicale générale, et les indications pour la

recherche et des interventions thérapeutiques.



Tableau I : Classification et pronostic de la MRC selon le DFG et I’albuminurie

1.3. DIAGNOSTIC DE L’IRC
1.3.1. DIAGNOSTIC POSITIF
1.3.1.1. Circonstances de découverte
Elles peuvent étre de manicre :

e Fortuite : élévation de la créatininémie au cours d’un bilan,

e Révélée par des signes d’urémie chronique: troubles digestifs +++ ou par des
complications a type d’OAP, ou des signes biologiques a type d’hyperkaliémie,
d’acidose métabolique...

1.3.1.2. Manifestations
Les manifestations cliniques sont non spécifiques. Le retentissement viscéral constitue le
syndrome urémique qui apparait souvent a des stades avancés de la MRC [4].
1.3.1.2.1. Signes généraux
Ils se manifestent par une fatigabilité, une asthénie permanente, une diminution de la qualité

de la vie favorisée par I’anémie.



1.3.1.2.2. Signes urinaires
11 s’agit le plus souvent d’une anurie ou oligurie et plus rarement la diurese est conservée.

1.3.1.2.3. Signes digestifs [4, 23].
IIs constituent le plus souvent les signes révélateurs de la maladie rénale chronique et sont
d’autant plus fréquents que I’IRC est avancée.
Il peut s’agir de nausées, d’odeur ammoniacale de 1’haleine, de vomissements, d’anorexie
avec sensation de mauvais goit dans la bouche. Ces symptdmes participent a la dénutrition et
a ’amaigrissement.
La gastroparésie qui consiste a un retard de la vidange gastrique peut également étre observée
et est fréquemment associée a 1’'urémie, constituant une indication a débuter les séances de
dialyse chez un patient en IRC stade V.

1.3.1.2.4. Signes cardiovasculaires [4, 31]
Les manifestations cardiovasculaires constituent la premiére cause de mortalité chez
I’insuffisant rénal chronique et doivent étre efficacement prévenues ou traitées.
L’hypertension artérielle est précoce, précédant souvent I’IRC surtout au cours des
néphropathies glomérulaires et vasculaires et de la polykystose rénale. Elle est essentiellement
volo-dépendante. Les signes de ’'HTA sont le plus souvent non spécifiques et elle constitue
un facteur de progression de I’IRC.
Des Iésions artérielles sont également présentes avec un risque vasculaire beaucoup plus élevé
que dans la population générale. Plus de 50% des déces sont liés a un accident vasculaire :
cardiopathie ischémique, AVC, artériopathie des membres inférieurs.
Une hypertrophie ventriculaire gauche secondaire essentiellement a I’HTA et a I’anémie et
des calcifications valvulaires et coronariennes sont décrites.
La cardiomyopathie urémique peut étre latente ou se manifester brutalement sous forme d’un
cedéme aigu pulmonaire, le plus souvent a I’occasion d’une surcharge hydrosodée et/ou d’une
poussée hypertensive. A un stade avancé, la cardiomyopathie se traduit par une perturbation
de la contractilit¢ myocardique conduisant a une réduction de la fraction d’éjection ou par une
diminution de la compliance ventriculaire gauche en diastole.
L’apparition d’une péricardite sonne le glas de I'urémique. Elle peut étre une péricardite
inflammatoire en rapport avec I’accumulation de toxines urémiques responsables d’un
épanchement hémorragique ou une péricardite par surcharge en rapport avec l’inflation
hydrosodée de I'IRC. Les manifestations cliniques comprennent les signes classiques de

péricardite.



1.3.1.2.5. Signes hématologiques [4, 31, 19]
Le défaut de synthése rénale d’érythropoiétine entraine une anémie caractérisée par une
paleur des muqueuses, une dyspnée d’effort et présence d’un souffle systolique fonctionnel a
tous les foyers en cas de syndrome anémique. Il s’agit d’une anémie normochrome
normocytaire arégénérative. Elle peut étre microcytaire par carence martiale et inflammatoire.
Il existe une tendance au saignement au cours de I’IRC avancée qui se manifeste par des
hémorragies cutanées occultes et par des saignements traumatiques ou post-chirurgicaux par
anomalies de la fonction plaquettaire avec diminution de 1’adhésivité et de 1’agrégabilité.
1.3.1.2.6. Signes neuromusculaires [4, 11]

Ils peuvent étre d’origine Centrale : trouble de la concentration, somnolence, myoclonies,
encéphalopathie, convulsions et parfois coma sans signe de localisation neurologique. 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.
L’origine peut étre Périphérique : 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.

1.3.1.2.7. Signes cutanéo-phanériens [4]
La peau est séche, squameuse. On peut noter un purpura, un prurit parfois intense. Le prurit
est souvent généralisé mais il prédomine parfois au niveau du dos. Les cheveux peuvent étre
secs, cassants et la langue chargée, dépapillée, marquant I’empreinte des dents.
L’aspect cutané ne présente pas de caractéristique particuliére. Aucune étiologie spécifique du
prurit urémique n’a pu étre identifiée mais certains facteurs ont été impliqués dans la genese
de ce dernier a savoir [I’hyperparathyroidie secondaire, 1’hyperphosphorémie, le
dysfonctionnement immunitaire....

1.3.1.2.8. Signes ostéo-articulaires [31]
I1 peut survenir des crises de goutte par hyper uricémie secondaire a la rétention de I’acide
urique ; des douleurs osseuses, fractures pathologiques.
Ces troubles du métabolisme osseux sont caractérisés par une hyperparathyroidie secondaire
précoce, une hypocalcémie, une hyperphosphatémie liée a la diminution de I’excrétion rénale
de phosphates, un déficit en vitamine D active et I’acidose métabolique qui aggrave les

1ésions osseuses.



1.3.1.2.9. Manifestations oculaires [4]
Des calcifications cornéennes et conjonctivales sont observées, favorisées par
I’hyperphosphatémie et I’augmentation du produit phosphocalcique.
Les calcifications cornéennes peuvent se disposer en bande. Ces calcifications sont souvent
asymptomatiques mais peuvent parfois entrainer un ceil rouge et une diminution de 1’acuité
visuelle.
La rétinopathie hypertensive est également fréquente au cours de I'urémie et en général
asymptomatique. Le patient peut présenter une baisse de la vision brutale ou progressive avec
une évolution vers la guérison ou vers la formation de néovaisseaux et d’hémorragies du vitré.

1.3.1.2.10. Manifestations hormonales [4, 31]
L’IRC affecte le systéme endocrinien de différentes fagons telle une production anormale de
certaines hormones, des anomalies de métabolisme, des anomalies du rétrocontrole et des
modifications de la sensibilté des tissus cibles.
L’excrétion d’iode est diminuée au cours de I’IRC résultant une augmentation de la captation
de I’iode par la thyroide et une augmentation du pool iod¢ thyroidien. Cela peut expliquer
I’augmentation modérée de la fréquence des hypothyroidies au cours de I'IRC.
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.
Une résistance a ’hormone de croissance peut étre observée chez 1’enfant responsable d’un
retard de la croissance.
Une insulino-résistance est fréquemment présente au cours de I’IRC.

1.3.1.2.11. Manifestations électrolytiques
Elles constituent en général des urgences qui peuvent engager le pronostic vital
(Hyperkaliémie, acidose métabolique, hyponatrémie sévere...).

1.3.1.3. Signes biologiques [31, 19]
Les examens biologiques permettant le diagnostic d’IRC sont :
» L’¢lévation de la créatinémie avec diminution de la clairance de la créatinine calculée.

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) peut étre mesuré mais il est le plus souvent estimé a
partir de quelques parametres simples que sont la créatinine sérique, 1’age et éventuellement
le poids et I’ethnie. On utilise différentes formules pour estimer le DFG et les plus utilisées

sont le MDRD et le CKD-EPI :



¢ Formule MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)
Elle exprime le débit de filtration glomérulaire. 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.

MDRD (ml/min/1.73 m?) = 175 x [creatininémie (pmol/l) x 0.885] *1:154
x (Age)*?% x (0,742 si femme) x (1,212 si afro-américain)

Age en années

R/

% Formule CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology collaboration) :
La formule CKD-EPI est recommandée par la Haute Autorit¢ de Santé en France. Elle est
plus précise et moins biaisée que la formule MDRD, notamment a des stades précoces de la

MRC.

CKD-EPI (ml/min/1.73 mf) = 141 x Min (créatininémie x 0.885/k, 1) * x Max (créatininémie
x 0.885/k, 1) =129 x 0,993 % x (1,108 si femme) x (1,159 si afro-américain)

Créatininémie en umol/l ; k = 0,7 si femme et 0,9 si homme ;
o =- 0,329 si femme et - 0,411 si homme,
Min représente le minimum de créatinine/k ou 1 et Max le maximum de créatinine/k ou 1. j

» Hypocalcémie par carence en vitamine D (sauf si cause d’hypercalcémie surajoutée ou
myélome) associée a une hyperphosphatémie
» Anémie normochrome normocytaire arégénérative (sauf pour la polykystose rénale

autosomique dominante).

1.3.1.4. Signes morphologiques [31]
L’échographie abdominale montre des reins de petite taille (grand axe < 10 cm a
I’échographie ou < 3 vertébres sur un cliché¢ d’abdomen sans préparation) avec une mauvaise
différenciation cortico-médullaire sauf pour la polykystose rénale autosomique dominante

(PKAD), le diabete, HIVAN, amylose, hydronéphrose bilatérale.

10



1.3.2. DIAGNOSTIC DE GRAVITE [31, 4]
Ces tableaux cliniques peuvent engager le pronostic vital immédiat et nécessitent une prise en

charge cn urgence.

1.3.2.1. L’hyperkaliémie:
L’hyperkaliémie est définie par une concentration plasmatique du potassium supérieure a
Smmol/l. Elle peut se manifester par une faiblesse musculaire avec abolition des ROT,
paralysie flasque et symétrique des MI, paresthésie des extrémités et de la région péri
buccale, bradycardie/ arythmie cardiaque. Parfois 1’arrét cardiaque peut étre le signe
révélateur.
L’ECG montre des Ondes T amples et symétriques, allongement de PR, élargissement de
QRS, ESV, autres troubles du rythme...
La prise en charge repose sur I’administration d’un sel de calcium par voie intraveineuse, en
I’absence de traitement par digitalique puis soluté glucosé avec de I’insuline associés a du
salbutamol en nébulisation. Le soluté bicarbonaté peut étre utilisé en cas d’acidose
hyperchlorémique associée et en I’absence d’OAP et les diurétiques également pour
augmenter 1’excrétion rénale de potassium mais contre-indiqués en cas de déshydratation
extracellulaire.
L’administration des résines échangeuses d’ions (Kayexalate, Résikali) peut compléter le
traitement.
L’épuration extra-rénale avec dialysat pauvre en potassium est indiquée en cas de persistance
de I’hyperkalieémie malgré 1’utilisation des moyens sus-dessus.

1.3.2.2. OAP
Il se manifeste par une toux, dyspnée de repos, orthopnée, grésillement laryngé, rales
crépitants en marée montante, hypoxémie et un syndrome alvéolo-interstitiel a la radiographie
pulmonaire. Une hyponatrémie par intoxication a I’eau peut étre présente et responsable de
troubles neurologiques (confusion, coma).
La CAT consiste en une position demi-assise, oxygénation en pression positive, diurétiques,
dérivés nitrés a la seringue électrique et hémodialyse si anurie.

1.3.2.3. Acidose métabolique aigue
Elle est manifestée par une dyspnée de Kussmaiil, détresse respiratoire, bas débit cardiaque
parfois coma avec a la gazométrie artérielle : HCO3 < 10mmol/l pH < 7,1 ; PaCO2 < 15

mmol/l.

11



Il faut une VV de bon calibre, surveillance sous scope, alcalinisation par bicarbonate de
sodium a 1,4% de facon prudente afin d’éviter un OAP et éventuellement dialyse avec
dialysat riche en HCO3.

1.3.2.4. Encéphalopathie urémique
Elle se manifeste par des vomissements incoercibles, une confusion, somnolence pouvant

aller jusqu’au coma (encéphalopathie urémique) nécessitant une dialyse en urgence.

1.3.3. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL
Le diagnostic différentiel se fera avec I’insuffisance rénale aigue avec une notion de fonction
rénale antérieure normale (moins de 03 mois) et I’échographie rénale montre des reins de
taille normale sans perte de la différenciation cortico-médullaire.
On ne retrouve pas ¢galement les autres stigmates de chronicité a savoir I’hypocalcémie (sauf
en cas d’IRA par rhabdomyolyse, pancréatite aigué et intoxication a 1’éthyléne glycol) et

I’anémie (sauf en cas d’hémorragies ou hémolyses).

1.3.4. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE
1.3.4.1. Enquéte étiologique

L’enquéte étiologique doit €tre minutieuse, avec un interrogatoire rigoureux, un examen
physique complet et des explorations paracliniques orientées.
11 faudra rechercher des facteurs de risque d’atteinte rénale et les facteurs de progression de la
maladie rénale.
L’interrogatoire recherche un terrain sous-jacent: HTA, diabete, maladies auto-immunes,
affections malignes, infections (VIH, hépatites,...), prise médicamenteuse et phytothérapie au
long cours, tabagisme, exposition a des toxiques; des antécédents néphro-urologiques
personnels ou familiaux : antécédent de Pu, d’HU, d’cedéme, obstacles sur les voies urinaires;
infections urinaires hautes récidivantes; Lithiases.
L’examen clinique sera complet avec recherche de signes extra-rénaux et réalisation de
bandelettes urinaires a la recherche d’une hématurie, protéinurie ou leucocyturie
Les examens biologiques seront orientés en fonction de l’interrogatoire et de 1’examen
physique : Sanguins (EPS, NFS, AgHbs, VHC, HIV, glycémie, ANCA, anti DNA, etc.) et
Urinaires : PU/24h, ECBU, HLM.
L’échographie rénale précisera la taille et la symétrie des reins, le contour régulier ou non,

I’état entre le cortex et la médullaire.

12



L’histologie (contre indiqué au stade avancé de la MRC) retrouve des I€sions variables selon

1’étiologie.

1.3.4.2. Etiologies [33]

Au terme de I’enquéte étiologique, on distingue selon la tunique atteinte des causes primitives

et secondaires (cf. tableau II) :

TABLEAU II : Classification selon la tunique atteinte et étiologies de la MRC

Primitives

Néphropathies

Glomérulaires

Secondaires

Néphropathies vasculaires

Néphropathies tubulo-interstitielles

Causes post rénales

Causes indéterminées

Hyalinose segmentaire et focale,
Glomérulopathies extramembraneuses,
Glomérulopathies membrano-prolifératives,

Lésions glomérulaire minime,

glomérulonéphrite a dépots d’IgA. Etc...
Néphropathie diabétique,

Néphropathies associées aux maladies auto-
immunes (lupus érythémateux, amylose,
vascularites,) etc.

Néphropathie ischémique (sténose bilatérale des
artéres rénales)

Néphroangiosclérose, sclérodermie

Maladie rénale athéro-embolique Etc.
Néphropathie de reflux (pyélonéphrite chronique)
Polykystose rénale autosomique dominante

Rein myélomateux

Tubulopathies héréditaires

Néphropathies secondaires aux analgésiques,
toxiques, Etc.

Cancer de la prostate ou du col de I’utérus
Cancer digestif métastatique

Fibrose rétro-péritonéale

Hypertrophie bénigne de la prostate. Etc.
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1.3.4.3. Facteurs de risque et de progression de la MRC
Plusieurs facteurs ont été décrits dans la survenue et la progression de la maladie rénale
chronique d’ou I’intérét d’un diagnostic et d’un traitement précoce des patients pour éviter ou
ralentir la progression et les complications de I’insuffisance rénale. Ils sont classés en facteurs

d’initiation et de progression (cf tableau III) :

TABLEAU III : Facteurs de risques de la MRC [41]

Facteurs de susceptibilité et facteurs d’initiation Facteurs de progression

o Age élevé - Sexe masculin

* Sexe masculin * Origine africaine

* Ethnicité * Réduction néphronique

* Niveau de revenu/classe sociale faible * Protéinurie

» Antécédents familiaux de maladie rénale * Pression artérielle élevée
chronique * Glycémie mal contrdlée dans le diabéte
* Diabéte * Tabagisme

* Hypertension artérielle * Substances néphrotoxiques

* Obésité » Médicaments

» Syndrome métabolique » Métaux lourds, solvants organiques
* Réduction néphronique » Maladies cardiovasculaires

» Médicaments néphrotoxiques

- Anti-inflammatoires non stéroidiens
- Antibiotiques/antiviraux

- Produits de contraste

» Maladies urologiques

- Uropathies obstructives

- Infections récurrentes

» Maladies cardiovasculaires
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L4. T RAITEMENT
I.4.1. Traitement conservateur et étiologique[15]

Les buts du traitement conservateur sont de ralentir la progression de l'insuffisance rénale non

terminale, traiter le stade décompensé et améliorer la qualité de vie des IRC.

Il repose sur les mesures hygiéno-diététiques, le traitement symptomatique avec correction

des facteurs de risque de la MRC et traitement étiologique.

e L[’apport protidique doit étre conséquent pour éviter la dénutrition et 1’amyotrophie.
Cependant il doit étre limité pour éviter un apport exagéré de phosphate et d’ions H+.
L’apport protéique est d’environ 0,8 a 1 g/kg/jour.

L’apport calorique doit étre au minimum d’environ 30- 35 kcal/kg/j pour maintenir 1’équilibre

nutritionnel convenable afin d’éviter les complications infectieuses.

e Outre ses effets cardiovasculaires, le tabac favorise la progression de la MRC donc son
arrét est impératif chez tout patient ayant une MRC.

e Le traitement médicamenteux comportera celui de I’'HTA, des troubles du métabolisme
phosphocalcique et potassique, de I’acidose métabolique et de I’anémie.

Le contrdle strict de la pression artérielle permet de ralentir la progression des maladies

rénales et de diminuer le risque de complication cardiovasculaire. Presque tous les

antihypertenseurs peuvent étre utilisés et en tenant compte de la notion de néphroprotection.

1.4.2. Traitement de suppléance [31, 11, 36]
Le traitement de suppléance au stade V de la MRC repose sur I’hémodialyse, la dialyse
péritonéale et la transplantation rénale.
1.4.2.1. Hémodialyse

L’hémodialyse est basée sur les échanges diffusifs et convectifs qui s’effectuent entre le sang
du patient et un liquide de dialyse dont la composition est proche de celle du milieu
extracellulaire a travers une membrane semi perméable de nature cellulosique ou synthétique.
Dans le cadre de I'IRC, la décision d’hémodialyse, une fois prise est définitive et donc elle
devient chronique.

Le dialysat plus ou moins iso-osmotique avec le plasma est composé de différents ions
présents, en concentration variable, selon I’effet désiré sur le plasma. C’est ainsi qu’il est
isotonique en NaCl, hypotonique en potassium et magnésium, dépourvu de phosphore,
hypertonique en calcium et plutot alcalin. Afin que la dialyse soit performante, il est

important de maintenir un débit sanguin moyen extracorporel satisfaisant (minimum
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200ml/mn). Pour cela, elle nécessite la mise en place, idéalement plusieurs mois a I’avance
d’une fistule artério-veineuse, a défaut un cathéter sur veine profonde.
La fistule artério-veineuse est une anastomose termino-latérale ou latéro-latérale entre une
veine et une artére, qui a pour but d’accroitre le débit sanguin dans la veine.
Le cathéter sur veine profonde peut se faire par abord fémoral, par abord jugulaire ou encore
par abord sous —clavier sous —clavier.
Des lignes connectent le dialyseur au circuit sanguin et au circuit du dialysat. Un générateur
controle la fabrication du dialysat a partir d’un concentré et surveille les débits, les pressions,
les températures et le taux d’ultrafiltration. La dialyse peut étre continue ou intermittente a
raison de 3 séances par semaine de 4 a Sheures par semaine. L’ultrafiltration ou la perte de
poids souhaitée chez le patient doit étre définie au début de la séance en fonction du poids sec.
En fonction de la durée de la séance de dialyse, le taux d’ultrafiltration sera compris entre 500
et 800ml/heure.
L’anticoagulation avec de 1’héparine (sodique+++ ou de bas poids moléculaire) est
indispensable pour éviter la coagulation dans le circuit extracorporel de sang. En cas de risque
hémorragique, le citrate peut €tre utilisé avec un monitorage adéquat par une équipe entrainée.
Le traitement par hémodialyse nécessite un systéme de traitement d’eau délivrant une eau
suffisante pendant toute la séance et ayant une qualité répondant aux normes de la
pharmacopée.

1.4.2.2. Dialyse Péritonéale
Elle est basée sur l'emploi du péritoine comme membrane osmotique d'échange avec le milieu
extracellulaire. Elle nécessite la mise en place chirurgicale d’un cathéter permanent. L’un des
extrémités du cathéter est dans le cul-de-sac de Douglas, I’autre étant tunnélisé dans un trajet
sous cutané latéro-ombilical.
Elle peut étre réalisée selon 2 grandes modalités : la dialyse péritonéale continue ambulatoire
(DPCA) ou la dialyse péritonéale automatisée (DPA) en régime intermittent ou continu.
La DPCA est une technique manuelle permettant 3 a 5 échanges par jour et la DPA est
assurée par une machine avec des échanges nocturnes.

1.4.2.3. Transplantation rénale

La transplantation rénale est le traitement de choix de l'insuffisance rénale chronique en
raison du résultat médical et de la qualité de vie qu'elle offre par rapport a la dialyse.
Les progres réalisés dans les domaines de I’immunosuppression et de la prophylaxie anti-
infectieuse ont considérablement amélior¢ les taux de réussite avec des rejets aigus de plus en

plus faibles. La transplantation peut se faire a partir du donneur vivant ou du donneur décédé.
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On parle de transplantation de greffe préemptive quand elle est réalisée sans recours antérieur
a la dialyse.

Les seules contre-indications réelles sont un cancer récent ou évolutif et certaines affections
psychiatriques.

Elle ne sera envisagée qu’apres un bilan pré-thérapeutique exhaustif comportant le statut
immunologique, la recherche des foyers infectieux et de certaines pathologies pouvant contre-

indiquer de fagon relative la transplantation.

1.4.3. Traitement préventif

La prévention de la maladie rénale chronique est I’un des buts principaux du traitement.

e La prévention primaire consiste a éviter la survenue de la maladie rénale. La plupart des
maladies rénales sont asymptomatiques. Leur identification précoce repose sur une
démarche de néphrovigilance tout au long de la vie d’un sujet.

Pour la population enticre, les conseils sont la suppression du tabac, exercice physique,

régime pauvrement salé. Il faut y ajouter le maintien d’une diurése abondante par I’ingestion

d’eau en quantité suffisante pour éviter la lithiase et diminuer le risque d’infection urinaire.

Chez les sujets a risque, que sont les hypertendus, les diabétiques et les sujets agés, cette

prévention repose sur les mesures hygiéno-diététiques (lutte contre 1’obésité et maintien d’une

activité physique, suppression du tabac) ; les bandelettes urinaires : (protéinurie + hématurie) ;
la mesure de la pression artérielle; dosage de I’excrétion urinaire d’albumine (micro
albuminurie) et de la créatinine plasmatique.

e La prévention secondaire et tertiaire a pour cible les malades déja dépistés. Il s’agit ici de
ralentir la progression de 1’insuffisance rénale ou de prévenir ses complications et préparer
a temps le traitement de suppléance.

Il faut corriger les facteurs de progression de la maladie rénale chronique pour ralentir la

progression vers I’IRCT.
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IL. (EIL ET REIN
I1.1. Rappels sur I’ceil [34, 29, 32]

L’ceil est I’'un des cinq organes de sens du corps humain, c’est I’organe de la vue.
L’anatomie de I’ceil se divise en deux : celle du globe oculaire et celui de ses annexes (les
muscles oculo-moteurs, les nerfs, la paupiere, le systéme lacrymal et I’orbite).
Le globe oculaire a une forme grossiérement sphérique de diamétre sagittal ou antéro-
postérieur de 25 mm, diamétre transversal de 23,5 mm et diamétre vertical de 23 mm. Son
poids est de 7 grammes pour un volume de 6,5cm?.
On définit classiquement un contenant formé de trois "enveloppes" ou "membranes" et un
contenu. Les trois enveloppes sont concentriques et formées de dehors en dedans par :
- La membrane externe ou coque cornéo-sclerale est composée de la sclére opaque en arriere
et de la cornée transparente en avant. La sclére est une membrane rigide, fibreuse, résistante,
qui entoure et protége I’ceil a ’extérieur tout en maintenant sa forme. Elle est traversée par un
grand nombre de petits canaux, et a I’arriére par une ouverture ou passent les fibres du nerf
optique.
La cornée, enchassée dans I’ouverture antérieure de la sclérotique, constitue la principale
lentille du systéme optique oculaire.
La frontiére entre cornée et sclére est appelée « limbe », c’est une zone semi-transparente qui
a la particularit¢ d’adhérer a la conjonctive, et elle est richement vascularisée et innervée
tandis que la cornée est avasculaire.
-La membrane intermédiaire ou uvée : c’est la tunique vasculaire qui comprend la choroide, le
corps ciliaire et 'iris. Cette membrane est séparée de la sclere par un espace supra-choroidien
et de la rétine par I'épithélium pigmentaire.
-La membrane interne ou rétine : Elle s'étend a partir du nerf optique en arriere et tapisse toute
la face interne de la choroide pour se terminer en avant en formant une ligne festonnée, 1'ora
serrata. La rétine est constituée de deux tissus : la rétine neurosensorielle et I'épithélium
pigmentaire.
Le contenu du globe oculaire est constitué¢ de milieux transparents permettant le passage des
rayons lumineux jusqu'a la rétine :
-L’humeur aqueuse : liquide transparent et fluide qui remplit la chambre antérieure, délimitée
par la cornée en avant et l'iris en arriére. Secrétée en permanence par les proces ciliaires,
I'humeur aqueuse est évacuée au niveau de l'angle iridocorneen a travers le trabéculum dans le

canal de Schlemm qui rejoint la circulation générale.
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Une gene a I'¢évacuation de I'humeur aqueuse provoque une ¢lévation de la pression
intraoculaire.

-Le cristallin : lentille biconvexe, convergente, amarrée aux proces ciliaires par son ligament
suspenseur, la zonule. Il est capable de se déformer par tension ou relachement de la zonule
sous l'effet de la contraction du muscle ciliaire, et de modifier ainsi son pouvoir de
convergence: ceci permet le passage de la vision de loin a la vision de prés qui constitue
'accommodation.

-Le corps vitré : gel transparent, entouré¢ d'une fine membrane, la hyaloide, qui remplit les
4/5eme de la cavité oculaire et tapisse par sa face postérieure (hyaloide postérieure) la face

interne de la rétine.

Figure 1: Coupe sagittale de I’ceil

Le globe oculaire est classiquement subdivis¢ en deux régions comprenant les structures
précédemment décrites :

—le segment antérieur : il comprend la cornée, l'iris, la chambre antérieure, l'angle
iridocornéen, le cristallin et le corps ciliaire.

—le segment postérieur : 1l comprend la sclére, la choroide, la rétine et le corps vitré.
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I1.2. Manifestations oculaires en hémodialyse [38, 10]
L’insuffisance rénale est associée a un large éventail de désordres métaboliques, intéressant
divers segments de 1’ceil et des complications oculaires peuvent survenir chez les patients
recevant une thérapeutique substitutive de la fonction rénale.
La choroide et le rein présentent sur le plan anatomique des similitudes. Ils possédent tous les
deux un vaste lit capillaire fait de vaisseaux fenétrés ; et la pression sanguine capillaire dans la
choroide et les glomérules rénaux est plus élevée que dans tout autre organe du corps humain.
Sur le plan embryologique, le rein et de nombreuses structures oculaires (sclere, iris, choroide,
et corps ciliaire) ont une origine mésenchymateuse. A 1’opposé, le neuroépithélium rétinien et
1’épithélium tubulaire rénal ont une origine ectodermique.
Leur organogenése se déroule cependant parallélement dans le temps avec une premicre
période critique entre la quatriéme et la sixiéme semaine de développement. Des anomalies
dans I’embryogenése durant cette période peuvent affecter ces deux organes.
Certains processus pathogenes affectent de la méme facon 1’ceil et le rein : vascularite dans la
periartérite noueuse, infiltrat lymphoplasmocytaire dans le syndrome de Gougerot-Sjogren,
dépots (amylose, cystinose ...).
L’ceil enfin patit du dysfonctionnement rénal : insuffisance rénale chronique, néphropathies
avec HTA.
Certaines pathologies comme I’HTA, la goutte, la drépanocytose, la maladie de Waldenstrom
touchent simultanément I’ceil et le rein.
Les manifestations ophtalmologiques observées au cours de I’IRC sont surtout décrites chez
les patients dialysés et il est parfois difficile de distinguer les complications qui reviennent a
la dialyse de celles qui relevent de I’'IRC.
L’HTA et les troubles du métabolisme phosphocalcique en sont les principaux facteurs.
Le remplacement des fonctions rénales est cependant imparfait, comme en témoignent les
manifestations oculaires. Elles sont fréquentes, diverses et nécessitent une description

anatomoclinique.
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I1.2.1. Troubles de la réfraction

Les amétropies sont fréquentes. Elles seraient responsables pour une grande part, de la baisse

de l'acuité visuelle des patients en hémodialyse [44].

Les principales amétropies sont :

¢ la myopie : c’est un ceil qui est trop convergent ou trop long par rapport a sa convergence:
I’image de 1’objet observé se forme en avant de la rétine : il est donc vu flou.

e I’hypermétropie : c’est un ceil qui n’est pas assez convergent ou qui est trop court par
rapport a sa convergence : dans ce cas, I’image se forme virtuellement en arriére de la
rétine.

e Dastigmatisme : dans ce cas, la réfraction de I’ceil n’est pas la méme selon le plan dans
lequel se trouvent les rayons incidents, le plus souvent par défaut de sphéricité de la face
antérieure de la cornée (astigmatisme cornéen antérieur) : dans un ceil astigmate, 1’image
d’un point n’est pas punctiforme mais formée de deux lignes perpendiculaires : I’ceil
percevra donc une image floue.

I1.2.2. Atteintes cornéo-conjonctivales [31, 10]

L’amélioration des techniques de dialyse a entrainé 1’allongement de la survie des patients

dialysés et a fait apparaitre ainsi de multiples pathologies parmi lesquelles les manifestations

ophtalmologiques en particulier les calcifications ophtalmologiques.

Les dépots calciques représentent la principale complication oculaire de I’IRC. Les

calcifications cornéennes peuvent se disposer en bande. FElles sont favorisées par

I’hyperphosphatémie et 1’augmentation du produit phosphocalcique. Ces calcifications sont

souvent asymptomatiques mais peuvent parfois entrainer un ceil rouge et une diminution de

I’acuité visuelle.

D’autres modifications cornéennes par surcharge calcique comme la dégénérescence limbique

de Vogt et la kératite en bandelette sont fréquemment observées chez I’insuffisant rénal

chronique.

Une hémorragie sous-conjonctivale est parfois le résultat d’une diathése hémorragique

urémique ou héparino-induite.

I1.2.3. Atteintes cristalliniennes

Elles se résument a une cataracte partielle ou totale pouvant aller des petites opacités

cristalliniennes jusqu'a la cataracte blanche totale [46].

Les mécanismes évoqués dans la survenue de la cataracte sur ce terrain sont trés controversés.

Le stress oxydatif dans la pathogénie de cette cataracte a été évoqué. En effet, les patients en
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IRC sont beaucoup plus exposés au stress oxydatif lequel agirait en synergie avec I’urémie et
les protéines de la carbamylation au niveau du cristallin favorisant I’opacification du cristallin
[6].
D’autres facteurs ont été évoqués dans la formation de cette cataracte [10, 16, 25] : les
troubles phosphocalciques (hypocalcémie), la malnutrition et le taux élevé d'urée sanguine.
Apres transplantation rénale, la survenue de cataracte est liée a la corticothérapie
immunosuppressive

I1.2.4. Atteintes de ’humeur aqueuse : variations de la pression intra-oculaire
Elles se font dans le sens d'une augmentation en cours de dialyse. Elle est liée a une
modification du gradient osmolaire entre le plasma d’une part, ’humeur aqueuse et le LCR
d’autre part par suite d’une élimination retardée de I’une de ces 2 compartiments liquidiens.
Elle peut étre responsable de céphalées et nausées au cours de la séance de dialyse.
L’utilisation de dextrose et ’ultrafiltration rénale peuvent concourir a faire baisser la PIO et la
pression intra cranienne et des séances de dialyse plus fréquentes a haut débit permettraient de
réduire ces variations de pression [9].
Le glaucome est la 2° cause de cécité dans le monde. Il se caractérise par une augmentation de
la pression intraoculaire, qui a la longue endommage les fibres nerveuses qui constituent le
nerf optique. Ce qui donne lieu a une altération lente et progressive de la vision et,
¢ventuellement la cécité.

I1.2.5. Atteintes neuro-ophtalmologiques
Elles sont a type d'ophtalmoplégie bilatérale avec une atteinte préférentielle du nerf
oculomoteur externe [46]. La neuropathie optique urémique du dialysé serait le résultat de
I'hypotension artérielle chronique [14]. Elle pourrait également étre induite par les
calcifications artériolaires liées a I'urémie [27].
La neuropathie optique ischémique du dialysé se manifeste par une baisse brutale et indolore
de l'acuité visuelle. La réaction pupillaire a la lumiere est toujours altérée. L'oeedéme papillaire
retrouvé au fond d'ceeil évolue en quelques semaines vers une atrophie optique.
I1.2.6. Complications oculaires de I’hypertension
Les signes ophtalmoscopiques de I’HTA sont la rétinopathie hypertensive, la choroidopathie
hypertensive et les signes liés a 1’artériosclérose [10, 43, 2, 1].
I1.2.6.1. La rétinopathie hypertensive

Elle est fréquente au cours de I’'IRC et en général asymptomatique.
Les premiers signes de rétinopathie hypertensive ne s’accompagnent pas de retentissement

fonctionnel ; I’acuité visuelle est donc le plus souvent normale. Les signes oculaires de 'HTA
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ne sont présents qu’au cours des HTA séveres. La grande majorit¢é des HTA modérées ou
bénignes est indemne de manifestation ophtalmoscopique.
Dans la physiopathogénie de la rétinopathie hypertensive, il y a 1’autorégulation qui est
I’aptitude spécifique des vaisseaux rétiniens a réagir aux modifications tensionnelles: elle
permet le maintien d’un débit vasculaire rétinien stable en présence de modifications de la
tension artérielle grace a la vasoconstriction artérielle active qui se produit en présence d’une
augmentation de la pression artérielle.
Le premier signe ophtalmoscopique de la rétinopathie hypertensive est la diminution de
calibre artériel difficile a apprécier lorsqu’elle est diffuse.
En présence d’une HTA sévere, ou d’installation rapide, les capacités d’autorégulation sont
dépassées :
- la barriere hémato-rétinienne est rompue. Cela se traduit cliniquement par des hémorragies
rétiniennes superficielles, un cedéme maculaire associ¢ a des exsudats secs souvent de
disposition stellaire dans la région maculaire, un cedéme papillaire.
- DPocclusion des artérioles précapillaires est responsable de nodules cotonneux et
d’hémorragies rétiniennes profondes.
Il faut distinguer les signes liés a ’HTA proprement dite des signes liés a I’artériosclérose.
Les classifications les plus récentes tiennent compte de ces distinctions alors que les plus
anciennes regroupaient HTA et artériosclérose.

I1.2.6.2. La choroidopathie hypertensive
Les vaisseaux choroidiens sont dépourvus de mécanisme d’autorégulation mais subissent une
vasoconstriction dépendante du systéme nerveux sympathique en présence d’une HTA : des
occlusions de la choriocapillaire peuvent apparaitre, responsables d’une ischémie et d’une
nécrose de 1’épithélium pigmentaire.
A la phase aigué, ces 1ésions sont profondes et blanchatres au fond d’ceil ; elles cicatrisent en
laissant de petites taches pigmentées profondes (« taches d’Elschnig »).
Les formes les plus séveres de la choroidopathie hypertensive avec ischémie choroidienne
étendue s’accompagnent d’un décollement de rétine exsudatif du pdle postérieur, responsable
d’une baisse d’acuité visuelle.
Avec le traitement de I’HTA, le décollement de rétine exsudatif se réapplique et 1’acuité

visuelle se normalise.
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I1.2.6.3. L’artériosclérose
Les artéres rétiniennes peuvent étre le sicge de 1ésions d’artériosclérose. Elles se traduisent
par des lésions chroniques, irréversibles, mais asymptomatiques en dehors des complications.
Les principaux signes de I’artériosclérose sont :
- l’accentuation du reflet artériolaire au fond d’ceil, dii a 1’épaississement pariétal.
L’accentuation du reflet artériolaire donne a 1’artére un aspect argenté ou cuivré.
- le signe du croisement dans lequel la veine rétinienne apparait écrasée au niveau du
croisement artérioveineux, et dilatée en amont ; a un stade de plus, on observe la présence
d’hémorragies rétiniennes au niveau du signe du croisement : on parle de « pré thrombose ».
- I’occlusion de la veine au niveau du croisement peut aboutir a un tableau d’occlusion de
branche veineuse.

I1.2.6.4. Classification de la rétinopathie hypertensive et de I’artériosclérose [1]

A la classique classification de Keith et Wagener, qui ne faisait pas la part entre les signes

directement liés a 1’¢élévation des chiffres tensionnels et les signes liés a I’artériosclérose, ont succédé

d’autres classifications dont la classification de Kirkendall (cf. tableau IV):

TABLEAU IV : CLASSIFICATION DE KIRKENDALL

Stade Rétinopathie hypertensive Artériosclérose
I Rétrécissement artériel Signe du croisement
I Stade I +:
- hémorragies rétiniennes Signe du croisement +
- nodules cotonneux Rétrécissement artériel en regard

- «exsudats secs»
111 Stade II + :

Stade II + cedéme papillaire - engainements vasculaires
- occlusion de branche veineuse
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FO normal Nodules cotonneux (Edéme papillaire

-

Croisement artério-veineux Hémorragies rétiniennes

I1.2.7. Relation entre causes de I’IRC et ceil : cas du diabéte
Dans 1'évolution du diabéte sucré, une relation étroite existe entre rétinopathie diabétique et
néphropathie diabétique, en raison de la micro angiopathie qui affecte a la fois les yeux et les
reins.
La rétinopathie diabétique débute par un stade de rétinopathie diabétique non proliférante et
évolue vers la rétinopathie diabétique non proliférante sévére (ou préproliférante) caractérisée
par une ischémie rétinienne étendue. Ensuite la rétinopathie diabétique va progresser vers le
stade de rétinopathie diabétique proliférante caractérisée par la prolifération de néo vaisseaux
a la surface de la rétine et/ou sur la papille [45].
L’cedéme maculaire peut étre associ¢ a la rétinopathie diabétique non proliférante ou
proliférante. La rétinopathie diabétique peut étre responsable d’une hémorragie intra —
vitréenne par saignement des néo vaisseaux.
La baisse de I’acuité visuelle liée a 1I’cedéme maculaire est progressive, mais peut a la longue
entrainer une cécité. Un décollement de rétine ou glaucome néo vasculaire entraine une perte

brutale et quasi- complete de la vision.
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TABLEAU V : CLASSIFICATION DE LA RETINOPATHIE DIABETIQUE SELON
LA CLASSIFICATION DE LA SOCIETE FRANCOPHONE DU DIABETE (SFD)

» Pas de rétinopathie diabétique (RD)

> RD non proliférante (absence de néovaisseaux) :
e RD non proliférante minime (quelques microanévrismes ou hémorragies punctiformes)
e RD non proliférante modérée (par exclusion si ni RD non proliférante minime, ni RD
non proliférante sévére) ;
e RD non proliférante sévere (ou RD préproliférante) : régle du < 4, 2, 1 >, c'est-a-dire
hémorragies rétiniennes dans les 4 quadrants du fond d'ceil et/ou dilatations veineuses dans

2 quadrants et/ou AMIR dans 1 quadrant.

» RD proliférante (selon la taille et 1a localisation des néovaisseaux) :
— RD proliférante de minime a sévere ;
— RD proliferante compliquée (hémorragie intra vitréenne, décollement de rétine

tractionnel, glaucome neovasculaire).

» Maculopathie : oedémateuse ou ischémique
Chaque stade de rétinopathie peut étre associ€ a un certain degré d'cedéme maculaire
diabétique ; 'eedéme maculaire est classifié en minime, modéré ou sévere, selon sa
localisation par rapport au centre de la macula. Il est considéré comme sévere lorsqu'il

atteint le centre de la macula.
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11.2.8. TRAITEMENT
Le traitement des atteintes oculaires au cours de I'IRC est essenticllement palliatif. Le
traitement étiologique doit toujours étre de mise. Il devra servir essentiellement & maintenir ou
restaurer la fonction visuelle.
11.2.8.1. Moyens
+ Moyens optiques
Ils consistent a réaliser une correction optique adaptée a I'amétropie, le plus souvent par des

lunettes.

+ Moyens médicaux
Ce sont essentiellement les collyres hypotonisants a base de bétabloquants, prostaglandines
ou myotiques (pilocarpine) qui seront utilisés dans les hypertonies intraoculaires.
Les antibiotiques locaux et généraux a pénétration intraoculaire (fluoroquinolones) seront
administrés dans les endophtalmies, en adaptant les doses a la fonction rénale pour les formes

générales.

+ Moyens chirurgicaux
Ils se résument essentiellement au traitement chirurgical de la cataracte par la méthode
d'extraction extra-capsulaire qui est largement utilisée dans le monde.
Elle peut se faire soit par phaco-émulsification, soit par l'extraction extra-capsulaire manuelle
suivie dans tous les cas de I’implantation d’un cristallin artificiel en chambre postérieure.
Le traitement chirurgical du glaucome consiste en une trabéculoplastie au laser pour faciliter

I’évacuation de I’humeur aqueuse ou en une chirurgie filtrante.
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I. METHODOLOGIE
I.1. Cadre d’étude

L’¢étude s’est déroulée au niveau de 1’hdpital Aristide Le Dantec au sein des unités de dialyse
et du service d’ophtalmologie.
v" L’hémodialyse du CHU Aristide Le Dantec comporte deux unités d'hémodialyse (Pachon
et Annexe) :
L’unité d’hémodialyse PACHON a une capacité de 14 machines et celle de Annexe comporte
10 générateurs de dialyse.
Le personnel médical est composé de deux professeurs titulaires agrégés, d’un maitre
assistant, d’un assistant chef de clinique, d’internes et de médecins en spécialisation en
néphrologie de nationalités différentes.
Le personnel paramédical est fait de techniciens supérieurs en néphrologie, d’infirmiers de
dialyse et de stagiaires en formation.
v Le service d’ophtalmologie
C’est un service polyvalent qui comprend :
- une unité d’hospitalisation de 30 lits,
- deux salles de consultation, avec deux lampes a fente chacune dont une équipée d’un
tonometre de Goldman.
- d’une salle d’exploration munie d’un réfractométre automatique, d’un angiographe, de
deux échographes dont un comportant un pachymetre, d’un champ visuel et d’un laser.
- et d’un bloc opératoire. avec deux salles d’opération
Le personnel médical est composé de deux professeurs, deux assistants, d’internes et de
médecins en spécialisation de différentes nationalités.
Le personnel paramédical est fait de techniciens supérieurs en ophtalmologie, d’infirmiers et
de stagiaires en formation.
I.2. Type et période d’étude
Il s’agissait d’une étude prospective, transversale sur une durée de 04 mois allant de la
période du 08 Janvier au 09 Avril 2018.
1.3. Population d’étude
La population d’étude était constituée de patients hémodialysés chroniques au CHU Aristide

Le Dantec de Dakar.
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L.3.1. Criteres d’inclusion
Etaient inclus, les patients réguliérement hémodialysés depuis plus de 03 mois, et ayant
bénéfici¢ d’un examen ophtalmologique durant la période d’étude.
I.3.2. Critéres de non inclusion
N’¢étaient pas inclus:
- les patients hémodialysés chroniques depuis plus de 03 mois non consentant a
I’examen ophtalmologique,
- les patients hémodialysés vacanciers et les cas d’insuffisance rénale aigue.
L.4. Parametres étudiés
Le recueil des données a été fait a I’aide d’une fiche d’enquéte individuelle. Les données
¢taient recueillies a partir des dossiers et aupres des malades suivis dans les unités
d’hémodialyse de 'HALD.
Pour chaque patient inclus, ont été étudiés les parametres:
1.4.1. Epidémiologiques
o Age
e (Qenre
1.4.2. Cliniques
e Néphropathie initiale
e Antécédents et comorbidités
e Signes fonctionnels et physiques ophtalmologiques (Interrogatoire, étude
de ’acuité visuelle, examen des annexes et du segment antérieur a la lampe
a fente, examen du segment postérieur au fond d’ceil).
1.4.3. Paramétres de dialyse
e Nombre de séance par semaine
e Abords vasculaires
e Ancienneté en dialyse
1.4.4. Paraclinique :
e Hémogramme
¢ Bilan martial
e Calcémie
e Phosphore
e PTHi
e 25(OH)vitD
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1.4.5. Aspects thérapeutiques :
e Traitement habituel du patient

e Traitement ophtalmologique proposé

ii. Définition des variables opérationnels

La baisse de I’acuité visuelle est définie par une AVL < 8/10

La cécité est définie par une AV < 1/20.

Amétropie : correspond a [’ensemble des troubles de la réfraction: myopie,

hypermétropie, astigmatisme, presbytie. Elle se caractérise par une absence de netteté des

images sur la rétine pour des objets se situant de prés ou de loin.

Le taux d’hémoglobine est considéré normal s’il est > 11.5 g/dl

Un taux de PTHi était considéré comme normal chez I’insuffisant rénal chronique s’il était

compris entre 195 et 585 ng/l soit 3 a 9 fois la normale

La calcémie normale était comprise entre 84-104 mg/1

La phosphorémie normale était comprise entre 25-45 mg/1

Ferritinémie est considérée normale pour un taux compris entre 300 et 500 pg/l

Le fer sérique normal est compris entre 60-170 png/100 ml chez I’homme et
50-160pug/100 ml chez la femme

Le coefficient de saturation était considéré normal si > 30 %

Le dosage de 1a 25(OH) vit D permettait de définir :

Insuffisance vitaminique : taux de 25(OH) vit D compris entre 50 et 75 nmol/l soit 20 a 30

ng/ml
déficit modéré : taux de 25 (OH) D compris entre 30 a 50 nmol/l (12 a 20 ng/ml)
deéficit sévere (carence) : taux de 25 (OH) D <30 nmol/l (< 12 ng/ml)

I.5. Déroulement de I’étude

Pour chaque patient consentant, un interrogatoire recueillant les signes fonctionnels oculaires

a été réalisé et I’examen ophtalmologique a été réalis€ par un ophtalmologue (assistant) apres

la prise de I’acuité visuelle par un technicien supérieur en ophtalmologie.
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1.6. Analyse des données
Les données ont été recueillies sur une fiche pré-établie.
L’étude descriptive était réalisée avec le calcul des fréquences et des proportions pour les
variables qualitatives et le calcul des moyennes, écart type pour les variables quantitatives.
L’¢étude analytique était faite avec les tableaux croisés. Pour comparer les fréquences, nous
avons utilisé le test du Khi-deux de Pearson ou le test exact bilatéral de Fisher selon leurs

conditions d’applicabilité avec un seuil de significativité (p < 0,05).
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II. RESULTATS
II.1. RESULTATS GLOBAUX

I1.1.1. Données épidémiologiques

- Effectif et taux de réponse
Durant la période d’étude, cinquante-sept patients ont bénéficié d’un examen
ophtalmologique sur un total de 102 patients soit un taux de réponse de 55,9 %. Deux patients
ont ¢té exclus car I’'un ne dialysait pas réguliérement et 1’autre dialysait depuis moins de
03 mois.
L’étude a donc concerné 55 patients (110 yeux) soit 53,9 % de la population hémodialysée a
HALD.

- Age
L’age médian des patients était de 47 ans avec des extrémes de 21 a 71 ans. La moyenne
d’age était de 45.52 ans + 13.16. La tranche d’age de 40 a 49 ans était la plus représentative
avec une proportion de 32.72% (soit 18 patients).

Eftectif (%)

0,
35,00% 32,72%

30,00%

25,00%
20%
18,20%
20,00%

14,55%

0,
15,00% 12,72%

10,00%
5,00% 1,81%

Tranche d'age

0,00%
20-29 30-39 40-49 50-59 60-70 >70

FIGURE 2 : Répartition de la population selon la tranche d’age
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- Genre
La population d’étude comprenait 24 hommes (43.6%) et 31 femmes (56.4%) soit un sex-ratio

(H/F) de 0.77.

W Hommes

B Femmes

43,60 %

Figure 3 : Répartition de la population selon le genre

I1.1.2. Données cliniques
%  Données Néphrologiques
I1.1.2.1. Répartition des patients selon les antécédents et comorbidités
Les antécédents de notre population d’étude sont rapportés dans le tableau suivant

(cf. tableau VI) :

Tableau VI: Tableau récapitulatif des antécédents des patients

ANTECEDENTS FREQUENCE POURCENTAGE (%)
HTA 52 94.5%
Diabeéte 1 1.8%
Hépatite B chronique 4 7.3%
Cardiopathie ischémique 1 1.8%

I1.1.2.2. Répartition selon la néphropathie initiale
La néphroangiosclérose (NAS) et les glomérulonéphrites chroniques (GNC) étaient les deux
premieres causes trouvées avec respectivement 45.5% (25 cas) et 23.6% (13cas).
Dans 18.2% des cas (10 cas), les causes étaient indéterminées.

Les autres néphropathies causales sont représentées sur la figure 4 :
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Effectif (%)

50,00%
45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

45,50%

IND: Indéterminées

ND: Néphropathie diabétique

NTIC: Néphropathie tubulo-interstitielle chronique
PKAD: Polykystose rénale autosomique dominante

23,60%

18,20%

5,50%
3,60%
1,80% 1,80%

NAS GNC IND NTIC PKAD ND autres  Nephropathie initiale

FIGURE 4 : Répartition selon la néphropathie initiale

I1.1.2.3. Paramétres de dialyse

Tous les patients inclus dans I’étude bénéficiaient de 03 séances par semaine.

La durée moyenne d’hémodialyse était de 67,43 + 39,05 mois avec des extrémes de 7 a 209

mois. La majorité de la population (40%) était situé¢e dans 1’intervalle de 49 a 96 mois soit

entre 4 et 8 ans d’ancienneté de dialyse.

Effectif patients (%) 40 %

40,00%

35,00%

30,00%

25,00%

20,00%

15,00%

10,00%

5,00%

0,00%

32,7 %

18,2 %

5,5%
1,8% 1,8%

<12 [12-48 49- 96 97 - 144 145-192 =209 Durée en dialyse (mois)

Figure 5 : Répartition des patients en fonction de la durée en hémodialyse
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La majorité des patients (47 patients) dialysait a 1’aide d’une fistule artério-veineuse (85.5%).

Un seul patient était porteur d’un cathéter fémoral simple.

§
12,7%
H FAV
M Kt tunnélisé
85,5% m Kt simple

FIGURE 6 : Répartition des patients selon I’abord vasculaire

%  Données ophtalmologiques
I1.1.2.4. Répartition des patients selon les antécédents ophtalmologiques
La grande majorité (81.8%) de la population d’étude n’avait pas d’antécédent
ophtalmologique et aucun patient n’avait subi d’intervention oculaire avant la réalisation de

I’étude.

TABLEAU VII : Tableau récapitulatif des antécédents médicaux ophtalmologi ques

Antécédent médical Effectif Pourcentage (%)
Non 45 81.8
Oui (myopie) 3 5.5
Oui (non précisé) 7 12.7

I1.1.2.5. Répartition des patients en fonction des signes fonctionnels oculaires
Les signes fonctionnels oculaires étaient dominés par la baisse de 1’acuité visuelle, présente

chez 38,2% des patients. Le prurit oculaire €tait présent chez 36.4% des patients.
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TABLEAU VIII : Répartition des signes fonctionnels oculaires

Signes fonctionnels Effectif Pourcentage (%) par rapport

a la pop. d’étude

BAV 21 38.2

Prurit 20 36.4

Larmoiement 18 32.7

Rougeur 13 23.6

Flou visuel 10 18.2
Douleur 4 7.3
Tuméfaction sous orbitaire 1 1.8

gauche

I1.1.2.6. Signes physiques oculaires
% AV
Tous les patients ont eu une mesure de I’AV, soit 110 yeux examinés. Prés de la moitié
(46.3%) des yeux examinés présentait une AVL > 8/10. Trois yeux (2.7%) présentaient une
AV < 1/20.
La répartition en fonction de 1’acuité visuelle de loin est rapportée dans le tableau ci-dessous

(cf. tableau IX) :

TABLEAU IX : Répartition des patients selon I’acuité visuelle

oD oG Total

n (%) n (%) n (%)

<1/20 1(0.9) 2(1.8) 3@2.7)
1/10 < AV<3/10 8(7.3) 8(7.3) 16 (14.6)
3/10< AV<7/10 20 (18.2) 20 (18.2) 40 (36.4)
>8/10 26 (23.6) 25 (22.7) 51 (46.3)

Parmi les yeux présentant une baisse de 1’acuité visuelle, I’amétropie €tait présente au niveau
de 40 yeux (67,8%), suivie de la cataracte dans 49,15% (29 yeux) isolée ou en association.

Les autres lésions retrouvées sont représentées dans la figure suivante (cf. figure 7):
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B Amétropies M Cataracte

H RH B Glaucome

FIGURE 7: Etiologies de la BAV

%  Segment antérieur
L’examen du segment antérieur était normal dans 61.8% (34 patients). L atteinte du cristallin
(opacification du cristallin) était retrouvé dans 34.6 % (19 patients) et 2 cas d’excavation
d’allure glaucomateuse ont été retrouvés (3.6%). La cornée était normale chez presque tous
les patients, un seul avait présenté un gérontoxon bilatéral en méme temps qu’une cataracte
débutante aux deux yeux.
La cataracte était bilatérale chez 18 patients (94.7%) et était trés évoluée dans 26.3%.

%  Segment postérieur
Le fond d’ceil (FO) était normal dans 62.7% (soit 69 yeux). On retrouvait des Iésions diverses
au niveau de 41 yeux soit 37.3 %. Les différentes lésions trouvées sont résumées dans le

tableau suivant :
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TABLEAU X : Répartition des lésions retrouvées au FO

FO Effectif (nombre d’yeux) Pourcentage (%)
Rétinopathie hypertensive 20 48.8
Artériosclérose 12 293
Atrophie maculaire 12 293
Atrophie papillaire 8 19.5
Staphylome papillaire 2 4.9
Choroidose 6 14.6
Atrophie chorio-rétinienne 2 4.9
Papillite 2 4.9
Rétinite 2 4.9
Dégénerescence vitréenne 1 2.4

+ décollement du vitré

%  Annexes
L’examen des annexes retrouvait des anomalies dans 15.5 % des cas (17 yeux) dominées par
la sécheresse oculaire (trouvée chez 12 yeux soit 6 patients).

Les autres atteintes sont résumées dans le tableau ci-dessous (cf. tableau X) :

TABLEAU XI : Anomalies des annexes des patients

Annexes Effectif (nombre d’yeux) Pourcentage (%)
Normaux 93 84.5
Sécheresse oculaire 12 11
Ptérygion 4 3.6
Masse sous orbitaire 1 0.9

gauche

Le ptérygion était au stade I et bilatéral chez un patient et unilatéral droit chez deux patients.
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%  Résultats de la Réfraction

La réfraction avait été réalisée chez 23 patients et on trouvait 1’astigmatisme myopique chez

11 patients. Un patient avait présenté 1’association d’une myopie sévere + presbytie.

TABLEAU XII : Anomalies de la réfraction au niveau des 46 yeux

Réfraction Effectif (nombre d’yeux) Pourcentage (%)
Astigmatisme myopique 22 47.8
Myopie 8 17.4
Astigmatisme hypermétropique 4 8.7
Hypermétropie 4 8.7
Presbytie 4 8.7
Astigmatisme 2 43
Myopie + Presbytie 2 43

I1.1.3. Données paracliniques

Parmi la population d’étude, 51 patients avaient réalis€¢ une calcémie soit 92.7% avec une
calcémie moyenne de 92.94 + 7,46 mg/l. Quatre (04) patients présentaient une hypercalcémie
et parmi eux, deux (02) ont eu a faire le dosage de la PTHi avec une moyenne de 1074.6 +
395,13 ng/l. L’hypocalcémie était présente chez huit (08) patients avec une moyenne de 82,2
+ 3,32 mg/l

La PTHi était réalisée chez 37 patients (67.3%) avec une moyenne de 834.46 + 629,86 ng/l.
vingt-deux (22) patients (59,45%1) présentaient une hyperparathyroidie avec une PTHi
moyenne de 1221,80 + 527,99 ng/l.

Le taux moyen d’hémoglobine était de 8.94 + 2.03 g/dl. L’anémie était retrouvée chez 47
patients avec une moyenne d’hémoglobine de 8.44 g/dl et 6 patients avaient un taux
d’hémoglobine > 11.5 g/dl avec une maximale de 14.8 g/dl.

La phosphatémie moyenne était de 31.74 + 11.74 mg/l. Elle était normale chez plus de la
moiti¢ des patients (58%) et seulement 14% (7patients) présentaient une hyperphosphatémie

avec une moyenne de 50,34 + 6,86 mg/I.
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TABLEAU XIII : Répartition des patients en fonction de la paraclinique

Effectif (Nombre) Pourcentage (%)
CALCEMIE (51)

Calcémie normale 39 76.5
Hypocalcémie 8 15.7
Hypercalcémie 4 7.8

PHOSPHATEMIE (50)
Phosphorémie normale 29 58
Hyperphosphorémie 7 14
Hypophosphorémie 14 28

PTHi (37)
Parathormone normale 15 40.5
Hyperparathormonémie 22 59.5
VITAMINE D (18)
Vitamine D normale 4 22.2
Hypovitaminose D 14 77.8
HEMOGLOBINEMIE (53)
Anémie 47 88.7
Hb normal 6 11.3
BILAN MARTIAL

Ferritinémie (27):

e Hyperferritinémie 18 66.7

e Normale 9 333
Fer sérique (17) :

e Normal

e Bas 17 100
CST (14) : 0

e Normal

e Bas 8 57.2

6 42.8

I1.1.4. Aspects thérapeutiques

I1.1.4.1. Traitement en dialyse
» Antihypertenseurs

Plus de % des patients €taient sous traitement antihypertenseur (43 patients soit 78.2 % de la
population d’étude). Les classes médicamenteuses les plus utilisées étaient les IEC et IC en
association (19 patients soit 44.2%) et les IC étaientt utilisés seuls chez huit (08) patients soit

18.6% des cas.

Les autres classes et associations utilisées sont représentées dans la figure 8 :
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FIGURE 8: Classes d'antihypertenseurs utilisées

» Traitement phospho-calcique
La supplémentation calcique était réalisée chez 12 patients soit 21.8% des cas. Un seul patient
(1.8%) était sous chélateur du phosphore a base de calcium et les calcimimétiques (Mimpara)
¢taient utilisé par une seule patiente.

Dix-sept (17) patients étaient supplémentés en vitamine D (30.9%).

I1.1.4.2. Traitement ophtalmologique

Tous les patients ayant présent¢ des amétropies ont bénéficié d’une correction plus la
prescription de lunettes correctrices adaptées. Un patient présentant une myopie avait
bénéficié de la prescription d’un collyre (Inosine) avec réévaluation au bout de 03 semaines.
Des antiglaucomateux a base de prostaglandine ont été prescrit chez deux patientes ; un
renforcement du traitement antihypertenseur dans les cas de rétinopathie hypertensive sévere
a éteé réalisé.

Une programmation de la chirurgie pour cataracte a été prévue dans 01 mois chez deux
patientes et une surveillance avec réévaluation réguliere avait été préconisée chez les autres

patients présentant une cataracte.

Un traitement symptomatique de la sécheresse oculaire était réalisé chez 4 patients soit 8 yeux

(66,7%).
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I1. 2. RESULTATS ANALYTIQUES
I1.2.1. Croisement entre les signes fonctionnels ophtalmologiques et la durée en dialyse

La répartition des signes fonctionnels oculaires en fonction de la durée d’hémodialyse est

représentée sur le tableau ci-dessous (cf. tableau XIV) :

TABLEAU XIV : Tableau comparatif des signes fonctionnels ophtalmologiques en fonction

de la durée en dialyse

Durée en dialyse par tranche (mois)

[12-48[ [48-96[ [96-144]

BAV :
Effectif 3 6 8 3 1 0.194
% 14.3 % 28.6 % 38.1% 14.3 % 4.8 %

PRURIT :

Effectif 2 9 6 2 1 0.271
% 10 % 45 % 30 % 10 % 5%

ROUGEUR :

Effectif 1 5 3 3 1 0.747
% 7.7 % 38.5% 231 % 23.1 % 7.7 %

LARMOIEMENT :

Effectif 2 6 5 4 1 0.665
% 11.1% 333% 27.8 % 22.2 % 5.6 %

DOULEUR :
Effectif 0 2 2 0 0 0.745
% 0% 50 % 50 % 0% 0 %

Il n’y avait pas de corrélation statistiquement significative entre les signes fonctionnels

oculaires et I’ancienneté de la dialyse.
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I1.2.2. Répartition des signes physiques oculaires en fonction de I’ancienneté en dialyse
Les principales atteintes oculaires sont réparties en fonction de I’ancienneté de la dialyse

(cf. tableau XV)

TABLEAU XV : Relation entre quelques atteintes oculaires et I’ancienneté de la dialyse

Durée en dialyse <12 [ 12- 48] [ 48-96 [ [96-144 [ > 144
Atteintes Effectif | % | Effectif | % | Effectif | % | Effectif | % | Effectif | %
Oculaires

Cataracte 1 5.3 5 26.3 5 26.3 6 31.6 2 10.5
RH 0 0 3 30 4 40 3 30 0 0
Artériosclérose 0 0 2 33.3 2 33.3 2 33.3 0 0
Atrophie
maculaire 0 0 2 333 2 333 2 333 0 0
Atrophie
papillaire 0 0 0 0 2 66.7 1 333 0 0
Choroidose 0 0 0 0 2 66.7 1 333 0 0
Amétropies 3 13 7 30.4 8 34.8 4 17.4 1 43

La cataracte était plus fréquente chez les patients ayant une durée de dialyse entre 96 et

144 mois.
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I1.2.3. Comparaison entre les patients avec cataracte et ceux qui n’en ont pas
La présence ou pas de cataracte a été corrélée a certains parameétres clinico-biologique
(cf. tableau XVI)

TABLEAU XVI : Tableau comparatif des patients ayant une cataracte avec ceux qui n’en

n’ont pas
Cataracte Pas de Cataracte p
Antécédent ophtalmologique (effectif) 6 4 0.061
Ancienneté dialyse (mois) :
Durée minimale 7 8
Durée maximale 209 120 0.036
Durée moyenne 82.47 59.42
Age:
Minimum 29 21
Maximum 71 64 0.001
Age moyen 54.53 40.72
Calcémie :
Normale 16 23
Hypocalcémie 1 7 0.271
Hypercalcémie 2 2
PTHi :
HyperPTH 9 13 0.673
Normale 5 9
Phosphore :
Normale 11 18
Hyperphosphorémie 3 4 0.769
Hypophosphorémie 4 10
Hémoglobinémie :
Normale 2 4 0.862
Anémie 17 30

La durée moyenne de dialyse des patients présentant une cataracte (82,47 mois) était
supérieure a celle des patients ne présentant pas de cataracte (59,42 mois) avec un lien
statistiquement significatif (p=0,036).

L’age était également corrélé a la survenue de cataracte avec un p significatif (p=0,001).

Il n’y avait aucune relation statistiquement significative entre la survenue de la cataracte, le

bilan phosphocalcique et le taux d’hémoglobine.
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I1.2.4. Croisement entre la néphropathie initiale et les signes oculaires
La répartition des manifestations oculaires en fonction de la néphropathie initiale est

représentée dans le tableau ci-dessous (cf. tableau XVII)

TABLEAU XVII : Relation entre NI et quelques atteintes oculaires

Manifestations N.I
oculaires P
NAS PKAD GNC NTIC IND. ND
(effectif)
BAV 11 1 3 0 6 0 0.250
Prurit 8 1 7 1 3 0 0.814
Rougeur 8 0 2 0 2 1 0.261
Larmoiement 8 0 4 1 4 1 0.641
Cataracte 13 0 2 1 3 0 0.181
RH 8 0 1 0 1 0 0.293
Atrophie 3 0 2 0 1 0 0.967
maculaire
Artériosclérose 5 0 1 0 0 0 0.509
Astigmatisme
myopique 5 0 3 1 2 0 0.954
Myopie 1 1 1 0 1 0 0.284
Hypermétropie 1 0 1 0 0 0 0.954

Il n’y avait pas de corrélation statistiquement significative entre les atteintes oculaires et la

néphropathie causale.
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I1.2.5. Croisement entre le prurit oculaire et la sécheresse oculaire

Le prurit oculaire a ét¢ croisé a la sécheresse oculaire sans aucune relation statistiquement

significative (cf. tableau XVIII)

TABLEAU XVIII : Croisement entre le prurit et la sécheresse oculaire

Prurit P
Oui Non
Oui
Sécheresse oculaire 3 3
0,462
Non
17 32
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I11. DISCUSSION ET COMMENTAIRES

II1.1. Données épidémiologiques

ITI.1.1. Age
L’age de notre population d’étude était compris entre 21 et 71 ans avec une prédominance de
la tranche d’age de 40 a 49 ans. La moyenne d’age était de 45,52 ans.
Des observations similaires ont été faites par SOW [39] au Sénégal, DIALLO [8] au Mali,
KOMAN [26] en Cote d’Ivoire et COULIBALY [7] au Burkina Faso qui rapportent une
moyenne d’age respective de 47 ans, 48 ans, 45.68 ans et 43.6 ans.
Au Maroc, KARIMI [21], GUENNOUN [12], MARRAKCHI [30] et BENTOUHAMI [3]
retrouvaient respectivement une moyenne d’age de 47 ans, 48.1 ans, 48 ans et 44 ans.
Le reflet du caractére jeune de notre population d’étude montre que I’insuffisance rénale
touche les couches sociales économiquement actives.
La survenue de I’'IRC a un jeune age dans nos pays peut étre liée a la faible espérance de vie,
a I’ignorance des mesures préventives, et a la faible capacité de prise en charge de nos
structures sanitaires.

II1.1.2. Genre
Notre série retrouvait une prédominance féminine (56,4%) avec un sex-ratio de 0,77.
Ces données sont contraires a celles retrouvées dans la littérature avec une prédominance
masculine. COULIBALY [7] et DIALLO [8] retrouvaient respectivement un sex-ratio de 1.8
et 1.46. Ceci peut étre li¢ a notre taux de réponse dans 1’étude (53,9%) par rapport a la
population hémodialysée au CHU Le Dantec.

I11.2. Néphropathie initiale
La néphropathie causale ¢était dominée par la néphroangiosclérose (NAS) avec 25 cas soit
45,5%.
Au Mali, en Cote d’Ivoire et au Cameroun, la NAS était trouvée comme néphropathie causale
dans respectivement 46.87% [8], 53% [26] et 43% des cas [42].
Cette prédominance de la NAS s’explique par la forte prévalence de ’'HTA qui était trouvée
comme antécédent médical prédominant chez nos patients.
L’HTA est la premiére cause connue d’insuffisance rénale chronique au Sénégal dans des

¢tudes hospitalicres [28].
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I11.3. Durée de la dialyse
La durée moyenne d'hémodialyse était de 67,43 mois dans notre étude. L’ancienneté de la
dialyse était corrélée a la survenue de la cataracte (p=0.036). La durée moyenne en dialyse des
patients présentant une cataracte ¢tait de 82.47 mois, contre 59.42 mois pour les patients ne

présentant pas de cataracte.

I11.4. Données biologiques
Les troubles du métabolisme phosphocalcique étaient dominés par 1’hyperparathyroidie
secondaire avec 59,45 % des patients ayant bénéfici¢é du dosage de la PTHi (67.3% des
patients de 1’étude). La PTHi moyenne était de 1221,80 + 527,99 ng/l. Ceci se comprend
puisqu’au cours de I’IRC, il existe précocement une hyperparathyroidie secondaire et a cause
du cott ¢élevé, les calcimimétiques ne sont pas accessibles dans nos pays.
Cependant, I’hypocalcémie était présente que chez 8 sur 51 patients ayant eu un dosage
sanguin de la calcémie (15.7%) et I’hyperphosphorémie présente chez 7 patients (14%).
Ceci pourrait s’expliquer par la qualité du traitement symptomatique et le régime alimentaire
chez nos patients.
L’anémie était présente chez 88.7% avec un taux moyen d’hémoglobine de 8.44 g/dl.
Coulibaly dans son étude retrouvait 97,1% d’anémie.
La grande fréquence de I’anémie pourrait s’expliquer par I’inaccessibilité de 1’érythropoiétine
(EPO) et la multiplicit¢ des facteurs de résistance a I’EPO ainsi que les prélévements

multiples.

ITL.5. Atteintes oculaires
I11.5.1. Prurit oculaire
Le prurit oculaire représentait le deuxieme signe fonctionnel apres la BAV. Il était présent
chez 20 patients soit 36,4% des cas. MARRAKCHI et DIALLO avaient retrouvé des résultats
plus ou moins semblables avec respectivement 43% et 31.25% [30, 8].
Le prurit dans P’IRC serait li¢ au dépassement des limites de solubilit¢é du produit
phosphocalcique responsable des calcifications métastatiques ubiquitaires.

Aucun cas de calcifications oculaires n’a été retrouvé dans notre étude.
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I11.5.2. Acuité visuelle
Vingt et un patients (38,2%) se plaignaient sur le plan fonctionnel d’une baisse de 1’acuité
visuelle a I’interrogatoire.
On retrouvait a I’examen ophtalmologique une baisse de I’acuité visuelle (BAV) dans plus de
la moitié des yeux examinés, 59 yeux soit 53,7%. SOW [39], BOURQUIA [5], GUENNOUN
[12] et BENTOUHAMI [3] retrouvaient respectivement 44,6% ; 60,7% ; 48% et 66.6% de
baisse de I’acuité visuelle dans les yeux examinées.
COULIBALY [7], DIALLO [8], KARIMI [21] et MARRAKCHI [30] retrouvaient un taux
inférieur dans respectivement 34,6%, 18,75%, 26.6% et 34%.
Aucune explication a cette disparité de résultats n’a été retrouvée.
Les manifestations ophtalmologiques chez le sujet en IRC prennent place dans un ensemble
de troubles cliniques dont I’expression et 1’intensité varient d’un patient a 1’autre [10].
Ces résultats démontrent bien la fréquence de la BAV chez les patients en hémodialyse

chronique.

L’amétropie a constitué¢ la principale cause de la BAV (67,80%). Nos résultats sont
comparables a ceux de COULIBALY [7], DIALLO [8] et SOW [39] et MARRAKCHI [30]
qui rapportaient une prédominance de 1’amétropie dans respectivement 53,2%, 65,63% ;
58,9% et 57% des cas.

Selon FLAMENT [10] et TOMAZZOLI [44], ’hémodialyse chronique est susceptible de
déclencher des amétropies. A travers une étude prospective sur les troubles de la réfraction
réalisée avant et apres le traitement par hémodialyse chez 18 patients (36 yeux) hémodialysés,
TOMAZZOLI avait constaté un changement de la réfraction dans 64% des yeux apres la mise
en dialyse chronique.

Cependant, nous n’avons pas trouvé de relation significative entre la durée d’hémodialyse et
la présence d’amétropie dans notre étude.

L’astigmatisme myopique €tait ’anomalie la plus retrouvée a la réfraction. Il était présent
chez 11 patients (22 yeux soit 47,8%). MARRAKCHI [30] avait retrouvait la myopie chez 15

patients soit 25% des cas dans son étude.
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I11.5.3. Segment antérieur
L’opacification du cristallin était retrouvée dans un tiers des yeux examinés soit 37 yeux
(33.6%). Ce résultat est proche de ceux de KOMAN [30], SOW [39], TCHAKOUI [42],
KARIMI [21] et BENTOUHAMI [3] qui retrouvaient respectivement 33%, 26,8%, 36%, 22%
et 40% de cas de cataracte.
GUENNOUN [12] sur une étude portant sur 100 yeux avait retrouvé un taux supérieur avec
61 % de cataracte, contrairement a DIALLO [8] qui retrouvait un pourcentage plus faible avec
17,19 %, probablement lié¢ a son faible échantillonnage.
Dans notre étude, la cataracte était responsable de la baisse de I’acuité visuelle dans 49,15 %
des cas, seule ou associée a I’amétropie et/ou a la rétinopathie hypertensive.
La spécificit¢ de la cataracte dans I'IRC est trés controversée. Les perturbations du
métabolisme phosphocalcique joueraient un role essentiel dans la genése de ces cataractes, en
particulier I’hypocalcémie chronique [25]. OSMAN soutient qu’un taux ¢élevé d’urée
sanguine, 1’hypocalcémie, les variations de la concentration de 1’urée sanguine pendant la
dialyse seraient également a 1’origine des opacités cristalliniennes [35].
Dans notre étude, 1I’hypocalcémie n’était pas significativement (p=0,271) associée a la
présence d’une cataracte.
L’4ge du patient semble aussi intervenir dans la vitesse de développement de la cataracte avec
un lien statistiquement significatif (p=0.001). La moyenne d’age des patients présentant une
cataracte (54.53 ans) €tait supérieure a celle des patients n’ayant pas de cataracte (40.72 ans).
Nos données corroborent donc les résultats de certains auteurs selon lesquels la cataracte de
I’IRC survient le plus souvent a partir de 40 ans [17, 18].
HARDING [16] soutient que la fréquence de la cataracte est plus importante chez les malades
dialysés que dans la population générale.
Pour éviter le passage a I’intumescence cristallinienne due aux phénomenes osmotiques au
cours de la dialyse, ’intervention devrait se faire rapidement une fois le diagnostic de la

cataracte posé chez les patients en hémodialyse chronique [17].

Le glaucome a été décrit chez 2 patientes (3.6%). SOW [39] durant son étude, avait ¢galement

retrouvé trois (3) cas d’hypertonie oculaire dont deux (2) dues au glaucome.
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I11.5.4. Segment postérieur
Dans notre étude, les anomalies retrouvées au fond d’ceil étaient dominées par la rétinopathie
hypertensive avec 48.8% des lésions. KARIMI [21] et KOMAN [26] avaient trouvé des
résultats similaires avec respectivement des proportions a 39.5% et 45%. Par contre,
TCHAKOUI [42] retrouvait dans son étude un pourcentage plus élevé avec 83% dont 80% au

stade 1.

La fréquence ¢levée de la rétinopathie hypertensive serait liée a la prédominance de ’'HTA
chez nos patients dialysés. Plusieurs patients ont une tension artérielle difficilement

controlable nécessitant de multiples associations antihypertenseurs.

COULIBALY et coll. [7] et SOW [39] avaient retrouvé des pourcentages plus élevés dans
respectivement 67,3% et 75,9% de rétinopathie hypertensive. Ceci peut s’expliquer par
I’échantillonnage plus ¢élevé dans 1’étude de COULIBALY et 1’étude de SOW qui portait sur
les patients insuffisants rénaux chroniques dialysés et non dialysés et il est décrit dans la
littérature [10, 17] que ’hémodialyse améliorerait la rétinopathie hypertensive. Il s’y ajoute
les mesures hygiéno-diététiques qui ne sont pas toujours respectées par les patients
insuffisants rénaux chroniques et I’inaccessibilité de certains médicaments antihypertenseurs

pour nos patients en raison de leur cott.

DIALLO [8] avait trouvé un pourcentage inférieur avec 25% de rétinopathie hypertensive,

probablement en rapport avec son échantillonnage plus faible.

L’artériosclérose était retrouvée dans 29.3% des cas et était souvent associée a la rétinopathie

hypertensive.

Les atteintes papillaires sont dominées dans notre étude par 1’atrophie papillaire avec 19.5%

des cas. SOW [39] dans son ¢étude retrouvait 6,4 % de cas d’atrophie papillaire.

II1.5.5. Annexes
Dans notre étude, aucun cas de calcification conjonctivale n’a été retrouvé.
COULIBALY [7] et DIALLO [8] dans des études similaires n’avaient noté¢ aucun cas de
calcification conjonctivale.
Au Maroc, GUENNOUN [12] ; MARRAKCHI [30], F.E. KARIMI [20] et BENTOUHAMI
[3] retrouvaient respectivement 42% ; 10% ; 55% et 34% de calcifications.
SOW [39] au Sénégal et TCHAKOUI [42] au Cameroun par contre eux retrouvaient un

pourcentage respectif de 15,8 % et 11% de calcifications conjonctivales.
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Nos résultats sont contraires aux données de la littérature selon lesquelles les dépdts calciques
cornéo-conjonctivaux sont les manifestations ophtalmologiques les plus décrites chez les
patients en IRC [10, 17, 18]. D’apres certains auteurs, cela peut étre attribué a la hausse du
produit phosphocalcique plasmatique [10, 24]. KLAASSEN-BROEKEMA [24] évoque le
role de la dévitalisation des tissus dans la geneése de cette pathologie. Cette dévitalisation des
tissus elle-méme serait secondaire a une hyposécrétion lacrymale survenant apres les séances
de dialyse.

Dans notre étude, 1’absence de dépots calciques peut-étre due a la phosphorémie de nos
patients qui était basse, abaissant du coup le produit phosphocalcique. Ce qui confirme qu’il
se pourrait que le meilleur contréle du bilan phosphocalcique soit a I’origine de la baisse des

dépots calciques de nos jours.

Les autres 1ésions annexielles étaient dominées par la sécheresse oculaire avec 11% des cas.
KOMAN [26] en Cote d’Ivoire et GUENNOUN [12] retrouvaient 20% et 84 % de cas de

sécheresse oculaire. Le ptérygion était retrouvé au niveau de 4 yeux soit 3.6%.
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La maladie rénale chronique au stade de dialyse est émaillée de plusieurs complications dont
’atteinte oculaire. Des études ont permis de mettre en évidence plusieurs Iésions oculaires
chez les malades en épuration extrarénale et une meilleure connaissance de cette pathologie
de la part du néphrologue et de I’ophtalmologue est nécessaire. Cette pathologie oculaire peut
en I’absence d’un traitement adéquat constituer un handicap chez les malades en hémodialyse.
Ainsi, nous avons réalis¢ une étude transversale de 04 mois afin de déterminer la prévalence,
de décrire les 1ésions oculaires rencontrées chez les hémodialysés chroniques ainsi que les
facteurs associés a ces Iésions oculaires. L’étude avait permis d’examiner 110 yeux avec mise
en évidence :

- Sur le plan épidémiologique
Sur 102 patients, cinquante-cinq avaient bénéficié d’un examen ophtalmologique. L’age
médian était de 47 ans avec une prédominance de la tranche d’age de 40-49 ans. Le sex-ratio
était de 0,77.
L’age était corrélé a la survenue de cataracte avec un p significatif (p=0,001).

- Sur le plan clinique
Sur le plan néphrologique, la NAS constituait de loin la cause la plus fréquente avec 45.50 %
et ’HTA était retrouvé chez 94,5% des patients.
La durée moyenne d’hémodialyse était de 67,43 = 39,05 mois avec des extrémes de 7 a 209
mois et tous les patients bénéficiaient de 03 s€ances par semaine. La FAV constituait le
principal abord vasculaire chez les patients avec 85.5%.
Sur plan ophtalmologique, les signes fonctionnels oculaires étaient dominés par la baisse de
I’acuité visuelle, présente chez 38,2 % des patients. Le prurit était présent chez 34.5% des
patients. Cinquante et un yeux (46,3%) avaient une acuité visuelle > 8/10, et seulement trois
yeux (2.7%) présentaient une AV < 1/20. L’acuité visuelle était comprise entre 3/10 et 7/10
dans 36,4% soit 40 yeux. Les principales causes de cette baisse de ’acuité visuelle sont
dominées par les amétropies (67,8%) et la cataracte (49,15%).
La cataracte était retrouvé chez 19 patients (34.6%), bilatérale chez 18 patients (94,7%) et tres
¢voluée dans 26.3%. Deux (2) cas d’excavation d’allure glaucomateuse ont été retrouvés
(3.6%). La cataracte était plus fréquente chez les patients ayant une durée de dialyse entre 96
et 144 mois, tandis que les amétropies €étaient prédominantes chez les sujets ayant une durée
de dialyse entre 48 et 96 mois. Les patients présentant une cataracte avaient une durée
moyenne de dialyse de 82,47 mois, supérieure a celle des patients ne présentant pas de

cataracte (59,42 mois) avec un lien statistiquement significatif (p=0,036).
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Il n’y avait aucune relation statistiquement significative entre la survenue de la cataracte et le
bilan paraclinique (bilan phosphocalcique, NFS).
Un patient avait présenté un gérontoxon bilatéral.
La rétinopathie hypertensive était de loin la manifestation oculaire la plus fréquente au fond
d’ceil (48,8%). Ce qui confirme donc I’intérét du parfait controle tensionnel chez le patient
dialysé et la nécessité de réaliser le fond d’ceil régulierement. L’ artériosclérose et 1’atrophie
maculaire étaient présentes a proportion égale dans 12 yeux (29,3%).
L’examen des annexes retrouvait une sécheresse oculaire dans 12 yeux (11%). Les autres
1ésions sont représentées par le ptérygion (3,6%), et au stade 1 dans tous les cas.
Les anomalies retrouvées a la réfraction sont dominées par 1’astigmatisme myopique
(47,8%), suivi de la myopie isolée dans 17,4%. L’astigmatisme hypermétropique,
I’hypermétropie isolée et la presbytie étaient retrouvés a proportion égale dans 8,7% des cas.
Les autres Iésions (astigmatisme isolée, association myopie+ presbytie) étaient retrouvées
pour chacun dans 4,3% des cas.

- Sur le plan paraclinique :
La calcémie moyenne était de 92.94 + 7,46 mg/l, réalisée chez 92.7% de la population
d’étude. L hypercalcémie était présente chez quatre (04) patients et parmi eux deux avaient
bénéfici¢ d’un dosage de la PTHi avec une moyenne de 1074.6 + 395,13 ng/l.
L’hypocalcémie était présente chez huit (08) patients avec une moyenne de 82,2 + 3,32 mg/I.
Trente-sept (37) patients avaient bénéficié d’un dosage de la PTHi avec une moyenne de
834.46 + 629,86 ng/l et parmi eux vingt-deux présentaient une hyperparathyroidie avec un
taux de PTHi moyen de 1221,80 &+ 527,99 ng/I.
La phosphatémie était normale chez plus de la moitié des patients (58%) avec une moyenne
de 31.74 + 11.74 mg/l. L’hyperphosphatémie était retrouvé chez 7 patients (14%) avec une
moyenne de 50,34 + 6,86 mg/I.
Plus de % des patients (47 patient) étaient anémiés une moyenne d’hémoglobine de 8.44 g/dl.
Le taux moyen d’hémoglobine de la population d’étude était de 8.94 + 2.03 g/dl.
L’hémoglobine était > 11.5 g/dl chez seulement 06 patients avec une maximale de 14.8 g/dl.
Il n’y avait aucun lien statistiquement significatif entre les Iésions oculaires et les anomalies

biologiques.

56



- Sur le plan thérapeutique
Le traitement antihypertenseur était utilisé chez 78,2% des patients. La bithérapie associant
IEC + IC était la plus utilisée (44,2%) suivie de la monothérapie par inhibiteur calcique seul.
La supplémentation calcique était réalisée chez 12 patients. Un seul patient (1.8%) était sous
chélateur du phosphore a base de calcium et les calcimimétiques (Mimpara) étaient utilisé par
une seule patiente.
Le taux de supplémentation en vitamine D était de 30.9%.
Sur le plan oculaire, tous les patients ayant présenté des amétropies ont bénéfici¢ d’une
correction plus la prescription de lunettes correctrices adaptées. Un patient présentant une
myopie, avait bénéficié de la prescription d’un collyre a base d’Inosine (correctol) avec
réévaluation au bout de 03 semaines car la correction ne bougeait pas.
Des antiglaucomateux a base de prostaglandine ont été prescrit chez deux patientes ; un
renforcement du traitement antihypertenseur dans les cas de rétinopathie hypertensive sévere
a été réalisé.
Une programmation de la chirurgie pour cataracte a été prévue dans 01 mois chez deux
patientes et une surveillance avec réévaluation réguliere a été préconisée chez les autres

patients présentant une cataracte.

Un traitement symptomatique de la sécheresse oculaire était réalisé chez 4 patients soit 8 yeux

(66,7%).

Les limites et contraintes de I’étude

L’¢état oculaire initial de nos patients €tant inconnu avant la mise en dialyse chronique, ce type
d’étude ne peut permettre d’imputer certaines 1ésions oculaires a la technique d’épuration ou a
I’IRCT elle-méme.

Pour des probléemes d’ordre financier, la majorité des patients n’ont pu réaliser les examens
biologiques le jour de leur passage en ophtalmologie. Cela pourrait constituer un biais quant a

I’interprétation des résultats.
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Au terme de cette étude avec ces résultats, nous formulons ces recommandations suivantes :
» Au ministre de la santé

+ Mobiliser les ressources nécessaires pour faciliter le suivi des patients dans le cadre d’un
programme national des maladies rénales,

+ Subventionner le colt des examens paracliniques pour les malades en hémodialyse

chronique.
» Au personnel médical (néphrologue)
+ Rendre systématique le suivi ophtalmologique des patients en hémodialyse, ceci d’autant

plus qu’il est hypertendu et/ou diabétique pour assurer une meilleure prise en charge.

» Aux patients hémodialysés

4+ Consulter devant tout trouble de la vision
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FICHE D’ENQUETE

1. Données épidémiologiques :

NOM :
PRENOM (S) :
Age:

Genre :

2. Données Cliniques :
%  Néphrologiques
Antécédents et comorbidités :
Diabete : Oui [] Non []
HTA : Oui [] Non [ ]
Autres :
Néphropathie initiale :
Parametres de dialyse :

Nombre de séance par semaine :
Ancienneté de la dialyse (en mois) :
Abords vasculaires :
Cathéter temporaire [_| Cathéter tunnélisé [ | FAV: []
Kt/v hebdomadaire :

%  Ophtalmologiques
Antécédents :
Traumatisme oculaire : Médicaux (ophtalmo):
Chirurgie: GilG[] GilD[ ]
Signes fonctionnels oculaires :

Prurit:Oui [ | Non [] : BAV :Oui [ ] Non: []
Larmoiement : Oui [ ] Non : [] Rougeur : Oui [_] Non : [ ]

Douleur oculaire : Oui [_] Non : [ ]
Autres : Oui [] Non [_]

Si Oui, préciser :
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Examen ophtalmologique (signes physiques)

- Acuité visuelle

- Lampe a fente (LAF)
» Segment antérieur (SA) :

» Segment postérieur au fond d’ceil (SP apres FO)

3. Données paracliniques

Hémogramme :

GB: /mm3 Hb: g/l VGM: fl Plaquettes : mm/3
Bilan martial :

Ferritinémie : Fer sérique : CST: %

Bilan phosphocalcique :

Calcémie : mg/l Phosphore : mg/l PTHi : ng/l

25 (OH) vit D : PAL:

4. Aspects thérapeutiques
Traitement habituel :
+ Antihypertenseurs : [EC :[] ARAII:[] IC:[] BB:[] Autres: []

+  Calcithérapie : Oui : [_] Non : [ ]

*  Chélateurs du phosphore : Oui [_] Non :[ ]

* Calcimimétiques : Oui [] Non :[]

* Insuline : Oui [_] Non :[_] Autres :

Traitement ophtalmologique
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RESUME

Introduction : La maladie rénale chronique en particulier I’insuffisance rénale chronique constitue un probléme
majeur de santé publique. L’amélioration des techniques de dialyse a entrainé I’allongement de la survie des
patients dialysés et a fait apparaitre ainsi de multiples pathologies parmi lesquelles les manifestations
ophtalmologiques. L’objectif de notre étude était de déterminer la prévalence des anomalies oculaires observées
chez hémodialysés chroniques au CHU Aristide Le Dantec, de décrire les signes oculaires rencontrés au cours de
I’hémodialyse chronique, et d’Identifier les facteurs associés a ces anomalies oculaires

Patients et méthodes : il s’agissait d’une étude transversale, sur quatre (04) mois. Elle a concerné les patients en
hémodialyse chronique depuis plus de trois (03) mois, réguli¢rement dialysés au CHU Aristide le Dantec. Pour
chaque patient inclus, nous avons réalisé un examen ophtalmologique, avec mesure de 1’acuité visuelle, un examen
du segment antérieur a la lampe a fente, ainsi qu’un examen du fond d’ceil. L’analyse statistique a permis de
dégager les FDR de survenue de ces différentes manifestations ophtalmologiques.

Résultats : Cinquante-cing patients (43,6% hommes, 56,4% femmes) ont été inclus. L’dge médian était de
47 ans. La tranche d’age de 40 a 49 ans était la plus représentative avec une proportion de 32.72%.

La néphropathie initiale prédominante était la néphroangiosclérose. La durée moyenne d’hémodialyse était de
67,43 + 39,05 mois avec des extrémes de 7 a 209 mois. Ils avaient des antécédents d’hypertension artérielle dans
94,5% des cas. Les données de I'examen clinique ophtalmologique suivantes ont été identifiées sur 110 yeux
examinés : baisse de ’acuité visuelle dans 36,4 % (40 yeux) des cas avec 3 cas de cécité : 2,7% (3 yeux)), cataracte :
37 yeux (33,6%), glaucome (2 patients : 3,6%), Une rétinopathie dans 48,8% (20 yeux), et gérontoxon bilatéral
chez un patient. L’artériosclérose et I’atrophie maculaire étaient a proportion égale dans 12 yeux (29,3%). La
sécheresse oculaire était retrouvée dans 12 yeux (11%), le ptérygion (3,6%).

Les anomalies retrouvées a la réfraction sont dominées par I’astigmatisme myopique (47,8%), suivi de la myopie
isolée dans 17,4%. L’astigmatisme hypermétropique, I’hypermétropie isolée et la presbytie étaient retrouvés a
proportion égale dans 8,7% des cas.

L’age et ’ancienneté de dialyse étaient corrélés a la survenue de cataracte. Aucune autre corrélation n'est retrouvée
entre les différents types d'atteinte oculaire d'une part et, le sexe, la néphropathie initiale, les antécédents
d'hypertension, le bilan phosphocalcique ou I’hémoglobinémie d'autre part.

Discussion et conclusion : Les manifestations oculaires chez les personnes hémodialysées chroniques sont
variables. Les atteintes oculaires retrouvées étaient fréquentes et ne peuvent étre imputé a I’hémodialyse. Les
malades doivent bénéficier d’un examen ophtalmologique de routine, afin de dépister et de traiter ces 1ésions avant

le stade de complications.




