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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 —-2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAQOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufiq DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOQOUI Faris Moulay E1 Mostafa Neurologie



Janvier. Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZ7ZOUZI Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOQUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Meédecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Me¢édecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
N¢éphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Génc¢rale

Pharmacie galénique

Ophtalmologic

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologic

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologic — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique




Décembre 1992

Pr
Pr
Pr

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
. BENSOUDA Adil
. BOUJIDA Mohamed Najib

. CHRAIBI Chafiq

. DAOUDI Rajae

. DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed

. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOQOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdeclkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M barek

. BELAIDI Halima

. BRAHMI Rida Slimane

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh
. CHAMI Ilham

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédic
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie

Traumatologie- Orthopédic Inspecteur du SS

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie






Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdclouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAQUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALQUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barck*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis

Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgic Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Interne

Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgic Pédiatric
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologic

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgiec Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. EZZAITOUNI Fatima

. LAZRAK Khalid *

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,

Pr
Pr

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRABRB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
ISMAILI Hassane*
MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Raja¢

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologic
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologic

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologic Et Chirurgic Maxillo-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOQUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*

. BENZEKRI Laila

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologic
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologic

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgic Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Dermatologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya™
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAIJII Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdecloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAQOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
QUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH EI Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomic Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pcdiatrie

Cardiologie

Chirurgie Geéncrale
Pcdiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie



Pr. LEZREK Mohammed*
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOQOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROQUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouanc*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgic Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologic
Cardiologic
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologic

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologic Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologic

Hématologie

OR.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

GHADOUANE Mohammed*

HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAQOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad®*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIT Larbi*
AMMAR Haddou*
AQOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader®
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgic générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologic
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologic
Radiothérapie

Anesthésie réanimation



Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *

Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiene

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Rhumatologie
Neuro-chirurgic

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHTATA Hassan Toufik*
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INTRODUCTION ET RAPPELS



A- INTRODUCTION

L’insuffisance rénale terminale (IRT) constitue smuci majeur de santé publique au
Maroc. Son incidence est en progression constatbe $e registre MAGREDIAL « Maroc
Greffe Dialyse ». Elle est de 162 nouveaux patigatsmillion d’habitants (ppmh) [12]. Ces
patients sont souvent adressés tardivement auxraiéghes, parfois méme juste avant la
mise en dialyse, ce qui constitue une source depkcations reconnue dans plusieurs pays
d’Europe [82-75] dont la France [82-83], ainsi qu&mérique du nord [71-84] et au Brésil
[85]. Cette référence tardive (RT) au néphrologragjuction littérale de 'américain  « late
referral », doit selon de nombreux auteurs étogintinée dans la mortalité des malades
dialysés en association avec d’autres causes e lélgvé, la co-morbidité importante
(notamment cardiovasculaire), I'état nutritionnéE@@ par 'urémie, etc. [67,86]. En effet,
Dans les plus grandes séries rétrospectives anm&asci87] ou la série lorraine prospective
[68], la RT est associée a une surmortalité préfianéée aux trois premiers mois suivant le
début de la dialyse).

Aucune définition homogene et précise n'est donaé&a RT dans la littérature
néphrologique francaise ou anglo-saxonne. Elleleegilus souvent définie par un critere
temporel quantitatif simple: une prise en chargedatyse moins de trois mois aprées la
premiére consultation de néphrologie [82—88]. Défiar ce critere, et selon les séries, la RT
concerne 20 & 50 % des patients en IRC.

Pour ces raisons nous avons essayé d’évaluer dtnescontexte, la prévalence de cette
RT ainsi que de rechercher les caractéristiquesgakes et biologiques des patients confiés
tardivement au néphrologue en comparaison avec suiuis en consultation spécialisée pour
ainsi déterminer I'impact du suivi néphrologique Buprise en charge initiale en hémodialyse

de ces patients.



B- RAPPELS ANATOMIQUES

1-  Anatomie de I'appareil urinaire
L'appareil urinaire se compose de 2 reins, de 21eg, d’'une vessie, d'un uretre et d'un

méat urinaire. Il se forme et commence a fonctioawant la naissance.

Feln

|retére

Vassie

Uretre
Figure 1 : schéma montrant I'appareil urinaire [1]

1-1- Rein
Les reins sont deux organes en forme de haricoéssitans la partie postérieure de
I'abdomen, de part et d'autre de la colonne veat&bapproximativement entre la douzieme
vertébre dorsale et la troisieme vertébre lombdirarrive souvent que le rein gauche soit
situé jusqu'a 2,5 centimeétres plus haut que ledhwsit.
Le rein mesure 10 a 12,5 centimétres de long enfirnetres d'épaisseur environ, pour
un poids de 100 a 150 grammes en moyenne che#td'atlas reins sont de couleur rouge-

brun foncé en raison de I'abondante présence dseaix sanguins.



Le rein comporte un bord latéral concave sur leglelplantent l'artére rénale, la veine

rénale, des fibres nerveuses, et I'uretere au mideae ouverture appelée le hile.
Le rein contient une cavité, le sinus rénal, muiferme les unités fonctionnelles de la

filtration: les néphrons. Chaque rein en contidas pl’'un million [1].
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Figure 2 : Schéma montrant la vascularisation interne du[dgin

1-2- Néphron
Le néphron est 'unité fonctionnelle du rein. Chagain comprend environ 1,2 millions

de néphrons avec des variations allant de 0,7 anijbons qui sont déterminées
génétiquement et qui pourraient expliquer la suduiéif® a certaines maladies rénales. Le

néphron est constitué :

D’'une capsule rénale :composée d'un glomérule constitué d'un peloton de
capillaires coiffé par I'invagination de la capsdie Bowman. Le réseau vasculaire est
formé d’'une artériole afférente et d'une artériefigrente.

- D’un tubule rénal : formé successivement d’un tube proximal, une degdenlé et
un tube distal qui se jette dans le canal collecteu
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- D’'un appareil juxta-glomérulaire : composé de I'appui d'une artériole afférente
sur le tube contourné distal. La paroi artérieldmtent & cet endroit, des cellules
contenant de la rénine, associées a un amas deesethimio-osmo-réceptrices du
tubule contourné distal : La macula densa [2].
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Figures 3 : Schémas montrant les constituants du néphron [1]

2- Anatomie des principaux vaisseaux utilisés en hémiadyse
Les Fistules Artério-Veineuses (FAV) utilisées émiodialyse concernent les vaisseaux
périphériques de gros calibre surtout :
- L'artere radiale, I'artére cubitale, I'artere bnéale, la veine radiocéphalique, la veine
brachiocéphalique, la veine basilique (au membpeéseur),
- L'artére poplitée, l'artére tibiale postérieur, veine saphéne et la veine tibiale

postérieure (au membre inférieur).

2-1- Les arteres
a- L’artére brachiale (artére humérale)
Elle a un trajet interne au bras, et se divise ta¢e antérieure du coude et forme les

artéres radiale et cubitale [36].



b- L'artére radiale
Elle rejoint la gouttiere du pouls, en partie cacBéus le muscle brachio-radial (muscle

long supinateur ou huméro-stylo-radial) [36].

c- L’artére cubitale (artere ulnaire)
Plus fine, se dirige vers le bord antéro-internepdignet. Elle est proche du muscle
flechisseur ulnaire du carpe (muscle cubital aetg)i et dans la moitié inférieure de son
trajet, du nerf ulnaire (nerf cubital). L'arteredrale et I'artére ulnaire vont fournir les arcades

palmaires superficielles et profondes de la maiastomosées entre elles [36].

d- L’artére fémorale
La vascularisation du membre inférieur est issuéattere iliaque externe branche de
I'artere iliague commune. En pénétrant dans leégfémoral, I'artére iliaque externe prend
le nom d’artére fémorale commune qui se diviseapre:
- L’artere fémorale profonde : branche de divisionsale.
- L'artere fémorale superficielle : branche de sl ventrale qui parcourt la partie
médiale de la cuisse et se termine a I'anneau dndgadducteur, pour devenir l'artere

poplitée.
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2-2-Les veines

a- Laveine céphalique de I'avant-bras (veine radla superficielle)
Elle nait d’une racine issue du dos du carpe (vdorsale du carpe) et de la veine céphalique
du pouce (veine dorsale du pouce), se dirige zefacke antérieure du coude. Elle se divise en
veine médiane céphalique externe, et veine médiasiique du coude plus interne. La veine
médiane céphaliqgue donne la veine céphalique asI drmajet antérieur devant le muscle

biceps brachial, puis dans le sillon delto-pectoral

b La veine basilique
La veine basilique (veine cubitale superficiellgfitra la face interne du poignet, rejoint le
bord postéro-externe de I'avant bras, puis devigatne et antérieure au coude. Elle se réunit
a la veine médiane basilique au tiers inférieur katas pour former la veine basilique
brachiale. Elle devient assez rapidement sous apatigue.
Il existe une grande variation des veines du plicdude avec différentes formes du "M"
veineux. Il peut aussi exister des particularités deines de I'avartiras et entre autres, une
grosse veine médiane, a la face antérieure, ouédoutblement des veines céphalique ou
basilique.
Ces veines superficielles se situent juste au-dedss aponévroses. Elles peuvent donc
sembler absentes ou inaccessibles chez les patiddses, avec la nécessité de les

superficialiser si leur ponction répétée est eryésd 36].

c- Les veines brachiales
Les arcades veineuses palmaires profonde et stipefise jettent dans les veines radiale et
cubitale de I'avant bras qui s’unissent pour fortesrveines brachiales [39].
Ces dernieres fusionnent avec la veine brachialgeas supérieur du bras en entrant dans

I'aisselle pour former la veine axillaire qui chemien avant du plexus brachial [36].

10



/ Yeine subclvigre

" Yeine axillare

CopyTigind £ | MI0S

Weine céphakioue
Wigire: bagiligue
“Weing mediana du coude

_ e Weine basdigue antébrachiale

Weing céphaligue artébrachial 4
=ine céphalique antebrachiale Yeine médians ardébrackiale

PiCHie vEMBUSE SURSrTtele

ol
#0F aaAte ny
% T 1
: :-l: I.Li'x.i'l.-'.'

YWeines digitales pafmaires

IHustrations ; Dr. M. Micheau

Figure 6 : Schéma montrant les veines du membre supérieur [40]

d- Laveine fémorale(17)

Le systéme veineux se répartit au niveau du memeélvien en deux réseaux juxtaposeés et
connectés: le réseau veineux superficiel et leas/eineux profond qui suit le trajet des
artéres, depuis le pied jusqu’a l'aine.

Le réseau veineux profond est formé par la vé&neorale qui, dans la partie antero-latérale
de la cuisse, en avant des adducteurs, croiselamtete fémorale superficielle de dedans en
dehors, en passant en arriere de celle-ci.

Au niveau du trigone fémoral, elle se place en dedke I'artere fémorale pour passer sous le

ligament inguinal, en dedans de la bandelettepiéictinée et du nerf fémoral.
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C- RAPPELS PHYSIOLOGIQUES

1- Fonctions du rein
Le rein a une fonction essentielle dans 'organisnhgoue le réle d’une station d’épuration.
De plus, il contribue a la régulation de la volénaiex équilibres hydro électrolytiques et joue

plusieurs roles dans la sécrétion hormonale.

1-1- Fonctions exocrines
Les reins assurent la formation de I'urine et lafigation du sang de ses déchets. lls
filtrent environ 1800 litres de sang par jour aveaiu du glomérule, il en résulte la formation
de l'urine primitive qui va subir des transformasoa l'intérieur du tubule en réabsorbant
certaines substances et en excrétant d'autresisganita la formation de l'urine définitive et
assurant ainsi un équilibre hydro-électrolytique, aquilibre acido-basique et éliminant les

toxiques du corps humain a savoir essentiellemardtd, la créatinine et I'acide urique [3].

1-2- Fonctions endocrines

Le rein intervient dans la production et dans aé&#on d’hormones :

v La rénine, hormone exclusivement synthétisée Iparein, est a l'origine de la
production de l'angiotensine Il a partir de l'angisinogene et de l'aldostérone, hormone
intervenant dans la régulation de la pressionialigér

v L’érythropoiétine (EPO) autre hormayathétisée par le rein, stimule la production
médullaire des érythrocytes et régule la masseutdol. Elle est sécrétée par certaines
cellules péri-tubulaires spécialisées (fibroblagtdsrstitiels) en réponse a la baisse de la
pression en oxygene dans le rein.

v La formation du calcitriol (1alpha2gdroxycholécalciférol). La 1 alpha, présente
au niveau des cellules tubulaires proximales, ®igh la forme active de la vitamine D.

Le rein intervient également dans un certain nondbreer conversions métaboliques,
comme la néoglucogenése, le métabolisme des lipidesie I'homocystéine. Il assure
également la synthése de facteurs de croissanasaagiselon un mode autocrine ou

paracrine: I'lnsuline-like Growth Factor 1 (IGF1)'Epidermal Growth Factor (EGF).
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Tout cela explique l'apparition d'une anémie, d'lmypertension artérielle ou de
désordres métaboliques qui peuvent survenir lorsedi@ines pathologies rénales ou lors de
I'insuffisance rénale [4].

2- Calcul de la fonction rénale

2-1- Estimation du Débit de Filtration Glomérulaire (DFG) [14]

Le débit de filtration glomérulaire est la varialjeantitative définissant le mieux la fonction
rénale. La créatinine plasmatique est le paraniétmus simple d’estimation du DFG, son
dosage constitue I'outil de référence de diagnadtae suivi de l'insuffisance rénale aigué.

Le diagnostic et le suivi de la maladie rénalenlgue nécessite en revanche une évaluation
du DFG a partir des formules d’estimation du DF@wi&s de la créatinine plasmatique.
En pratiqgue courante, I'évaluation du DFG fait d@pka clearance urinaire de la créatinine ou
aux formules dérivées de la créatininémie.
La mesure dite « directe » du DFG repose sur leutde la clearance urinaire de substances
exogenes librement filtrées et non secrétées dosogbées par le tubule rénal, telles que
I'inuline ou l'acide éthyléne-diamine-tétra-acetqmarqué au chrome 51 (EDTA51Cr). Elle
doit étre proposée quand la précision de la valbtenue par estimation est inférieure a celle
nécessaire pour prendre une décision médicale. r@ekessite donc dans chaque situation et
pour un patient donné de définir paralléelementricigion souhaitée et la précision que I'on

peut attendre des formules.

2-2- Formules pour estimation du DFG
Différentes formules ont été proposées pour estiméitration glomérulaire (FG) avec des
valeurs faciles a obtenir. La plus répandue estilfeation selon Cockcroft et Gault (CG)
[15.16]:
Clearance (ml/mn) = (140-age) x poids (kg) x K/tréae sérique (epmol/l)
K = 1.03 pour les femmes ; K = 1.23 pour les hommes
Cette formule tient en compte la variation du tdexa créatinine qui augmente avec le poids
et diminue avec I'adge, mais ne mesure pas le DE@rement dit.

Cette formule n’est qu’une approximation du DFG.
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Les performances de la formule issue de I'étude ifibati Diet in Renal Disease (MDRD)
sont supérieures a celles de la formule de Codkcdains la quasi-totalité des situations
cliniques et des patients. Il n'y a donc plus digadion a utiliser la formule de Cockcroft qui
doit désormais étre abandonnée au profit de ladtemIDRD [14].
La MDRD proposée en 2000 par Levey, est une auéthade pour estimer la FG. Elle a
'avantage de ne pas prendre en compte le poigstient [17].
Formule MDRD simplifiée [18]:
DFG (ml/min/1,73rmM)=186,3 X [(créatininémie (umol/))/88,2}>*
X age (ans)’*?**X 0,742 pour les femmes
X 1,212 pour les sujets de race noire
La formule MDRD (quatre variables) manquerait décmion a des valeurs au dela de 60
ml/mn/1,73mM. Pour cela, en 2009, Levey a proposé la formul®@&pi, qui augmenterait la
précision pour les valeurs de DFG supérieuressieait [19].
Formule CKD-Epi :
DFG (ml/min) = 141 x min (Sck,1) * x max (Scrk,1) +**°x 0,993% x 1,1018
(si @) x 1,159 (race noire)

Scr : créatinine sérique

K : 0,7 pour les femmes et 0,9 pour les hommes
a : -0,329 pour les femmes et -0,411 pour les hommes

min indique le minimum de SCidu 1

max indique le maximum de 8cou 1
Les formules d’estimation MDRD et Cockcroft ont établies a partir d’'une population
adulte et sont clairement inadaptées a I'estimatlanDFG chez I'enfant. Des formules
d’estimation a partir de la créatininémie ont étéppsees speécifiguement chez I'enfant. La
plus utilisée est celle décrite par Schwatty
Débit de filtration glomérulaire (DFG) estimé = KixCréat P
T en cm, Créat P en mg/dl

<1 an et poids < 2,5 kg k=0,35
<1 an et poids > 2,5 kg k=0,45
2<age<13ans k=0,55
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> 13 ans et sexe Fémini k =0,55
> 13 ans et sexe Maacul k=0,7
T : taille

créat P : créatinine plasmatique
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2°™ nartie :GENERALITES
SUR LA MRC



A- DEFINITIONS

1- Définition de la Maladie Rénale Chronique (MRC)

La maladie rénale chronique est retenue devarg Ides 2 situations suivantes:

- Un débit de filtration glomérulaire normal ou éleag¢ec présence depuis au
moins 3 mois de marqueurs d’atteinte rénale, defoair des anomalies de structure ou de
fonction du rein et se manifestant par des anomalistologiques, sanguines, urinaires ou a
'imagerie (hématurie, leucocyturie, protéinurie, icro  albuminurie, anomalies
morphologiques du rein a I'imagerie, ou anomalissologiques a la biopsie rénale).

- Un DFG <60 ml/min/1,73Mmdepuis au moins 3 momssocié ou non a des
marqueurs d’atteinte rénale [5].

A noter que le groupe de travail de KDIGDdéfini la maladie rénale chronique
comme des anomalies de la structure ou de la famoéinale, depuis plus de 3 mois, avec des
implications pour la santé.

Récemment, La MRC a été classée selon la caudébiiede filtration glomérulaire, et
la catégorie de I'albuminurie (CGA), cette nouvellgssification est justifiée d’une part par
I'importance de la cause pour prédire I'issue dMRC et le choix du traitement, et d’autre
part en vue que I'albuminurie est considérée commarqueur de la gravité de la MRC et
surtout sa forte association a la progression d4R& [6].

2- Définition de I'insuffisance Rénale Chronique (IRC)

L'insuffisance rénale chronique est définie par dimeinution durable du DFG en
rapport avec une réduction permanente et défindivenombre de néphrons fonctionnels.
Elle est dite chronique lorsqu'elle est présenfrideau moins 3 mois [7].

La vitesse de progression de I'lRC dépend esskartieht [8]:
- Du potentiel évolutif de la maladie initiale &tfficacité ou non des thérapeutiques a visées

étiologiques,
De la qualité du traitement néphroprotecteur début@ stade précoce,

‘Des facteurs génétiques et environnementaux.

3- Définition de I'lnsuffisance Rénale Chronique Termnale (IRCT)
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L’insuffisance rénale chronique terminale est défipar une diminution permanente et
chronique (au dela de 3 mois) du DFG en dessouseidmn/1,73 m2. L'IRCT est toujours
secondaire a une maladie rénale, le plus souveahicfue. Elle constitue le stade 5 dans la

classification du niveau de fonction rénale propgsaér KDIGO.

Tableau | : Classification KDIGO du niveau de foncton rénale [6]

Stade Description GFR (ml/min/1.73m?2)
Gl Pathologie rénale a GF >90
normale ou accrue
G2 Pathologie rénale avec GFR Iégérement 60-89
diminuée
G3a GFR modérément diminuée 45-59
G3b GFR modérément a sévérement diminuée 0-443
G4 GFR sévérement diminuée 15-29
G5 Insuffisance rénale terminale <15

B- QUELQUES DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

La prévalence et l'incidence de I'IRC sont inconuBeule I'IRCT traitée par dialyse

ou transplantation rénale a fait I'objet d’études.

1- Prévalence de I'IRCT
La prévalence de I'IRCT traitée par hémodialyse HDété estimée, en 2004, par les
premieres données du registre MAGREDIAL, regisagamal de dialyse et de greffe [12], a
162 par million d’habitants (pmh). A la méme pésgpdlle était estimée a 513 pmh en France,
1217 pmh aux USA et 1570 pmh au Japon. Dans lésnegériphériques du Maroc, elle ne
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dépassait pas 100 pmh, alors qu’elle était sup@&i@250 pmh dans le centre du Maroc[12].
Selon les dispositions actuelles, les prévisio@ygent une augmentation progressive de la
prévalence des patients en dialyse pour atteindke ge 500 pmh dans les 20 prochaines
annees [11].

2- Incidence de I'IRCT
Beaucoup d’espoir est mis sur le registre MAGREDIpaur déterminer l'incidence de
I'IRCT [12]. En attendant, il serait admis que tidence de I'IRCT se situerait entre 100 et
150 patients par million d’habitants c'est-a-dpkis de 3000 marocains arriveraient chaque
année au stade terminal de la MRC. En Afrique dedNiincidence rapportée variait selon
les pays de 74 a 200 pmh[13].

C- DIAGNOSTIC DE  LINSUFFISANCE  RENALE
CHRONIQUE

C’est toujours difficile de poser le diagnostic gpéement, étant donné la pauvreté des
symptémes cliniques attirant I'attention vers urahplogie rénale. La découverte de toute
insuffisance rénale implique :

- la confirmation du diagnasti

- 'affirmation du caractereronique

- la recherche d’une étiologie

1- Confirmer I'Insuffisance Rénale (IR)
La découverte d'une IR nécessite sa confirmationeeherchant les facteurs de variation de
la créatininémie (prise médicamenteuse, alimemtatig. Une deuxieme estimation du DFG
est souvent recommandée. Le dosage de la créatigindoit étre pratiqué avec la méme
méthode de dosage et si possible dans le mémetalver

2- Affirmer le caractere chronique
Le caractére chronique est retenu sur un faisceeiguients chronologiques, biologiques et

morphologiques :
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Données chronologiques une insuffisance rénale depuis plus de trois mois.
Données biologiques anémie normochrome normocytaire arégenérativel etfee
hypocalcémie.

Données morphologiques reins moins de trois vertebres a 'ASP (AbdomensSa

Préparation) ou une atrophie rénale a I'échograjaiie

Cependant, il ya des exceptions : la taille densrgieut étre conservée et parfois méme

augmentée dans certaines situations: amylose, tdialpdlykystose rénale, thrombose

veineuse, obstruction chronique des voies urinaires

Aussi, I'anémie peut étre retrouvée au cours aesiiffisance rénale aigué liee a un myélome

et 'hypocalcémie au cours de la rhabdomyolyse.

3-

Préciser le diagnostic étiologiqu¢21]

Le diagnostic étiologique se base sur les donnéd&damnese, I'examen physique et les

examens paracliniques:

D-

Néphropathies glomérulaires:le patient est souvent hypertendu et 'examen des
urines retrouve une protéinurie d'ordre glomérgla{supérieure a 2g/24h) faite
essentiellement d’albumine associée a une hématime biopsie rénale est souvent
réalisée (sauf diabete et amylose) qui confirndidgnostic.

Néphropathies vasculairespatient toujours hypertendu avec protéinurie iefée a

2 g sans hématurie souvent avec a I'’échographieasymétrie de taille des reins en
cas de sténose de l'artére rénale.

Néphropathies tubulo-interstitielles chroniques:on peut retrouver aux antécédents
la notion d’infections urinaires a répétition, sabk, colique néphrétiqgue ou émission
de calculs, aux urines on retrouve souvent uneot®darie et une protéinurie de
faible deébit tubulaire. L’échographie objective fjogg des contours irréguliers ou des
reins pyélonéphrétiques.

Néphropathies héréditaires:I'analyse des antécédents familiaux est de grapdrap

PROGRESSION DE LA MALADIE RENALE
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La plupart sinon toutes les maladies rénales pagressives, quoique la vitesse d’évolution
soit extrémement variable d’'une néphropathie aréaet, pour une méme néphropathie, d'un
individu a l'autre. Ralentir la progression consti’'un des enjeux majeurs de la néphrologie
du XXle siécle.

Freiner cette progression peut étre obtenu de fd@ans complémentaires et non exclusives :
» en assurant le diagnostic étiologique et en apéint les traitements spécifiques des
néphropathies (par exemple corticoides et immuregpeurs) ;

* en mettant en place un traitement néphroprotectau spécifique [22].

H T

Maladies rénales chroniques
D N .
s g3

1
HTTTILITES Insuffisance rénale chronigue
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| Praterminale : 15 = clalrance < 30 ml mine’ |

Terminaie : clairance < 15 mf mim!
Dialyse et transplantation

Figure 7 : Schéma montrant la progression des maladies réctaiesiques [21]

1- Facteurs de progression

De nombreux facteurs de risque de progressiomddadies rénales ont été identifiés, dont
quelques uns sont modifiables. Parmi ces factezesles I'hypertension artérielle et la
protéinurie qui sont modifiables, font I'objet d’impact thérapeutique.
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Tableau Il : Principaux facteurs de risque de progession des maladies

rénales [22]

Principaux facteurs de risque de progression déadiea rénales :

* Type de la néphropathie (progression plus rapidgendphropathies glomeérulaires et
vasculaires),

* Fonction rénale altérée au moment du diagnostic,

o Séverité de I'’hypertension artérielle,

» Protéinurie abondante,

* Intensité de l'atteinte tubulo-interstitielle awes des maladies glomérulaires,

* Exposition au tabac,

» Exposition a des néphrotoxiques médicamenteux sinels ou environnementausx,

* Facteurs ethniques (progression plus rapide clseuets noirs que caucasiens),

* Facteurs génétiques, par exemple : polymorphisnsedd&rents composants du
systeme rénine-angiotensine aldostérone (effetinadrgt controversé),

» Sexe (controverse).

v Hypertension artérielle :
L’hypertension est présente chez la majorité déema avec une IRC. Les données de la
cohorte initiale de MDRD ont démontré que I'hypesi®n était présente chez 65 a 75 % des
patients avec une filtration glomérulaire de 600an@/min. L’hypertension est un facteur de
risque réversible de progression des maladiesagfaB].
v Protéinurie :

Le degré de protéinurie est I'un des prédicteusspieis importants de la progression des
maladies rénales, de méme que la réponse au teaitemti-protéinurique, dans pratiquement
toutes les études concernant les maladies rénbltesiques [24.25]. La relation entre le
risque de progression et le niveau de protéinustegiobalement « dose-dépendante». Le

degré de protéinurie est également un prédictela tponse au traitement.
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De plus, le bénéfice sur le ralentissement deriagression dépend directement de la
réduction de la protéinurie sous intervention atspparticulierement de la protéinurie
résiduelle sous traitement [25.26]. Ceci illustgalément la relation causale qui existe entre

la protéinurie et la progression de la MRC.

E- COMPLICATIONS LIEES A L'IRC

1- Troubles hydro-électrolytiques et acido-basiques

e Eau : Perte du pouvoir de concentration des urinesyupia.

e Sodium : L’homéostasie du Sodium est maintenue par lesroéptrestants grace a des
mécanismes compensateurs.

» Potassium: Au cours de I'IRC, les néphrons restants augmeiéemn capacité a excréter
le potassium afin de maintenir une kaliémie normalbyperkaliémie apparait quand :
Régime riche en potassium, diurétiqgues épargnaugsothssium, KCL ou sel de régime,
FG < 15 ml/min, acidose métabolique.

» Acidose métabolique :Par défaut de régénération des bicarbonates aueawnides
cellules tubulaires proximales. Cette acidose erdrk mobilisation des tampons osseux

ce qui aggrave les lésions osseuses.

2- Anomalies hématologiques
a- Anémie
* En dehors de certains malades ayant une polykystosde, tous ceux atteints d’'une IRC
ont une anémie normochrome, normocytaire, arégéweralés que la clearance de la
créatinine est a 30 ml/min/1.73rh
* Les mécanismes de cette anémie sont multifactariels
o Défaut de sécrétion d’EPO par le rein malade ceegti responsable d'une
diminution de la production médullaire des héngatie
o Toxines urémiques, qui s'accumulent au cours d&Q’ket inhibent la production

médullaire de la lignée rouge.
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o Une hémolyse modérée est également observée,rée die vie des globules
rouges étant diminuée de 50 a 80% par rapporharkaale.

o Des pertes sanguines chroniques sont égalementvébse responsables d’'une
carence martiale.

0 Les carences en fer, en acide folique, Vit B6 etitamine B12.

b- Anomalies de la lignée blanche
La lignée blanche est peu modifiée au cours deCl/IR
Il s’agit essentiellement d’'une anomalie du nongargout des lymphocytes,
Il existe un défaut de chimiotactisme et phagocgtdies polynucléaires responsable d’'un
déficit immunitaire et d’'une augmentation de lagfrénce des infections (cause majeure de

morbidité et de mortalité chez ces malades).

c- Anomalies plaquettaires
Responsables de troubles de 'hémostase,
Il 'y a pas de thrombopathie mais une thrombapén
Allongement du temps de saignement,
Diminution de I'agrégabilité plaquettaire,

Les saignements sont essentiellement muqueur®eéteuses (péricardite).

3- Troubles digestifs
Odeur ammoniacale, gingivite parfois ulcéreuseofidite,
Nausées, anorexie, vomissements : généralemestéaau taux d’'urée sanguine et souvent
ameliorés par 'hémodialyse.
Gastrites, ulcéres bulbaires, ulcéres gastrigtiasgiodysplasie observés chez 20 a 30% des
malades en IRC.
Les lésions digestives sont responsables de caatiplis hémorragiques induisant une

carence martiale.
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Toute symptomatologie digestive haute et tout éeatarence martiale avéré doivent faire
pratiquer une fibroscopie (FOGD) chez un patientRsD.
(La FOGD est systématique avant inscription slista de transplantation rénale)

4- Complications cardio- vasculaires
a- HTA
» Treés frequente et quasiment constante lorsque |8B(@&voluée,
» Facteur d’aggravation et de progression de I'IRC,
» Facteur de risque cardiovasculaire majeur,

» Directement responsable de complications oculat@asliaques et artérielles cérébrales.

b- Athérosclérose
Différents facteurs contribuent au développemenitadkeérosclérose chez le patient en IRC :
HTA, diabéete, tabagisme, anémie, troubles lipid&jueroubles phosphocalciques,

accumulation des toxines urémiques ....

c- Complications cardiaques

* Hypertrophie ventriculaire gauche,
» Calcifications valvulaires et coronaires,
e Péricardite urémique,
e Insuffisance ventriculaire gauche,
« Hypertrophie ventriculaire gauche :

o Fréquente et a un caractere pronostique défavorable

o Doit étre recherchée par ETT de facon systématiguant toute IRC

e Arrét cardiaque

5- Complications neurologiques

Troubles neuro-psychiques centraux
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Tres variables : obnibulation, désorientation teroggpatiale, convulsions, déficit
neurologique, coma.
Doivent faire rechercher :
o Une intoxication médicamenteuse (atropiniquesatsd antibiotiques, aspirine),
o Une HTA sévere (encéphalopathie hypertensive od@agtvasculaire cérébral),
o Des désordres hydroélectrolytiques d’installatiorutdde (hyponatrémie ou
hypernatrémie, hypo ou hypercalcémie, correctiomp trrapide d’une
hyperosmolarité plasmatique ou d’une acidose),
0 Une reprise évolutive de la maladie initiale (lupusscularite, MAT...),
0 Une cause infectieuse ou carentielle,

o Une intoxication par I'aluminium chez les sujetsriuglialysés.

a- Neuropathies périphériques
D’apparition tardive, d’évolution lente, d’abordersitive puis motrice, touchant
essentiellement les membres inférieurs: troublessitifs subjectifs a type de
fourmillements, de crampes puis troubles objectifec déficit de la sensibilité profonde
puis abolition des réflexes ostéo-tendineux etcdéfioteur.
Recherche doit étre systématique par 'examenqtlmiet la mesure des vitesses de
conduction nerveuse.

Ces troubles sont améliorés par ’hémodialyse sitenou la transplantation rénale

6- Troubles du métabolisme phosphocalcique et osseux

Les troubles du métabolisme minéral et osseux astadifférentes lésions élémentaires. Les

plus fréquentes sont :

L’ostéite fibreuse due a I'’hyperparathyroidie setzre,

L’'ostéomalacie due a la carence en vitamine D.

7- Complications infectieuses
Dues a une anomalie de I'immunité a médiation &ahe et humorale,

Tuberculose pulmonaire ou viscérale : trés fréquent
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8- Troubles endocriniens

Retard staturo-pondéral chez I'enfant par résigtg@riphérique a l'action de I’hormone
de croissance,

Diminution de la production d’cestrogenes chez lanfe et de la testostérone chez
'homme,

Augmentation de la sécrétion de la noradrénaline,

Augmentation de l'activité rénine et du taux d’atirone plasmatique.

9- Anomalies métaboliques
a-  Meétabolisme lipidique
Hypertriglycéridémie fréquemment rencontrée, sdaoe a un défaut du catabolisme des
VLDL dont les taux sériques sont élevés,
Diminution du cholestérol HDL,
Augmentation des lipoprotéines,

Augmentation du risque athéromateux.

b- Métabolisme glucidique
Il y a une résistance périphérique a I'action desliline.
c- Métabolisme protidique
Hypercatabolisme protidique,
Réduction spontanée des apports alimentaires,
Diminution de la synthese protéique liée a unestésce périphérigue a laction
anabolisante de I'insuline,
La plupart des patients arrivent dénutris au stadwainal d’ou la nécessité d’'une prise en

charge diététique.
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F- TRAITEMENT DE SUPPLEANCE : EPURATION EXTRA
RENALE (EER) [27]

Au stade d’insuffisance rénale chronique tern@nalest impératif de décider un traitement
de suppléance rénale, qui est basé sur I'épuraxdmra rénale. Les techniques d’épuration
extra rénale sont nombreuses et se répartissent:ent

- Hémodialyse
- Dialyse péritonéale

- Transplantation rénal

1- Heémodialyse (HD)[28,29]
1-1-Historigue hémodialyse
Avec l'apparition a la fin des années 50 de la nebtbgie d’épuration sanguine, les
débuts de 'hémodialyse étaient limités par I'alosetiacces vasculaire fiable et reproductible
permettant des débits sanguins élevés (300 a 500impl Le premier shunt artério-veineux
volontairement créé a cette intention a été dgaritScribner en 1960 [41].

Il s’agissait alors d’'un shunt externe dont la @éud& fonctionnement et I'application
étaient tres limitées. Rapidement, une techniqureircficale a été développée par Brescia et
Cimino en 1966 [42], permettant la confection d'uistule artério-veineuse native (sans
matériel exogene) telle que nous la connaissonmremajourd’hui.

Il s’agit de réaliser une anastomose chirurgicatel'drtere radiale et de la veine
céphalique (fistule radio-céphalique); la paroi ldeveine alors soumise a un flux pulsé
«s’artérialise».Le flux sanguin augmente considérablengrace a une dilatation de I'artere,
la veine se dilate en conséquence et la paroi isgip&maturation de la fistule), permettant
ainsi une ponction aisée et répétée avec des dalitglins élevés.

La technigue chirurgicale a ensuite sensiblemerdluév [43], des fistules dites
proximales brachio-céphaliques ou brachio-bas#ag@ent apparues. Le concept initial reste
néanmoins le méme et cet accés vasculaire demetwellament la technique de premiere
intention en hémodialyse puisqu’il permet les meeits débits sanguins (et donc la meilleure

qualité et temps de dialyse) et garantit un aciedsef et durable [44]. De surcroit, cet acces
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vasculaire présente le moins de complications figleses, d’événements thrombotiques ou

de sténoses.

GEmarnlmur
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Figure 8 : Schéma montrant le circuit de la dialyse a trauessFAV radio-
radiale [45]

1-2- Technique hémodialyse

Le terme « hémodialyse » décrit 'ensemble dethades d’épuration extra rénale continues
ou intermittentes comportant une circulation sanguixtracorporelle mettant en relation le «
milieu intérieur » du patient et le « milieu exén » avec une solution électrolytique
d’échange produite par un générateur de 30 dialyaattravers d’'une membrane semi-
perméable synthétique, un générateur d’hémodialysesysteme de traitement d’eau et un
abord vasculaire.
L’hémodialyse intermittente ou conventionnelle lestechnique utilisée chez les patients en
IRCT. Elle est réalisée tous les deux a trois jqaesdant une durée de quatre a six heures.
Elle peut étre réalisée soit a travers un cathétetral qu’on place au niveau d'une voie
veineuse centrale [30] (voie fémorale, voie jugelainterne, voie sous—claviére), soit a
travers une fistule artério-veineuse (FAV) qu’omfaztionne chez le malade [31].
La FAV native est un moyen d’acces a la circulatganguine, en vue de réaliser une
épuration extrarénale. Elle consiste a artérialiser veine superficielle en I'anastomosant a

une artere, ce qui permet d’avoir dans cette vemealébit important. Elle est créée pour
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permettre la réalisation des séances d’hémodialysmique (HDC) et assurer ainsi la survie
du patient en IRCT dans de bonnes conditions.

C’est en effet le sang, en totalité, apporté pafA¥, qui sera épuré a travers le dialyseur
durant la séance d’hémodialyse, avec moins de @ssiqufectieux mais avec des risques de
complications précoces et tardives a type de thommpsténose, infection, et anévrysme.
Mais malgré ces complications, la FAV native rd&bord vasculaire de choix en HDC en

raison de sa durabilité et de I'incidence moindeecdmplications.
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Figure 9 : Schéma montrant le générateur de dialyse avedrtasts sanguins
[27]

1-3- Création de la FAV
a- Préparation de l'opéré

- Dépilation du champ opératoire a la tondeuseue gle I'intervention,
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- Premier badigeonnage antiseptique,
- Anesthésie locorégionale,

- Bloc plexique, complété selon les besoins paranmesthésie générale ou locale.

b- Installation de I'opéré
- Décubitus dorsal,
- Membre supérieur en abduction-supination,
- Table a bras, fixée a la table d’opération, ggsreumatique,

- Antibioprophylaxie GG : injection avant le gonflement du garrot [36].

c- Fistule artério-veineagadio-radiale latéro-terminale
La fistule artérioveineuse céphalique distale reltemeilleur abord vasculaire. Une
communication entre la veine radiale superficiétléphalique distale) et I'artere radiale est
créée au poignet.
Une incision est faite dans la gouttiere du politsitée par le grand palmaire et le long
supinateur. L'artere radiale et la veine radio-@iojue sont exposeées.
On procede a une angiotomie longitudinale de IFartén choisissant une zone indemne de
médiacalcose, et de la veine, en choisissant umesgtgavalvulaire. L’anastomose latéro-
terminale est réalisée en disséquant au minimunvaésseaux. L’artere ne doit pas étre
mobilisée, c’est la veine qui vient harmonieusensemt/’artére sans traction, On utilise des
fils de suture Ethilon 8 & 10/0 et ou Proléne é0a 9
L’artere doit étre piquée de dedans en dehors @aiter de décoller I'intima. On débute par
les points d’ancrage a l'aisselle et a la pointeréalise quatre hémi-surjets pour éviter I'effet
cordon de bourse. Les vaisseaux sont mis en clpargievée du garrot en notant I’heure. On
contrdle par palpation et éventuellement par éavyupkér la qualité du flux. La suture cutanée
est réalisée sur un drain de Redon 6 en deux plans
- sous-cutané

- surjet intradermique
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Figure 10 : Schéma montrant le principe de la FAV radio-radjd&]

d-Autres abords vasculaires de I'avant-bras
L’objectif est toujours de faire la fistule arténeineuse fonctionnelle la plus distale possible
en restant a I'avant-bras :
- FAV cubitale,
- FAV radio-céphalique moyenne ou haute,
- Transposition superficialisation radiale,
-Transposition superficialisation cubitale.

1-4- Complications liées aux FAV
a- Lathrombose
La thrombose correspond a la formation d'un cailahguin dans un vaisseau. Elle est
presque toujours secondaire a une sténose. Orcepenhdant en rencontrer en dehors de la
zone sténosée, par exemple si le débit est faiblenaaison de facteurs liés au patient et mal
connus. Elle est facile a diagnostiquer cliniguemea veine de la fistule est dure, remplie de
caillots. Il n’existe ni thrill ni souffle, et I'éw-doppler confirmera I'absence de circulation.

Sur l'artére, le pouls est bien percu (sauf endeathrombose artérielle) [89].
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b- L'infection
Elle peut étre locale, le plus souvent sur un pd&tponction. Elle se manifeste par un
écoulement purulent local avec souvent une néaotmnee. Rapidement, va apparaitre un
faux anévrysme : la peau devient tendue et roulgerisque de rupture est grand et le
traitement urgent. Il faut réséquer cette zone@&iquer un pontage a distance en zone saine.
Parfois, la fistule doit étre sacrifiég, elle est thrombosée ou s'il s’agit de I'infectid’'une

prothése. Une nouvelle FAV devra alors étre cordenge dans un deuxieme temps.

c- L’anévrysme
L’anévrysme correspond a un gonflement importanvalaseau, notamment lorsque la paroi
est fragile et soumise a de fortes pressions. EENBAV, les anévrysmes peuvent étre dus a
la fragilité des veines lors des ponctions, etismnent d’autant plus qu’il existe en aval une
sténose. Cliniquement, ils se présentent commalilet@tion pulsatile localisée. Le risque en
est la thrombose, car on trouve toujours des ¢aitlans ces zones, mais surtout la rupture

hémorragique.

d- La sténose
Par définition, une sténose est une atteinte vaseuwaractérisée par une diminution localisée
et significative du diametre interne du vaisseaa. Kidney Disease Outcomes Quality
Initiative définit une sténose comme significatpeand le diametre est réduit de 50%, qui
correspond a une réduction de 75% de la sectigrasieage [90].
Dans les vaisseaux «classiques» (carotides, coesjalia sténose est causée par la présence
d’'une plaque d’athérome. Elle est provoquée paddp6t progressif de lipides sanguins
conduisant a la formation de la plaque. Celle-gbampit plutdét dans les courbures, les
bifurcations, et sur la face de la paroi [91].
Dans le cas des FAV, les sténoses sont localidé&s pu niveau de I'anastomose ou de la
partie veineuse [92].
L’évolution de la sténose se fait constamment {ergtrécissement de la lumiere vasculaire
entrainant une chute du débit, et puis vers |lantbase et la perte de I'abord vasculaire, qui se

produisent principalement du c6té veineux de laliés
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2- Dialyse Péritonéale (DP)32]

Elle permet I'épuration grace a un échange pawsidh entre un dialysat introduit dans
I'abdomen par un cathéter et le sang au niveaca@taires du péritoine. L'extraction d’eau
est possible grace a l'adjonction de glucose dandidlysat. La pression oncotique ainsi
obtenue permet une ultrafiltration (UF) du sangs\erdialysat. L’efficacité du systeme varie
d’un patient a I'autre en fonction du péritoine.
Les indications sont fonction:

- de I'age du patient,

- de la présence d'un diabete sucré,

- de la présence d'une athéromatose sévere,

- de I'état de I'abdomen (interventions afgizales antérieures),

- du capital veineux,

- des motivations du patient et de ses p®che

- de plus en plus, d'impératifs financiers,

- de I'espoir d'une transplantation rapide.
La DP reste la technique de choix chez le jeunargnévitant 'abord de gros vaisseaux et
I'anticoagulation. Elle est possible quel que deitpoids de I'enfant y compris chez les

prématurés de moins de 1000g.

Figure 11 : Schéma montrant le circuit de la dialyse périton§ar]
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3- Transplantation rénale[33]

La transplantation rénale fait partie intégrantdrditement de I'insuffisance rénale chronique
terminale. Elle peut se faire a partir :

- d'un rein de cadavre (les reins soélepes sur des sujets en état de mort cérébrale).

- d'un donneur vivant au mieux identigfrére ou sceur) ou semi-identique (parents a
enfants) au niveau du complexe majeur d'histocoitvipt (HLA).
La greffe sera précédée d'un bilan tres précis ajuaréciera I'état des voies urinaires,
recherchera des foyers infectieux latents, permelér débuter un protocole de transfusions
(qui améliorent le pronostic du greffon).
La transplantation rénale améliore la survie etjdalité de vie du patient en insuffisance
rénale chronique terminale [34]. L'améliorationldequalité de vie du patient transplanté par
rapport au patient hémodialysé est d’autant pludeéte que la transplantation ne présente

pas de probléme intercurrent [35].
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Figure 12 : Schéma montrant le principe de la greffe rénal¢ [27
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A- PATIENTS ET METHODES

1- Type de I'étude
Il s’agit d’'une étude rétrospective menée au serdie néphrologie, dialyse et transplantation
rénale a I’'HOpital Militaire d’Instruction Mohammed(HMIMV) de Rabat, qui s’étend sur
une période de 9 ans, ayant inclus tous les patieng en hémodialyse entre le mois de
Janvier 2007 et Décembre 2015.

2- Population
Notre étude a été réalisée chez 318 patients latispg au service de néphrologie, dialyse et
transplantation rénale pour prise en charge dinseffisance rénale chronique terminale et
initiation d’un traitement de suppléance par héralyde.

3- Critéres d’inclusion
- Patients adultes,
- Insuffisance rénale chique au stade terminal (Clearance de la créatinine
inférieure a 15 ml/min/1,73m2),

- Recours a I'hémodialgsecours de I'hospitalisation actuelle.

4- Criteres d’exclusion
- Insuffisance rénale &@yant nécessité le recours a 'EER,
- Insuffisance rénale chique avant le stade terminal,

- Dossiers inexploitabfes manque de certaines données.

5- Recueil des données
Le recueil des données a été fait au niveau duiceerde néphrologie, dialyse et
transplantation rénale de 'HMIMV de Rabat a pads dossiers d’hospitalisation des 318
patients inclus dans l'étude. Les données étaieatiaillies sur une fiche d'exploitation
réalisée a cet effet.
Nous avons relevé l'historique de suivi de cesemdsi et recherché leurs caractéristiques

clinigues au moment de leur mise en hémodialysge; 8exe, co-morbidité, néphropathie
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initiale, type d’abord vasculaire pour initier IeSances d’hémodialyse, le séjour hospitalier et

le traitement. Nous avons noté également les petrambiologiques a la recherche d’anémie,

syndrome inflammatoire, hyperparathyroidie et ddvgtbuminémie.

Les conséquences de la RT sur le retentissemantue et biologique de linsuffisance

rénale chronique et les modalités de prise en ehaitiale en hémodialyse ont été analysées.

6- Fiche d’exploitation

Fiche de renseignements numérisée, remplie a plagidossiers des malades et saisie sur une

base de données SPSS 21.0. Elle comporte :

# Renseignements démographiqueglentité du patient, age, sexe, origine.

# Renseignements anthropométriquegoids, taille, IMC

# Données néphrologiques :

o

o O O o

o

L

L I

o

o O O O o

Néphropathie initiale

Diurése résiduelle

Suivi néphrologique avant la mise en hémodialyse
Durée du suivi

Utilisation d'un cathéter avant la FAV

Durée d'hémodialyse avant la confection de la FAV

Co-morbidités Diabéte, HTA, Tabac, Evénement thrombo-emboliqued©pathie.
Traitement concomitant antihypertenseur, statine, anticoagulant, antiagrég

Données biologiques au moment de confection de fVE-

Fonction rénale : Urémie, Créatininémie, Clearsseden MDRD
lonogramme : Kaliémie, réserves alcalines

Bilan phospho-calcique : Calcémie, phosphorémig] Rifacte
Hémogramme et bilan martial : Hémoglobine, tauylkdguettes, Ferritinémie
Etat nutritionnel : Albuminémie

Etat inflammatoire : CRP

& Caractéristiques de la FAV:

o

o

Type : veine native ou prothése

Date de création
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o

o

o

site de création : proximal ou distal
Durée d'hospitalisation avant la confection

Complications : échec primaire, thrombose, sténagegtion...

7- Définitions

Dans notre travail, nous avons retenu les dé&fimtisuivantes comme base de recueil des

informations a partir des dossiers des patients :

o

O O O O

Le suivi néphrologique a été défini par la priseckarge du patient insuffisant
rénal terminal en milieu de néphrologie (consudtatou hospitalisation) au
moins trois mois avant la mise en hémodialyse.

La référence tardive (RT) a été définie sur uneogitchronologique simple
(une prise en charge en hémodialyse dans lesnmois suivant le début de la
prise en charge néphrologique spécialisée).

Diurése : Volume d’urines émis en 24 heures.

Oligurie : Diurese inférieure a 500ml/jour.

Anurie : Diurése nulle ou inférieure a 100ml/jour.

Anémie : Définie par un taux d’Hb < 13g/dl chez I'homme<e12,5g/dl chez
la femme ; la cible thérapeutique sous EPO eéefix11g/dl.

Insuffisance rénale :définie par une créatininémie supérieure a 12mchglz
I’'homme et supérieure a 11mg/l chez la femme.

Hyperurémie : Taux d’'urée sanguine supérieure a 3g/l.

Hyperkaliémie menagante : kaliémie > 6 mEqg/l ou présence de troubles
électriques a I'éléctrocardiogramme (ECG).

Hyperphosphorémie : Elévation de la teneur sanguine en phosphore au-
dessus de 1,5mmol/L soit une valeur supérieurera:/|

Ferritinémie basse :Taux de ferritine inférieur a 300 ng/ml
Hypoalbuminémie : Taux d’albumine inférieur a 35 g/l

FAV proximale : FAV brachio-céphalique, FAV brachio-basilique, FAV

axillaire.
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o FAV distale : FAV radiale, FAV cubitale, FAV radio-céphalique yemne ou
haute.

o Echec précoce :L'échec précoce est défini comme un échec de d®cc
vasculaire avant l'initiation de I'hnémodialyse, tsen raison d’'une thrombose
avant la premiére cannulation, soit en raison d’mae-maturation ou d’'une
maturation insuffisante dans les six mois suivardrgation.

Les valeurs normales des principaux autres paramétudiés sont :

Taux d’hémoglobine : Hémoglobine cible chez legraten IRCT est de 11 g/dl.
Ferritinémie : 300 & 500 pg/l chez le patient eBTR

Taux de plaquettes : 150 000 - 400 000fAmm

Urémie :0.15 a 0.50 g/

Créatininémie 7 a 11 mg/l

Kaliémie : 3.8 - 5.1 mEq/I

Calcémie : 84 - 95 mg/l

Phosphorémie : 35 - 55 mEg/I

Réserves alcalines : 23 - 29 mEq/I

CRP : <6 mgl/l

Albuminémie : 35 - 45 ¢/l

Parathormone : 10 - 65 ng/l chez le sujet norne&2, a 9 fois le seuil supérieur de cette
fourchette chez le patient en IRCT (RecommandatddksO).

8- Analyse statistique
L’analyse statistique a été réalisée par le lobiSieSS (Statistical Package for the Social
Sciences, version 21.0)es variables quantitatives ont été exprimées eyemue * I'écart-
type, les variables qualitatives en pourcentageetet de Student a été utilisé pour comparer
les parameétres quantitatifs et le test khi 2 poampmarer les parameétres qualitatifses
résultats sont rapportés sous forme de graphiguds ®bleaux commentés. Une valeur de p

inférieure a 0.05 a été considérée comme statestigat significative
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B- RESULTATS
1- Données épidémiologiques
1-1-Incidence IRCT
Sur une période de 108 mois, allant duJhnvier 2007 au 31 Décembre 2015, 318
patients ont été admis au service de néphrologad/se et transplantation rénale a I'Hopital
Militaire d’Instruction Mohammed V(HMIMV) de Rabagbour prise en charge d’'une IRCT.
L’incidence annuelle variait d'une année a l'auteyec une moyenne de 35,3

nouveaux cas/an.
1-2- Caractéristiques démographiques

Durant la période de I'étude, 318 patients ontigtéus. Leur age moyen était de

54,31 ans (des extrémes de 16 a 82 ans) avec tiagridominance masculine (66,4%).

Tableau |l : Caractéristiques démographigues des atients

Nombre de cas (N) 318
Age (année) 54.31 £ 1.65
Sexe masculin (%) 66,4
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Figure 14 :répartition des patients en fonction du sexe

2- Données néphrologiques
2-1-Néphropathie initiale
La néphropathie diabétique était la cause la piéguente de I'lRCT avec 41% des
cas. Dans 13 % des cas, la néphropathie initigkaitenconnue (14,3% des patients suivis
et 7,03% des patients en RT).
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Figure 15 :Néphropathie initiale des patients mis en hémode

GNC : Glomérulonéphrite chronig, NTIC : Néphrite tubulanterstitielle chroniqu,

PKHR : polykystose hépatmenale

2-2- Durée du wivi néphrologique

Durant la période de I'étudeeulement 105 patients (83 avaient un sui néphrologique
spécialisé Figure 16), dont la durée pour 'ensemble des [nts était en moyenne de 7
mois. Elle était de 126 mds dans le groupe de patients suivis contre seuleé mois
pour les patients en référence tar.
Parmi les patients référés daremen (n=213), 76 % des patientsont eu aucune prise ¢
charge néphrologique antérieure a leur mise en tiayse.
Parmi les patients suivigy=105, 60,95% des patients ont eu un suivi néphrologique

moins de un an (< 12 mois).
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M suivi

W RT

Figure 16 : Suivi néphrologique des patie mis en hémodialy:

Suivi : suivi néphrologique spécialisRT : Référence Tardive

3- Donnéses biologique:

3-1-Données de 'hémogramme et du bilan marti

Tableau IV : Résultats de 'hémogramm: et du bilan martial

Hémoglobine (g/d

9,138 +0,571

8,7

Plaquettes (103/ml)

246517,10 + 22555,64

226500,0

46




Ferritine jgg/l) 309,57 + 38,52 244,50

a- Taux d’hémoglobine
Dans notre étude, 264 cas, soit 84,07 % avaietauxid’hémoglobine en dessous des valeurs
cibles (Hb <11g/dl), alors que seulement 50 cai$,1§09 % avaient un taux d’hémoglobine

optimal (>11g/dI).

140
120
100
[T
‘S 80
d
[Tt
"I.ﬁ 60
40
20
0
5->7 7->9 9->11 >11
Hémoglobine

Figure 17 : Répartition des cas en fonction du taux d’hémagieig/dl)

b- Taux de plaguettes
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Dans notre série, 52 patients, soit 16,8 %, avaiertiux de plaquettes diminu€, 244 patients,
soit 78,7 %, avaient un taux normal, alors queeseaht 14 patients, soit 4,5 %, avaient un

taux augmenté (> 400 103/ml).

90,0%

80,0%

70,0%

60,0%

50,0%

40,0%

Pourcentage

30,0%

20,0%
0,0% .

<=150000 >150000 et <=400000 >400000

Taux Plaquettes

Figure 18 : Répartition des cas en fonction du taux de pldgsi€tos/ml)

c- Taux de Ferritine
Chez 28 cas, soit 16,9 % la ferritinémie était ralenalors que chez 138 cas, soit 83,1 % la

ferritinémie était basse.

3-2- Fonction rénale

Tableau V : Résultats de la fonction rénale
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(ml/mn/1.73m?2)

Urée (g/l) 2,28 +0,19 2,1000
Créatinine (mg/l) 109,10 + 10,18 98
Clearance de la créatinine |6,337 £ 0,616 5,80

a- Taux d'urée sanguine

Dans notre série, le taux d'urée moyen était éséin#®28 + 0,19.

b- Taux de créatininémie

La créatininémie moyenne était estimée a 109,10, 18.

c- Clearance de la créatinine
Dans notre série, 14,5 % des patients avaient leaeanice de la créatinine située entre
10 et 15 ml/mn/1.73m2. Chez 40 % des patients, aux tétait situé entre 5 et 10
ml/mn/1.73m?. Les 45,5 % restants avaient une @tea de la créatinine inférieure a 5

ml/mn/1.73m2.

3-3-

Données de I'ilonogramme sanguin

Tableau VI : Résultats de I'ionogramme sanguin

Parametre Moyenne + Ecart type Médiane
Potassium (mEg/l) 4,74 + 0,19 4,60
Calcium (mg/l) 82,64 +£2,11 85,00
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Phosphore (mEg/l) 63,83 £ 4,75 58

Réserves alcalines (mmol/l) | 19,23 + 1,13 19,00

a- Kaliémie
Suite a notre étude, on a retrouvé une hyperkadi@hez 29,6 % des patients, alors qu'une

kaliéemie normale a été retrouvée chez 70,4 % deatents.

b- Calcémie
Dans notre étude, 74,5 % des patients avaient ywachlcémie, 20,9 % avaient une calcémie

normale, alors que 4,5 % des patients avaient yperbalcémie.

c- Phosphorémie
Dans notre série, on a trouvé une hypophosphor@hez 0,9 % des patients, une
phosphorémie normale a été retrouvée chez 20 %atests, alors que 79,1 % avaient une

hyperphosphorémie.

d- Taux de réserves alcalines
Dans notre série, 1,2 % des patients avaient bndauéserves alcalines inférieur a 8
mmol/l, 31,7 % des patients avaient un taux comgmise 8 et 16 mmol/l, alors que 67,1 %

des patients avaient un taux de réserves alcalin@sieur a 16 mmol/l.

3-4-Bilan inflammatoire
Le bilan inflammatoire a été illustré dans notradét par le taux de la protéine C
réactive (CRP) qui était normal chez 121 cas,4&bR % ; alors gu'il était augmenté chez 173
cas, soit 58,8 % (CRP > 6 mg/l), traduisant aimssyndrome inflammatoire.

3-5-Autres parametres biologiques
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a- Taux de PTH intacte
Le taux de la PTHi était normal chez 4 cas, s@it%, alors qu'il était augmenté chez 274

cas, soit 98,6 % de nos patients.
b- Albuminémie

Dans notre série, on a trouvé une hypoalbuminéiméaz @89 patients, soit 72,4 %, un taux

d’albumine normal a été retrouvé chez 69 patieyui$,26,4 %.

Tableau VII : Résultats des différents bilans biolgiques

Parametre Moyenne + Ecart type Médiane
Hémoglobine (g/dl) 9,138 + 0,571 8,7
Plaquettes (103/ml) 246517,10 + 22555,64 226500,00
Ferritiney(g/1) 309,57 + 38,52 244,50

Urée (g/) 2,2825 + 0,19 2,1000
Créatinine (mg/l) 109,10 + 10,18 98
Clearance de la créatinine 6,337 £ 0,616 5,80
(ml/mn/1.73m?2)
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Potassium (mEg/l) 4,74 £ 0,19 4,60

Calcium (mg/l) 82,64 £2,11 85,00
Phosphore (mEQg/I) 63,83 £ 4,75 58
Réserves alcalines (mmol/l) 19,23 +£1,13 19,00

4- Prise en charge initiale

Dans notre étude, seuls 119 patients (37,4 %)eavaune fistule artério-veineuse
fonctionnelle au moment de leur mise en hémodeadyst 63,8 % des patients suivis et 24,4
% des patients référés tardivement.
Dans pres des deux tiers des cas, I’hnémodialyse al@utée par recours a un cathéter
veineux central temporaire surtout fémoral. Eigure 19 montre la répartition des abords

vasculaires utilisés lors de la prise en charg@alaien hémodialyse
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mFAV mfémoral ®jugulaire

4%

Figure 19: 1* abord vasculaire pour hémodial

FAV : Fistule ArtérioVeineus, Fémoral : cathéter fémoralJugulaire : cathéter jugulai

Pour les patientarrivés en dialyse sans FAV fonctionnelle (suivisrmn (62,6 %), cette
derniére a été confectionnée aprés uneitalisation moyenne d’environ 12! jours et la
durée moyenne d’hémodialyse par cathéter tempcdétared’environ 12,8 jours.

Le site de confection des F/ au cours de I'hospitalisation initialest rapporté sur IFigure
20.
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B FAV PROXIMALE M FAV DISTALE

Figure 2C : Sitede confection de la FAV

L'échec précocdes abords vasculail était estimé a 22,3 % chaps patients (N=31¢ I
est & noter queet échec préco était particulierement plugnportant hez les patients
diabétiques (59,2 % 0,8 %).

= diabétique
® non diabétique
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Figure 21 : échec précoce des FAV chez les patients diabétigtides non

diabétiques

5- Comparaison des groupes

Tableau VIl : Comparaison des données entre les pig@nts suivis et non suivis

*Pour les patients mis en hémodialyse avant la camétion de tout abord vasculaire

Facteur Patients Suivis Référence tardive P
(N: 318) (n: 105) (n: 213)

Durée de suivi (mois) 7,03+2,21 12,06+2,21 0.06 <0,0001
Age (ans) 54,31 +1,54  58,35+2,28 52,31+2,15 0,001
Néphropathie initiale inconnu

(/%) 40/13% 15/14,3% 25/7,03% 0,06
Hémoglobine (g/dl) 9,138 +0,571 10,475+ 1,65 88,4 0,247 < 0,001
Ferritinémie (ng/ml) 309,57 £ 38,52 328,99 + 49,18 266,9 £ 59,72 0,141
Urémie (g/l) 2,27 +0,11 1,98 +0,31 2,42 + 0,24 0,03
Creatininémie (mg/l) 108,70 £9,12 98,93 + 16,86 113,50 +12,74 0,173
Kaliémie (mEg/l) 4,73+0,2 4,84 + 0,24 4,67 +0,34 0,412
Protéine C réactive (mg/L) 27,92+7,30 26,98 11 ,388 9,56 0,863

Parathormone intacte (pg/ml) 482,86 + 45,865,82 + 70,98 491,04 + 58,73 0,612

Albuminémie (g/l) 30,17 +0,82 31,46+ 1,44 29,5%,81 0,033

55



Hospitalisation initiale (jours) 12,55+0,99 1088,74 13,30+ 1,21 0,033

Hémodialyse par cathéter (n/%d95/62% 103/35% 211/75% 0,000
Durée d’HD avant FAV (jours

. 10,56 4,55 13,52 0,000
Echec primaire des FAV (n/%) 71/22,3% 23/22% 48/23% 0,899

a- Analyse univariée

En analyse univariée, on a retenu certaines caistias :

La Référence Tardive (RT) semble étre influencéd'fge des patients, car on constate
que les patients suivis sont plus agés par rapaoxt patients référés tardivement au
néphrologue (différence significative).

La Référence Tardive (RT) ne semble pas étre inflée par le diagnostic étiologique
de la néphropathie causale de I'insuffisance réeaieinale (différence non significative).

La comparaison des données biologiques entre teEnfasuivis et les patients référés
tardivement avant leur mise en hémodialyse monteg Igs patients suivis par le néphrologue
plus de trois mois avant la mise en hémodialyseuantaux d’hémoglobine plus éleve, une
urémie moins importante et un taux d’albuminémiespélevé au moment de leur mise en
hémodialyse (différence significative).

Par ailleurs, les taux de la créatininémie, dealééknie, de la parathormone intacte et de
la CRP, plus élevés chez les patients réeférésveargint, ne sont pas statistiquement
différents entre les deux groupes.

D’autre part, le taux de ferritine plus bas chez patients en référence tardive, n’est pas
statistiqguement significatif lui aussi.

La comparaison des modalités de PEC initiale momue le recours au cathéter central est
significativement moins fréquent chez le groupepdgents suivis (35 % vs 75 %). Aussi, la

durée d’hospitalisation initiale est plus courte ghez les patients non suivis (RT).
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A noter également que, la durée d’hémodialyse avantconfection de FAV est
significativement prolongée chez le groupe de ptieen référence tardive (différence
significative).

La comparaison des deux groupes a également mgmérde taux d’échecs précoces de la

premiére FAV confectionnée est plus élevé chep&ients référés tardivement (différence
non significative).

b- Analyse multivariée
Pour I'analyse multivariée des données, on a eaurs a plusieurs méthodes afin

d’aboutir a une estimation optimale de l'associaties différents facteurs étudiés avec la
référence tardive :

Projection of the variables on the factor-plane ( 1 x 2)
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Diagramme de composantes
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Figures 22 :Représentation du suivi néphrologique sur le fdatoriel
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REGR factor score 2 for analysis 1
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Figures 23 :Histogramme d’importance des différentes variablefonction du

suivi néphrologique
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Importance plot
Dependent variable:
suivi
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Figures 24 :Analyse discriminante des différentes variables
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Tableau IX : Facteurs associés a la référence tank en analyse multivariée

OR Intervalle de confiance
Syndrome anémique 0.3123 0.1712 - 0.57
Taux d’albumine normal 1.64 0.89 -3.21
CRP élevee 0.61 0.37-1.00
Durée de I'hospitalisation initiale 0.24 0.09 - 0.59
Pas d’hémodialyse par cathéter 5.6907 3.41-9.49

En analyse multivariée, nous avons retenu cingtastassociés a la RT:

- Une anémie plus fréquente,
- Une hypoalbuminémie plus importante,
- Un syndrome inflammatoire plus marque,

- Une hospitalisation initiale plus longue,

p

0.00017

0.0042

0.0023

0.001

- Un recours plus important au cathétérisme temporermme premier abord pour

hémodialyse.
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C- DISCUSSION
1- Données épidémiologiques
1-1- Incidence IRCT
L'incidence de I'RCT dans notre étude a varié @uannée a l'autre avec une

moyenne d’environ35,3 nouveaux cas/an. Nous la comparons ci-dessouaudres études

africaines et occidentales ayant eu la méme méthgiéode travalil

Tableau X : Taux d'incidence annuelle de I'lRCT sadn les études

Etude Nombre de cas Fréquence / an
Tunisie [47] 730 cas/3ans 243.3 cas/an
Nigeria [48] 153 cas/10ans 15.3 cas/an

RDC [49] 324 cas/4ans 81 cas/an

Mali [50] 70 cas/an 70 cas/an

Madagascar [51] 39 cas/3ans 13 cas/an

Cote d’ivoire [52] 248 cas/5ans 49.6 cas/an

Hong Kong [53] 139 cas/an 39 tas/an
Notre série 318 cas/9ans 35.3 cas/an

Il est & noter que beaucoup d’espoir est mis suedgstre MAGREDIAL (Maroc Greffe
Dialyse) pour déterminer I'incidence de I'lRCT awMc qui est en progression constante. En
attendant, il serait admis que l'incidence de I'IR€e situerait entre 100 et 150 patients par

million d’habitants (ppmh) c'est-a-dire, plus de&DB0narocains arriveraient chaque année au
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stade terminal de la MRC. Cette incidence va prigmaént atteindre 500 ppmh dans vingt
ans [12].

1-2- Caractéristiques démographiques
aAge
Dans notre série, 'dge moyen au moment du diagnéstit de54.31 + 1.65ans avec
des extrémes d’age de 16 a 82 ans.

Le constat qui se dégage est que cette patholegiesprvenir a tout age.

Tableau Xl : Pics de fréguence selon les études

Etude Pic de fréquence (ans) Age moyen (ans)
Etats unis [57] 45 - 64 58
France [54] 60— 75 65
Nigeria [48] 20 — 49 39.6
RDC [49] 41 -60 54
Mali [50] 20 -39 34.5
Madagascar [51] 41 - 60 45
Cote d'ivoire [52] 35-50 44
Sénégal [55] 40 - 60 46
Burkina Faso [56 45 - 65 46
Tunisie [47] 45 - 60 55.5
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Notre série 50 - 60 54.31

La découverte de la maladie a un age avancé dares cantexte serait due a un retard de
consultation de la part de nos patients, ou a uokitton particulierement lente et progressive
de la maladie qui ne devient symptomatique qu’agm avancé, mais aussi a la fréquence de
la néphropathie diabétique type 2 qui se manifaste age avanceé. Alors que le jeune age
dans les autres études africaines reflete la jsendss populations africaines sub-sahariennes
qui présentent des néphropathies spécifiques. @apenl’age trés avancé dans les études

occidentales refléte le vieillissement de la popoie[58].

c- Sexe
Bien que dans le monde, plus de femmes que d’honpmésentent une insuffisance rénale
chronique [59],66,4% de nos patients sont de sexe masculin c@88% de sexe féminin,
soit un sexe ratio d&,97en faveur des hommes.
Nous comparons ci-dessous le sexe ratio de notréeépar rapport a d'autres études

africaines, arabes et occidentales :

Tableau Xll : Comparaison du sexe selon les études

Etude Sexe ratio (H/F)
Etats unis [57] 1.3
France [54] 1.3
Cote d’ivoire [52] 1.56
Nigeria [48] 1.42
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Mali [50] 15
Madagascar [51] 3.8
Tunisie [47] 1.3
Jordanie [61] 1.3
Notre série 1.97

Notre série présentait une nette prédominance riasclCe ratio tres élevé peut étre
expliqué par notre population militaire fréquemmematsculine.

Cette inégalité de sexe face a I'IRCT dans leshfites études, est due a la fréquence des
maladies rénales chez le sexe masculin et leurggsi@n rapide vers l'insuffisance rénale

chronique [60].

2- Données néphrologiques

2-1Néphropathie initiale

Dans notre série, la néphropathie diabétique eshilmse la plus fréquente de cette
insuffisance rénale chronique terminale avec 41&% chs suivie des autres néphropathies
glomérulaires et tubulaires. Malheureusement, dafstes cas, la néphropathie initiale reste
inconnue du fait de la découverte tardive de I'ffisance rénale chronique.

Le diabete constitue la premiere cause d'insuffisagnale chronique (IRC) dans les
pays industrialisésl]. A I'hneure actuelle, environ le tiers des paseenh IRCT débutant
I'hnémodialyse périodique sont diabétiqués L'incidence des patients diabétiques en IRCT a
atteint 35% en France en 2006 de lI'ensemble desngmten IRCT T]. Sur le registre
ANZDATA (Australia and New Zealand Dialysis and msplant Registry; 1991- 2005),
I'incidence annuelle moyenne de I''RCT due au dealme type lest de 5 par million
d'habitants (pmh), contre 10,6 pmh en 1991 et g&B en 2005 pour le diabete de typ&R [
Aux Etats-Unis, la prévalence des diabétiques €iTIR atteint 37% de I'ensemble des IRC
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terminaux (2008), avec une incidence annuelle a 42007) P]. Dans notre étude, la
prévalence des diabétiques est estimée a 49,058éjant celle des séries sus-décrites
(Tableau XIII).

Le diabete apparait comme un facteur altérant taiesudes fistules artério-veineuses. La
médiacalcose, la dysfonction endothéliale, ainse daugmentation du stress oxydatif
responsable d'une augmentation des événements hbibtigoes, contribuent a I'échec des
abords vasculaires chez les diabétique8-4(J. L'exploration systématique du membre
supérieur avant la confection de I'abord vasculdim@nuerait de facon significative le risque
d'échec de 23% selon Brang@i][ Dans notre étude, le taux d’échec primaire d&¥ Etait
estimé a 59.2% chez les diabétiques contre 4@B&z les non-diabétique€eci confirme
I'importance de I'exploration vasculaire surtouegHes patients diabétiques.

Parmi les sujets IRC suivis par le néphrologuesilgsts les plus a risque, en I'occurrence les
patients diabétiques, doivent faire I'objet d’'unés@ en charge spécialisée optimisée selon
Hoffmann [41].

Ceci va nous mener a mettre le point sur l'intéi@tsuivi néphrologique spécialement chez
cette catégorie de patients a risque de complitstio

Le tableau ci-dessous permet de comparer le tauxégpdropathie diabétique, comme
étiologie de I'IRC, selon différentes études afnes, arabes et occidentales :

Tableau Xl : Taux de néphropathie diabétigue selm les études

Etude Diabéte (%)
Etats unis [57] 43.8
France [54.66] 31
Australie [62] 40
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Nigeria [48] 22.7
RDC [49] 26.9
Madagascar [51] 41
Cote d’ivoire [52] 12.3
Jordanie [61] 29.2
Notre série 41

Ce taux de néphropathie diabétique élevé dandffésethites études y compris la notre, est lié
en grande partie a I'épidémie mondiale du diabéttype 2.

Le diabete, de part sa chronicité et la systéntaiisae son suivi continue de constituer une
cause fréquente d'IRCT. L'absence de suivi néppiauie chez les diabétiques, accentue les
morbidités associées au moment de la mise en héiysel et altére la survie de leurs abords
vasculaires. Un transfert précoce chez le néphuelodes la néphropathie diabétique
débutante s'impose, afin d'optimiser la prise eargd des complications de I''RC due au

diabeéte, et d'améliorer la survie des fistulegrartveineuses.

2-2- Suivi néphrologique
a- Prévalence
La prise en charge de l'insuffisance rénale chnamigst confrontée surtout au transfert tardif
des patients urémiques en consultation spécialidgtte situation est fréquente avec des taux
variables en fonction des pays et des séries 2@¥%eet 82% Tableau XIV).
Dans notre étude, seulem@&x % des patients étaient suivis avant leur mise erodétyse,
soit une fréquence de RT de l'ordre @& %. Cette fréquence de RT est comparable a celles
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des autres séries européennes ou américaines guublpFés 1995 [67-68]. Elle témoigne

d’une situation fréquente et internationalementtatée.

Les études réalisées au sein des mémes équipedest @eriodes difféerentes depuis 1984,

témoignent en outre de la relative constance dagrhéne [69,70].

Tableau XIV : Fréguence de la référence tardive seh les études

Auteur Année fréquence
Feest et al 1986 — 1987 46%

Kahn et al 1989 - 1990 64,2%
Hannedouche et al 2001 55,9%
Kinchen et al 2002 20%
Yoon et al 2009 81,9%
Goransson et al 2001 50%
Notre série 2016 67%

L'un des constats de ce travail est la durée dei selativement courte chez les patients

considéres comme référés précocement au néphroleguds39,05 % des patients suivis ont

une durée de suivi de plus d’'une année. Ce sugiiffisant pourrait expliquer certains

résultats retrouvés chez les patients suivis esepaint discutés plus loin.

b- Problemes de définition de la RT94]

Aucune définition unanime et précise de la RT nedtouvée dans la littérature

néphrologique francaise ou anglo-saxonne.
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La définition de la RT dans les différentes étupasliées est hétérogene et repose, le
plus souvent sur un seul critere chronologique Engans tenir en compte la qualité de la
prise en charge néphrologique. Une seule consuitate néphrologie, pour peu qu’elle soit
antérieure a trois mois avant le début de la dealgst suffisante pour inclure un malade dans
le groupe de patients suivis alors qu’aucun suidrieur a cette premiére consultation n'a été
réellement réalisé.

Ainsi, le groupe de patients suivis peut intégres gatients en IRC perdus de vue apres une
période de suivi antérieur puis hospitalisés ermeg apres I'installation de signes d’'urémie
nécessitant la prise en charge en épuration ertalaé

Dans un sens opposé, certaines études ont inslytaliients en insuffisance rénale aigué ou
rapidement progressive nécessitant I'épurationaediale définitive. Il s’agit dans ces cas
d’'une catégorie de patients chez qui la RT estitaéle qui ne correspond donc pas aux
patients en IRC chez qui I'évolution lente de lalade peut permettre une intervention
néphrologique précoce bénéfique.

Le critere épidémiologique temporal utilisé dangilande majorité des études, y compris la
notre, parait simple mais imparfait. Une définitgnenant en compte également la qualité de
I'intervention néphrologique (un suivi effectif aveine bonne observance du rythme des
consultations imposées par le néphrologue et sdngan de continuité (perte de vue) dans le
temps) doit étre adoptée dans les études futures.

Une définition de la RT, plus complexe, basée surcutére composite (quantitatif et
qualitatif), permettra donc de mieux expliquer féef bénéfique de lintervention
néphrologique précoce des malades en IRC. Maistellee définition sera beaucoup plus
difficile a intégrer dans les études vu le nombngartant de sous groupes qu’elle pourrait

engendrer.

c- Causes de la RT
En dehors de la seule cause inévitable de réfétartiee que représente I'insuffisance rénale
aigué, rapidement progressive irréversible et/otependant pas au traitement étiologique, et

conduisant a une prise en charge non programmeékabse. (chiffrée dans les différentes
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séries récentes [5,6,20] de 3 a 12 %), de nomteaigurs « @vitables » sont associés a
la RT des patients IRC. lls peuvent schématique@ieatdivisés en deux groupes :

» les facteurs liés aux patients (age élevé, comipésidéveres, acces réduit aux soins,
peur de la dialyse, refus clairement exprimé d'cmesultation de néphrologie).

» les facteurs liés aux médecins (méconnaissancéldwdu néphrologue en amont de
la dialyse, peur [économique] de perdre le patieméconnaissance [malgré les
références publiées] du moment idéal pour adreksgpatient au néphrologue,
communication inadaptée et mauvaise coordinatia siéns entre néphrologue et
médecin correspondant).

Les raisons de ce retard de PEC spécialisée erralégie ont été analysées par
Campbell aux Etats-Unis [71] qui a procédé a undage auprés des médecins référents.
Parmi ceux-ci, 91 % disaient n'avoir pas eu de fdrom pour la prise en charge des
insuffisants rénaux. Les autres raisons invoquéagpeenaient le manque de communication
avec le néphrologue (37 %), le manque de criteoes pdresser le patient (31 %), la venue
tardive du patient chez le médecin traitant et s d’aller consulter le néphrologue (23
%), la crainte de perdre le patient (19 %).

De plus, il est constaté que plus les patients &gas, plus leurs comorbidités sont
nombreuses et plus ils sont adressés tardivemenéglurologue. Des enquétes de pratiques
réalisées aupres de meédecins généralistes, distiesncanadiens et américains montrent
gu’'au-dela de 85 ans, 65 % d’entre - eux n'adresser pas le malade insuffisant rénal au
néphrologue. 12 % des Canadiens et 20 % des Anm&icansiderent qu’'au-dela d’une
médiane de 80 ans, les patients insuffisants rénhroniques ne devraient pas bénéficier de
la dialyse. De méme, la présence d’une insuffisacaeliaque ou respiratoire, d'une
insuffisance hépatique avancée ainsi que I'exigtetione altération de I'état général sont
d’autres raisons fréquentes de non-demande d’'@&pibrologique en présence d’'une IRC [22,
23].

D’autres causes ont été avancées par Jungers [if Zvgit observé que 18 % des
patients adresseés tardivement étaient restes peatient asymptomatiques, 40 % avaient une
néphropathie connue mais n’avaient pas été adrassé@snéphrologue et 42 % avaient été

adressés a un service de néphrologie mais avdiantianné le suivi.
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Les autres facteurs incriminés dans ces enquétaseppliquer les raisons du retard
de prise en charge associaient: la méconnaissancéla du néphrologue en amont de la
dialyse, I'absence d'un centre de néphrologie &iprivé, I'absence de consensus ou de
référentiel sur le moment opportun pour adresspatent au néphrologue ou pour débuter la
dialyse, I'impression d’étre jugé négativement fmméphrologue, et aussi un manque de
coordination des soins entre le néphrologue etddatin correspondant [22, 23, 24].

Notre étude ne s’est pas penchée sur la recheesheadises de la RT. Cependant il est
fort probable que celles-ci soient identiques &sealécrites plus haut.

A ces raisons, on peut évoquer également les pralsl@lu dépistage précoce de la maladie
rénale chronigue chez les populations a risqu@sudans notre contexte. Dans une enquéte
francaise menée par Frimat et al., seulement 20% ndédecins généralistes interrogés

prescrivaient une créatininémie dans des circonstanustifiant le dépistage de maladie

rénale Q).

Une amélioration de I'information et de la commuation avec le médecin généraliste est

donc a promouvoir pour encourager une prise engehprécoce et effective des patients

atteints d’IRC selon Hoffman.

Aux Etats-Unis, un faible statut socio-économiqgaeassocié a une plus forte probabilité de

RT. Ceci est en lien direct avec la problématigiaeaks aux soins [20, 21]. Dans les études
francaises, ce critere n'a pas été étudigez nous, cette cause est associée en grande parti

la RT.

On peut aussi évoquer dans notre contexte, la rsmponibilité de néphrologues dans toutes

les régions du pays ; obligeant souvent les patianfaire des déplacements de longues
distances pour une consultation spécialisée. L'aglogécemment d'une nouvelle politique

de répartition des affectations des médecins sigtes pourrait a priori pallier a ce déficit.
d- Conséquences de la RT

La RT est associée a une prise en charge préidisynon optimale avec de multiples
conséquences déléteres :
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1- Le diagnostic étiologique de la néphropathie causal
La RT est caractérisée par une fréguence pluseéldedéphropathies de cause inconnue car
diagnostiquées a un stade trop tardif dans leduten [33] [34] [35] [36] [37].

Dans notre étude, la fréquence des néphropathieaude indéterminée était moins fréquente
dans le groupe des patients suivis par rapportila des patients référés tardivement mais
statistiqguement non significative.

Ce résultat peut étre imputé a une prédominancejuéarde la néphropathie diabétique
comme étiologie de I'IRCT chez les patients incktsdonc un faible pourcentage de

néphropathies indéterminées tant chez les pateints que chez les patients non suivis.

2- Le retentissement de 'IRC :
La RT est responsable d’'un plus mauvais contrédecoaséquences de I'urémie chronique :
acidose métabolique, anomalie du métabolisme ploegiitique pouvant conduire a un
hyperparathyroidisme secondaire, dénutrition d@moigne I'hypoalbuminémie, anémie
secondaire liee au retard de la prescription dhéogoiétine, hypertension artérielle et
hypertrophie ventriculaire gauche [1, 8, 11]
L'intérét du suivi néphrologique chez les patiemig&s récemment en hémodialyse a été
largement étudié. Le bénéfice le plus importantdestéduire le nombre de co-morbidités au
moment de la mise en hémodialyse en particulieéhaie.
Sur le registre REIN en 2006, 2 patients sur 3 RET avaient un taux d'’hémoglobine
inférieur a 11 g/dl a l'initiation du traitement) dépit de l'accessibilité a I'érythropoiétine,
qu'ils soient ou non diabétique;15).
Hoffman et al ont démontré chez 138 patients agi@htité leur prise en charge en dialyse en
1999 et 2000 dans une étude monocentriqgue qualiEn{s suivis ont un taux d’hémoglobine
satisfaisant par rapport aux patients non suivis3(¥s 9,4 g/dl ; p<0.05) [39Ceci a été
expliqué par le fait que 36% de ces patients s@eig déja sous érythropoiétine au moment
de leur mise en hémodialyse.
Dans notre série nous avons retrouvé un résultdtasie avec une différence significative
entre les deux groupes en analyse univariég4{ vs 8,48 g/dl ; p< 0.001). En analyse

multivariée, on a constaté que la référence tareteesponsable d’une anémie plus séveére.
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Au-dela de I'anémie, le bénéfice concerne aussidimmation, puisque I'analyse multivariée
dans notre étude montre que le syndrome inflammeatst significativement plus atténué
chez les patients suivis. Ce parametre est peiealads les études antérieures.

La RT est associée a une albuminémie plus basseddganombreuses études [334] [35]
[36] [37]. Il en est de méme dans notre étude avec unedtiffé significative en analyse uni
et multivariée. Cette hypoalbuminémie est respdesabune dénutrition, pouvant étre

incriminée dans la mortalité des malades dialysésssociation avec d’autres causes [67,86].

2-3- Prise en charge initiale
La prise en charge néphrologique tardive des pati¥C est constamment associée a une
mortalité précoce plus importante de 20 a 37 %,ladm de la premiére année de dialyse,
indépendamment de l'age, du niveau de fonction leémésiduelle et des comorbidités
associées [1, 2, 5, 9, 10]
La fréquence d’'une premiére dialyse réalisée eanag rapportée dans la littérature est plus
élevée en cas de RT [3[34] [35] [36] [37].

La nécessité de recours urgent a I'épuration extede chez des patients considérés comme

suivis peut étre attribuée a la qualité du suieadans certains cas une perte de vue de ces
malades dans la période préterminale ou terminalé¢édolution de l'insuffisance rénale
chronique.

Dans I'étude de Hoffmann et al [39]n quart des patients effectivement suivis (eméede
durée de suivi et de nombre de consultations) réahtpas en dialyse selon un mode
programmé. Dans ce travail, ces sujets sont plés,ap plus souvent porteurs d'une
néphropathie diabétique et ont un score de co-mibébplus élevé. Il s’agit selon les mémes
auteurs, d’'un groupe de patients a risque pourutdsgle néphrologue doit porter une
attention particuliere afin d’optimiser leur prisa charge et éviter les facteurs déclenchants
(déshydratation, infection...) qui peuvent précipieanr mise en dialyse.

Dans notre étude, I'analyse de ce parameétre n’a@fgaprise en compte, par contre on s’est
intéressé au type d’abord vasculaire initial quiseggne lui aussi sur la qualité du suivi et sur

I'efficacité de la PEC néphrologique avant I'entededialyse.
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a- Abord vasculaire initial
Selon la NKF (National Kidney Foundation), la figtuartério-veineuse doit étre
confectionnée avant mise en hémodialyse afin déviutilisation de cathéters veineux
centraux| 1. Recommandation justifiée par le fait que la fistateério-veineuse garantit un
meilleur débit de san@’| et moins de complications surtout infectieuses lpseabords
vasculaires temporaires Cela souligne l'intérét du suivi néphrologique @outira a
une mise en hémodialyse planifiée.
Les débuts de dialyse sur cathéters centraux somémes associés a une surmortalité
(risque relatif de mortalité variant de 1,5 a 1¢¥sentiellement de cause infectieuse [12-14].
L'infection est la complication la plus fréquentesdcathéters. Elle se présente sous la forme
d’'une infection locale d’orifice de sortie, du #hjsous-cutane, fievre, bactériéemie isolée,
thrombose infectée, voire septicémie ou méme emdibeadroite. Elles font suite le plus
souvent & une contamination du cathéter par maatipnk septiques ou portage cutané. La
thrombose de la veine héte est une complicatiowegr&lle peut étre secondaire a des
microtraumatismes veineux répétés par le cathétar, stimulation de facteurs
prothrombotiques d’origine infectieuse ou inflamoigg ou des voies de coagulation.
Cependantle cathétérisme d’'une veine centrale demeure Imipreabord vasculaire dans
plusieurs études intéressant jusqu'a 90 % despmfieableau Xl ). Dans notre série, 62%
des patients ont été pris en charge initialementipaathéter central temporaire. La prise en
charge dialytique par cathéter était de 75% poarpgatients référés tardivement contre

seulement 25% des patients suivis (p<0.001).

Tableau XV: Initiation de 'hémodialyse par cathéte veineux central selon

les études
Auteur Année fréquence
Astor et al 2005 66%
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Lenz et al 2006 92.3%

Yoon et al 2009 75%

Notre série 2016 62%

Dans plus d'un quart des cas de patients suivigliddyse a été débutée par un abord
temporaire. Ceci est en rapport avec : d'un c@&éalix relativement important des échecs
primaires de la confection d'une fistule (22 %) zheette population majoritairement
diabétique; et d’'un autre c6té avec la durée dé@ selativement courte chez une proportion
non négligeable des patients suivis ce qui lindteemps nécessaire a la maturation de la FAV
avant I'entrée en dialyse.

Malheureusement, pour I'ensemble des patients gatidence reste tout de méme élevée par
rapport a celle rapportée dans les pays concermebepude observationnelle internationale
DOPPS (Dialysis Outcomes and Practice Patterns/stud

Le site d'implantation des cathéters differe enctmm des pratiques de chaque unité ; dans
notre formation, le site privilégié est la veinanférale qui évite les sténoses des troncs
veineux profonds limitant la survie des fistulegao-veineuses. La veine jugulaire interne
est préférée quand un projet de transplantatioeressagé ou quand I'hygiéne de la région

inguinale n’est pas garantie.

b- Durée d’hospitalisation et colt des soins
Le colt de la prise en charge aussi est un autr&fibé de la prise en charge précoce de I'IRC
puisque le séjour hospitalier et la durée d’hénlgsiéasont plus courts chez les patients
suivis.

Tous les auteurs ont constaté une augmentatida derée d’hospitalisation initiale quand
les patients n'ont pas été suivis ou ont été adsesmdivement, voire en urgence. Dans ces
conditions, la durée des séjours hospitaliers (g & 20 jours en moyenne pour les patients
suivis) ont été multipliés par un et demi a sefuirstes études [74, 75, 76, 77-78, 71].
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Dans notre étude le séjour hospitalier des patieomssuivis été plus long et la différence était
significative. Cette hospitalisation prolongée aegte considérablement le colt des soins

[79], comme cela a été bien démontré par Ledotjoéimann [80-81].

2-4- Devenir des FAV
a- Facteurs d’échec précoce

L’échec précoce des FAV reste le probleme pringuasqu’il ne permet pas de disposer a
temps d’'un acces vasculaire planifie. De plusgilstagit pas d’'un événement rare, puisque
I'incidence d’échec précoce rapportée dans ladittée varie de 20% a 50% [20, 21, 22-23].
Il en résulte souvent la nécessité d'utiliser dasittypes d’accés vasculaires et en particulier
des cathéters veineux centraux avec I'exces deidi@riet de mortalité décrites dans ces cas.
La non-fonction primaire ou I'échec précoce d’uistule artério-veineuse native est di soit a
une thrombose soit a une non maturation de lddistia thrombose précoce est souvent liée a
la technique chirurgicale, alors que la non makomaest classiguement due a une sténose
juxta-anastomotique. Cette sténose peut étre saerd une constitution veineuse ou a une
hyperplasie néo-intimale dont la pathogénése ettifautiorielle : elle implique en particulier
des parametres anatomiques tels que le diamétige\a@ne et de I'artére, ou la présence de
veines accessoires modifiant les paramétres héraotgnes nécessaires a la maturation de
la fistule.
La technique opératoire ou des ponctions veineyseésedentes semblent également
influencer la survenue de cette |ésion initiale. d&me, des facteurs génétiques pourraient
étre impliqués [24]. Des parameétres cliniques pem@u patient ou liés a la procédure elle-
méme peuvent ainsi influencer directement la sweatiun échec précoce.
La taille des vaisseaux et en particulier le diaeattériel initial semble ainsi
jouer un réle déterminant démontré dans plusiearges [25, 26]. Et les fistules artério-
veineuses distales (radio-céphaliques) présergdaaik d’échecs primaires le plus élevé [20,
21, 22, 25, 27, 28].
Ce résultat médiocre des fistules distales peuteBgmt étre expliqué par les ponctions

veineuses (et éventuellement artérielles) fréqeedes vaisseaux distaux chez ces patients
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poly morbides causant des traumatismes vasculaipEtés, parfois compliqués de phlébites
ou de thromboses partielles, qui constituent lesamtes principaux du

développement de la fistule [29].

Une fistule radio-céphalique reste néanmoins tasjde premier choix, car méme grevée
d’'un taux d’échecs précoces plus élevé, elle émalem sites proximaux toujours utilisables
par la suite ; ce n'est en effet pas le cas lormaeéation de fistules proximales condamnant
définitivement les sites distaux et limitant ailes alternatives lors d’échecs.

Les femmes présentent également un risque acconeaté précoces [30-21, 31] en partie
puisque le diametre de leurs vaisseaux est en meyaas petit, mais également en raison de
possibles facteurs hormonaux pro-thrombotiques [25]

Le diabete est également associé a une incideevéecld’échec précoce [21,25], souvent
puisqu’il est lié a une artériopathie périphériglifuse et notamment a une meédiacalcose
empéchant la dilatation artérielle nécessairemadturation de la fistule.

Des facteurs inflammatoires, un stress oxydatiflaet une dysfonction endothéliale souvent
associés au diabete [32] pourraient également jouedle pro thrombotique.

Les patients agés semblent également étre plusjaeride présenter un échec précoce dans
certaines séries [20, 21], bien que la plupartmddications n’aient pas réussi a mettre en
évidence d’association avec I'age indépendante.

L’obésité a également été décrite comme un fadeuisque d’échec précoce [21], mais des
résultats contradictoires [30] ont également étdigs. L'exces de tissu graisseux complique
néanmoins la technique chirurgicale et nécessiteipale «superficialiser» la fistule dans un
deuxieme temps pour qu’elle puisse étre aisémanttijpmnée.

La réalisation d’'un examen écho-doppler du membpeseur préopératoire semble diminuer
le risque d’échecs précoces [30]. Cet examen petmetassurer de la présence de vaisseaux
de diametre et de qualité suffisants avant I'indation et le cas échéant de choisir une option
différente en réalisant par exemple d'emblée urstul® proximale plutdt que radio-
céphalique. Un tel bénéfice n’'a toutefois pas émahtré dans toutes les séries ; 'absence de
criteres anatomiques «seuils» homogenes et recqreuisexpliquer en partie ces résultats
contradictoires. La réalisation d’'un écho-doppkrreanmoins systématiquement encouragee

par les recommandations internationales [33].
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Enfin, I'expertise du chirurgien joue certainement rdle mis en évidence dans plusieurs
séries [20, 34, 35]. Méme s'il s’agit d’'une procéglmineure souvent banalisée, les résultats
et I'incidence d’échecs précoces sont directem@hiancés par la qualité de I'intervention.
Certains néphrologues ont méme entrepris de réddises propres fistules avec des résultats
particulierement bons : 2 séries rapportent aiasitdux d’échecs précoces de 2% [36] et 10%
[37].

Le taux d’échecs primaires de la premiere FAV ccidanée dans notre étude était plus
élevé chez les patients réféerés tardivement (@iffée non significative).

Mais il est a noter que I'échec primaire des abmaisculaires était plus important chez les
patients diabétique$9.2% vs 40.8%)avec une survie moyenne plus faible de leurs abords

vasculaires (25.74 vs 27,28 jours).

b- Survie des FAV
La dysfonction d’'un accés vasculaire est une caupertante de mortalité chez les patients
hémodialysés chroniqud$. De nombreux facteurs sont impliqués dans la peta d-AV :
I'état vasculaire antérieur du patient, I'expérierdu chirurgien, le délai de ponction de la
FAV, les conditions de manipulation lors de la gt et la surveillance clinique et
hémodynamiqué,6,8,10,11,16
Avant la création de la FAV, il est donc indispdrisade réaliser une évaluation clinique
complete du réseau artério-veineux des membres risupe Toutefois, lorsque
I'individualisation de la veine est difficile a kamen clinique et chez certains patients obéses,
diabétigues ou avec des antécédents athéromateuilam angiologique et en particulier
I’écho-doppler artério-veineux des membres supésisemble capital car il permet de dresser
avec précision la cartographie du réseau artétiefemeux avec mesure du diametre des
veines et des arteres et donc d’orienter la stetggeratoire.
De plus, les progres de la chirurgie vasculaireretparticulier I'utilisation du microscope
opératoire et du garrot pneumatique ont permis dlemer la technigue chirurgicale des FAV
et par conséquent d’améliorer leur survie et lemctionnalitél? Il est aussi actuellement
bien établi que le respect d’'un délai moyen derasees est indispensable avant la ponction

d’'une FAV pour permettre sa maturati@n.

80



Aprés sa création, la FAV doit étre surveillée deoh réguliére en se basant sur I'examen
clinique, I'analyse des paramétres de dialyse §wasveineuse, pression artérielle) et I'écho-
doppler du membre supérieur afin de dépister aejndistiquer des complications pouvant
compromettre la perméabilité de la FAV a court etray terme.

Enfin, la préservation du capital veineux doit &tree préoccupation essentielle des différents
médecins, chirurgiens et soignants qui interviehrdans la prise en charge du patient
insuffisant rénal chronique afin d’améliorer la\garde la FAV, la survie globale et la qualité
de vie du patient.

Une étude italienne prospective multicentrique anal@ré que la RT réduit de facon
significative la survie des abords vasculaires perents. Cette réduction a était expliquée par
la ponction précoce des FAV (moins de 30 jours sjm@nfection), elle-méme liée a la
présence de cathéter veineux central (OR a4 6,3) [41

Le devenir des FAV n’a pas été précisé dans nve.
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CONCLUSION

La référence tardive des patients en insuffisar@®ale chronique demeure tres
fréequente dans notre contexte. Elle est de I'od#r&7 % et complique a court terme, la mise
en hémodialyse des patients avec plus d’anémidédetrition, d’'inflammation et de recours
aux cathéters centraux qui sont tous des factaédigbifs de mortalité déja décrits dans la
littérature. A long terme, la référence tardiveuiéth survie de leurs abords vasculaires.

Les raisons de ce transfert tardif des patientsagisultation de néphrologie doivent
étre recherchées et corrigées dans chaque uratééehelle nationale pour que les médecins
suivant des malades atteints de néphropathies r@istés, internistes, cardiologues,
diabétologues, urologues...) les adressent le ylupossible aux néphrologues. A ceux-ci
d’assurer leur formation et d’établir avec eux étmite collaboration en vue d’'une prise en
charge optimale des patients.

Une telle approche devrait permettre de planiffécacement la réalisation d’abords
vasculaires fonctionnels et de limiter ainsi ligtition d'accés vasculaires temporaires pour
réduire les co-morbidités au moment de la mise @émddialyse et aussi réduire
considérablement le colt de la prise en chargelmit

D’autres études, a caractére prospectif, incluamambre plus important de patients
et intégrant une meilleure définition de la RT soBtessaires afin de pouvoir évaluer les

conséquences déléteres de la RT sur la morbimértainos patients.
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RESUME

Titre: Intérét du suivi précoce des insuffisants rénaurormljues avant le traitement de
suppléance rénale. A propos de 318 cas.

Auteur: BENALI Saad

Rapporteur: Pr. EL KABBAJ Driss

Mots clés: Hémodialyse insuffisance rénale chronique terminale, référetadive, suivi
néphrologique

Introduction: De nombreuses études ont montré qu’une prise angel{PEC) néphrologique
tardive des patients en insuffisance rénale chumnidite « référence tardive » (RT), est
associée a un pronostic défavorable en dialyse. ®a, nous avons voulu déterminer, dans
notre contexte, la fréequence de cette RT ainsisqureimpact sur la PEC de nos patients en
hémodialyse.

Patients et méthodes: Etude rétrospective menée a [I'hdpital militaire ndtruction
Mohammed V ayant inclus tous les patients mis endugalyse entre le mois de janvier 2007
et décembre 2015. La RT a été définie sur un eritdronologique simple (une PEC en
hémodialyse dans les trois mois suivant le débuad@EC néphrologique spécialisée). Les
conséquences de la RT sur le retentissement dsuffisance rénale chronique et les
modalités de PEC initiale en hémodialyse ont étélyages. Nous avons aussi suivi les
complications des abords vasculaires.

Résultats: Durant la période de I'étude, 318 patients oniratiis dont 182 diabétiques. Leur
age moyen était de 54,31 ans avec une nette prédoo@ masculine. 33% seulement étaient
suivis avec une moyenne de 7,02 mois. L'analydisttpe retrouve que les patients référés
tardivement au néphrologue ont bénéficié de plusaileéters veineux centraux et la durée
d’hémodialyse par cathéter avant confection de FAMit plus longue. Leur taux
d’hémoglobine était plus bas, avec plus de syndnmffteemmatoire et une hypo-albuminémie
plus marquée. De plus la survie de leurs abordsula@ses permanents était médiocre.
Conclusion: La référence tardive des patients en insuffisaénale chronique demeure tres
fréequente dans notre contexte. Elle a un doubleanpégatif, elle complique a court terme,

la mise en hémodialyse; et réduit, a long termeutaie des abords vasculaires.
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ABSTRACT

Title: Impact of nephrology follow- on care for patientshnend-stage renal diseasESRD)
Author: BENALI Saad

Reporter: Pr. EL KABBAJ Driss

Keywords: Hemodialysis end-stage renal disease , late refferal , nepfpyatwonitoring
Introduction: Many studies have shown that late referral (LR)@phrology care of patients
with chronic kidney disease was associated to & poicome on dialysis. For this, we aimed
to determine, in our context, the prevalence ofdsRvell as its impact aime quality of care
Patients and methodsA retrospective study was conducted at the nepbyoliepartment of
the Military Hospital of Instruction Mohammed V inding all patients set on hemodialysis
between January 2007 and December 2015. The LRdefased on a simple chronological
criterion (hemodialysis starting within three mantifter a specialized nephrology care). The
effects of LR on clinical and biological impactdironic renal failure and initial management
modalities for hemodialysis were also analyzed. /e followed the complications of their
vascular access.

Results: During the study period, 318 patients were includé82 were diabetic patients.
Their average age was 54,31years, with a male predmce. Only 33% patients were
followed with a mean follow-up of 7,02 months. &ttal analysis found that patients late
referred to nephrologists have received more cemtraous catheters and the duration of
hemodialysis catheter before making a permanentwas access was longer. Their
hemoglobin level was lower with more pronounced lamimatory syndrome. The
hypoalbuminemia was more common but not significbreover the survival of their
permanent vascular access was short.

Conclusion: The Late Refferal of patients with chronic renaluie remains very common in
our context. It has a double negative impact; implicates short term, their hemodialysis

start; and reduced long-term, the survival of thescular access.
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Serment d"Hippocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
) \ * ° ) N 7
m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de ["humanité.

U Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

du.

Ll Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité, la santé de mes

malades sera mon premier but.
Ll Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

U Je maintiendrai, par tous les moyens en mon pouvoir, honneur et les

mobiles traditions de la profession médicale.
[ Les médecins seront mes freres.

U Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune

considération politique et sociale ne s’imposera entre mon devoir et mon patient.
[ Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

[ Méme sous la menace, je n’userai pas de mes connaissances, médicales

d’une facon contraire aux lois de [ humanité.

L] Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration de Genevre,

1948
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