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Liste des abréviations

ACFA : Arythmie Compléte par Fibrillation Auriculaire.
AINS : Anti Inflammatoire Non Stéroidien.

ANAES : Agence Nationale d'Accréditation et d'Evaluation en Santé.
ARA I : Antagonistes des Récepteurs de I’Angiotensine II.
ATCD : Antécédent.

C3G : Céphalosporine de 3éme Génération.

CHU : Centre Hospitalier Universitaire.

COXIB : inhibiteurs COX-2 sélectifs.

DFG : Débit de Filtration Glomérulaire.

ECBU : Examen Cytobactériologique des urines.

FG : Filtration Glomérulaire.

HB : Hémoglobine.

HDL : Lipoprotéine de Haute Densité.

HPS : Hyperparathyroidie secondaire.

HTA : Hypertension Artérielle.

IC . Inhibiteur Calcique.

IEC : Inhibiteurs de ’'Enzyme de Conversion.

IRC : Insuffisance Rénale Chronique.

IRCPT : Insuffisance Rénale Chronique Préterminale.
IRCT : Insuffisance Rénale Chronique Terminale.

LDL : Lipoprotéine de faible Densité.

MDRD : Modified Diet in Renal Disease.

MRC : Maladie Rénale Chronique.

PA : Pression Artérielle.



PAS : Pression Artérielle Systolique.
SRAA : Systéme Rénine Angiotensine Aldostérone.
VIH : Virus de I'lmmunodéficience Humaine.

VLDL : Lipoprotéine de trés faible Densité.
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INTRODUCTION




L’insuffisance rénale chronique est une pathologie grave invalidante, en
constante augmentation et dont le traitement est particulierement contraignant et
colteux .Elle représente donc un enjeu de santé publique tant du point de vue de la
gestion des ressources consacrées a cette pathologie que de la prévention de la
maladie et de ses complications. Une fois le diagnostic posé, prendre en charge
I'insuffisance rénale chronique afin de retarder, voire prévenir I'apparition d’une
insuffisance rénale terminale d’une part, préparer les patients qui vont nécessiter un
traitement de suppléance rénale d’autre part, doit étre un objectif a suivre devant
tout patient insuffisant rénal.

La plupart si non toutes les maladies rénales sont progressives, quoique la
vitesse d’évolution soit extrémement variable d’une néphropathie a I'autre et pour
une méme néphropathie, d’un individu a I'autre. Ralentir la progression constitue
I’'un des enjeux majeurs de la néphrologie du XXle siécle. Freiner cette progression
peut étre obtenu de deux facons complémentaires et non exclusives :

v En assurant le diagnostic étiologique et en optimisant les
traitements spécifiques des néphropathies (par exemple corticoides
et immunosuppresseurs d’une néphropathie lupique) ;

Vv En mettant en place un traitement néphroprotecteur non spécifique.

Les objectifs de ce travail sont:

Vv Décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, biologiques
et thérapeutiques des patients hospitalisés en Néphrologie pour
insuffisance rénale chronique préterminale(IRCPT).

v Vérifier I'application des mesures de néphroprotection et de
préparation des patients au traitement de suppléance rénale.

v Evaluer I'impact du traitement néphroprotecteur sur le profil évolutif

des patients ayant une insuffisance rénale chronique préterminale.



Il est & noter que le traitement de la cause de I'IRC ainsi que les
particularités thérapeutiques chez I’enfant insuffisant rénal ne seront pas

abordés dans ce travail.
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RAPPELS




1-Anatomie fonctionnelle du rein :

Le rein a une fonction essentielle dans I’organisme : il joue le rb6le d’une
station d’épuration. De plus, il contribue a la régulation de la volémie, aux équilibres

hydro électrolytiques et joue plusieurs roles endocrinologiques.

1-1 : Appareil urinaire :

L'appareil urinaire se compose des reins, des uretéres , d'un uretre, de la
vessie et d'un méat urinaire. Il se forme et commence a fonctionner avant la

naissance.

Feln

|retére

Yesgle
|Irétre

Figure 1:schéma montrant I’appareil urinaire(1)
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1-2 : Rein

Les reins sont deux organes en forme de haricot situés dans la partie postérieure de
I'abdomen, de part et d'autre de la colonne vertébrale, approximativement entre la
douzieme vertébre dorsale et la troisieme vertébre lombaire. Il arrive souvent que le
rein gauche soit situé jusqu'a 2,5 centimétres plus haut que le rein droit. Le rein
mesure 10 a 12,5 centimetres de long et 5 centimetres d'épaisseur environ, pour un
poids de 100 a 150 grammes en moyenne chez l'adulte. Les reins sont de couleur
rouge-brun foncé en raison de I'abondante présence de vaisseaux sanguins.

Le rein comporte un bord latéral concave sur lequel s'implantent l'artéere rénale, la
veine rénale, des fibres nerveuses, et l'uretére au niveau d'une ouverture appelée le
hile. Le rein contient une cavité, le sinus rénal, qui renferme les unités fonctionnelles

de la filtration, les néphrons. Chaque rein en contient plus d’un million (1).
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Figure 2 : Schéma de la vascularisation interne du rein(1)
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1-3 : Néphron

Le néphron est I'unité fonctionnelle du rein. Chaque rein comprend environ

1,2 millions de néphrons avec des variations allant de 0 ,7 a 1 ,5 millions qui sont

déterminés génétiquement et qui pourrait expliquer la susceptibilité 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 capsule de bowman. le réseau

vasculaire est formé d’une artériole afférente et d’une artériole efférente.
D’un tubule rénal formé successivement d’un tube proximal, une anse de
Henlé, un tube distal qui se jette dans le canal collecteur.

D’un appareil juxta-glomérulaire : composé de I'appui d’une artériole

afférente sur le tube contourné distal .la paroi artérielle contient a cet

endroit, des cellules contenant de la rénine, associées a un amas de

cellules chimio-osmoréceptrices du tubule contourné distal : La macula

densa (2).
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Figures 3 : Schémas des constituants du néphron(1)
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2-Principales fonctions du rein

Les reins assurent des fonctions exocrines et endocrines dont les principales

sont :

2-1 : Fonctions exocrines :

Les reins assurent la formation de l'urine et la purification du sang de ses
déchets.

lIs filtrent environ 1800 litres de sang par jour au niveau du glomérule, il en

résulte la formation de l'urine primitive qui va subir des transformations a
I'intérieur du tubule en réabsorbant certaines substances et en excrétant d'autres
aboutissant a la formation de l'urine définitive et assurant ainsi un équilibre hydro
électrolytique , un équilibre acido-basique et éliminant les toxiques du corps

humain a savoir essentiellement I'urée, la créatinine et I’acide urique (3).

2-2 : Fonctions endocrines :

Le rein intervient dans la production et dans la sécrétion d’hormones :

Vv La rénine, hormone exclusivement synthétisée par le rein, est a l'origine
de la production de l'angiotensine Il a partir de I'angiotensinogéne et de
I'aldostérone, hormones intervenant dans la régulation de la pression
artérielle.

v L’érythropoiétine (EPO) autre hormone synthétisée par le rein , stimule
la production médullaire des érythrocytes et régule la masse globulaire.
Elle est sécrétée par certaines cellules péri tubulaires spécialisées
(fibroblastes interstitiels) en réponse a la baisse de la pression en

oxygene dans le rein.
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v La formation du calcitriol (1alpha25 dihydroxycholécalciférol). La 1
alpha, présente exclusivement au niveau des cellules tubulaires
proximales, synthétise la forme active de la vitamine D.

Le rein intervient dans un certain nombre d'interconversions métaboliques,
comme la néoglucogenése, le métabolisme des lipides ou de I'homocysteine. Il
assure également la synthése de facteurs de croissance agissant selon un mode
autocrine ou paracrine : l'insuline-like Growth factor 1 (IGF1l) responsable de
I'hypertrophie rénale, I'epidermal Growth factor (EGF).

Tout cela explique lI'apparition d'une anémie, d'une hypertension artérielle ou
de désordres métaboliques qui peuvent survenir lors de certaines pathologies

rénales ou lors de l'insuffisance rénale (4).

3-Insuffisance rénale chronique :

3-1 : Définition de I'insuffisance rénale chronique

L'insuffisance rénale chronique est définie par une diminution durable du
débit de filtration Glomérulaire en rapport avec une réduction permanente et
définitive du nombre des néphrons fonctionnels. Elle est dite chronique lorsqu' elle
est présente depuis au moins 3 mois (5).

L’IRC est divisée en différents stades, sur la base de la filtration glomérulaire
estimée a partir de la clairance calculée (selon la formule de Cockcroft en France,
selon la formule simplifiée du modification of Diet in renal diseases aux Etats-

Unis)(6) :
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Tableau 1 : Cinq stades de maladie rénale chronique selon la classification

américaine de la National Kidney Fundation

stade DFG(formule de Cockcroft) description
Maladie rénale chronique
1 DFG>60 ml/min
avec DFG>60*
2 30<DFG<59 ml/min IRC modérée
3 15<DFG<29 ml/min IRC sévere
4 DFG<15 ml/min IRCT

Tableau 2 : Stades de I'insuffisance rénale chronique selon I’Anaes

stade DFG (formule de MDRD) Description
1 >90ml/min Atteinte rénale* sans IRC
2 60<DFG<89mI/min IRC légere
3 30<DFG<59mI/min IRC modérée
4 15<DFG<29ml/min IRC sévere
5 <15ml/min IRC terminale

*anomalies rénales biologiques et/ou histologiques et/ou morphologiques.
L'évolution de l'insuffisance rénale chronique d'un stade a un autre se fait de
facon progressive et silencieuse, ce qui explique le nombre important de patients
qui arrivent au stade terminal nécessitant par la suite un traitement de suppléance.
La vitesse de progression de I'IRC est tres variable. Elle dépend
essentiellement (7) :
Du potentiel évolutif de la maladie initiale et | efficacité ou non des
thérapeutiques a visées étiologiques ;
De la qualité du traitement néphroprotecteur débuté a un stade précoce ;

Des facteurs génétiques et environnementaux ;
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3-2 : Comment évaluer la fonction rénale

a-Mesure du débit da la filtration glomérulaire (8) :

Le débit de filtration glomérulaire est la variable quantitative définissant le
mieux la fonction rénale.

Le diagnostic et le suivi de la maladie rénale chronique nécessite une
évaluation du DFG a partir des formules d’estimation du DFG dérivées de la
créatininémie.

La mesure dite « directe » du DFG repose sur le calcul de la clairance urinaire
de substances exogenes librement filtrées et non secrétées ou réabsorbées par le
tubule rénal, telles que I'inuline ou I'acide éthyléene-diamine-tétra-acétique marqué
au chrome 51 (EDTA51Cr).

En pratique courante, I’évaluation du DFG fait appel a la clairance urinaire de
la créatinine ou aux formules dérivées de la créatininémie. Pour un individu et dans
une situation clinique donnée, I’estimation du DFG par ces formules dérivées de la
créatininémie peut étre significativement éloignée de sa valeur réelle. Cette notion
est généralement occultée, la valeur calculée étant habituellement confondue avec la
valeur réelle de DFG. Cette mise au point présente I’ensemble des méthodes
d’estimations du DFG (créatininémie, clairance de la créatinine, formules
d’estimation dérivées de la créatininémie, cystatinémie C) et d’en décrire les
avantages et les inconvénients, avec pour objectif de permettre au clinicien de
choisir, dans une situation clinique donnée , la méthode d’estimation la plus
appropriée , ou de poser I'indication d’'une mesure directe du DFG .

b-Formules d’estimation du DFG :

A cause des difficultés ci-dessus, différentes formules ont été proposées pour
estimer la FG avec des valeurs faciles a obtenir. La plus répandue est I’estimation

selon Cockcroft et Gault (CG) (9.10) :

19



Clairance = (140-age)*poids (kg)*K/créatinine sérique (en umol/l).

K = 1.03 pour les femmes ; K = 1.23 pour les hommes.

Cette formule tient en compte la variation du taux de la créatinine qui
augmente avec le poids et diminue avec I’age, mais elle surestime la vraie filtration
glomérulaire pour la raison citée (sécrétion tubulaire de la créatinine)

Les limites de la formule de CG :

obésité, malnutrition ;

extrémes d’age ;

paraplégie ou tétraplégie ;

sous régime végeétarien ;
- grossesse ;
- amputation.

La MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) proposée en 2000 par LEWEY,
est une autre méthode pour estimer la filtration glomérulaire. Il est préférable de
| “utiliser chez les personnes agées. Elle a I’avantage de ne pas prendre en compte le
poids du patient (11).

Formule MDRD simplifiée (12) :

DFG (ml/min)=186,3 X [(créatininémie (umol/l))/88,4] 1’154

X age (ans) 2’203 X 0,742 pour les femmes

X 1,212 pour les sujets de race noire.

3-3 : Diagnostic de I'insuffisance rénale chronique :

C’est toujours difficile de poser le diagnostic précocement, étant donnée la
pauvreté des symptémes cliniques attirant I’attention vers une pathologie rénale.
La découverte de toute insuffisance rénale implique :
- la confirmation du diagnostic
- I’affirmation du caractére chronique

- La réalisation d’un suivi en fonction de la gravité de I'IRC.
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a-Confirmer l'insuffisance rénale chronique :

La découverte d’une IRC nécessite sa confirmation en recherchant les facteurs
de variation de la créatinémie (prise médicamenteuse, alimentation....). Une
deuxieme estimation du DFG est souvent recommandée. Le dosage de la
créatininémie doit étre pratiqué avec la méme méthode de dosage et si possible
dans le méme laboratoire.

b-Affirmer le caractére chronique :

Le caractere chronique se définie par I’ancienneté de I'insuffisance rénale (plus
de trois mois) et/ou une anémie normochrome normocytaire arégenérative
(hémoglobine inférieure a 12 g/dl) et/ou une hypocalcémie associée et/ou une
atrophie rénale a I’échographie (13). Cependant la taille des reins peut étre
conservée et parfois méme augmentée dans certaines situations : amylose, diabéte,
polykystose rénale.

c- Préciser le diagnostic étiologique :

Vv Néphropathie diabétique (14) :

La néphropathie diabétique est une complication trés grave du diabéte sucré.
Le pic d’incidence de cette complication survient aprées 20 années environ
d’évolution du diabéte typel mais seuls 20 a 30 % des patients présentent une
néphropathie. Ceci laisse penser que I’exposition a une hyperglycémie chronique est
une condition nécessaire mais non suffisante pour que cette complication se
développe et qu’il existe vraisemblablement une prédisposition génétique
favorisante (antécédents familials d’HTA par exemple). Les mécanismes
physiopathologiques associent des anomalies hémodynamiques et des
modifications histologiques conduisant a terme a la glomérulosclérose de kimmel-

stiel et Wilson.
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Le diagnostic de néphropathie débutante repose sur la constatation répétée
d’une excrétion urinaire anormale d’albumine >30 mais < 300 mg/24h a 2 reprises
sur 3 prélevements). Le stade de néphropathie clinique est défini par une protéinurie
>300 mg/24h, qui est associée a une diminution de la filtration glomérulaire et une
hypertension artérielle.

Vv Néphropathies vasculaires :

Bien que ces pathologies souffrent d’une imprécision nosologique majeure, leur
prévalence parmi les nouveaux dialysés a été multipliée par un facteur quatre, au
cours des trente dernieres années. Théoriquement le calibre des vaisseaux rénaux
Iésés détermine trois catégories de néphropathies vasculaires (figure 4) (15).

On distingue deux types d’atteintes majeures :

0 Les sténoses athéroscléroses rénales: elles sont fréquentes, le plus
souvent bilatérales et en général évolutives (16). Elles forment un groupe a
risque particulier chez les patients athéroscléreux. Il est établi que les
plaques siégeant sur les artéres rénales surviennent pratiquement toujours
chez des sujets atteints d’une maladie vasculaire sévere. L’atteinte des
arteres rénales néanmoins impligue dans un nombre significatif de cas
celle d’arteres a destinée viscérale dont I'obstruction compromet la survie

(17).
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Figure 4 : Localisation des néphropathies vasculaires selon le calibre de I'artere

0 La néphroangiosclérose (18) : est la néphropathie résultant d’une

hypertension ancienne et qui n’est souvent pas ou mal traitée. Elle se
traduit par une insuffisance rénale lentement progressive, qui peut
évoluer vers le stade terminal. Le diagnostic de néphroangiosclérose
est souvent porté en large exces, en I'absence d’histologie rénale, et
sans que la précession de I’hypertension sur I'IRC soit établie . Le
concept méme de cette filiation simple est de plus en plus remis en
cause. Deux affections assez différentes sont répertoriées sous ce
terme :

La plus fréquente, est la néphroangiosclérose « bénigne » conséquence
tardive d’'une hypertension prolongée, qui n’est en général non ou mal
traitée. Elle évolue progressivement vers I'IRC.

Completement différente est la néphroangiosclérose « maligne ». Elle

survient brusquement, dans le cadre bruyant d’une hypertension «
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maligne» ou « accélérée ». L’insuffisance rénale évolue trés rapidement
en quelques semaines vers le stade ultime, elle est le plus souvent
irréversible.

v Néphropathies glomérulaires (19) :

Les glomérulonéphrites sont les maladies rénales les mieux connues. Parmi les
maladies rénales responsables d’IRCT traitée, la proportion des glomérulonéphrites
a regulierement diminué depuis 30 ans, en réalité, cette diminution est relative car
la fréquence des néphropathies vasculaires et diabétiques a trés nettement
augmenté. Elles affectent surtout I’adulte jeune.

La plus fréquente des glomérulonéphrites chroniques conduisant a I'IRCT est la
néphropathie a immunoglobuline A (IgA) .par ailleurs La glomérulonéphrite
rapidement progressive, aussi appelée glomérulonéphrite avec prolifération extra
capillaire se distingue par sa rapidité d’évolution et peut étre primitive ou
secondaire.

v/ Néphropathies Héréditaires :

- Environ 5-8% des patients avec une IRCT ont une forme de
néphropathie héréditaire (20) .

- la polykystose rénale est la maladie héréditaire la plus fréquente.

- Le syndrome d’Alport: se caractérise par I’association d’une
néphropathie hématurique progressive avec anomalies ultra structurales
et immunohistochimiques des membranes basales glomérulaires , d’une
surdité de perception d’évolution également progressive et parfois
d’anomalies oculaires (21) .

Vv Autres maladies rénales :
Les autres maladies rénales responsables d’IR traitée représentent 10 a 20 %

des cas. Elles sont trés diverses.
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Toutefois, qu’elles soient rapportées a une hémopathie (22) , a une maladie

lithiasique (23) , a une séquelle de pyélonéphrite aigué grave (24) , ou toxique (25) .

3-4 : Progression de la maladie rénale chronigue :

Differents facteurs d'initiation

0,y
b

Maladies rénales chronigues
Facteurs ~ Determinanis de
de progression l'accés aux soins
COMMuns Insuffisance rénale chronique et a la prevention

Modérée : 30 = clairance < 60 ml mirr !

| | www.anaes friHAS/

4

Préterminale : 15 = clairance < 30 m! min?

|
v

Terminale : clairance < 15 ml mine
Dialyse et transplantation

Figure 5 : Progression de I'insuffisance rénale chronique (19)

a-Facteurs de progression :

De nombreux facteurs de risque de progression des maladies rénales ont été
identifiés, dont uns sont modifiables. Parmi ces facteurs, seules I’hypertension
artérielle et la protéinurie qui sont modifiables, font [I'objet d’un impact

thérapeutique (26).
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Tableau 3 : Facteurs de risque de progression des maladies rénales (26)

Type de la néphropathie (progression plus rapide des néphropathies
glomérulaires et vasculaires).

Fonction rénale altérée au moment du diagnostic.

Sévérité de I’hypertension artérielle.

Glycémie mal contrélée dans le diabéte.

Protéinurie abondante.

Intensité de l'atteinte tubulo-interstitielle au cours des maladies
glomérulaires.

Exposition au tabac.

Exposition a des néphrotoxiques médicamenteux, industriels ou
environnementaux.

Facteurs ethniques (progression plus rapide chez les sujets noirs que
caucasiens).

Facteurs génétiques, par exemple : polymorphisme des différents composants
du systeme rénine-angiotensine aldostérone (effet marginal et controversé).

Sexe (controverseé).

Vv Hypertension artérielle :

L’hypertension est présente chez la majorité des patients avec une
insuffisance rénale chronique. Les données de la cohorte initiale de MDRD ont
démontré que I’hypertension était présente chez 65 a 75 % des patients avec une
filtration glomérulaire de 60 a 80 ml/min. L’hypertension est un facteur de risque

réversible de progression des maladies rénales (27).
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Vv Protéinurie :

Le degré de protéinurie est I'un des prédicteurs les plus importants de la
progression des maladies rénales, de méme que la réponse au traitement
antiprotéinurique, dans pratiquement toutes les études concernant les maladies
rénales chroniques (28,29). La relation entre le risque de progression et le niveau de
protéinurie est globalement « dose-dépendante». Le degré de protéinurie est
également un prédicteur de la réponse au traitement. Par exemple, dans I’étude
MDRD, les patients qui répondaient le mieux a la baisse intensive de la pression
artérielle @ 92 mm Hg de pression artérielle moyenne étaient ceux excrétant plus de
3 g/24 h de protéinurie (26).

De plus, le bénéfice sur le ralentissement de la progression dépend
directement de la réduction de la protéinurie sous intervention et plus
particulierement de la protéinurie résiduelle sous traitement (29,30). Ceci illustre
également la relation causale qui existe entre la protéinurie et la progression.

b-Physiopathologies de la progression des maladies rénales chroniques :

Les mécanismes sous-tendant la progression des maladies rénales sont tres
variés selon la maladie rénale initiale. Par exemple, les mécanismes de progression
ne sont pas identiques selon que la maladie rénale sous-jacente est une polykystose
rénale, une néphropathie vasculaire secondaire a I’hypertension ou a I’athérome ou
enfin une glomérulonéphrite protéinurique.

Cependant, la plupart des patients avec une insuffisance rénale progressent
inexorablement vers I'insuffisance rénale terminale, le point de non-retour étant
situé a une filtration glomérulaire aux alentours de 30 ml/min (31).

Cette progression de I'insuffisance rénale intervient quelle que soit la nature de
la maladie rénale initiale et se poursuit méme lorsque I’agression initiale est

interrompue. Les mécanismes physiopathologiques responsables de la progression
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sont mis en jeu par la réduction du nombre de néphrons fonctionnels (“réduction
néphronique”) et font intervenir des voies ou mécanismes communs (32),
responsables de modifications fonctionnelles et morphologiques des structures
rénales saines restantes , initialement adaptatives, mais secondairement déléteres,
avec la constitution de lésions glomérulaires non spécifiques appelée
“glomérulosclérose” associée a une fibrose interstitielle extensive et évoluant vers la

destruction progressive du parenchyme rénal et I'insuffisance rénale terminale (33).

3-5: Intérét d’une surveillance spécialisée de I'insuffisance rénale

chronique :

La surveillance réguliere par le néphrologue d’un malade en insuffisance rénale
chronique, quelqu’une soit la cause, est pleinement justifiée.

a-Meilleure préparation du patient au traitement de suppléance :

D’une facon générale, les malades non suivis ou adressés tardivement, sont mis
en dialyse a un stade plus tardif de I'insuffisance rénale, ainsi qu’en témoigne une
clairance de la créatinine plus basse et la fréquence des complications graves au
moment de la premiere dialyse. L’évolution en dialyse est également plus souvent
marquée par des complications graves :

Hypertension artérielle, surcharge hydro sodée, anémie sont beaucoup plus
fréquentes avec le risque d’hypertrophie dilatation ventriculaire gauche et
d’insuffisance cardiaque qui jouent un réle important dans la survie ultérieure
en dialyse ;

Acidose métabolique avec le risque de protéolyse musculaire et de
dénutrition ;

Hypo albuminémie et dénutrition qui sont des déterminants majeurs de la

survie en dialyse.
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Ainsi les patients suivis en milieu spécialisé avant le stade terminal bénéficient
de :
La mise en place d’un accés vasculaire fonctionnel et ceci évite des
complications parfois mortelles (septicémie a staphylocoque) liées a la mise en
place d’un abord vasculaire temporaire en urgence.
Une hospitalisation de durée plus courte et moins codteuse.
Une meilleure information et préparation psychique du malade a I’épuration

extrarénale ou a la transplantation rénale (34).

b-Optimisation des interventions thérapeutiques pour ralentir la progression

vers le stade terminal :

L’importance du suivi néphrologique est enfin attestée par son influence sur la
progression de l'insuffisance rénale elle-méme, d’autant que durant ces dernieres
années, sont apparues de nouvelles possibilités d’intervention a visée
néphroprotectrice. Le suivi régulier et I'optimisation des traitements purement
symptomatiques semblent en soi jouer un role favorable. En effet, I’'optimisation des
interventions thérapeutiques au stade préterminal permet :

Une identification d’une cause réversible d’insuffisance rénale ;

Une institution d’un traitement antihypertenseur pour I’obtention d’un
contrble de pression artérielle ;

Un recours précoce a un traitement par inhibiteur d’enzyme de
conversion dés l'identification du caractere progressif de I'insuffisance
rénale. Ces traitements néphroprotecteurs ont un impact plus important
lorsgqu’ils sont initiés td6t dans I’évolution de la maladie rénale, lorsque la
créatinine plasmatique n’excéde pas 130 a 180 pmol /l. A ce stade,la
plupart des patients ont déja perdu plus de la moitié de leur filtration

glomérulaire (35) .
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c- Modalités de surveillance (36) :

Une surveillance clinique et biologique de I'IRC et des traitements est
conseillée tous les 3 a 6 mois .la périodicité de cette surveillance (en mois) peut
s’envisager en divisant le DFG estimé par 10 (par exemple, un patient ayant un DFG
a 40ml/min sera surveillé tous les 4 mois). Les prélevements veineux sont a faire
préférentiellement sur le dos de la main pour préserver le capital veineux.

La surveillance sur le plan biologique comprend :

Estimation de la filtration glomérulaire par la formule de Cockcroft et
Gault afin d’évaluer la progression de I'IRC ;

lonogramme plasmatique comportant la Kaliémie, la natrémie et les
bicarbonates ;

Phosphorémie et calcémie ;

Hémogramme sanguin ;

Les protides plasmatiques ;

L’albuminémie ;

La protéinurie de 24h ;

Urée, sodium et la créatinine sur les urines de 24h ;
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MATERIEL
ET
METHODES




1. Type d’étude :

Notre étude est rétrospective incluant tous les patients atteints d’une
insuffisance rénale chronique préterminale hospitalisés au sein du service de
néphrologie de CHU Hassan Il Fés sur une période de 2 ans allant d’Avril 2009 au

Avril 2011.

2. Population d’étude

2.1 Criteres d’inclusion :

Nous avons inclus tous les patients hospitalisés au sein du service au cours de
la période d’étude répondant aux critéres diagnostiques suivants :
Tout patient hospitalisé pour insuffisance rénale chronique avec clairance
de la créatinine comprise entre 15 et 29 ml/min.
Age>18 ans.
Suivi régulier.
Dossier exploitable.

Disponibilité des bilans biologiques et /ou radiologiques de controdle.

2.2 Criteres d’exclusion :

Nous avons exclu de cette étude :
Tout patient 4gé moins de 18 ans.
Les dossiers inexploitables dont I'information ne répond pas aux critéres
de I’étude.

Les dossiers de patients sortis contre avis médical.
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3. Recueil des données :

Le recueil des données a été procédé par étapes :

- La premiére étape : nous avons consulté les registres d’hospitalisation
du service de néphrologie d’ou nous avons répertorié tous les cas
d’insuffisance rénale chronique.

- La deuxiéme étape : I’exploitation de tous les dossiers retrouvés dans
les archives année par année et les dossiers des patients suivis dans le
service.

Les renseignements ont été répertoriés sur une fiche de collecte des données
utiles a notre travail (fiche d’exploitation).

Vv La premiere partie : données sociodémographiques : I'age, le sexe,
I’origine géographique, la profession.....

Vv La deuxiéme partie : Les antécédents personnels et familiaux :

D’hypertension artérielle.

De diabéte.

De néphropathie connue.

De lithiase rénale et /ou urinaire.

D’hématurie.

De cardiopathie.

La notion de prise de médicament ou plante néphrotoxique.
De maladie athéromateuse.

De maladie de systéme.

v/ La troisiéme partie :

Les circonstances de découverte de la maladie incluant :
- Les manifestations rénales et extra rénales.

- Le diagnostic fortuit a I’occasion d’un bilan biologique.
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Les signes cliniques présents a I’admission.

Les données para cliniques : biologiques et radiologiques.
la prise en charge thérapeutique.

I’évolution.

Les complications.

4. Définitions :

v/ Protéinurie (36) :

Est définie comme [I’élimination pathologique d’une quantité de protéine
supeérieure a 300 mg/24h. En fonction du taux, cette protéinurie était classée de la
maniere suivante :

Protéinurie de faible abondance: 300 a 1 g/24 heures.
Protéinurie de moyenne abondance: 1 a 3 g/24 heures.
Protéinurie de grande abondance: > 3 g/24 heures.

v/ Micro-albuminurie (36) :

Elle est définie par une excrétion urinaire d’albumine entre 30 et 300 mg/24h.

Vv Hématurie (36) :

Est définie par la présence du sang (hématies) dans les urines. Elle peut étre :

- Evidente remarquée par le malade : hématurie macroscopiques.

- Non visibles a I’ceil nu : hématurie microscopique qui peut étre quantifié
par le débit des hématies par unité de temps (compte d’Addis), un débit
supérieur a 2000 Hématies/min est considéré comme pathologique, ou
un taux d’hématies supérieur a 10 éléments/mm3 a la bandelette

urinaire type Labstix®
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v HTA:
La pression artérielle (PA) optimale chez I’adulte est inférieure a 120/80 mm Hg.
L’HTA est définie par une PA >140 /90 mm Hg. Pour le diabétique et I'insuffisant

rénal, ’'HTA est définie a partir des chiffres >130/80mmHg.

5. Saisie et analyse

La collecte des données a été réalisée en utilisant un logiciel informatique
(EXCEL 2007). L’analyse descriptive des données sociodémographiques, cliniques,
para cliniques, thérapeutiques et évolutives des patients a été effectuée. Les
variables gquantitatives ont été exprimées en moyennes =+ Ecart type et les variables

qualitatives en pourcentages = Ecart type.
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RESULTATS




. DONNEES GENERALES

Notre étude a porté sur 1119 dossiers de patients hospitalisés puis suivis

régulierement au service de néphrologie durant la période s’étalant d’Avril 2009 au

Avril 2011 , 41 dossiers d’IRCPT ont été répertoriés , 5 d’entre eux ont été exclus :

§ Un patient agé de 17 ans.

§ Quatre dossiers inexploitables car le diagnostic était imprécis ou a défaut

des informations utiles pour notre étude.

Nous avons ainsi retenu 36 dossiers dont les données répondent aux criteres

d’inclusion.

[I. DONNES EPIDEMIOLOGIQUES :

1. Incidence

Durant les deux années, parmi les 1119 malades recu dans le service, 36

patients porteurs d’IRCPT nécessitant I’hospitalisation ont été recensés représentant

ainsi 3,21 % de la fréquentation et une incidence de 18 cas/année.

Tableau 4 : Fréquence par année

Période Nombre
Avril 2009—Avril 2010 19
Avril 2010—Auvril 2011 17
Total 36
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La tranche d’age la plus représentée a été celle de 69-78 ans.
La moyenne d’age est de 60x14 ans avec des extrémes allants de 19

a 85 ans.

Tableau 5: Répartition de I'IRCPT selon les tranches d’age

Age nombre Fréguence
19-28 ans 3 8,33%
29-38 ans 1 2,77%
39-48 ans 2 5,55%
49-58 ans 9 25%
59-68 ans 6 16,7%
69-78 ans 13 36,1%

79 ans et plus 2 5,55%

Total 36 100%

40.00% 36,10%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%

16,70%

i le pourcentage

15,00%

10,00% -—8,33%

5,00% -

0,00% -

19-28  29-38  39-48  49-58 59-68  69-78 79<

Figure 6 : Répartition de I'IRCPT selon la tranche d’age
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3. Sexe :

Parmi les 36 patients suivis, nous avons retrouvé 17 hommes (47,2%) et 19

femmes (52,8%) soit un sex-ratio de 0,9.

Tableau 6 : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Nombre Pourcentage
Hommes 17 47,2%
Femmes 19 52,8%

Total 36 100%

B Homme

HFemme

Figure 7 : Répartition des patients selon le sexe
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4. Origine géographique :

Le service de néphrologie prend en charge les patients provenant de différentes
régions de la wilaya. La majorité des cas diagnostiqués dérive de la région de Fes

avec 23 cas soit un pourcentage de 63,89%.

,89%

22,22%

5,55%

2,78% 2,78% 0
N (] 1 2
Fés Taounate Guercif Sefrou Missour Autres

Figure 8: Répartition de la maladie selon I’origine géographique

5. Niveau socio-économique :

La plupart de nos patients sont de bas niveau socio-économique.

6. Répartition sur I'année :

Figure 9 : Répartition annuelle de I'IRCPT dans notre série
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[[I. DONNEES CLINIQUES :

1-Motif d’admission :

- 20 de nos patients soit 55,5% ont été hospitalisés pour prise en
charge d’IRCPT découverte fortuite lors du bilan biologique.
- Les signes d’appel les plus fréquemment retrouves sont :
§ Des troubles digestifs : constatés chez 5 malades soit 13,8%
§ Des coliques néphrétiques : observées chez 5 malades soit
13,8%
§ Des douleurs thoraciques dans le cadre de myélome multiple :
constatées chez 3 patients soit 8,33%
§ Une hématurie macroscopique a été observé chez 2 patients
soit 5,55%
§ Un seul patient a consulté pour syndrome anémique soit 2,77%

§ Un patient a été hospitalisé pour prise en charge d’une anurie

soit 2,77%
60,00% - 2220%
50,00% + |
40,00% |
3000% |
2000% +~ | | 13,80% 13,80%
p— — Q 2204
10,00% 1 | 990 5 7700 2,77%
0.00% L 3 _n_n & & | = ;7 Llpourcentage
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\.\.\}@ é& v ) 0?‘25? ) 0\}@% -\096 -\0?‘2/ 0{\@
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Figure 10 : Répartition des cas selon le motif d’admission
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2-Antécédents pathologiques :

* Personnels médicaux :

o L’HTA représente I’antécédent le plus fréquent avec 23 cas soit 64%.

0]

0]

Le diabete a été observé chez 15 patients soit 42%.

La notion de néphropathie connue a été rencontré chez 4 de nos
patients soit 11,11% dont deux sont porteurs de lithiase urinaire et
deux sont porteurs de néphropathie non précisée.

La notion de prise de plantes ou de médicament néphrotoxique a été
rencontrée chez 6 patients dont 5 ont consommé des médicaments
néphrotoxiques notamment les AINS et un patient a utilisé une
plante néphrotoxique non précisée soit 16,7%.

7 patients avaient un terrain de cardiopathie soit 19,4% : 3 cas de
cardiopathie hypertensive, 2 cas d’insuffisance cardiaque globale, un
cas d’ACFA et 3 malades sont porteurs de cardiopathie non précisée .

Un seul cas de tuberculose pulmonaire soit 2,77%.

10 de nos patients ont des ATCD d’habitudes toxiques soit 27,7%.

60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

70% -

64%

4 42%

-5
T T T T T T 1
2 2 o & @ 5
\2 -3 S & & R &
° Q < 2 Q& X
> <& & &OQ & S
o 2 A o &
’g‘ <& (&) @Q 06
R ® i $
o & N P
R Q < s
N N il
® <
52
€

Figure 11: Répartition des malades selon leurs antécédents médicaux

42



*Gynécologiques :
La parité a été notée chez 11 patientes présentant une IRCPT.
Nous avons parmi ces cas : 05 pauci pares (< a 4 parités), 06 multipares (> a
5 parités) et aucune patiente nullipare. Elles se répartissent comme suit :
< nullipares : 0%
* pauci pares : 45%
= multipares : 55%
*Personnels chirurgicaux :
0 25 de nos patient n’ont pas subi de chirurgie (70%).
o Deux patients ont été opérés pour lithiase urinaire (6%).
o Un patient a été néphréctomisé pour tuberculose urinaire (3%).
0 4 patients ont été opérés pour cataracte (12%).
o0 Un patient a été thyroidectomisé (3%).

o Un patient a été opéré pour ulcére gastrique (3%).

0,
6% 3% \ 3% 3%
I T T T T T 1
¢ 60\% ’,b\(G (('\\QJ ’béQ/ é‘\\@ ) &6
& & B & &8 &S
oS > & 3 L >
¥ . \,b‘—)e’ N K0\ (@Qo
& & ¢ & &
Qo
>

Figure 12: Répartition des malades selon leurs antécédents chirurgicaux

43



*ATCD familiaux :
0 29 de nos patients n’ont aucun ATCD familial (80,5%).
0 6 patients sont issus de famille diabétique (16,7%).
0 Un patient a un ATCD de néphropathie connue dans la famille (2,8%).

0 Aucun patient n’a un ATCD d’HTA dans la famille.

Aucun _ N
antécédent  Diabéte familiale

famillial

Néphropathie
connue HTA dans la
famille

Figure 13: Répartition des malades selon leurs antécédents familiaux

3- Délai d’apparition de la maladie rénale :

Il a varié dans notre série entre une semaine et 2 ans.

4. Manifestations cliniqgues :

L’examen clinique a été précisé chez tous nos patients, 22 parmi eux ne
présentaient aucun symptéme, la maladie n’a été symptomatique que dans 39% des
cas.

La symptomatologie clinique a été dominée par :
U L’hypertension artérielle :
L’HTA était présente a I'admission chez 23 patients (64%) dont 13 femmes

(56%) et 10 hommes (44%). Elle était le plus souvent modérée.
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20 patients avaient déja une HTA avant la découverte de la maladie.

i

L’hématurie: I'examen clinique a révélé son existence chez
18 patients (50%) alors qu’elle était le signe révélateur
chez seulement 2 malades.

Elle est faite d’hématurie macroscopique dans deux cas, et
la bandelette urinaire a permis la détection de I’hématurie
microscopique chez les 16 malades restants.

La protéinurie : a été présente chez 23 cas (64%).

Les lombalgies : uni ou bilatérales isolées ou associées a
d’autres manifestations cliniques, elles étaient présentes
chez 5 patients soit 14%.

Le contact lombaire : n’était présent chez aucun patient.

Les cedemes périphériques : dominés par les cedémes des
membres inférieurs, ils ont été constatés chez 6 cas (17%).
Les signes articulaires étaient présents chez deux patients
et dominés par les poly arthralgies diffuses (5,55%).

Les signes cardiaques : dominés par les signes droits, ils

étaient présents chez 7 malades (19%).

Tableau 7: Principaux signes cliniques a I’admission

Les signes cliniques Nombre de cas Fréquence%
HTA 23 64%
Hématurie 18 50%
Protéinurie 23 64%
Lombalgies 5 14%
(Edémes périphériques 6 17%
Signes articulaires 2 5,55%
Signes cardiaques 7 19%
Signes digestifs 2 5,55%
Asymptomatique 22 61%
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IV .DONNEES PARACLINIQUES :

1.Résultats biologigues :

v Urée sanguine : Sa valeur normal est entre 0,20-0,50 g/1-3-8 mmol /I

Dans notre série, le taux moyen d’urée sanguine a l'admission était de

1, 32+1,27 g/l.

Le tableau suivant résume les résultats obtenus :

Tableau 8 : Classification des taux de I'urée selon la sévérité

x d’urée (g/l) 0,52-
1,1-2 >2
Résultats 1
Nombre de cas 15 16 5
Pourcentage 42% 44% 14%
80%
80% -
70% -
0,
60 - 530 0K
0,
®mhomme
40% -
m femme
30% -
20% -
10% -
0%
0,51-1 g/ 1,1-2¢/1 >2 g/l

Figure 14 : Urémie selon le sexe dans notre série
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v Créatininémie :

Créatininémie normale : femme : 5-12mg/l— 45-105 umol/I

Homme : 6,7-13 mg /l— 60-115 uymol/

Le taux moyen de créatinine plasmatique était de 34+51 ,65 mg/I.

Tableau 9 : Créatinine selon la sévérité

de la créatinine
<50mg /I >50mg/I
Résultats
Nombre de cas 28 8
Pourcentage 78% 22%

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

mHomme

mFemme

0%
<50mg/I

>50mg/I

Figure 15 :Créatininémie selon le sexe dans notre série

v Taux d’hémoglobine :

Le taux d’hémoglobine était précisé chez tous nos patients ; 42% des patients

n’avaient pas d’anémie. La plupart des malades anémiques avaient une anémie

modérée et représente 58% de I’ensemble de nos patients.
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Tableau 10 : Taux d’Hb selon le sexe

Hb normale | Anémie légere Anémie modérée | Anémie sévére
Nombre de cas 15(42%) 8(22%) 10 (28%) 3(8%)
Hommes 6(40%) 3(37,5%) 4(40%) 2(67%)
Femmes 9(60%) 5(62,5%) 6(60%) 1(33%
67%
70% - &0 62,50%
oo%
v
50% -
0
A% 37,50%
40% -
mHomme
30% -
Femme

20% -

10% -

0% T

Hbnormale  Anémielégére

Anémie
modérée

Anémie sévére

Figure 16: Taux d’hémoglobine selon le sexe

v Troubles électrolytiques :

La kaliémie moyenne était de 4,62+0,75. 17% des patients avaient une

kaliémie supérieure a 6meEeq/I.

La natrémie était normale chez la plupart de nos patients, avec une

moyenne de 130+12.

L’uricémie : L’uricémie a été retrouvée dans 27 dossiers. Une hyper

uricémie a été notée chez 18 patients alors qu’elle était normale chez 9

patients.
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v Glycémie :

Précisée chez 29 patients, dont 44% avaient une hyperglycémie.

La glycémie moyenne était 0,77+0,04 g/I.

m Normale

® hyperglycémie

\V4

Figure 17: Glycémie dans notre série

Protéinurie :

Elle a été réalisée chez 24 malades et dans plus de 95% de ces cas elle a été

positive.

3%

E Négative

B microalbuminurie
& 300mg-1g

H1-3g

E >3g

i NF

Figure 18 : Représentation des taux de protéinurie
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v ECBU :
Dans notre série I’'ECBU a pu étre réalisé chez 24 patients soit 67% des cas, la
culture était positive dans 19% des cas, les germes mis en évidence sont : E. Coli

chez 5 cas, pseudomonas chez 1 cas et I’enterococcus faecalis dans 1 cas.

Présence de Hyperleucocyturie Stérile Non fait
germes

Figure 19 : Représentation des résultats de I’'ECBU
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2.Résultats radiologiques :

L’échographie rénale : dans notre étude, I’échographie rénale était réalisée
chez tous nos patients, elle permet de préciser la taille des reins ainsi que leurs
degré de différenciation et la présence ou non d’anomalies parenchymateuse.

Elle était normale chez 44% des cas. Par ailleurs, elle a révélé la présence
d’une polykystose rénale dans 7 cas, d’un rein unique dans deux cas et d’anomalies

de taille et/ou de la différenciation dans 6 cas.

44%

31%

19%

6%

_j_

Normale Polykystose rénale Rein unique Anomalies de taille
et/ou
différenciation

Figure 20 : Résultats de I’échographie rénale dans notre série
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V. Néphropathie initiale :

La recherche étiologique de I'IRCPT dans notre série était fondée sur un
faisceau d’arguments cliniques et para cliniques. Ainsi la PBR n’a était réalisée que
chez un seul patient. Les résultats obtenus sont représentés dans la graphique

suivante :

1% 3% m nom déterminée

m Néphropathie diabétique

m Néphroangiosclérose

m Polykystose rénale

m Uropathie obstructive

m Néphropathie glomérulaire
chronique

Figure 21 : Répartition des néphropathies initiales dans notre série

VI. TRAITEMENT :

1. Traitement de I’hypertension artérielle :

Tous nos malades qui présentaient une HTA ont été mis sous traitement
médical qui s’ajoute aux mesures hygiéno-diététiques, il était a base de :
Vv Inhibiteurs de I’enzyme de conversion : chez 4 cas.
Vv Antagonistes des récepteurs de I’angiotensine Il seuls ou en association a un
diurétique chez 8 malades.

v Un inhibiteur calcique : dans 15 cas.
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Vv Un diurétique de I’'anse dans 16 cas, prescrit d’emblée ou en deuxiéme
intention en association a un IC ou un IEC si les chiffres cibles n’ont pas été
atteints, seulement 2 cas ayant recu un diurétique en monothérapie.

Vv Les bétabloqueurs ont été administrés chez 7 patients.

2. Traitement antiprotéinurique:

11 patients ont bénéficié d’un traitement antiprotéinurique a base
d’inhibiteurs de I’enzyme de conversion dans 4 cas et a base d’antagonistes des

récepteurs de I’angiotensine Il dans 7 cas, dont 2 patients n’avaient pas d’HTA.

3. Antibiothérapie :

Etait indiquée chez les 9 patients qui ont présenté une infection urinaire
Documentée ou une septicémie, elle était a base de : C3G dans 4 cas, Quinolone
dans 2 cas, Amoxicilline acide clavulanique dans un seul cas et métronidazole dans

2 cas.

4. Traitement associé :

22 patients ont recu un traitement de supplémentation. Dans notre série le
calcium était prescrit chez 11 patients.

Chez tous les cas d’anémie qui ont été notés, une supplémentation en fer a
été prescrite chez 8 malades, une transfusion de culots globulaires chez 3 patients.

L’érythropoiétine n’a été administrée chez aucun malade.

5. Insulinothérapie :

Elle a été utilisée chez 9 malades diabétiques ayant une glycémie mal

équilibrée.
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6. Traitement antalgique :

Etait essentiellement a base du paracétamol. Les anti-inflammatoires non
stéroidiens étaient surtout prescrits avant I’hospitalisation en néphrologie ce qui a

motivé leur arrét immédiatement.

7. Traitement de I’hyperuricémie :

Dans notre étude elle n'est corrigée par un traitement hypo-uricémiant :

Allopurinol (100 a 200 mg/j) que dans 5 cas.

8. Réhydratation :

Par voie intraveineuse ou orale, était mise chez 4 malades chez les patients

ayant une déshydratation extra-cellulaire surajoutée.

69%
60% - il
50% -
0f —
40% 30,50%
30% - i 25% 25%
- 0,
20% 14% 11%
10% - I i
0% T T T T T T |
‘ \55‘?" X &Q’ QQ\Q/ (}o(\ ‘ 6‘\\6 ’bé\@ ‘_00(\
> < o~ <@ <& oS 2
N & e & & & &
N &° & & \\Qo '\\Ab
L & Q ~\\*Q & e\
& v N 2 &
<&

Figure 22 : Différentes modalités du traitement chez nos patients
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VII. EVOLUTION :

Tous les malades sont encore suivis en néphrologie. 50% de nos malades ont

évolué vers I'IRCT. Le graphique suivant représente les résultats obtenus lors du

suivi de nos malades a six mois ou lors du dernier contrbéle quand le suivi a dépassé

SiX mois.

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

5%

0%

6%

Stabilisisation Amélioration Aggravation

Figure 23 : Evolution da la fonction rénale dans notre série
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DISCUSSION




A- Données épidémiologiques:

La maladie rénale chronique est un véritable probleme mondial de santé
publique (39). Sa prévalence dans le monde était mal connue jusqu’il y a peu, a part
dans quelques rares pays (40,41). En revanche, ce qui était mieux documenté, c’était
la prévalence de I'IRCT dans la population générale et sa progression annuelle.
Cependant, les patients avec IRCT ne constituent que la partie visible du sommet de
I’iceberg des patients avec MRC (42). On estime, par ailleurs, que la prévalence de la
MRC serait 50 fois celle de I'IRCT (43). En effet, les données disponibles sur I'IRC
non terminale sont trés imprécises et peu nombreuses dans le monde (44). Un des
obstacles a I’étude de la MRC était I’absence de définition de cette maladie. Or
depuis 2002, I’ANAES a établi cette définition (45) permettant ainsi une
identification plus facile des patients et la mise en place d’études épidémiologiques

notamment en population générale (44).

1- : Incidence de I'IRCPT :

Tableau 11 : Variation de | "incidence de I'IRCPT entre les différents pays

Pays Année Incidence

Notre série 2011 3,21%
Cote d’Ilvoire (CHU de

2011 9,5%
Treichville) (13)
France (étude EPIRAN) (44) 2009 33%
Congo (43) 2010 26%*
Etats-Unis (46) 2000 3,8%**
Norvége (46) 1997 4 AYy**

*Stade 3 et plus.

**Stades 3 et 4 confondus.
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Dans notre étude, I'IRCPT représente un pourcentage de 3,21% dans le
registre des patients de néphrologie, cette valeur est équivalente a celles rapportées
dans la majorité des publications africaines mais elle est trés basse par rapport a
celles rapportées dans les pays développés et cela peut étre expliqué par :

Les dissemblances dans I’état de santé des populations, qui s’ajoutent aux
variations d’acces aux soins liées aux différences des systemes de santé
(19);

authentiques différences dans la fréquence des causes d’insuffisance
rénale chronique (19) ;

différences dans la survie des patients atteints de maladies
cardiovasculaires et de diabéte (19) ;

variations dans la qualité des registres (19) ;

Le retard de consultation des patients (47) ;

La pauvreté grandissante des patients hypertendus et diabétiques qui ne
pouvaient pas acheter les médicaments, ni honorer le bilan de suivi dans
les pays en voie de développement (13) ;

Les mesures adaptées pour prévenir la progression de I'IRC ;

La variation de l'incidence du diabéte et de I'hypertension artérielle ;

La variation dans les facteurs génétiques, environnementaux et

socioéconomiques (48) ;
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2- Répartition de I'IRCPT selon :

2.1. Age:

Dans notre série, la moyenne d’age était de 60+14 ans ; avec des extrémes
allant de 19 a 85 ans. Le pic de fréquence se situait dans la tranche d’age 69-78ans
avec 36,1% des cas. Ces valeurs sont beaucoup plus élevées que celles retrouvées
dans 2 autres études africaines, celle de CHU de Treichville (Coéte d’lvoire) (13): 44+
10 ans (extrémes16-86 ans) et celle du Kinshasa (Congo) (43) :45+15 ans.

La découverte de la maladie a un dge avancé chez nous serait elle due a un
retard de consultation de la part de nos patients, ou a une évolution
particulierement lente et progressive de la maladie qui ne devient symptomatique
qu’a un age avancé. Alors que le jeune age dans les autres études africaines refléte
la jeunesse de populations africaines sub-sahariennes.

Cependant, I’age tres avancé dans les études européennes (EPIRAN en France
par exemple) dont I’age moyen était de 76+12 ans refléte le vieillissement de la

population (19).

Tableau 12 : Age moyen du diagnostic selon les pays

Pays Age moyen

France(44) 76x12 ans

Cote d’lvoire(13) 44+10 ans

Congo(43) 45+15 ans

Notre série 60+14 ans
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2.2 : Sexe ratio :

L’IRCPT se voit aussi fréequemment chez ’homme que chez la femme. Ainsi
dans notre étude, Le sex-ratio était de 0,9%. Ces données sont superposables aux
résultats dans les études d’EPIRAN et celle de CHU Treichville dont les résultats
étaient proches des autres données de la littérature qui affirment la sur morbidité

masculine dans le monde (49, 50, 51).

Tableau 13 : Variation de sexe ratio selon les études

L’étude L’année Le sexe ratio
EPIRAN 2009 2
CHU Treichville 2011 1,3
Notre série 2011 0,9

3 : Niveau socioéconomigue :

Le faible niveau socioéconomique défini par I'absence de revenu et/ou le
niveau éducationnel (<a 6 ans primaire) a été associé a la protéinurie de maniéere
indépendante a I’age, le diabéte sucré et le surpoids. Il a été montré, que les
individus ayant les revenus les plus bas avaient un risque d’altération de la fonction
rénale accru par rapport a ceux ayant des revenus plus importants (52,53). Par
ailleurs, I'apparition d’une IRC est significativement corrélée au niveau d’éducation
(54,55). En effet, les facteurs corrélés au statut socioéconomique expliquant une
MRC sont nombreux : I’'inaccessibilité aux soins, I’exposition aux facteurs toxiques
et aux infections diverses. A c6té de ces facteurs, il y a le refus volontaire ou par
contrainte culturelle ou religieuse des mesures préventives contre les maladies

endémiques dans cette contrée.
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B-

Données cliniques :

1 : Antécédents :

La recherche des antécédents pathologiques des patients est une étape

fondamentale dans la prise en charge thérapeutique de I'IRC car elle permet la

détermination des patients a risque rénal chez lesquels une évaluation de la fonction

rénale est recommandée (56).

Tableau 14 : Antécédents des patients dans notre série et dans la

Littérature

Diabéte Antécédents
PAYS HTA Cardiopathie | VIH Automédication
sucré familiaux
France
34,6% 72 ,6% 31,3% - - -
(2009)
Congo
8% 40% - 12,2% 30% 8%
(2010)
Cote
d’lvoire 12,3% 36,6% - 24.,2% 38 ,5% -
(2011)
Notre
42% 64% 19,3% - 16,7% 19,4%
Série
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Dans notre série comme dans les données de la littérature, I’'HTA vient en téte
des ATCD du patient insuffisant rénal chronique. Les cas cumulés de I'HTA sont
diagnostiqués avant la maladie dans 23 cas dans notre série. En effet, la prévalence
des hypertendus en France est de 29% (57) et de 35% aux Etats-Unis (58). Selon une
enquéte nationale réalisée en 2000 sur les facteurs de risque cardio-vasculaires, un
adulte marocain sur trois est hypertendu (59). Seuls 22% sont diagnostiqués et
seulement 9% des hypertendus sont traités ce qui explique leur évolution vers I'IRC.
On déduit de ces résultats que I’'HTA est un véritable fléau dans le monde (13) et
que le contrbéle inadéquat de la PA, expose les patients a des risques des
complications cardiovasculaires et/ou rénales (60).

Un autre fait important observé dans ce travail est la proportion importante
des sujets diabétiques insuffisants rénaux dans notre population ainsi que dans la
population européenne. En effet, Dans le monde, 171 millions de personnes sont
diabétiques. La prévalence du diabéte traité a fortement augmenté de 5,7% par an
entre 2000 et 2005 (61). Ce chiffre élevé s'explique par un risque génétique élevé,
des conditions socioéconomiques défavorables, mais surtout par les modifications
rapides du mode de vie et l'augmentation de la prévalence de I'obésité. Donc,
I’épidémiologie de la MRC est caractérisée par I’épidémie de diabéte responsable ou
associée a I'atteinte rénale. La vaste majorité est les diabétiques de type 2, pour les
diabétiques de type 1, le pronostic rénal semble s’étre amélioré au cours des
derniéres décennies du fait de la généralisation du contrbéle glycémique strict et de
I’utilisation des bloqueurs du systeme rénine angiotensine (62).

D’autre part, on constate que, la MRC était plus frequemment rencontrée chez
le diabétique hypertendu (30% de nos patients) cela peut étre expliqué par le fait

que la plupart des patients hypertendus et/ou diabétiques n’atteignaient pas les
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cibles thérapeutiques recommandées : PA<130/80 mm Hg et HbAlc a 7% ou moins
(63).

L’automédication consiste en la prise de médicaments sans prescription
médicale préalable. Il s’agit d’un véritable fléau en Afrique du fait de la vente libre
des médicaments souvent périmés dont certains sont connus néphrotoxiques tels
que les AINS et les cyclines (13).

Dans les études africaines sub-sahariennes, le VIH venait au second rang
dans les ATCD des patients et cela reflete la pandémie de Sida dans ces pays dont

les manifestations rénales sont nombreuses (43,64).

2 : Circonstances de découverte de la MRC :

Il semble exister une réelle difficulté dans la prise en compte de I'IRC. En effet,
les patients sont soit diabétiques, soit insuffisants cardiaques ou atteints d’une
autre pathologie cardiovasculaire, I'IRC n’apparaissant qu’en second plan et le plus
souvent passant presque inapercue (44). De ce fait, dans la grande majorité des cas
la MRC est de découverte fortuite lors de la réalisation de bilans biologiques qui

était de 55,5% dans notre étude.
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C-

Données étiologiques :

La recherche étiologique de I'IRC constitue I’étape la plus difficile de la

démarche diagnostique dans la plupart des études,

du fait de l'insuffisance du

plateau technique, la biopsie rénale ne pouvant étre réalisée. Cette difficulté pourrait

expliquer en grande partie le taux élevé de causes indéterminées de I'IRC souvent

rapporté (65).

Tableau 15 : Etiologies de | ' IRCPT selon les séries

PAYS HTA ND NGC PKR indéterminé | Autres
Australie

14% 22% 30% _ 7% 6%
(2000) (66)
Iran

17% 25% 11% _ 23,5% 4,1%
(2000) (67)
Syrie

21% 19% 20% _ 8,7% 12,4%
(2006) (68)
Casablanca
(Magredial 19% 17% 10,2% _ 31% 14%
2006)
Congo

26 ,9% | 25,9% | 36,6% 1,4% 7% 9,8%
(2010) (43)
Cote d’lvoire
25,2% 9,6% 6,6% 2,3% 29,2% 27,3%

(2011) (13)
Notre série 35% 26% 3% 6% 29% 1%
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Dans notre étude, les causes connues sont de loin dominées par la
néphroangiosclérose suivie de la néphropathie diabétique. ces résultats sont
identiques a celles obtenues dans la littérature. L’accent doit donc étre mis sur les
mesures préventives visant I’HTA et le diabéte.

La recherche étiologique de I'IRCPT dans notre série était fondée sur un
faisceau d’arguments cliniques et para cliniques. Ainsi, nous avons retenu :

la néphropathie vasculaire chronique type néphroangiosclérose (NHTA) devant

I’existence d’une HTA associée a une protéinurie de faible débit (< 1 g/24h) et

une IRC associée a des signes de rétinopathie hypertensive au fond d’ceil;

La néphropathie diabétique (ND) devant I’existence de protéinurie supérieure

a 500 mg/24h associée a la rétinopathie diabétique au fond d’ceil;

le diagnostic de néphropathie glomérulaire chronique(NGC) devant la présence

d’une protéinurie supérieure a 2 g/24h ou devant une protéinurie associée a

une hématurie;

le diagnostic de polykystose rénale (PKR) devant la présence de signes

échographiques évoquant cette maladie a c6té des données anamnestiques

sur les ATCD familiaux de PKR;
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D- Données évolutives:

Tableau 16 : Evolution de I'IRCPT selon les séries

PAYS IRCT Déces
Etats-Unis (2004) (69) 19,9% 45 7%
Suede (2007) (70) 80% 10%
Norvege (2007) (70) 4% 50%
Cote d’lvoire (2011) ( 13) 82,4% 54%
Notre série (2011) 50% _

La plupart des patients dans notre étude ainsi que dans les autres études
africaines (celle de Céte d’lvoire par exemple) évoluent vers le stade terminal. Ceci
peut étre expliqué par le retard de consultation des patients d’une part et la
variation de la qualité de la prise en charge ainsi que le bas niveau socioéconomique
d’autre part. Rappelant ainsi avec beaucoup de pertinence I'intérét de mettre un
accent sur la prévention de I'IRC et d’ouvrir des unités de dialyse dans nos
structures sanitaires en les rendant accessibles.

Un autre fait important observé dans ces études est la grande proportion de
mortalité chez les insuffisants rénaux chroniques qui peut étre expliqué par la
baisse de la qualité de vie des patients et le colt des traitements qui font que I'IRC
constitue une charge lourde a I’échelon individuel et de la société.

Dans notre étude on n’a pas pu avoir des données sur la mortalité, étant
donné que la majorité des déces surviennent a domicile. Ces contraintes suggerent
la nécessité de la mise en place d’une stratégie pour I’éducation thérapeutique des

patients insuffisants rénaux chroniques.
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E- Données thérapeutiques :

L’augmentation permanente de la prévalence et de I'incidence annuelle de
nouveaux patients a prendre en charge pour traitement d’une IRCPT illustre
I'importance capitale de la définition et de la mise en ceuvre sur une tres large
échelle de mesures visant a la prévention maximale des causes et facteurs de
progression des néphropathies chroniques (71). Les principaux facteurs de
progression de I'IRC modifiables sont la protéinurie et I’'HTA. La correction de ces
facteurs [a laquelle on doit ajouter des prescriptions diététiques, la suppression du
tabac, le maintien d’une bonne activité physique et la correction de ’'anémie] permet

de ralentir la progression de I'IRC (72).

1 : Traitements antihypertenseurs et antiprotéinuriques :

Les différentes approches thérapeutiques qui se rattachent au concept de
néphroprotection visent la réduction de I'HTA et de la protéinurie de fagon
inséparable. Le blocage du systéeme rénine-angiotensine occupe une grande place
dans ces stratégies.

En effet, de nombreuses études et méta-analyses ont montré le bénéfice de la
réduction de la PA sur la progression rénale (rendant compte de 50 % de la variance
de la baisse de la filtration glomérulaire).

Une analyse post-hoc de I’étude RENAAL, a montré que le risque de survenue
d’une IRCT augmente proportionnellement avec la PAS initiale (& partir d’un seuil de
130 mm Hg) et avec la pression pulsée initiale (au-dessus d’un seuil de 60 mm HQ)
(73). Ceci illustre que [I'objectif thérapeutique est a la fois le blocage de
I’angiotensine 2 et I'obtention d’un niveau tensionnel au moins inférieur a 130/80

mm Hg car le risque de progression augmente au-dela de ce seuil (26).
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Dans I’étude MDRD, il y avait une corrélation significative entre le niveau de PA
atteint et la vitesse de diminution du DFG, tout particulierement chez les patients
ayant plus de 1 g de protéinurie par jour (74).

La méta-analyse de Jafar et al, a montré également que la PAS (mais pas
diastolique) et la protéinurie en cours de traitement sont fortement associées au
risque de progression (doublement de la créatinine plasmatique et/ou IRCT). Chez
les patients avec une protéinurie supérieure a 1 g/j, le risque de progression est
minimal pour une PAS systolique de 110-120 mm Hg et augmente rapidement (x 4
a 5) si la PAS est supérieure a 130 mm Hg et ceci quel que soit le type de traitement
antihypertenseur (IEC ou non IEC). L’effet du niveau de PAS est peu marqué chez les
patients ayant une protéinurie inférieure a 1 g/j. En revanche, quel que soit le niveau
de la protéinurie ou le type de traitement antihypertenseur (avec ou sans IEC), le
risque de progression augmente lorsque la PAS systolique est inférieure a 110 mm
Hg, probablement en raison d’une détérioration de la perfusion rénale (75).

1-1 : Comment optimiser le blocage du SRAA ?

a-Association IEC — ARA2 :

Une méta-analyse des études randomisées ayant comparé une association
IEC-ARA2 a des monothérapies par IEC ou ARA2 (76), a montré que les associations
IEC+ ARA2 entrainent une baisse significative de la pression artérielle par rapport
aux monothérapies. Par ailleurs, Seules trois études semblent montrer une baisse
de la protéinurie sous I’association IEC ARA2 qui sont indépendante de la baisse de
la pression artérielle (77, 78, 79).

b-Rbéle de la restriction sodée et du traitement diurétigue associés au blocage

du SRAA :
L’augmentation des apports sodés diminue I'efficacité anti-hypertensive mais

aussi l'effet anti-protéinurique des IEC (80). Une étude épidémiologique récente
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confirme le rble clé des apports sodés, puisque les deux seuls facteurs prédictifs
indépendant de la protéinurie dans une population générale sont la pression
artérielle et la natriurese (81).

D’autre part, 'augmentation des doses de diurétiques permet d’obtenir une
baisse supplémentaire de la protéinurie chez des patients recevant une association
d’IEC-ARA2 (82). De plus, si des patients regoivent déja une association IEC-ARAZ2 a
demi-dose, la stratégie la plus efficace pour réduire la protéinurie n’est pas
Ilaugmentation des doses d’'IEC et d’ARA2, mais l'augmentation des doses de
diurétique (83).

1-2 : Complications du traitement par blogueurs du systéme rénine-

angiotensine (26) :

L’hyperkaliémie est la complication la plus redoutable de ces traitements par
bloqueurs du SRAA. L’hyperkaliémie est d’autant plus fréquente et sévere qu’il
existe des facteurs favorisants :

= insuffisance rénale plus marquée ;

= néphropathie d’origine diabétique ;

= coprescription de médicaments bloquant la synthese de I’aldostérone ou son

action (AINS, COXIB, amiloride, spironolactone, éplérénone, héparines,

anticalcineurines ...);

e |es fortes doses d’IEC semblent étre responsables plus souvent

d’hyperkaliémie que les doses fortes d’ARA2, mais ce point n’est pas

définitivement établi.

La survenue d’une hyperkaliémie ne constitue pas une contre-indication
définitive aux bloqueurs du SRAA mais incite a redoubler de vigilance dans I’emploi
de ces médicaments et a mettre en ceuvre les mesures diététiques et thérapeutiques

adéquates pour limiter la kaliémie en dessous de 5,0 mmol/I.
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1-3 : Surveillance du traitement par blogueurs du SRAA (26) :

Les patients sous traitement bloqueurs du SRAA doivent étre surveillés de
facon plus fréquente et plus rigoureuse. Cette surveillance doit étre basée au
minimum sur la mesure de la créatinine, la clairance calculée et la kaliémie
systématiquement 10 a 15 jours apres l’institution du traitement et aprés chaque
changement de posologie. L’augmentation de la posologie doit étre progressive et
ce d’autant plus que la fonction rénale est initialement altéré.

1-4 : Contres indications (26) :

Les contres indications classiques des IEC, de I’angiotensine et des
antagonistes du récepteurs AT1 de I'angiotensine 2 doivent étre respectées
allergie, grossesse et sténose de I'artere rénale. Chez les patients a haut risque de
sténose de I'artere rénale, comme les patients diabétiques de type 2 ou a posteriori
chez les patients ayant une HTA sévére résistante a une trithérapie, celle-ci doit étre

systématiqguement recherchée.

Tableau 17 : Traitement par bloqueurs du SRAA dans notre série

Traitement Nombre de cas | Pourcentage
IEC seul 2 cas 5,55%
ARA 2 seul 5 cas 13,8%
Association IEC+ARA 2 3 cas 8,33%
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2 : Correction des désordres lipidigues (84) :

La plupart des patients traités pour IRCT décedent de complications
cardiovasculaires, au premier rang desquelles I'insuffisance coronaire et I'infarctus
myocardique. L’athérosclérose accélérée est la cause principale de ce taux élevé de
mortalité et I’hyperlipidémie, particulierement fréquente chez les insuffisants
rénaux, représente probablement un des facteurs de risque cardiovasculaires
majeurs dans cette population.

2-1 : Anomalies lipidigues chez I'insuffisant rénal :

La prévalence de I’hyperlipidémie chez les patients urémiques peut varier de
20% a 70% .L’hypertriglycéridémie est habituelle avec diminution du HDL, élévation
des VLDL et de la lipoprotéine (a) susceptible de favoriser une athérome accélérée.
Les LDL sont par contre normales ou €élevées. Enfin il existe un défaut de conversion
des VLDL riches en triglycérides en LDL, conduisant a I’'accumulation des LDL qui
sont potentiellement athérogénes et un exces de synthese de triglycérides.

2-2 : Modalités thérapeutiques :

v Statines (84) :

Leur efficacité au cours de I’hyperlipidémie primitive est maintenant largement
démontrée. Cette classe de médicament, outre son action antilipémiante,
semble avoir un effet antiprolifératif indépendant de I'effet hypolipémiant,
par I'intermédiaire de son action sur le mévalonate, et pourrait avoir un effet
néphroprotecteur.

La toxicité musculaires et le risque de rhabdomyolyse liés a I'utilisation des
statines semblent plus importants en cas d’IR et/ou de syndrome néphrotique
justifiant une surveillance attentive et fréquente de la créatine-phosphokinase

Vv Autres médicaments hypolipémiants (84) :
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Les fibrates et les chélateurs des acides biliaires (cholestyramides) sont de
moins en moins utilisés et trouvent surtout leurs indications en association

avec les statines.

3 : Sevrage tabagique (36) :

Malgré I’absence d’études sur de grands effectifs, I’agence nationale
d’accréditation et d’Evaluation (ANAES) en France considére que le sevrage
tabagique pourrait étre un moyen complémentaire pour ralentir I’évolution d’une
IRC. le sevrage tabagique semble d’autant plus justifié chez les insuffisants rénaux,

que le tabac participe a I’aggravation du risque cardio-vasculaire.

4 : Place des fibres alimentaires (85, 86, 87) :

Du point de vue physiologique, il existe deux voies pour éliminer les déchets
azotés: une voie principale rénale et une voie secondaire digestive. C’est ainsi que
certains chercheurs ont essayé, en cas d’IRC, de stimuler I'utilisation de la voie
digestive en utilisant plusieurs méthodes parfois assez lourdes et difficiles en
pratiqgue (notamment la diarrhée provoquée) pour accroitre I’élimination de I'azote
Les résultats obtenues montrent qu’en présence des fibres alimentaires, la quantité
d’azote éliminée dans les selles augmente d’environ 50% avec , en parallele ,une
diminution de celle éliminée dans les urines. Ce déplacement de I’élimination de

I’azote était accompagné d’une baisse significative de I’'urée plasmatique (-23%).
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5 : Place de traitement de I’obésité :

5-1 : Deéfinition de I’obésité (88):

L’excés pondéral est évalué par I'indice de masse corporelle (IMC), ainsi

I’obésité peut étre définie par IMC au-dela de 35 kg/m 2. Le tour de taille est I'indice

le plus simple pour évaluer le caractére central ou androide de I’obésité (le tour de
taille normale doit étre < 88 cm chez la femme et < 102 cm chez I’lhomme).

5-2 : Obésité et atteinte rénale :

L’obésité pourrait représenter un facteur de risque additionnel chez les
patients ayants des maladies rénales. Les mécanismes sous tendant les
modifications de I’atteinte glomérulaire au cours de I'obésité sont encore mal
appréciés dans leur nature et surtout leur contribution respective (90). Mais I’obésité
semble responsable de I'apparition de lésions de glomérulosclérose et de la
protéinurie chez les obeses (88).

5-3 : Traitement :

Le traitement de I’'obésité chez I'insuffisante rénale repose essentiellement sur
un régime hypocalorique visant la restriction glucidique et aussi protidique et

lipidique (89).

6 : Traitement des complications liées a I’IRC :

6-1 : Traitement des désordres phosphocalciques et de I’'HPP : (84)

L’HPP secondaire de I'IRC est le résultat de I'augmentation de la masse de
tissu parathyroidien et de la sécrétion basale de la parathormone par chaque cellule
Les taux sanguin de la parathormone s’élévent trés té6t au cours de I'IRC dés que la
filtration glomérulaire s’abaisse au dessous de 80 ml/min.

L’HPP joue un rble important dans le développement de I’ostéodystrophie

rénale et probablement dans d’autres complications du syndrome urémique
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(calcifications vasculaires, fibrose-hypertrophie ventriculaire gauche, anémie,
résistance a I’insuline, etc.).

La prévention de I’'HPP implique la normalisation de la phosphorémie (1,4 a
1,8 mmol/l), de la calcémie (2,3 a 2,6 mmol/l), et le maintien des taux de
parathormone entre deux et trois fois la limite supérieure des valeurs normales. Les
principaux moyens thérapeutiques sont le traitement de I’hyperphosphatémie, de
I’hypocalcémie et la supplémentation en analogues de la vitamine D.

a-Traitement de I’hyperphosphatémie :

Deux modalités complémentaires sont utilisées : la restriction alimentaire en
phosphore et la prescription de chélateurs du phosphore.

Chélateurs du phosphore : plusieurs molécules sont disponibles : les
sels de calcium, les sels de magnésium et les molécules a base
d’aluminium.
La restriction alimentaire en phosphore : est obtenue en supprimant
les aliments riches en phosphore et en diminuant I'apport protidique
alimentaire. Il est conseillé de réduire les apports en phosphore entre
800 et 1000 mg/j.

b- Traitement de I’hypocalcémie :

Il est établi que la calcémie et les dérivés hydroxylés de la vitamine D ont un
effet freinateur indépendant sur I’HPP secondaire .Ainsi dans I’étude de Combe et al
(90), le régime restreint en phosphore et la supplémentation en carbonate de
calcium permettent la baisse de la parathormone sans modifier la concentration de
calcitriol.

En pratique, le traitement par carbonate de calcium est généralement utilisé
en premiere ligne, permettant le traitement de I’hyperphosphatémie, de

I’hypocalcémie ainsi qu’un apport en alcalin. Les effets secondaires du carbonate de
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calcium sont essentiellement digestifs pouvant contribuer a [I’'inobservance
thérapeutique.

Sur le plan diététique, on note que les produits laitiers, qui sont une source
importante de calcium, sont également riches en phosphore et protéines. La
restriction en protéines est responsable d’une insuffisance d’apport en calcium
(ration quotidienne de 50g de protéine =650 mg de calcium) (90).

c- Traitement par les dérivés de la vitamine D: tel que le calcitriol et

I’alphacalcido |I.

6-2 : Traitement de I’'acidose métabolique (84) :

Le catabolisme quotidien des protéines soufrées alimentaires produit une
charge acide d’environ 1mmol/Kg/j, normalement totalement éliminée par les
reins ; essentiellement sous forme d’ions ammonium NH4 * et d’acidité titrable en
majeure partie.

Au cours de I'IRC, I'excrétion globale d’ammonium et d’acidité titrable
diminuent progressivement, malgré I’adaptation des néphrons restant fonctionnels
qui augmentent leur excrétion jusqu’a trois ou quatre fois la normale. Cependant
lorsque la filtration glomérulaire est inférieure a 40 ml/min ce processus est
dépassé car la quantité d’ammonium produite diminue parallelement avec la
réduction de la masse rénale fonctionnelle.

Le but de traitement est de maintenir la concentration plasmatique de
bicarbonates a une valeur proche de 25 mmol/l. Cela est obtenu par I'utilisation de
bicarbonates de sodium a la dose de 0,5 & 1 mmol/Kg/j administré per os. Les
tampons a base de citrate de sodium doivent étre proscrits en raison du risque

d’augmentation de I’'absorption d’aluminium au niveau digestif.
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6-3 : Traitement de I’hyperkaliémie (91) :

L’hyperkaliémie est définit par une kaliémie supérieure a 5 mmol/l. Elle
apparait au stade tardif de I'IRC, mais celle-ci peut étre plus précoce chez les
patients diabetiques et chez les patients traités par IEC, d’ARA 2 ou par des
diurétiques antikaliurétiques. Le traitement est basé au début sur un régime pauvre
d’aliments richement concentrés en potassium (légumes secs, fruits oléagineux
chocolat,.....etc.). Si le régime n’est pas suffisant, on s’aide par des chélateurs de
potassium (Kayexalate®).

A noter, lorsqu’on constate la présence d’une hyperkaliémie associée a une
acidose meétabolique, ce qui est chose fréquente en IRC, le traitement peut
comporter I'apport de bicarbonate sous forme d’eau minérale bicarbonatée pour

corriger ces deux troubles. Chose qui a était faite chez deux de nos patients.

Tableau 18 : Fréquence de I’hyperkaliémie dans notre série et dans la

littérature

Série Fréquence de I’hyperkaliémie
CHU de Treichville (Cote d’lvoire) (13) 40%
Notre série 17%

6-4 : Traitement de 'anémie :

a-Définition de I'anémie de I'IRC :

Les recommandations européennes sur I’anémie de I'IRC proposent de porter

le diagnostic de I’anémie pour un taux d’Hb <13,5 g /dl chez ’homme au dessous

de 70 ans, inférieur a 12 g/dl chez ’homme au dessus de 70 ans et inférieur a 11,5
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g/dl chez la femme (92) .Il est important de ne pas attendre des valeurs d’Hb plus
basse pour explorer I’'anémie.

L’anémie de I'IRC est généralement normochrome normocytaire arégénérative
Cependant, elle peut étre microcytaire en cas de carence martiale qui est fréquente
au cours de I'IRC ou macrocytaire lorsqu’un traitement par I’érythropoiétine est
entrepris. Une macrocytose doit aussi faire rechercher une carence en vitamine B12
ou en folates.

L’anémie de I'IRC peut étre observée des que le DFG devient <a 60 ml/min (93,
94,95).

b-Traitement :

Les principales causes favorisant I’anémie (en dehors de la carence en
érythropoiétine) doivent étre systématiquement dépistées et traitées, qu’il s’agisse
d’inflammation, d’hémolyse, de carence vitaminique, d’HPP secondaire,
d’intoxication aluminique. En fait, la principale cause aggravante de I’'anémie chez
I'IRC est la carence en fer touchant environ 30% des sujets (96) :

La supplémentation martiale ;

Traitement par I’érythropoiétine : ele a été largement utilisée dans le
traitement de I'anémie liée a I'IRC (97,98). Elle diminue les besoins
transfusionnels. De plus, elle améliore le bienétre, la qualité de vie et la
tolérance a I’exercice (99,100). Du fait d’'une demi-vie relativement courte
(101,102), I’érythropoiétine peut étre administrée une, deux ou trois fois
par semaine selon les spécialités pour atteindre le taux d’Hb cible (103).
Autres traitement de I’'anémie de I'IRC : les vitamines E, C, B12, B6, folates,
les androgénes et/ou la transfusion peuvent trouver leurs indications dans

certains cas d’anémie d’IRC.
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Dans notre étude, La plupart des malades anémiques avaient une anémie
modérée et représente 58% de I’ensemble de nos patients. Une supplémentation en
fer par voie orale a été prescrite chez 8 malades et une transfusion de culots
globulaires chez 3 patients. L’érythropoiétine par ailleurs n’a était administrée chez

aucun malade.

F- Préparation du malade a I’épuration extrarénale :

1-Indications de I’EER (104) :

a-Indications absolues (risque vital) :

Péricardite ;

Surcharge hydro sodée ou cedéme réfractaires aux diurétiques ;
Hypertension accélérée résistante aux antihypertenseurs ;
Encéphalopathie ou neuropathie urémique progressives ;

Syndrome hémorragique menacant et lié a 'urémie ;

Nausées et vomissements persistants et responsable de dénutrition ;
Créatinine plasmatique supérieure a 1000 pmol/lI  et/ou urée
sanguine supérieure a 40 mmol/I

b-Indications relatives :

Anorexie persistante ;

Fléchissement de la vigilance et des fonctions cognitives ;
Dépression ;

Anémie résistante a I’érythropoiétine ;

Prurit persistant ou syndrome des jambes sans repos ;
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2-Choix du traitement de suppléance :

La transplantation rénale représente le traitement de choix de I'IRCT,
améliorant la quantité et la qualité de vie, tout en étant la méthode la plus
économique. Son succes a pour revers une liste d’attente allant croissant (105).

Pour les patients non transplantables et pour ceux qui sont en attente de la
transplantation, le choix entre I’hémodialyse ou la dialyse péritonéale doit étre
discuté en fonction de considérations telle que la disponibilité de la technique, des
conditions sociales de vie et de I’éloignement du centre de dialyse et enfin des
Co-morbidités associés notamment la possibilité de tolérer des soustractions
volumiques rapides pendant des séances d’hémodialyse. Par exemple, la dialyse
péritonéale peut étre plus appropriée chez un patient diabétique en insuffisance
cardiaque et incapable de tolérer les variations volumiques rapides associées avec

I’hémodialyse (104).

3-Préparation psychique a la dialyse de suppléance :

La préparation psychique est capitale .Tout patient atteint d’IRC progressive
doit étre informé, de maniére a lui permettre de se préparer a cette éventualité et de
planifier ses activités en conséquence.

Cette perspective est toujours source d’anxiété, voire une réaction de refus,
qui ne doit pas amener le néphrologue a en retarder I’annonce, mais au contraire de
lui conduire a fournir au patient le soutien psychologique nécessaire (106).

En particulier, il est toujours bon de préciser le niveau de la créatinine
plasmatique qui nécessite le début de la dialyse, en insistant sur I’écart qui sépare
de sa valeur actuelle et sur le fait que toutes les ressources du traitement

conservateur seront utilisées pour ralentir au maximum la progression de I'IRC.
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4- Préparation a I’hémodialyse (104) :

a-Mise en place d’abord vasculaire fonctionnel :

La réalisation de I’hémodialyse nécessite I’existence d’un acces vasculaire a la
circulation. Cet accés doit étre placé a I'extrémité du bras non dominant pour
diminuer le risque de vol vasculaire et d’infection. La préservation du capital
vasculaire commence tét au cours de I'IRC et les préléevements veineux doivent
étre effectués dans le bras opposé a celui prévu pour le futur acces vasculaire et
méme idéalement au niveau des veines du dos de la main.

Plusieurs types d’acces vasculaires sont disponibles pour I’hémodialyse
chronique : la fistule artério-veineuse , le pontage synthétique artério-veineux ,les
cathéters tunnelisés a double lumiére et enfin des sites implantables sous-cutanés
.La fistule artério-veineuse au poignet représente I'accés de choix , elle met
plusieurs mois a se développer , si bien que sa création doit étre envisagée
rapidement dés que la filtration glomérulaire est inférieure a 25 ml/min ,la
créatinine supérieur a 400 umol ou plus rapidement encore chez les patients avec
une vitesse de progression rapide .

b-Vaccination contre I’hépatite B :

La vaccination préventive contre I’hépatite B doit étre effectuée de facon
systématique. Elle doit étre débutée relativement tbét, c’est-a-dire dés que la
clairance de la créatinine est inferieure a 30 ml/min, de facon a disposer du temps
nécessaire pour effectuer le protocole de vaccination complet y compris I'injection
de rappel a un an.

Le protocole usuel comporte 4 injections de vaccin effectuées a 0-1-2 et 4
mois et suivies du titrage des anticorps anti-HBs. Si le titre obtenu est inférieur a 50
milliu/ml, une injection supplémentaire doit étre effectuée. Dans tout les cas, un

rappel est nécessaire au douziéme mois.
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Chez les patients trés faibles répondeurs les injections doivent étre refaites a

des intervalles de deux mois jusqu’a I’obtention d’un taux protecteur d’anticorps.

5-Préparation a la dialyse péritonéale (104) :

Les cathéters de dialyse péritonéale sont placés dans la cavité abdominale et
peuvent étre utilisés rapidement apres leur mise en place. Cependant, pour
minimiser le risque de fuite, il est préférable d’attendre au moins 10 a 14 jours
avant de débuter la dialyse. Pour cette raison, les dialyses en urgence sont toujours
effectuées par hémodialyse et sur cathéter central temporaire et il est alors plus
difficile dans second temps de réorienter le malade sur technique de dialyse
péritonéale (anurie, etc.). La dialyse péritonéale est particulierement indiquée chez

les patients normo-albuminéques qui gardent une bonne diurese résiduelle.

6-Préparation a la transplantation rénale :

La transplantation rénale doit étre envisagée systématiquement en fonction de
I’dge et des comorbidités associées.

Cette préparation a essentiellement deux objectifs : le premier est d’étudier en
détails le dossier médical, de réaliser les examens nécessaires et d’estimer la
faisabilité de la transplantation rénale, tandis que le deuxiéme est de dépister toutes
les anomalies présentées par le candidat a la transplantation et de les corriger afin
de préparer la meilleure des conditions possibles. A ces objectifs principaux
s’ajoutent I’établissement de la néphropathie causale et son risque de récidive sur le

greffon, I'orientation du geste chirurgical et la prédiction des complications (107).
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CONCLUSION




La maladie rénale chronique est une maladie progressive est souvent
asymptomatique.

La majorité des patients débutant une suppléance extrarénale est confiée
tardivement au néphrologue, ce qui a un impact péjoratif sur la survie au cours des
3 premiers mois suivant la mise en dialyse. Pourtant, la plupart des patients
pourraient étre identifiés aux stades plus précoces de [Iinsuffisance rénale
chronique et bénéficier d’une prise en charge anticipée, pluridisciplinaire et
adaptée.

Une proportion non négligeable de patients avec insuffisance rénale chronique
a un stade précoce n’évoluera pas vers l'insuffisance rénale chronique terminale.
Toutefois, I’existence d’une insuffisance rénale chronique augmente
significativement le risque de survenue d’une maladie cardiovasculaire ainsi que
celui de mortalité cardiovasculaire. Celui-ci prend alors le pas sur le risque de
progression vers I'insuffisance rénale chronique terminale.

La progression de I'insuffisance rénale chronique peut étre ralentie par une
prise en charge optimale des facteurs de risque cardiovasculaire, en particulier
I’hypertension artérielle. Les conseéquences de I'insuffisance rénale chronique
doivent étre connues car leur prise en charge adéquate diminue la morbidité
associée : anémie, hyperkaliémie, surcharge hydrique, anomalies du bilan
phosphocalcique, probléme de nutrition, acidose métabolique .....

Pour les patients qui auront néanmoins besoin du traitement de suppléance ; la
mise en pratique de ces recommandations, ainsi qu’une bonne préparation a ce type
de traitement vont aboutir & un début de traitement dans les meilleures conditions
possibles sur le plan physique, moral et social.

Notre étude a permis de déterminer la prévalence, les caractéristiques

épidémiologiques, cliniques, biologiques et évolutives, ainsi que les mesures
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thérapeutiques permettant de retarder le recours a I’épuration extrarénale qui
constitue une charge lourde pour notre pays ; ou d’aider a une meilleure mise an
dialyse chronique. L ensemble de ces résultats devraient contribuer a la réflexion

menée autour de la planification de | offre de soins, tant en quantité qu’en qualité.
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RESUMES




Ve

Résumé

L’insuffisance rénale chronique est un probleme de santé publique au Maroc.
Le Maroc compte aujourd’hui plus de trente milles patients au stade terminal de
I'insuffisance rénale chronique ; la prise en charge de tous ces patients est
impossible au Maroc, ce qui entraine de graves problemes socio-économiques.
L’intervention au stade préterminal de I’'insuffisance rénale chronique est pleinement
justifiée, elle permet de ralentir, voire stopper la progression vers le stade terminal
et de conserver un bon état général jusqu’au démarrage des traitements de
suppléance.

L’objectif de ce travail était d’étudier les parameétres épidémiologiques,
cliniques, para cliniques, thérapeutiques et évolutifs de [I'insuffisance rénale
chronique au stade préterminal. Ainsi que d’évaluer la stratégie de dépistage et de la
prise en charge des facteurs de progression de la maladie rénale chronique et ces
complications en particulier la morbidité-mortalité cardio-vasculaire ; dans le but
de retarder le maximum possible le démarrage de I’épuration extrarénale.

Méthodes : Analyse rétrospective des dossiers de 36 patients atteints
d’insuffisance rénale chronique préterminale, qui ont été hospitalisés au service de
Néphrologie CHU Hassan Il Fés durant une période de 2 ans s’étalant du 01 Awvril
2009 jusqu’a 31 Avril 2011.

Résultats :L’incidence hospitaliére globale était de 3,21 % ;avec un age moyen
de 60 ans , et une légére prédominance féminine ( 52,8 %) , les antécédents ont été
dominés par I’hypertension artérielle (64%) et le diabéte (42%) ,la découverte de la
maladie était fortuite dans plus de 50% des cas , les manifestations cliniques ont été
dominées par I’hypertension artérielle et la protéinurie dans 64 % des cas suivis de
I’hématurie dans 50% des cas .
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L’étiologie de I'insuffisance rénale chronique préterminale était dominée par
la néphropathie hypertensive (35%) et diabétique (26%), pour 29% des patients,
I’étiologie est restée indéterminée.

Le traitement était basé essentiellement sur le traitement de I’hypertension
artérielle et la réduction de la protéinurie essentiellement par I'utilisation des
inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) seuls dans 5,55% des cas
d’antagonistes du systéme rénine-angiotensine (ARA 2) seuls dans 13,8% et
I’association IEC et ARA 2 dans 8,33% ; a c6té des autres mesures thérapeutiques
non specifiques .

L’évolution a été marquée par la survenue de I’'insuffisance rénale chronique
terminale dans 50% des cas, la stabilisation de la fonction rénale dans 6% des cas et
I’amélioration dans 44% des cas.

Au terme de ce travail , nous insistons sur l'intérét de dépistage précoce
des facteurs de progression de la maladie rénale chronique notamment
I’hypertension artérielle et la protéinurie ,et I'importance de la préparation
psychique et thérapeutique des patients qui vont nécessiter un traitement de

suppléance afin de permettre une bonne réhabilitation et survie.
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Summary

Chronic kidney disease is a public health problem in Morocco. Morocco now
has over thirty thousand patients with end-stage chronic renal failure; care of all
these patients is not possible in Morocco, which has serious socioeconomic
problems. The intervention at the stage of preterminal chronic renal failure is fully
justified, it can slow or even halt the progression to end stage and maintain a good
condition until the start of RRT.

The objective of this work was to study the epidemiological, clinical,
paraclinical, therapeutic and outcome of renal disease preterminal stage. And to
evaluate the screening strategy and management factors of progression of chronic
kidney disease and complications in these individuals the morbidity and mortality
from cardiovascular diseases. In order to delay as soon as possible the start of
dialysis .

Methods: Retrospective analysis of records of 36 patients with preterminal
chronic renal failure who were admitted to the Nephrology CHU Hassan I, Fez
during a 2-year period spanning from April 1, 2009 until April 31, 2011.

Results: The overall hospital incidence was 3.21% with a mean age of 60,
and a slight female predominance (52.8%), history has been dominated by
hypertension (64%) and diabetes (42%), the discovery of the disease was fortuitous in
more than 50% of cases, clinical manifestations were dominated by hypertension and
proteinuria in 64% cases followed by hematuria in 50% of cases.

The etiology of preterminal chronic renal failure was dominated by hypertensive
nephropathy (35%) and diabetes (26%), 29% of patients the etiology remained

undetermined.
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The treatment was based on blocking the renin-angiotensin system by the use
of inhibitors of angiotensin converting enzyme (ACE) only in 5.55% of cases,
antagonists of the renin-angiotensin system (ARA 2) only in 13.8% and the
association IEC; ARA 2 in 8.33%. In addition to other therapeutic measures
nonspecific.

The evolution was marked by the onset of end stage renal disease in 50% of
cases, stabilization of renal function in 6% of cases and improved in 44% of cases.

Upon completion of this work, we emphasize the value of early detection of
factors of progression of chronic kidney disease including hypertension and
proteinuria, and the importance of mental preparation and treatment of patients

who will require treatment Locum to allow proper rehabilitation and survival.
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation

Identité :
- Nom et prénom :
-Date d’admission :
- Numéro du dossier :
- Age:
-Profession :
- Origine :
- Niveau socio-économique :
-Habitat :

@ Motif d’hospitalisation :

@ Antécédents :

U Personnels :
Médicaux :
- HTA : oui
-Diabéte : oui

-Notion de néphropathie :

- Notion de cardiopathie :

-Tuberculose :

sexe :

nom

nom

oui

Si oui détails

oui

Si oui détails :

oui

Si oui détails

-Prise médicament néphrotoxique :

Habitudes toxiques :

ATCD gynécologiques :

Si oui stade

si oui Traitement:

nom

nom

nom
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Ménarche :
Cycle :
Notion de contraception :
Ménopause :
ATCD infectieux :
Autres ATCD :
ATCD chirurgicaux :
@ ATCD familiaux :
@ Histoire de la maladie :
-Anémie :
-Troubles digestifs :
-Douleurs osseuses :
-Douleurs lombaires :
-Altération de I’état général :
-Hématurie macroscopique :
-Diurese :

@ Examen clinigue :

U Examen général :

- Poids : taille : IMC :

-Etat général :

Conjonctives :

-Edemes (topographie et sémiologie) :

-TA : pouls :
-Fréquence respiratoire : Température :
- Diurése :

—-Aspect macroscopique des urines :
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-Bandelette urinaire :
Protéinurie :
Nitrites
U Examen cardio-vasculaire :
-Normal :

-Détails :

U Examen pleuro-pulmonaire :

- Normal :
-Détails :
U Examen abdominale :
- Normal :
-Détails :
U Examen dermatologique :
-Normal :
- Détails :
U Examen neurologique :
-Normal :
-Détails :
U Examen ORL :
- Angines :
-Pharyngite :
- Etat buccodentaire :
-Otite :
U Examen locomoteur :
- Arthralgies :

-Autres :

Hématurie :

leucocytes :

- pathologique :

- pathologique :

- pathologique :

-pathologique :

- pathologique :
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U Touchers pelviens :
U Aires ganglionnaires :
@ Conclusion

@ Néphropathie initiale :

@ Examens para clinigues :

U Evaluation biologique :
0 NFS:
HB : VGM : CCMH :
Ht :
GB : PNN : Lymphocytes :
0 lonogramme sanguin :
-Urée :
-Créatinine :

-Clairance de créatinine :

-Uricémie :

-Na : - K:

-RA : -Ca:
-Protidémie : - Albuminémie :
-Bilan lipidique :

o Glycémie: -HGPO :

o CRP:

o0 Vs:

o Bilan d’hémostase :

o Hormones thyroidiennes :

o TSH:
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o PTH:

o Hémoculture :

0o ECBU:

- Hématurie :

- Leucocyturie :

-Bactériurie :

0 Protéinurie de 24h :

o Ferritinémie :

o Autres:

U Evaluation radiologique :

(0]

(0]

ECG :

Radiographie du thorax :

Echographie rénale :

Echographie abdomino-pelvienne :

Scanner abdominale ou abdomino-pelvienne :

Echocoeur :

Scintigraphie de stress :

Angio-IRM :
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o UCG:

o Echodoppler des voies urinaires :

o Mammographie /échographie mammaire :

o Panoramique dentaire :

@ Traitement :

@ Evolution :
u Clinique :

-Poids :

- TA:

-Diureése :

Si oligurie, reprise de la diurése normale :

-Edemes :

-Hématurie macroscopique :

U Biologique :

-Urémie :

-Créatininémie :

-Clairance de la créatininémie :

-kaliémie : -Natrémie :
-kaliurése : -Natriurese :
-protéinurie de 24h :

-phosphorémie : -calcémie :

-Albuminimie : -Bicarbonates :
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-Protides plasmatiques :

-Hémogramme sanguin :

-hématurie microscopique :

U Radiologique :

-échographie rénale :
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