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INTRODUCTION



CHAPITRE I. INTRODUCTION

L’insuffisance rénale chronique est une pathologie grave invalidante, en
constante augmentation et dont le traitement est particulierement contraignant et
coliteux. Elle est définie, indépendamment de sa cause, par la présence, pendant
plus de trois mois, de marqueurs d’atteinte rénale ou d’une baisse du débit de

filtration glomérulaire (DFG) au-dessous de 60ml/min/1,73m* [1 ].

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. Ce traitement permet de remplacer le fonctionnement des reins soit
par les techniques d’épuration extrarénales (hémodialyse ou dialyse péritonéale)

soit par la greffe rénale.

L’hémodialyse est le traitement utilisé au Burundi. Il s’agit d’une technique de
suppléance des reins qui n’assure qu’incompletement le remplacement de la
fonction rénale. Elle débarrasse le sang des déchets et de 1’eau (ou toxines)

accumulés en exces dans le corps [2].

Durant la seconde moitié du 19éme siécle quand, Thomas Graham, professeur
de chimie a l'université de Londres, met en évidence le phénomeéne physique de
la dialyse et utilise du parchemin végétal comme membrane semi perméable
pour mettre au point les premiers prototypes de ce qui va devenir le rein

artificiel [3].

En 1861, il parvient a faire passer I'urée contenue dans de I'urine vers de 1'eau au
travers de cette membrane, et en profite pour inventer le terme de "dialyse". Le
premier rein artificiel fonctionnel est mis au point a Kampen, en Hollande, en

1943, par le Docteur Willem Kolff [3].



Au 31 décembre 2015, en France, la prévalence des dialysés chroniques était de
45860 [4] dont 10660 avaient débuté la dialyse la méme année soit une
incidence de 160 par million d’habitants [5]. Les pays ou les nouveaux patients
sont les plus nombreux sont les USA (350 par million d’habitants), le Japon (300
par million d’habitants), et la Grece (200 par million d’habitants) [6].

Les causes classiques de maladie rénale chronique sont les affections
inflammatoires des reins, les infections, les obstructions urinaires et les maladies
génétiques comme la polykystose rénale. Mais dans tous les pays, le diabéete et
I’hypertension artérielle sont devenus les causes les plus fréquentes de maladie

rénale chronique [7].

En France, en 2015, 7 039 déces en dialyse ont été enregistrés pour 37 860
personnes-années a risque de décéder en dialyse. Les principales causes de déces
étaient les maladies cardiovasculaires, les maladies infectieuses, les cancers, la

cachexie, I’hyperkaliémie, le diabéte [8].

I.1. Problématique

La situation sanitaire au Burundi est telle qu’on remarque une recrudescence de
patients insuffisants rénaux chroniques qui consultent tardivement étant au stade

terminale nécessitant un traitement de suppléance.

Malgré I’effort des néphrologues et une multiplication de services de santé; la
prévalence de patients insuffisants chroniques nécessitant un traitement de

suppléance continue a augmenter.
Les causes de cette augmentation peuvent étre :

- L’évolution silencieuse de I’insuffisance rénale

- La consultation tardive des patients par manque de moyens
- Le cofit élevé du traitement de suppléance

- Un manque de personnels soignants qualifiés.



Au Burundi, il n’y a pas d’études qui ont été menées sur les dialysés chroniques.
Un travail sur ce sujet permettra d’avoir une meilleure connaissance sur 1’état

des lieux afin d’élaborer un plan d’aide aux dialysés chroniques.

Les maladies chroniques non transmissibles dont 1’insuffisance rénale chronique
sont en progression dans le monde en général et au Burundi en particulier. 10 %
de la population adulte ont une maladie rénale ; pres de 600 millions de

personnes dans le monde souffrent d’une insuffisance rénale chronique [7 ].

La prise en charge de I’insuffisance rénale chronique est problématique au
Burundi compte tenu du cotit de I’hémodialyse et des médicaments pour traiter
ses complications. Mais depuis 2014, 1’hémodialyse a commencé au Burundi. Il
est important de connaitre I’épidémiologie et le devenir des dialysés chroniques

au Burundi.

I.2. Objectifs de I’étude

I.2.1. Objectif général

Montrer les étiologies de I’insuffisance rénale chronique en dialyse et le
pronostic des dialysés chroniques au Burundi.

I.2.2. Objectifs spécifiques

- Déterminer la prévalence des dialysés chroniques au Burundi
- Déterminer les facteurs favorisant la mortalité chez les dialysés chroniques au

Burundi.



GENERALITES



CHAPITRE II. GENERALITES
I1.1. Anatomie fonctionnelle du rein

Le rein a une fonction essentielle dans 1’organisme : il excrete dans ’urine des
toxines ainsi que divers déchets métaboliques comme 1’urée et des ions en
exces, puis retourne dans le sang les substances nécessaires au fonctionnement
harmonieux de 1’organisme. Il joue donc le role d’une usine d’épuration. De
plus, il contribue a la régulation de la volémie et de la composition chimique du
sang en conservant le juste équilibre entre 1’eau et les électrolytes d’une part, et

entre les acides et les bases d’autre part [9].

I1.1.1. Appareil urinaire

L'appareil urinaire se compose des reins, des ureteres, de la vessie, d'un uretre

et d'un méat urinaire. Il se forme et commence a fonctionner avant la naissance.

I1.1.1.1. Rein [9]

En forme de haricot, les reins occupent une position rétro-péritonéale dans la
région lombaire supérieure, approximativement entre la douziéme vertebre
dorsale et la troisieme vertébre lombaire. Le rein droit, comprimé par le foie, est
un peu plus bas que le gauche. Un rein adulte péese environ 150 g, et il mesure en
moyenne 12 cm de longueur, 6 cm de largeur et 3 cm d’épaisseur. La face
latérale du rein est convexe, tandis que sa face médiale est concave et porte une
fente verticale appelée hile rénal. Ce dernier conduit a une cavité appelée sinus
rénal. Les ureteres, les vaisseaux sanguins rénaux, des vaisseaux lymphatiques
et des nerfs gagnent chaque rein en passant par le hile et sont regroupés dans le
sinus. Une coupe frontale du rein révele trois parties distinctes: le cortex, la

médulla et le pelvis.
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Figure 1 : Schéma du rein droit coupé sur plusieurs plans [10]

I1.1.1.2. Néphron [9]

Le néphron est ’unité structurale et fonctionnelle du rein. Chaque rein contient
environ 1 million de ces minuscules unités de filtration du sang ou se déroulent

les processus menant a la formation de 1’urine. Le néphron est constitué de :

» Un corpuscule rénal qui est une vésicule constitué de la capsule glomérulaire
rénale, ou capsule de Bowman et d’un bouquet de capillaires artériels appelé

glomérule du rein.

* Un tubule rénal formé successivement d’un tube proximal, une anse de Henlé,
un tube distal qui se jette dans le canal collecteur.

* Un appareil juxta-glomérulaire : ou la portion la plus éloignée de la partie
ascendante de I’anse du néphron s’appuie contre 1’artériole afférente qui
alimente le glomérule .La paroi artérielle contient a cet endroit, des cellules
granulaires, aussi appelées cellules juxtaglomérulaires qui sont des cellules

musculaires lisses dilatées dont les gros granules contenant de la rénine,



associées a un amas de cellules chimio réceptrices du tubule contourné distal :
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Figure 2 : Schémas des constituants du néphron [10]

I1.2. Principales fonctions du rein

Les reins assurent des fonctions exocrines et endocrines dont les principales

sont :

I1.2.1. Fonctions exocrines [9]

Les reins assurent la formation de l'urine et la purification du sang de ses
déchets. Ils filtrent environ 180 litres de sang par jour au niveau du glomérule,
il en résulte la formation de l'urine primitive qui va subir des transformations a
l'intérieur du tubule en réabsorbant tous les éléments nécessaires a 1’organisme

et en excrétant d'autres essentiellement 1’urée, la créatinine et 1’acide urique ;



aboutissant a la formation de 1'urine définitive et assurant ainsi le bon équilibre

chimique de 1’organisme.
I1.2.2. Fonctions endocrines [11]

De nombreuses substances a activité biologique sont synthétisées dans le rein et
exercent un effet systémique endocrine ou le contréle paracrine de fonctions de

transport, d’activités métaboliques, ou de la croissance des cellules rénales.

» La rénine : sécrétée au niveau de I’appareil juxta-glomérulaire, en
réponse aux variations de la volémie, active par protéolyse
I’angiotensinogene circulant d’origine hépatique ; 1’enzyme de
conversion transforme 1I’angiotensine I libérée en angiotensine II. Celle-
ci exerce des effets vasoconstricteurs puissants et stimule la sécrétion

surrénalienne d’aldostérone favorisant la rétention de sodium.

» L’érythropoiétine (EPO): C’est une glycoprotéine produite par des
cellules interstitielles péritubulaires fibroblastiques en réponse aux
variations de la pression partielle tissulaire en O,. L’EPO stimule la

production des globules rouges par la moelle osseuse.

» La vitamine D: dont la forme active, produite dans les cellules

tubulaires proximales, augmente 1’absorption digestive et rénale de

calcium, et I’absorption intestinale de phosphate.

Le rein assure également la synthese de 1’endothéline (puissant
vasoconstricteur) ; des prostaglandines dont le principal effet est de moduler
I’action de certaines hormones sur 1’hémodynamique rénale ou les transports
tubulaires ; ainsi que des facteurs de croissance notament l'insuline-like Growth

factor 1 (IGF-1), I'epidermal Growth factor (EGF).



Tout cela explique l'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.

I1.3. Insuffisance rénale chronique

I1.3.1. Définition de I’insuffisance rénale chronique [12]
L’insuffisance rénale chronique (IRC) est définie par la diminution irréversible
du débit de filtration glomérulaire (DFG) qui est le meilleur indicateur du

fonctionnement rénal. Elle résulte de [’évolution d’une maladie rénale

chronique, soit de la non-récupération apres une agression rénale aigué.

Conformément a un consensus international, les MRC sont définies par

I’existence depuis plus de 3 mois : [

v d’une insuffisance rénale définie par un débit de filtration glomérulaire (DFG)

inférieur a 60 ml/ min/1,73 m?,

v' et/ou d’une anomalie rénale morphologique ou histologique a condition

qu’elle soit « cliniquement significative »,

v' et/ou d’une anomalie dans la composition du sang ou de I’urine secondaire a

une atteinte rénale.

Les MRC peuvent aboutir a I’insuffisance rénale terminale (IRCT) et au déceés.

I1.3.2. Définition de I’insuffisance rénale chronique terminale [13]

L’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) est définie par une diminution
permanente et chronique (au-dela de 3 mois) du débit de filtration glomérulaire

en dessous de 15ml/mn/1,73 m?2.



L’IRCT est toujours secondaire a une maladie rénale, le plus souvent chronique
(Maladie Rénale Chronique, MRC). Elle constitue le stade 5 dans la
classification de la MRC proposée par la National Kidney Foundation (NKF).

I1.3.3. Epidémiologie de I’insuffisance rénale chronique terminale [5, 14,15]

En 2015, 11 093 personnes ont commencé un traitement de suppléance pour
IRCT en France, soit une incidence globale de 166 par million d’habitants:
10 660 ont débuté par la dialyse (160 par million d’habitants) et 433 par une
greffe rénale pré-emptive, sans dialyse auparavant (6 par million d’habitants).
Aux Etats unis, on compte pres de 550000 cas d’IRCT qui ont déja commencé
un traitement par dialyse. Alors qu’en Algérie, on estime que I’IRCT touche
pres de 13 000 personnes, soit une prévalence d’environ 374 par million

d’habitants.

I1.3.4. Comment évaluer la fonction rénale

I1.3.4.1. Mesure du débit da la filtration glomérulaire [16]

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 éthylene-diamine-tétra-acétique

marqué au chrome 51 (EDTA51Cr).



En pratique courante, 1’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, 1’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 1’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.

I1.3.4.2. Formules d’estimation du débit de filtration glomérulaire [17, 18,

19, 20]

A cause des difficultés ci-dessus, différentes formules ont été proposées pour
estimer la filtration glomérulaire, tenant compte de 1’age, du poids, du sexe,
voire méme de la race. Les deux formules les plus utilisées et les plus
recommandées sont celle de Cockcroft et Gault et celle de 1’étude MDRD

(Modification of Diet in Renal Disease):
Formule Cockcroft et Gault :

Clairance de créatinine (ml/mn/1.73m?) = (140-age) x poids (kg) x K

Créatinine sérique (en pmol/l)
K = 1.03 pour les femmes ; K = 1.23 pour les hommes.

Formule de I’étude MDRD :
Clairance de créatinine (ml/mn/1.73m2) = 175 x Cr mg/dl ">* x age ***®
(x 0.742 si femme)

(x 1.12 si de race noire)



Ces deux méthodes de calcul du DFG ont leurs limites essentiellement la
surévaluation du DFG en particulier chez le sujet agé, obese et dans certaines

conditions clinique. D’ou une troisieme formule a été proposée en 2009 :
Formule CKD-Epi :
DFG (ml/min) = 141 x min (S/K,1) * x max (S/K,1’** x age 0%
x 1,1018(si femme) x 1,159 (race noire)
S : créatinine sérique
K: 0,7 pour les femmes et 0,9 pour les hommes
a : -0,329 pour les femmes et -0,411 pour les hommes
min indique le minimum de Scr/K ou 1
max indique le maximum de Scr/K ou 1

L’évaluation des équations permettant d’estimer le DFG a été réalisée par la

HAS en 2011 et les conclusions étaient les suivantes :

Pour le diagnostic précoce et le suivi de 'IRC d’une population adulte, le
diagnostic doit reposer sur une estimation du DFG obtenue avec 1’équation

CKD-EPI qui présente les meilleures performances en termes d’exactitude.

I1.3.5. Diagnostic de I’insuffisance rénale chronique

La démarche diagnostique comprend 6 étapes [12] :

affirmer la maladie rénale chronique ;

préciser son stade évolutif ;

faire le diagnostic étiologique ;

évaluer et prendre en charge les facteurs de progression ;



- rechercher le retentissement, si le DFG est inférieur a 60 ml/min/1,73 m?

- rechercher les facteurs de risque cardio-vasculaires.

I1.3.5.1. Affirmer l'insuffisance rénale chronique [12]

Le caractere chronique de la maladie rénale est évoqué sur plusieurs criteres,

notamment une évolution de la maladie rénale depuis pres de 3 mois devant :

> des critéres anamnestiques : antécédent de maladie rénale, nature de la
maladie rénale, antériorité de créatininémie élevée, présence ancienne
d’une protéinurie ou d’anomalies du sédiment urinaire (hématurie,

leucocyturie) ;

> des critéres morphologiques : diminution de la taille des reins (grand axe
< 10 cm a I’échographie ou < 3 vertebres sur un cliché d’abdomen sans

préparation) ;
> des critéres biologiques présents en cas d’IRC évoluée :

v" anémie normochrome normocytaire arégénérative (secondaire au

défaut de production d’érythropoiétine par le tissu rénal normal),
pouvant étre profonde, mais souvent bien tolérée du fait de son

caractere chronique,

v"  hypocalcémie (par carence en vitamine D active (1-25-

dihydroxycholé- calciférol) par défaut d’hydroxylation rénale en

position 1a).

Mais ces critéres peuvent étre pris en défaut et ils ne sont pas utilisables en cas

d’insuffisance rénale modérée.



I1.3.5.2. Préciser le stade de la maladie rénale chronique [12]

Tableau I. Stades de la maladie rénale chronique

Stade | Description DFG (ml/min/1,73 m?)
1 MRC * avec fonction rénale normale > 90

2 MRC * avec insuffisance rénale légere 60-89

3A Insuffisance rénale 1égere a modérée 45-59

3B Insuffisance rénale modérée a sévere 30-44

4 Insuffisance rénale sévere 15-29

5 Insuffisance rénale terminale <15

* avec marqueurs d’atteinte rénale : albuminurie, hématurie, leucocyturie, ou
anomalies morphologiques ou histologiques, ou marqueurs de dysfonction

tubulaire, persistant plus de 3 mois (deux ou trois examens consécutifs).

I11.3.5.3. Préciser le diagnostic étiologique

I11.3.5.3.1. Néphropathie diabétique [21]:

La néphropathie diabétique est une complication tres grave du diabéete sucré. Le
pic d’incidence de cette complication survient environ apres 20 ans d’évolution
du diabete typel mais seuls 20 a 30 % des patients présentent une néphropathie.
Ceci laisse penser que 1’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

Kimmelstiel et Wilson.




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.

I1.3.5.3.2. Néphropathies vasculaires [22, 23, 24]

On distingue deux types d’atteintes majeures :

Les sténoses athéroscléroses rénales : elles sont fréquentes, le plus
souvent bilatérales et en général évolutives. Elles forment un groupe a
risque particulier chez les patients athéroscléreux. Il est établi que les
plaques siégeant sur les arteres rénales surviennent pratiquement toujours
chez des sujets atteints d’une maladie vasculaire sévere. L’atteinte des
arteres rénales néanmoins implique dans un nombre significatif de cas

celle d’arteres a destinée viscérale dont 1’obstruction compromet la survie.

La néphroangiosclérose : 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 l’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 « maligne» ou «
accélérée ». L’insuffisance rénale évolue tres rapidement en quelques semaines

vers le stade ultime, elle est le plus souvent irréversible.

I1.3.5.3.3. Néphropathies glomérulaires [25]:

Les glomérulonéphrites sont les maladies rénales les mieux connues. Parmi les
maladies rénales responsables d’IRCT traitée, la proportion des
glomérulonéphrites a régulierement diminué depuis 30 ans. En réalité, cette
diminution est relative car la fréquence des néphropathies vasculaires et

diabétiques a tres 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.

I1.3.5.3.4. Néphropathies héréditaires [26, 27]

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

— la polykystose rénale (PKR) est la maladie héréditaire la plus fréquente.

— Le syndrome d’Alport : se caractérise par 1’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.



I1.3.5.3.5. Autres maladies rénales [28, 29, 30, 31]

Les autres maladies rénales responsables d’IR traitée représentent 10 a 20 %
des cas. Elles sont tres diverses. Elles sont néanmoins rapportées a une
hémopathie, a une maladie lithiasique, a une séquelle de pyélonéphrite aigué

grave, ou toxique.

I1.3.5.4. Evaluer et prendre en charge les facteurs de progression [12]

En dehors du traitement étiologique de la maladie rénale chronique, les

interventions pour ralentir la progression des maladies rénales chroniques sont :

v le controdle strict de la pression artérielle. Elle doit étre :

¢ inférieure a 130/80 mmHg chez les patients ayant une maladie
rénale chronique avec une albuminurie > 30 mg/24h qu’ils

soient diabétiques ou non ; [

e inférieure a 140/90 mmHg chez les patients ayant une maladie

rénale chronique avec une albuminurie < 30 mg/24 h ;

e supérieure a 110 mmHg de systolique dans tous les cas.

v Tutilisation d’inhibiteurs de 1’enzyme de conversion(IEC) ou

d’antagonistes des récepteurs de type 1 de 1’angiotensine II(ARAII) :

Un IEC ou en cas d’intolérance un ARAII doit étre utilisé en premiere

intention chez le patient diabétique des que 1’albuminurie est >30mg/24 h
et chez le patient non diabétique des que I’albuminurie est > 300 mg/24 h
(correspondant environ a une protéinurie de 0,5 g/24 h) car ils permettent

de ralentir la progression des maladies rénales chroniques par :

® la baisse de la pression artérielle ; [l



e la baisse de la protéinurie conséquence de la diminution de la

pression capillaire glomérulaire. [

v" la prévention des épisodes d’insuffisance rénale aigué et de la
néphrotoxicité ; [I

v la restriction protidique modérée et adaptée au patient : [

Une restriction protéique modérée pourrait permettre de ralentir la

progression de I’insuffisance rénale chez les patients dont le DFG est

inférieur a 60 ml/min/1,73 m? : [
e apport protéique d’environ 0,8 a 1 g/kg/jour ;

e apport calorique suffisant (30 a 35 kcal/kg/jour) et prise en

charge diététique réguliere pour éviter le risque de dénutrition.

v’ le contréle d’un diabéte s’il existe :

Chez les diabétiques, I’obtention d’un controle optimal permet de
ralentir la progression de la protéinurie et peut-étre de 1’insuffisance
rénale ; et fait le plus longtemps possible appel aux antidiabétiques oraux

a doses adaptées a la fonction rénale :

e MRC stade 3 : demi-dose de metformine, inhibiteurs de la
dipeptidylpeptidase 4 (iDPP4) et agonistes du « Glucagon-like
Peptide 1 » (aGLP1), sulfamide d’action courte, inhibiteurs de

1’alpha-glucosidase ;

¢ MRC stade 4 et 5 : inhibiteurs de la dipeptidyl peptidase 4(iDPP4),

repaglinide ;
e atous les stades, si les cibles ne sont pas atteintes, insuline.

Les cibles de I’hémoglobine glyquée sont adaptées au profil du patient :



e cible basse < 6,5 % chez les sujets ayant un diabete récent (moins

de 5 ans) non compliqué ; [

e cibles moins strictes < 7 % si MRC stade 3, et <8 % si MRC stade

4 ou 5 ou complications macrovasculaires.

v" 1’arrét du tabac : outre ses effets cardiovasculaires, le tabac favorise

la progression de la maladie rénale chronique, son arrét est impératif.

I1.3.5.4.1. Physiopathologies de la progression des maladies rénales

chroniques [32, 33, 34]

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 1’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.

Cette progression de I’insuffisance rénale intervient quelle que soit la nature de
la maladie rénale initiale et se poursuit méme lorsque l’agression initiale est
interrompue. Les mécanismes physiopathologiques responsables de Ia
progression sont mis en jeu par la réduction du nombre de néphrons fonctionnels
(“réduction néphronique™) et font intervenir des voies ou mécanismes communs,
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 1’insuffisance rénale

terminale.

I1.3.5.4.2. Protéinurie [35,36, 37, 38]

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. 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 1’étude
MDRD, les patients qui répondaient le mieux a la baisse intensive de la pression
artérielle a 92 mm Hg de pression artérielle moyenne étaient ceux excrétant plus

de 3 g/24 h de protéinurie.

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. Ceci illustre également la relation causale

qui existe entre la protéinurie et la progression.

I1.3.5.5. Facteurs de risque cardio-vasculaires associés [12]

Les patients insuffisants rénaux chroniques sont des patients a trés haut risque
cardio- vasculaire. Ainsi, le risque de mortalité cardio-vasculaire d’un patient

atteint de MRC est bien supérieur au risque d’insuffisance rénale terminale.

Il est donc fondamental de prendre en charge trés scrupuleusement 1’ensemble
des facteurs de risques cardio-vasculaires chez les patients ayant une maladie
rénale chronique et notamment 1’hypertension artérielle, les dyslipidémies, le

diabete, le tabagisme, 1’inactivité physique, 1’obésité.



I1.3.5.6. Rechercher le retentissement de I’insuffisance rénale chronique

[12]

D’une maniere générale, en dehors d’une rétention d’urée et de créatinine, les
fonctions des reins sont assurées tant que le DFG est supérieur ou égal a 60
ml/min/1,73 m® Avec la progression de I’IRC, les différentes fonctions
s’alterent et apparaissent une hypertension artérielle et des troubles cardio-
vasculaires. Avec le temps apparaitront des troubles du métabolisme
phosphocalcique caractérisés par une hyperparathyroidie secondaire, un déficit

en vitamine D active, une hypocalcémie et une hyperphosphatémie.

L’acidose métabolique survient au cours de I’IRC en raison d’un défaut
d’élimination de la charge acide tandis qu’une anémie survient par défaut de

synthese rénale d’érythropoiétine.

Une rétention hydrosodée contribuant a ’HTA est présente des les stades
précoces de I’'IRC, mais cette rétention reste tres modérée jusqu’au stade pré-
terminal. Quant a I’hyperkaliémie, elle est favorisée par 1’acidose métabolique et
la prise de certains médicaments (IEC, antagonistes des récepteurs de

I’angiotensine II, AINS, diurétiques épargneurs de potassium).

La dénutrition protéino-énergétique au cours de I’IRC est favorisée par une
augmentation du catabolisme protéique en particulier du fait de I’acidose ainsi
qu’une diminution des syntheses protéiques liée a la résistance périphérique a

I’action anabolisante de I’insuline.

D’autres complications sont possibles, mais elles sont tardives et ne se voient
que chez des patients pour qui le traitement de suppléance est débuté trop tard

ou inefficace.



I1.3.6. Traitement de suppléance de la fonction rénale

Au stade d’insuffisance rénale chronique terminale, il est impératif de décider un

traitement de suppléance rénale, qui est basé sur |I’épuration extra rénale.
Les techniques d’épuration extra rénale sont nombreuses a savoir :

- Hémodialyse ;

- Dialyse péritonéale ;

- Transplantation rénale.

I1.3.6.1. Hémodialyse

I1.3.6.1.1. Principes physico-chimiques de I’hémodialyse [39, 40]

Le terme « hémodialyse » englobe 1’ensemble des modalités d’épuration
extrarénale capables de restaurer périodiquement le milieu intérieur de patients
insuffisants rénaux chroniques résultant de la défaillance de leurs fonctions
excrétrices. Cette technique fait intervenir des principes physiques élémentaires
(diffusion, convection, adsorption) qui nécessite une circulation sanguine
extracorporelle, un module d’échange entre le milieu intérieur et le milieu
extérieur (hémodialyseur), et une solution électrolytique vectrice des échanges.
Le sang doit étre hépariné pour éviter la coagulation du circuit extracorporel.
Pour que l'épuration soit efficace, sang et dialysat contenus dans le dialyseur
doivent étre renouvelés rapidement. Habituellement, un malade est dialysé trois

fois par semaine, chaque séance durant 4 h.
I1.3.6.1.1.1. Diffusion(ou conduction) [39]

Le transfert par diffusion est un transport passif de solutés du sang vers le

dialysat au travers de la membrane de dialyse, sans passage de solvant. Le



transfert inverse, du dialysat vers le sang, est désigné sous le terme de

rétrodiffusion.
I1.3.6.1.1.2. Ultrafiltration (ou convection) [41]

L’ultrafiltration ou convection, est un transfert simultané du solvant et d’une
fraction de son contenu en solutés sous 1’effet d’une différence de pression
hydrostatique de part et d’autre de la membrane, désignée sous le nom de

pression transmembranaire.
I1.3.6.1.1.3. Adsorption [41]

Les protéines telles que 1’albumine, la fibrine, la B2-microglobuline, les
fragments du complément activés et des cytokines telles que 1'IL-1 et le TNF «
peuvent dans une certaine mesure, étre adsorbées sur la membrane de dialyse. Il
en est de méme pour des substances fortement liées aux protéines telles que
I’homocystéine. Ce mécanisme contribue, en partie, a leur extraction du sang.
L’adsorption des protéines est une propriété exclusive des membranes

hydrophobes.

I1.3.6.1.2. Préparation a ’hémodialyse

I1.3.6.1.2.1. Reéalisation d’un acces vasculaire [42, 43, 44, 45, 46]

La réalisation des HD nécessite la création d’un abord vasculaire permanent,

aisément utilisable pour des ponctions répétées.
Ainsi, globalement, il existe 3 types d’acces vasculaire :

» Des abords artérioveineux notament la fistule artérioveineuse ou FAV qui

est 1’acces vasculaire le plus utilisé et de premier choix. C'est la création

d'une communication entre une veine superficielle et une artére profonde



le plus souvent du poignet. Elle est réalisée lors d'une petite intervention

chirurgicale le plus souvent sous anesthésie locale.
» En absence de vaisseaux de bonne qualité rendant la réalisation d’une

FAV impossible, on peut recourir a une prothese vasculaire, le plus
souvent disposée entre une artéere et une veine de I’avant-bras. Ce

dispositif est plus fragile qu’une fistule, et sa durée de vie est plus courte.
» Un abord central veineux : dans le cas ou I’abord vasculaire n’est pas ou

n’est plus possible, au cours des dialyses réalisées en urgence ou en
attendant la mise en place de la fistule, I’abord vasculaire se fait grace la
mise en place d’un cathéter central dans les veines jugulaires ou fémorales
soit temporaire, soit plus rarement définitifs lorsque 1’état cardiaque ne

permet pas la création d’un abord artérioveineux.

Quelle que soit I’abord vasculaire réalisé, il faut une bonne surveillance et une

protection en dehors des séances de dialyse par :
- Hygiene rigoureuse.

- Surveillance quotidienne du fonctionnement (perception des vibrations de la

fistule).

- Absence de prise tensionnelle ou d’injection intraveineuse du coté de 1’abord

vasculaire.



I1.3.6.1.2.2. Vaccination préventive contre I’Hépatite B [43]

Du fait de la diminution de réponse immunitaire chez les patients urémiques, des
protocoles renforcés comportent des injections multiples de vaccins sont
nécessaires. Le protocole usuel comporte 4 injections de vaccin effectuées a 0-1-
2 et 6 mois et suivies du titrage des Ac anti HBs. Dans tous les cas, un rappel est

nécessaire au 12°™ mois.

I1.3.6.1.3. Consommables de dialyse

I1.3.6.1.3.1. Dialyseur (ou rein artificiel) [43, 47]

Le dialyseur est 1’élément essentiel du systeme d’hémodialyse, c’est dans cet
élément que se passent les échanges sang/dialysat. Il est composé d’une
membrane de dialyse sous forme de plaques ou de fibres creuses qui est peu
absorptive, avec un faible colmatage, stérile, faiblement chromogenes, tres
faiblement allergisantes garantissant une sécurité totale du traitement. Il existe
une tres large gamme de dialyseur pour répondre au plus large choix de

prescriptions allant de 0.7 m? a 2.2 m2.

I1.3.6.1.3.2. Circuit sanguin extracorporel [41]

Apres la ponction de la fistule ou du cathéter, le sang est acheminé par une
pompe assurant un débit minimum de 300 mL/min jusqu’au dialyseur. C'est a ce
niveau que se produit la filtration : le sang traverse le dialyseur dans le sens
inverse du dialysat pour optimiser les échanges puis il retourne au niveau de la
fistule en passant dans un piege a bulles afin d'éviter la présence d'air dans le
circuit. On note que des controles de pression ont lieu a différents points du

circuit, principalement avant et apres le dialyseur.



I1.3.6.1.3.3. Dialysat [48]

C’est le « liquide de dialyse ». Ce liquide est stérile, apyrogene, de composition
qualitativement analogue a celle du liquide extracellulaire physiologique, mais
dépourvu d’urée et de créatine. Il est préparé par un mélange d’eau pure pour
dialyse et d’un concentré électrolytique, dont la concentration va permettre de
rétablir les taux physiologiques en sodium, potassium, calcium, magnésium,
chlore et glucose ; préparé extemporanément : eau pour dialyse + solution

concentrée acide+ bicarbonate en poudre.

I1.3.6.1.3.4. Eau d’hémodialyse [47]

La qualité de l'eau utilisée pour diluer les solutions concentrées de dialyse
constitue un élément essentiel de l'efficacité et de la sécurité de cette
thérapeutique. Cette eau est issue de I’eau de ville qui contient un grand nombre
de composés organiques et inorganiques ainsi que bactériologiques qui peuvent

étre nocifs pour le patient.

Le traitement de 1’eau est donc un processus essentiel dans la prévention des
infections en hémodialyse afin de produire une eau de qualité bactériologique

compatible avec le dialysat. Il permet de :

- Eliminer les bactéries présentes dans 1’eau brute.

- Eviter la contamination bactérienne du systeme.

- Eliminer les sels dissous.

- Inhiber la croissance bactérienne durant toute la phase de traitement.

- Produire une eau de qualité bactériologique compatible avec 1’application

finale.



I1.3.6.1.3.5. Générateur de dialyse [49]

Le générateur est 1’élément le plus important pour réaliser I’HD. Il fabrique le
dialysat a partir du concentré de solutés et de 1’eau ultra-pure dans un
mélangeur, qu’il envoie ensuite dans le dialyseur. Il gere I’ultrafiltration en
fonction du poids a perdre et du temps de la séance, il est relié a des instruments
de controle qui permettent de détecter toute anomalie provenant du circuit

sanguin ou du circuit du dialysat.

En effet, le générateur controle 1’osmolarité du dialysat par conductimetre, son
pH, sa température, son débit a 1’aide d’un débitmetre, la pression régnant dans
le circuit, la présence d’air en aval du piege a bulles, il détecte aussi les fuites
de sang. Si I’un de ces parametres sort des limites préétablies, la dialyse

s’interrompt automatiquement et des alarmes alertent le personnel.

Le dialysat usagé est envoyé vers les égouts dans un circuit spécial via une

pompe.

I1.3.6.1.3.6. Désinfection du générateur [47]

La désinfection doit regrouper les trois actions indispensables a réaliser pour

maintenir correctement 1’asepsie du systéeme hydraulique du générateur :
- la désinfection (destruction des germes, des virus, des champignons).

- la décalcification (élimination des carbonates et autres sels de calcium).
- la détergence (élimination des graisses et des protéines).

Elle est réalisée systématiquement apres chaque patient par une désinfection

chimique et thermique.
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Figure 3 : Schéma montrant le générateur de dialyse avec les circuits
sanguin et du dialysat [32]

I1.3.6.2. Dialyse péritonéale (DP) [50]

La dialyse péritonéale (DP) utilise une membrane naturelle (le péritoine) pour
assurer le transfert de molécules présentes avec débit sanguin de 1’ordre de 150
mL/min vers le dialysat introduit dans la cavité péritonéale. Un cathéter a

demeure inséré a travers la paroi abdominale et dont le bout réside idéalement



dans la poche de Douglas dans la partie pelvienne de la cavité péritonéale assure
I’introduction du dialysat et son drainage apres une période de stase variable

selon la prescription médicale.

La dialyse péritonéale est une technique essentiellement de dialyse a domicile,
sauf période inaugurale de formation et/ou période d’évaluation ou de

complications ou le patient est hospitalisé dans le centre de référence.

Le transfert de masse a travers le péritoine se fait essentiellement par diffusion
selon un gradient de concentration. Une forme de convection ou d’ultrafiltration
est instaurée en parallele au transfert osmotique d’eau vers le dialysat.
Classiquement, la pression osmotique exercée par les solutions de dialyse
péritonéale était assurée par du glucose a différentes concentrations iso-
osmotique (1,37 %) ou hyper-osmotique (2,5 % jusqu’a 4,25 %) dans les

poches.

Une fonction rénale résiduelle, traduite par une diurese facilite 1’équilibre

hydrique des patients en dialyse péritonéale et participe a leur clairance estimée.

Selon la perméabilité péritonéale, plus la période de stase est prolongée, plus on
s’attend a arriver a une situation d’équilibre entre les concentrations des diverses
molécules dissoutes de part et d’autre de la membrane. La vitesse a laquelle
s’établit cet état d’équilibre dépend de la perméabilité essentiellement diffusive
du péritoine. Ces qualités sont mesurées et évaluées par le test d’équilibre

péritonéal (PET).

Ces catégories de vitesse d’échange servent a adapter les prescriptions en termes
de solutions utilisées, de nombre d’échanges a effectuer et le temps de
stagnation. Certains auteurs ont essayé d’établir une relation des caractéristiques

d’échange avec la mortalité des patients en dialyse péritonéale.
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Figure 4 : Schéma montrant la dialyse péritonéale [32]

I1.3.6.3. Transplantation rénale [12]

Lorsqu’elle est possible, il s’agit de la meilleure méthode de suppléance de la

fonction rénale par rapport a I’hémodialyse et a la dialyse péritonéale du fait :

v d’une meilleure qualité de vie ;

v" d’une morbidité cardio-vasculaire moindre ;

v d’une espérance de vie supérieure ;

v d’un coiit de traitement inférieur aprés la premiére année.

Dans la plupart des cas ou elle est possible, elle peut étre envisagée au stade 5,

avant qu’un traitement par dialyse ne soit institué.



MALADES ET METHODES



CHAPITRE III. MALADES ET METHODES

IT1.1. Type et durée d’étude

Il s'agit d'une étude rétrospective sur une période de trois ans, d’aott 2014 a
décembre 2017.

II1.2. Lieu d’étude

La collecte de données a été faite au niveau de trois centres de dialyse a savoir
le CHU Kamenge, le BURUNDI KIDNEY CARE clinic et 1’Hopital Prince
Régent Charles.

I11.3. Population d’étude
I11.3.1. Criteres d’inclusion

v" tout malade ayant eu une insuffisance rénale chronique et qui a été dialysé

dans les unités d’hémodialyse des trois centres.

I11.3.2. Criteres de non inclusion
¥v'  tout patient avec insuffisance rénale chronique en indication de dialyse

mais n’ayant pas été dialysé

¥'  tout patient ayant un dossier non exploitable durant la période de 1’étude

I11.4. Normes de laboratoire utilisées

Compte tenu des normes du laboratoire du CHU de Kamenge, il a été considéré
comme :

- Hypernatrémie : un taux de sodium >145mmol/l
- Hyponatrémie : un taux de sodium <135mmol/l
- Hyperkaliémie : un taux de potassium >5mmol/l
- Hypokaliémie : un taux de potassium <3,5mmol/l

- Hypercalcémie : un taux de calcium >2,65mmol/l



- Hypocalcémie : un taux de calcium <2mmol/l

- Anémie : un taux d’hémoglobine <12mmol/l
- Hyperazotémie : un taux d’urée >8,3mmol/l

- Hypercréatininémie : un taux de créatinine >124mmol/l

II1.5. Recueil des données

Les données ont été recueillies a 1’aide des dossiers des malades sur une fiche
d’exploitation confectionnée a cette fin. Cette derniere comprenait 1’identité du
malade, la date de début de la dialyse, le centre de prise en charge, les
comorbidités, les étiologies, le bilan biologique au début de la dialyse, la
technique utilisée au début de la dialyse, 1’abord vasculaire, le nombre de

séances en moyenne par semaine ainsi que I’évolution au cours de la dialyse.

II1.6. Saisie et analyse des données

Les données ont été saisies et analysées en utilisant le logiciel épi info7.2. Les
tableaux et graphiques ont été faits a I’aide des logiciels Word et Excel 2010.
Les proportions ont été comparées en utilisant le test de Fischer exact avec

p<0,05 considéré comme significatif.



RESULTAT'S



CHAPITRE IV. RESULTATS

IV.1. Caractéristiques sociodémographiques (N=65)

De 2014 a 2017, 124 patients ont été dialysés au Burundi parmi lesquels 65
étaient des dialysés chroniques soit une fréquence de 52,4%. Pour 2017, la
prévalence des malades traités par hémodialyse chronique était de 1,6 par

million de population.

IV.1.1. Sexe

Dans notre échantillon, il y avait 56 hommes (86,15%) et 9 femmes (13,85%)

soit un sexe ratio de 6,2.

Graphique 1. Répartition des patients selon le sexe
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IV.1.2. Age

L’age moyen de nos patients était de 52,16 ans avec des extrémes de 24 et 68

dans.

Graphique II. Répartition des patients selon la tranche d’age
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Ce graphique montre que la tranche d’age de 46 a 60 ans était la plus
représentée (41,54%), suivi par la tranche d’age de plus de 60 ans qui compte
19 patients (29,23%). Seuls 5 patients (7,69%) étaient dans la tranche d’age

inférieur ou égal a 30 ans.

IV.1.3. Profession

La profession est le métier exercé par une personne, soit une activité manuelle
ou intellectuelle procurant un salaire, une rémunération, des revenus a celui qui
I’exerce. Dans notre étude nous avons considéré comme métiers étre
fonctionnaire de 1’Etat, commercant, militaire ou policier, cultivateur. Les autres

patients étaient regroupés soit comme sans-emploi, soit comme retraité.

Dans notre étude il y avait 12 retraités (18,46%), 4 patients sans emploi (6,1%)
et 49 patients (75,4%) avec profession.



Tableau II. Répartition des patients selon la profession (N=49)

Profession Effectif Pourcentage(%)
Fonctionnaire 21 42,8

Militaire et policier 11 22,5
Commercant 8 16,3

Cultivateur 2 4.1

Autres professions 7 14,3

Ce tableau montre que les fonctionnaires étaient les plus rencontrés (42,8%),

suivis par les militaires et policiers (22,5%).



IV.1.4. Résidence

La résidence a été définie comme la province ou pays d’origine des patients.

Tableau ITI. Répartition des patients en fonction de leur résidence

Résidence Effectif |Pourcentage(%)
Bubanza 1 1,54
Bururi 1 1,54
Cankuzo 1 1,54
Karusi 1 1,54
Makamba 1 1,54
Rumonge 1 1,54
Ruyigi 1 1,54
République unie de Tanzanie 1 1,54
Muyinga 2 3,08
Bujumbura rural 3 4,62
Muramvya 4 6,15
Ngozi 4 6,15
République Démocratique du Congo |4 6,15
Gitega 6 9,23
Bujumbura mairie 34 52,31
TOTAL 65 100,00

Ce tableau montre que dans notre étude, la majorité des malades (52, 31%)
résidaient dans la capitale Bujumbura mairie, suivi de Gitega (9,23%). Les
autres provinces étaient moins représentées. On note également des patients
résidant en République Démocratique du Congo (6,15%) et en République unie

de Tanzanie (1,54%).

IV.1.5. Centre de prise en charge

Dans notre échantillon 48 patients ( 73,85%) avaient débuté la dialyse dans une
Clinique privée, Burundi Kidney Care (BKC) et 17 patients (26,15%) dans des

hopitaux publics dont 14 patients (21,54% ) au Centre Hospitalo-Universitaire



de Kamenge(CHUK) et 3 patients ( 4,62%) a I’Hopital Prince Régent
Charles(HPRC).

IV.2. Comorbiditeés

Les comorbidités recherchées dans notre étude étaient notamment le diabeéte,
I’hypertension artérielle (HTA), 1’hépatite virale B, 1’hépatite virale C et
I’infection a VIH/SIDA. Un malade pouvait avoir plusieurs comorbidités en

méme temps.

Tableau I'V. Répartition des comorbidités

Comorbidités Effectif Pourcentage(%)
Diabete associé a HTA 33 50,76

Diabete seul 1 1,53

HTA seule 30 46,15

VIH 6 9,23

Hépatite virale B 3 4,62

Hépatite virale C 12 18,46

Ce tableau montre que parmi les comorbidités, ’HTA était présente chez 63
malades (96,92%) et le diabete chez 34 malades (52,30%) dont 3 patients
(4,62%) avaient le diabete de type I et 31 patients (47,69%) le diabete type II.
L’association HTA et diabete était la comorbidité la plus observée (50,76%),

suivi par I’HTA seule (46,15%).

IV.3. Etiologies

Les étiologies étaient déterminées sur des bases cliniques et biologiques. Aucun

patient n’a bénéficié d’une biopsie rénale.




Tableau V. Répartition des patients selon les étiologies

Etiologies Effectif Pourcentage(%)
Néphropathie diabétique 34 52,31
Néphropathie hypertensive 32 49,23
Glomérulonéphrite chronique | 1 1,54
Polykystose rénale 1 1,54

Cirrhose hépatique 1 1,54

Ce tableau montre que les étiologies les plus rencontrées sont la néphropathie

diabétique (52,31%) et la néphropathie hypertensive (49,23%). Les autres

étiologies rencontrées ont été la glomérulonéphrite chronique, la polykystose

rénale et non connues qui ont été retrouvées chez un patient chacun soit 1,54%.

IV.4. Données biologiques

Les données biologiques considérées sont celles des malades a I’initiation de la

dialyse.




IV.4.1. Urée

Parmi 65 patients ayant fait objet de notre étude, 64 patients (98,46%) avaient
une hyperazotémie. Seul un patient (1,54%) avait une urémie normale. La

moyenne de 1’urée était de 32,8 mmol/L.

IV.4.2. Créatinine

La créatinine moyenne était de 1161,06 umol/L. A I’initiation de la dialyse, tous
les patients avaient un débit de filtration glomérulaire inférieure a 15

ml/mn/1.73m2.

IV.4.3. Natrémie

Dans notre étude, I’hyponatrémie a été retrouvée chez 40 patients (61,54%), une
natrémie normale a été retrouvée chez 24 patients (36,92%) et un seul patient

avait une hyper natrémie. La natrémie moyenne était de 133 mmol/L.

IV.4.4. Kaliémie

Dans notre série, I’hyperkaliémie a été retrouvée chez 48 patients (73,85%), une
kaliémie normale chez 15 patients (23,08%) et 1’hypokaliémie chez 2 patients

(3,08%). La kaliémie moyenne était de 5,75 mmol/L.

IV.4.5. Calcémie

Dans notre étude, la calcémie a été dosée chez 51 patients. Parmi ces derniers,
45 patients (88,24%) avaient une hypocalcémie, 2 patients (3,92%) avaient une
calcémie normale et I’hypercalcémie a été retrouvée chez 4 patients (7,84%). La

calcémie moyenne était de 1 mmol/L.

IV.4.6. Hémoglobine

L’hémoglobine moyenne de nos malades était de 7,9 g/dl.



IV.5. Dialyse initiale

IV.5.1. Type de dialyse initiale

La premiere séance était la dialyse conventionnelle pour 64 malades (98,5%) et
la dialyse péritonéale pour 1 malade (1,5%).

IV.5.2. Abord vasculaire a I’initiation de dialyse

Dans notre étude, nous avons considéré 1’abord vasculaire a I’initiation de la
dialyse pour 64 malades ayant bénéficié 1’hémodialyse. Cet abord pouvait étre la
veine jugulaire, la veine fémorale ou la fistule artério-veineuse au niveau du

membre supérieur.

Graphique III. Types d’abord vasculaire

Abord vasculaire
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Sur ce graphique on note que 33 patients (50,7%) avaient débuté la dialyse sur le
cathéter jugulaire droit, 31 (48,43%) sur le cathéter fémoral dont 22 (33,8%) sur
le cathéter fémoral droit et 9 (13,8%) sur le cathéter fémoral gauche. Aucun

malade n’a débuté la dialyse sur une fistule artério-veineuse.



IV.5.3. Nombre de séances de dialyse par semaine

Le nombre de séances de dialyse a été défini par une, deux ou trois séances par

semaine.

Graphique I'V. Nombre de séances par semaine
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Dans notre étude, 39 patients (60%) faisaient 2 séances de dialyse par semaine,
18 patients (28%) 3 séances et 8 patients (12%) une seule séance.
IV.5.4. Complications

Dans notre étude, nous avons cherché des complications pouvant survenir chez

un dialysé chronique. Sur 65 malades 35 avaient présenté des complications.



Graphique V. Type et fréquence des complications
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La complication la plus rencontrée était 1’infection sur cathéter qui a été
retrouvée chez 21 malades (32,3%), suivie par I’hyperkaliémie observée chez 6

malades (9,2%).

IV.5.5. Arrét du traitement par dialyse

Parmi 65 patients de notre échantillon 53 (81,5%) avaient arrété le traitement
par dialyse pour des motifs différents. La cause d’arrét était le décés pour 41
malades (63%), le manque de moyens financiers pour 4 (6,1%), le choix
personnel pour 3 (4,6%), quitter le pays pour 3 (4,6%) et la perte de vue chez 2
(3%).

IV.5.6. Déces

Dans notre échantillon, sur 65 patients, il y a eu 49 déces dont 8 malades qui
sont décédés quelques mois apres 1’arrét du traitement pour d’autres motifs, soit

un taux de mortalité de 75,3%.



Tableau VI. Causes de déces

Causes de déces Effectif (N=49) Pourcentage
Malignité 2 4,0
Cérébro-vasculaire 4 8,1
Cardio-vasculaire 12 24,4

Non connue 15 30,6
Infection 16 32,6

Ce tableau montre que 1’infection a été la cause de déces la plus retrouvée chez

16 patients (32,6%).

IV.5.7. Survie des malades dialysés

Nous avons cherché la survie des malades tous les 6 mois apres le début de

dialyse pour chaque malade.

Tableau VII. Survie en hémodialyse

Durée de vie (mois) Effectif Pourcentage (%)
<6 33 50,8

7-12 12 18,5

13-18 5 7,7

19-24 5 7,7

7 24 4 6,1

Ce tableau montre que la survie a 6 mois est de 50,8%, a 12 mois de 18,5%, a 18

mois de 7,7%, a 24 mois de 7,7% et a plus de 24 mois de 6,1%.




IV.5.7.1. Lien entre comorbidités et déces

Les comorbidités considérées étaient le diabéte, I’hypertension artérielle, le VIH

ainsi que les hépatites B et C. Nous avons cherché le lien existant entre les

comorbidités et le déces en utilisant le test de Fisher.

Tableau VIII. Répartition des patients en fonction des comorbidités et du

déces
Comorbidités Nombre de déces (%) | Nombre de p
survivants (%)

Diabete seul 0 (0%) 1 (100%) 0,20
HTA seul 26 (86,67%) 4 (13,33%) 0,050
Diabete associé a HTA 22(66,67%) 11(33,33%) 0,097
VIH 4(66,67%) 2(33,33%) 0,59
Hépatite B 3(100,00%) 0(0,00%) 1
Hépatite C 10(83,33%) 2(16,67%) 1

Ce tableau montre que dans notre étude il n’y a pas de lien statistiquement

significatif entre les différentes comorbidités et le déces.




DISCUSSION, COMMENTAIRES ET REVUE DE LA LITTERATURE



CHAPITRE V. DISCUSSION, COMMENTAIRES ET REVUE DE LA
LITTERATURE

V.1. Epidémiologie

L'épidémiologie de I'IRCT varie selon les pays. Dans les pays développés, elle
affecte les sujets agés tandis que dans les pays sous-développés, notamment en
Afrique sub-Saharienne, elle touche les sujets jeunes [51]. Ceci est corroboré
par nos résultats. En effet, I’age moyen de nos patients était de 52,16 ans avec
des extrémes de 24 et 68 ans. La plupart des malades (41,54%) se trouvaient
dans la tranche d’age de 46 a 60 ans. Ces résultats sont comparables a ceux
d’Hermine F. et al en 2017, au Cameroun, qui ont trouvé un age moyen de 47,97
ans et la majorité des patients étant situé entre 45 et 54 ans [51]. En 2015, 1’age
médian des patients a I’initiation du traitement était de 70 ans pour 1’ensemble
des régions francaises [5]. Cette différence refléte le vieillissement de la
population dans les pays développés et une meilleure prise en charge des

comorbidités (hypertension, diabéte) dans ces pays [52].

Dans notre étude, il y avait 56 hommes (86,15%) et 9 femmes (13,85%) soit un
sexe ratio de 6,2. Nos résultats sont supérieurs a ceux de Ramilitiana B. et al au
Madagascar en 2010, qui ont trouvé dans leur étude, 31 hommes et 8 femmes
avec un sexe ratio de 3.8 [52]. Cette donnée est compatible avec celle de
littérature qui retrouve une prédominance masculine qui s’explique par
I’influence des hormones males et par une fréquence plus élevée et une

progression plus rapide des maladies rénales chez I’homme [53].

Dans notre échantillon, 52, 31% des malades résidaient dans la mairie de
Bujumbura. On note également des patients venus d’autres provinces ainsi que
des pays limitrophes. Cela pouvant s’expliquer par le fait que les trois centres de

dialyse se trouvent dans la capitale Bujumbura Mairie.



Concernant les comorbidités dans notre étude 63 malades (96,92%) avaient
I’HTA et 34 malades (52,30%) étaient diabétiques. [’association HTA et diabete
était rencontrée chez 33 malades (50,76%). L’HTA seule a été retrouvée chez 30
patients (46,15%) et le diabete seul chez un seul patient (1,53%). Ces résultats
montrent que I’HTA et le diabete sont les principales comorbidités rencontrées

chez les malades en dialyse chronique dans des proportions différentes.

Une étude marocaine effectuée sur 75 hémodialysés chroniques, a trouvé que

64% des patients étaient diabétiques et 49% hypertendus [54].

En France, en 2015, les néphropathies hypertensive et vasculaire (26 %) et la
néphropathie diabétique (22%) représentaient pres de la moitié des maladies

rénales initiales [5].

L’HTA et le diabéte sont connus étre des facteurs importants de survenue ou

d’aggravation d’une IRC [1].

V.2. Données du bilan biologique

La moyenne de la créatininémie retrouvée chez nos patients était de 1161,06
Mmol/L. Tous les patients avaient un débit de filtration glomérulaire inférieure a
15 ml/mn/1.73m2. Ceci montre l’initiation tardive de la dialyse chez nos
malades sans tenir compte des recommandations de KDIGO de 2012 suite aux

problémes financiers pour supporter la dialyse chronique.

L’hyperkaliémie était notée chez 48 malades (73,85%). La kaliémie moyenne
était de 5,75 mmol/L. Le constat est proche de celui fait par Ramilitiana B. et al
au Madagascar, qui ont trouvé une kaliémie moyenne de 5,12 mmol/L [52]. En
effet dans les pays a ressources limitées comme le Burundi, les malades avec
insuffisance rénale chronique en dialyse n’ont pas une prise en charge

nutritionnelle adéquate par manque du personnel avec expertise en nutrition des



patients en dialyse. Il faut aussi noter que les médicaments hypokaliémiants sont

parfois introuvables.

L’hyperkaliémie est donc 1’un des signes biologiques souvent menacant associés
a PIRCT [53].

L’hypocalcémie a été observée chez 88,24% de cas. La calcémie moyenne était
de 1 mmol/L. Une étude faite au Nigeria a retrouvé une calcémie moyenne de

0,6 mmol/L [55].

L’hémoglobine moyenne de nos malades était de 7,9 g/dl. D’autres auteurs ont
trouvé des résultats similaires notamment Ouattara B et al en Cote d’ivoire, qui

ont trouvé une moyenne d’hémoglobine de 7.6 g/dl [56].

V.3. Traitement

Presque tous les patients de notre étude (98,46%) ont bénéficié initialement de
I’hémodialyse. L.a majorité de nos patients (50,7%) ont débuté la dialyse avec un
cathéter jugulaire droit, 33,8% avec un cathéter fémoral droit et 13,8% avec un
cathéter fémoral gauche. Dans une étude réalisée au Maroc en 2012, Yassine D a
trouvé que la dialyse était réalisée chez 8,6% des patients a travers la fistule
artério veineuse déja confectionnée, elle a été réalisée a travers un cathéter
fémoral gauche chez 41,4% et chez 50% des patients, elle a été réalisée a travers

un cathéter fémoral droit [57].

Le manque de dialyse initiée sur une FAV dans notre étude est di au manque de
chirurgien pouvant la confectionner contraire aux pays développés ou seule la

plupart de dialyses chroniques est initiée sur une FAV.

Beaucoup de malades (60%) faisaient 2 séances de dialyse par semaine, 18
patients (28%) faisaient 3 séances et 8 (12%) ne faisaient qu’une seule séance de
dialyse par semaine. Ces résultats different de ceux trouvés par Yassine D qui a

constaté que tous les malades avaient subi au moins 3 séances de dialyse et plus



[57]. Le manque de moyens financiers constituerait la raison du nombre réduit
de séance par semaine dans notre pays. En effet, peu de malades de notre série
sont affiliés a des assurance-maladies et il n’existe pas de politique nationale de
subventionner la dialyse. Ceux qui font deux ou trois séances de dialyse par
semaine sont les fonctionnaires de 1’Etat, les militaires et les policiers affiliés a
la Mutuelle de la fonction publique qui rembourse 80% de la séance de dialyse.
Le malade supporte les 20% restant sauf les militaires et les policiers qui sont

supportés par leurs services.

V.3.1. Evolution et complication

Durant la période d’étude, I’infection sur cathéter, rencontrée chez 21 malades
(32,3%), a été la complication la plus observée. Ceci est normal d’autant plus
que la dialyse se faisait essentiellement sur un cathéter périphérique qui restait
pendant longtemps sans étre changé. On a observé 53 arréts du traitement
(81,5%) avec comme principale cause le déces (63%). Cette mortalité élevée
serait d’une part due a une sous-dialyse qui entraine une mauvaise qualité de la
dialyse mais d’autre part par 1’infection (32,6%) qui était la principale cause de
déces. L’étude de Hermine F. et al a trouvé que I’infection sur cathéter était la
complication la plus fréquente (59,3%) et que 58% de déces était secondaire a

l'urémie, les sepsis sur cathéter et les accidents cardiovasculaires [51].

Plus de la moitié de nos patients sont décédés au cours des 6 premiers mois
(50,8%), la survie a 12 mois était de 18,5%, a 18 mois de 7,7%, a 24 mois de
7,7% et a plus de 24 mois de 6,1%. Dans notre étude, on note une faible survie
et elle diminue dans le temps comme dans d’autres études africaines.
Arogundade et al au Nigeria [58] et Eghan et al au Ghana [59] ont trouvé
respectivement 5% et 45% de patients qui survivent au-dela de 3 mois en
dialyse. Ces chiffres différent avec ceux des pays développés ot la qualité de la

dialyse est de rigueur.



En France entre 2002 et 2015, 45 % des dialysés chroniques sont décédés dont
14 % sont décédés dans un délai inférieur ou égal a 3 mois. La probabilité de
survie des patients a partir du premier jour du traitement de suppléance est de
83% alan,65%a3ans, 51 % ab5ans, 33 % a 10 ans et 29 % a 12 ans. Les
maladies cardiovasculaires représentent 24 % des causes principales de déces,

suivies par les maladies cérébrovasculaires et 1'infarctus du myocarde [8].



CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS



CHAPITRE VI. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS
VI1.1. Conclusion

La dialyse chronique est une réalité au Burundi malgré plusieurs défis. Pour
2017, la prévalence des malades traités par hémodialyse chronique était de 1,6

par million de population.

Les principales comorbidités étaient I’hypertension artérielle seule et le diabete
associé a I’hypertension avec des fréquences respectives de 46,15% et 50,76%.
De ceci, il en découle que les étiologies les plus rencontrées étaient la
néphropathie diabétique et la néphropathie hypertensive retrouvés a des taux

respectifs de 52,31% et 49,23%.

Compte tenu du cout de la séance, la dialyse n’était pas optimale. La majorité de
nos patients ne faisaient que 2 séances par semaine (60%) et I’infection sur
cathéter était la complication la plus rencontrée (32,3%). La mortalité est
importante (75,3%). Une amélioration de la prévention et du traitement des
maladies causales contribueraient au ralentissement de 1’évolution de

I’insuffisance rénale chronique dans notre pays.



VI1.2. Recommandations

Au terme de notre travail, nous pouvons formuler des recommandations
suivantes :
¢ Au Ministére de la santé publique et de lutte contre le SIDA
v' Mettre en place une politique nationale de prévention des maladies
chroniques comme le diabete et I’hypertension artérielle.
v' Initier une politique de subvention de la dialyse pour accroitre
I’accessibilité

v' Formation des chirurgiens pour la confection des fistules artério veineuses
< Ala population

v D’adopter des modes de vie sains pour se prévenir des maladies

chroniques comme le diabete et I’hypertension artérielle.

v" De faire annuellement le dépistage de la maladie rénale par 1’analyse

urinaire.
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ANNEXES



Annexe 1. FICHE D’ENQUETE

L. IDENTIFICATION DU PATIENT
Nom : Prénom :
Age: Sexe : Masculin[_]Féminin[]  Profession :
Adresse : Pays : Ville ou province :

Date de début de dialyse :

Centre de prise en charge :

Secteur : Public [ privé []
II. COMORBIDITES
Diabete : Oui Non Type I Type 11
HTA : Oui E Non% - -
HIV positif [] négatif [] statut non connu []
Hépatite B : positif [] négatif [] statut non connu []
Hépatite C : positif [] négatif [] statut non connu []
1. ETIOLOGIES
Néphropathie hypertensive Polykystose rénale
Néphropathie diabétique [] Cause non connue ]
Glomérulonéphrite ] Cirrhose hépatiqug ]
] ]
IV. BILAN BIOLOGIQUE au début de dialyse
Urée (mmol/1): Créatinine (pmol/l):

Clairance de la créatinine CKD EPI(ml/mn/1.73m?) :
Sodium (mmol/1): Calcium (mmol/l):

Potassium (mmol/l): NFS : Hémoglobine (g/dl):

V. TRAITEMENT
e Techniques : Au début de dialyse :



Hémodialyse [] Dialyse péritonéale []

Abord vasculaire : cathéter jugulaire
Cathéter fémorale

]
]

Fistule artério-veineuse []

Nombre de séances en moyenne par semaine:

e Complications :
Hypotension [] Bactériémie ]
Hyperkaliémie [] Embolie gazeuse ]
OAP O Infection sur cathéter [
SYHdTOHlE de déséquﬂlbre (nausées, Vomissement) l:l crampes I:I
e Arrét du traitement : oui [] non[] Date d’arrét :
Raisons : Déces choix personnel
Perdu de vue[] Quitter le pays []
Recommandation du docteur Autre ]
Manque de moyens financierd ] ]
]
e Décés:Ouil] Non [ Date de déces :
Causes : cardio-vasculaire [ Infection []
Cérébro-vasculaire [ Malignité []
Non connue ] Autre [

Annexe 2. SERMENT DE GENEVE

Au moment d’étre admis au nombre des membres de la profession médicale,

Je prends 1’engagement solennel de consacrer ma vie au service de I’Humanité,



Je garderai a mes maitres le respect et la reconnaissance qui leur sont dus,
J’exercerai mon art avec conscience et dignité,

Je maintiendrai dans toute la mesure de mes moyens I’honneur et les nobles
traditions de la profession médicale,

Mes collégues seront mes fréeres,

Je ne permettrai pas que les considérations de religion, de race, de parti ou de
classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient,

Je garderai le respect absolu de la vie humaine, des sa conception,

Meéme sous menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances
médicales contre les lois de I’humanité,

Je fais ces promesses solennellement, librement, sur 1’honneur.

RESUME

INTRODUCTION : L’insuffisance rénale chronique terminale est une

pathologie en constante augmentation et dont le traitement en dialyse est



particulierement contraignant et cofiteux. La dialyse a été initiée au Burundi

depuis 2014.

OBJECTIF : Montrer les étiologies de 1’insuffisance rénale chronique en dialyse

et le pronostic des dialysés chroniques au Burundi.

METHODOLOGIE : 11 s'agit dune étude rétrospective faite chez les
insuffisants rénaux chroniques sous dialyse dans les trois centres de dialyse
(CHUK, BKC, HPRC). Les données ont été saisies et analysées grace aux
logiciels Microsoft office Word, Excel 2010 et Epi info 7. Les proportions ont
été comparées en utilisant le test de Fischer exact avec p<0,05 considéré comme

significatif.

RESULTATS : La prévalence des dialysés chroniques était de 52,4%, avec un
age moyen de 52,16 ans et une prédominance masculine (86,15%). Les
étiologies étaient dominées par la néphropathie diabétique (52,31%) et la
néphropathie hypertensive (49,23%). L’hémodialyse a été le traitement de
suppléance le plus utilisé (98,5%). On a enregistré un taux de déces élevé
(75,3%) di surtout aux causes infectieuses (32,6%). On a noté une survie de

6,1% a plus de 24 mois.

CONCLUSION : I'IRC est un probleme majeur de santé publique. Une
amélioration de la prévention et du traitement des maladies causales
contribueraient au ralentissement de 1’évolution de I’insuffisance rénale

chronique dans notre pays.

MOTS CLES : IRC, dialyse, hémodialyse, Burundi



