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Introduction

Introduction :

La Maladie rénale chronique (MRC) se caractérise par une destruction progressive des
néphrons. Elle est silencieuse, irréversible et représente un enjeu mondial majeur de santé
publique. Elle concerne plus d’un sujet sur dix dans la population mondiale dont 4/100000

atteindront le stade de la dialyse.

Le dépistage de la MRC dans la population a risque (diabete, HTA) est nécessaire afin

d’éviter ou de retarder le passage au stade de la MRC terminale.

A ce stade un traitement de suppléance est mis en place. Celui-ci repose sur une
épuration extra rénale fonctionnant grace aux différentes méthodes de dialyses employées

(hémodialyse ou dialyse péritonéale).

La dialyse est un traitement contraignant mais indispensable pour vivre pour beaucoup

de patients.

L’hémodialyse (HD) est un facteur de risque de maladies cardiovasculaires. En effet, les
affections cardiovasculaires sont la premiére cause de mortalité chez les hémodialysés

chroniques.

Dans cette these, dans une premiére partie nous allons étudier le rein et la maladie
rénale chronique, ensuite nous développons I’hémodialyse en expliquant le déroulement de la
séance, les différents ¢éléments qui constituent I’hémodialyseur et le principe de
fonctionnement. Enfin, dans le troisieme et dernier chapitre seront détaillées les complications

cardiovasculaires chez un hémodialysé chronique.
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I.1. Morphologie et anatomie :

1.1.1. Structure générale :

Les reins sont des organes pairs de couleur rouge-brunes, fermes a la palpitation,
ayants la forme d’un haricot situés juste au-dessus de la taille entre le péritoine et la paroi
postérieure de l'abdomen .IIs sont rétropéritonéaux parce qu’ils se trouvent derriére le
péritoine tapissant la cavité abdominale. Les reins se retrouvent entre la derniere vertébre
thoracique et la troisieme vertebre lombaire (1). Le rein droit se trouve dans une position

Iégerement plus basse que le rein gauche, a cause de 1’espace occupé par le foie (1)

1.1.2. Anatomie externe :
Un rein normal mesure de 10 a 12 cm de longueur et de 5a 7,5 cm de largeur et 2,5a 3

cm d'épaisseur (1). Il est entouré par trois couches de tissus :

— Une couche interne (la capsule rénale) :c’est une membrane fibreuse lisse et
transparente. Son réle est de protéger le rein contre les traumatismes et d’empécher

la propagation des infections.

— Une couche moyenne (la capsule adipeuse) :c’est une masse de tissu adipeux

entourant la capsule rénale. Elle protége également le rein contre les traumatismes.

— Une couche externe (le fascia rénal) : c’est une fine couche de tissu conjonctif

fibreux qui sert a fixer le rein aux organes adjacents et a la paroi abdominale (2)

CAANIAL

LAT.
GAUCHE

Axe du rein

Figure 1 : Vue antérieure des reins
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1.1.3. Anatomie interne :

La coupe frontale du rein révele deux régions distinctes :

— Une région périphérique, rougeatre, a texture lisse, appelée cortex rénal.
— Une région centrale, brune rougeatre, appelée médullaire rénale .La médullaire rénale

est constituée de 8 a 18 pyramides rénales de forme conique (2)

Le cortex rénal et les pyramides rénales de la médullaire constituent la partie
fonctionnelle appelée parenchyme du rein. Ce parenchyme contient environ 1 million de

structures microscopiques appelées néphrons (2).

.............

.......

Pote inferieur

...........

Morphologie Interne du rein drolt

Figure 2 : Morphologie du rein (3)

Capsule conjonctive

Cortex (C)
Pyramides de Malpighi Partie superficielle
Colonnes de Bertin —— Cortex corticis
Papille

Partie profonde :
Colonnes de Bertin

Calice

Pyramides de Ferrein

Bassinet
Médullaire (M)
Pyramides de Malpighi
Pyramides de Ferrein

Uretére

Figure 3 : Anatomie du rein (4)
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(/f’f-. e capsule
T e == calices
‘ﬁ' |
-/
uretére - \ ‘l )

— bassinet

e N\ o

parenchyme —&— !
rénal

néphron

Figure 4 : Anatomie du rein (5)

1.1.4. Néphron
1.1.4.1. Définition :

Le néphron représente I'unité fonctionnelle du rein .1l est constitué de : corpuscule de
Malpighi (corpuscule rénale) composé du glomérule et de la capsule de Bowman (capsule
glomérulaire), le tube contourné proximal, I'anse de Henlé, le tubule contourné distal, et le
tube collecteur de BELLINI (6).

1.1.4.2. Les différentes parties du néphron :
1.1.4.2.1. Corpuscule de Malpighi :

Le corpuscule de Malpighi est situé dans le cortex rénal (1). Il posséde deux pdles, un pdle
urinaire ou s'insére le tube contourné proximal et un p6le vasculaire ou pénétre l'artériole (7).

Il est constitué de deux parties :
+» Capsule glomérulaire (capsule de Bowman) :

La capsule de Bowman est une sorte de coupe épithéliale possédant deux parois. :

La paroi externe appelée également « feuillet pariétal » formée d'un épithélium pavimenteux
(2) et la paroi interne appelée « feuillet viscéral ». Cette capsule entoure un réseau de

capillaires appelé glomérule (1).
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s Glomérule (capillaires glomérulaires) :

Les capillaires glomérulaires forment un systéme porte artériel qui se situe entre

I'artériole afférente et l'artériole efférente du corpuscule (7).

Le glomérule fait partie a la fois du systeme cardiovasculaire et du systeme urinaire .(2).

Membrane de filtration: Le feuillet viscéral de la capsule de Bowman et 1’endothélium

du glomérule forment la membrane glomérulaire de filtration.

Cette membrane est formée de plusieurs parties :

L'endothélium glomérulaire : couche poreuse, unique de cellules endothéliales, les pores
ont un diameétre de 50 nm a 100 nm (7). La taille de ces ouvertures permet a tous les
solutés du plasma de traverser les capillaires glomérulaires mais s‘'oppose au passage des
globules sanguins et des plaquettes (2).

La membrane basale glomérulaire; Membrane extracellulaire, située sous I'endothélium,
dépourvue de pores (Figure 07). Formée de fibrilles a l'intérieur d'une matrice de
glycoprotéine. La partie périphérique de la membrane basale est de 240 & 340 nm
d'épaisseur (7). L'essentiel de la filtration des macromolécules circulantes s'effectuent
dans la membrane basale glomérulaire. Elle fonctionne a la fois comme un filtre
mécanique et un filtre électronique, car elle porte des charges anioniques (7).

L’¢épithélium du feuillet visceral de la capsule de Bowman : Un ensemble de cellules
épithéliales qui en raison de leur forme particuliere, sont appelées podocytes (Figure 07).
Les podocytes contiennent des structures en forme de pied appelées pédicelles. Les
pédicelles sont paralleles a la circonférence du glomérule et elles recouvrent la membrane
basale, sauf les espaces qui séparent une pédicelle a 1’autre qui sont appelées les fentes de
filtration, ou fissures poreuses. Les charges négatives des membranes plasmiques

podocytaires sont indispensables au maintien de la forme des pédicelles (7)

1.1.4.2.2. Le tubule rénal

s+ Tube contourné proximal :

La premiere partie du tubule rénal est appelée tube contourné proximal, qui se trouve

dans le cortex (1). Le terme proximal désigne la partie du tubule reliée a la capsule de
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Bowman et le mot contourné signifie que le tubule est en forme de serpentin plut6t que droit

)
% Anse du néphron (de Henle) :

Composée de deux partie ,La premiere partie de I’anse est appelée « descendante » en
raison de sa pénétration dans la médullaire rénale ,et la deuxieme partie dite « ascendante »

fait alors un virage en épingle a cheveux et retourne au cortex rénal (2).
% Tube contourné distal :

Le tubule redevient tordu et revient dans le cortex rénal. En raison de la distance qui le
sépare de son point d'origine dans la capsule de Bowman, cette partie est appelée tube

contourné distal.(1).
¢ Tube collecteur :

Les tubules contournés distaux de plusieurs néphrons déversent leur contenu d’urine
primitive dans un tube collecteur . Les tubes collecteurs s'unissent pour former quelques

centaines de gros tubules rénaux droits(2).
1.1.4.3. Les types de néphron :

Les néphrons sont classés souvent en deux types, le néphron sous-cortical et le néphron

juxta medullaire :

1.1.4.3.1. Le glomérule du néphron sous-cortical :

Ces glomérules sont situés dans la région corticale externe ,environ 80 a 85 % des

néphrons sont des néphrons corticaux.
1.1.4.3.2. Le glomérule du néphron juxta médullaire :

Ces glomérules sont situés bien a l'intérieur du cortex, prés de la médullaire, alors que

les autres parties du néphron pénétrent profondément dans la partie médullaire (1).
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Tubule contourné proximal
-
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P Twde

contoumé

Figure 5 : Structure du néphron et de sa vascularisation (8)

1.1.5. Vascularisation et innervation :

La vascularisation artérielle du rein est assurée principalement par une artére rénale qui
se subdivise en artérioles et capillaires permettant une irrigation sur tout le trajet du néphron
(9). La majorité des nerfs du rein proviennent du ganglion cceliaque. Ils appartiennent a la
partie sympathique du systeme nerveux autonome. Ce sont des nerfs vasomoteurs qui
innervent les vaisseaux sanguins, Donc ils réglent le debit sanguin en modifiant le diamétre

des artérioles (2).
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1.2. La physiologie du rein
1.2.1. Les éléments de la physiologie rénale:

1.2.1.1. Le néphron:

Le néphron est 1’unité fonctionnelle du rein que chaque rein en contient environ 400 a
800 000. Il existe dans chaque néphron un glomérule et un tubule qui le suit, ce dernier est
composé de différents segments spécialises, qui permettent la modification de composition de
’ultra filtrat aboutissant a [’urine définitive. Le contrdle de ces échanges est assuré par des
hormones et des médiateurs, d’origine systémique ou locale. Le rein joue un role essentiel

dans I’homéostasie du milieu intérieur par ses fonctions exocrines et endocrines.

Glomerulum
Carpusculum renale

Tubulus contartus proximalis

Arteriola afferens
Arteriola efferens Tubulus contortus

YWasa capillaria distalis

“Wena interlobularis

Arteria interlobularis

Tubulus rectus proximalis Cortex renis

Tubulus rectus distalis
Tubulus attenuatus

L Tubulus renalis

Arteria arcuata colligens

Yena arcuata

Arteriolae rectae y Medulla renis

Papilla renalis

Figure 6 : Le néphron.
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1.2.1.1.1. La filtration glomérulaire

La perméabilité de la barriere glomérulaire et la force motrice de pression de part et
d’autre de la barri¢re sont les deux déterminants physiques de la filtration glomérulaire

suivant la Loi de Starling :
DFG =Kfx Puf.
Kf: coefficient de filtration
Puf : pression d’ultrafiltration
Les facteurs modulant la filtration glomérulaire sont :

— les pressions hydrostatiques et oncotiques dans le capillaire glomérulaire .
— lapression hydrostatique dans la chambre urinaire.

— le débit plasmatique glomérulaire.

— laperméabilité et la surface glomérulaires.

— le tonus des artérioles afférentes et efférentes. (10)

1.2.2. Les étapes de la formation de I’urine:

1.2.2.1. Le Tube Proximal (TCP) :

2/3 de l’eau filtrée par le glomérule est réabsorbée pendant sa traversée du tube
proximal, soit pres de 120 L/j. 2/3 du Na+ filtré est ¢galement réabsorb¢, ce qu’on appelle le
caractére iso-osmotique de la réabsorption dans le TCP. En conséquence, le fluide tubulaire

est iso-osmotique au plasma dés son arrivée dans 1’anse de Henle.

Le glucose est entiérement réabsorbé a ce niveau de facon que la glycémie ne dépasse
pas 10 mmol/L, au-dela, la charge filtrée dépasse la capacité de réabsorption du glucose par le

TCP, le transport du glucose devient saturable.

Les bicarbonates sont aussi entiérement réabsorbés, de facon couplée au sodium (Na)
tant que leur concentration plasmatique est inférieure a 27 mmol/L. (Cette étape nécessite

I’équilibre du bilan des acides réalisé dans le tube distal).
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La réabsorption du phosphate se fait également dans le TCP couplée au Na, cela se fait

sous le controle hormonal de I’hormone parathyroidienne (parathormone PTH).

Cependant, la réabsorption du Ca++ a ce niveau est passive, elle suit celle du Na+ et de
I’eau et présente 65 % du calcium filtré. Il y a une forte liaison entre 1’état d’hydratation
extracellulaire et la réabsorption de calcium a ce niveau, du fait des variations de transport du

sodium.

Il existe une réabsorption importante d’acide urique dans cette partie du néphron qui se

fait via des transporteurs spécifiques.

1.2.2.2.1’Anse de Henlé :

Dans cette partie du néphron, il existe la réabsorption découplée du Na et de I’eau
(réabsorption d’H20 sans Na+ dans la branche descendante et réabsorption active de Na+ sans
H20 dans la branche ascendante). Le transport de NaCl est assuré dans la branche large
ascendante. L’activité de ce systéme génere un faible gradient électrique qui permet la
réabsorption de calcium. Le co-transporteur Na-K-2Cl est inhibé par les diurétiques de
I’anse qui sont la bumétanide ou furosémide (des mutations de ce systéme de réabsorption

sont observées dans le syndrome de Bartter)

La réabsorption dissociée de Na et d’H20 est également associée a un phénomene de
multiplication & contre-courant qui est possible grace a la forme en épingle a cheveux de
I’anse de Henle et des vasa recta qui I’accompagne, induit un gradient de concentration
cortico-papillaire (osmolarité interstitielle corticale a 290 mOSM jusqu’a une osmolarité
interstitielle et tubulaire a 1 200 mMOSM)

Ainsi, a la fin de I’anse de Henle :

— 25 % supplémentaires de la charge filtrée en Na et H20 sont réabsorbés.
— le fluide tubulaire a subi un phénoméne de concentration-dilution conduisant a
I’établissement d’un gradient de concentration cortico-papillaire interstitiel,

nécessaire a la réabsorption d’H20 ADH dépendante dans le canal collecteur.

10
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Le liquide dans la branche Le liquide dans la branche ascendante

de l'anze de Henlé de l'anze da Henlé devient da moins

davient de plus en plus concentré an meins concentréd an ions & mesure
en ionz & mazure que l'acu en zort que ces ions en sortent

Figure 7 : Schéma montre les échanges par contre courant.

1.2.2.3. Le tube contourné distal (TCD) :

A I’arrivée dans le TCD, le fluide tubulaire est isotonique au plasma. La réabsorption de
sodium y est assurée par un co-transporteur de NaCl, inhibé par les diurétiques thiazidiques
(figure 5). Le tube distal est imperméable a 1’eau, ’osmolarité du fluide tubulaire diminue

pour atteindre une valeur minimale de 60 mOsmol/L (le TCD est le segment de dilution)

1.2.2.4. Le canal collecteur :

Au niveau de cette partie du néphron que se fait I’ajustement final de I’excrétat urinaire
aux entrées (fonction d’homéostasie), et cela se fait sous la dépendance de diverses influences
hormonales. Ceci concerne la concentration de I’urine (bilan de I’eau), la sécrétion de
potassium (bilan du K+), I’acidification de 1’urine (bilan des H+), et la réabsorption de

sodium (bilan du Na+).

La réabsorption de sodium est assurée dans le tube collecteur par le canal épithélial de
sodium (ENac) apical des cellules principales, stimulée par 1’aldostérone et inhibée par

I’amiloride (figure 6).

11
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Une sécrétion de potassium est couplée a la réabsorption de sodium par le canal
épithélial du Na. Contrairement des diurétiques agissant plus en amont dans le tubule, les
diurétiques qui inhibent ce canal n’augmentent pas la sécrétion de potassium et sont dits «

épargneurs de potassium » (ils risquent d’induire une hyperkaliémie).

La réabsorption de I’eau qui permet 1’ajustement de 1’osmolalité finale de I’urine est

sous la dépendance de I’hormone antidiurétique ADH.
Bilan de ’eau :

1. encas de déshydratation intracellulaire (situation de privation hydrique) :
— L’hormone antidiurétique est sécrétée et entraine une augmentation de la perméabilité

a I’eau du tube collecteur.

— L’eau est alors réabsorbée de fagon passive dans I’interstitium le long d’un gradient
entre I’intérieur du tubule et I’interstitium environnant, lui-méme favorisée par le
gradient cortico-papillaire.

— Les urines définitives sont concentrées.

2. En cas d’hyperhydratation intracellulaire (situation d’excés d’eau) :
— Pas de sécrétion d’hormone antidiurétique.
— Le tube collecteur reste imperméable a 1’eau, et les urines définitives sont donc

diluées.

Cet ajustement final homéostatique de I’excrétion de sodium d’une part et de 1’eau
d’autre part se fait d’'une maniére indépendante, permettant une régulation dissociée du VEC

(dépendant du bilan du Na) et du VIC (dépendant du bilan de I’eau).

1.2.3. le role du rein:

1.2.3.1. le rble endocrinien du rein :

Le rein contient de nombreuses substances a activité biologique et qui exercent un effet
soit paracrine (fonctions de transport, activités métaboliques, ou de la croissance des cellules

rénales) soit systémique (endocrine).

12
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A. Vitamine D:

La forme active de la vitamine D [1,25 di hydroxy— vitamine D3 ou calcitriol] est
produite dans les cellules tubulaires proximales, a partir de son précurseur hépatique, la 25
hydroxy vitamine D3, sous I’effet de la lalpha-hydroxylase. L’activité de cette enzyme
augmente par la PTH. La forme active de la vitamine D augmente I’absorption digestive et

rénale du calcium, et I’absorption intestinale de phosphate.
B. Erythropoiétine (EPO):

C’est une glycoprotéine produite par les cellules interstitielles péritubulaires
fibroblastiques en réponse aux variations de la pression partielle tissulaire en oxygéne. L’EPO
est produite suite a I’hypoxie cellulaire, physiologique (altitude) ou pathologique (pathologies

respiratoires par exemple), et stimule la production des globules rouges par la moelle osseuse.
C. Systeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA)

La rénine est sécrétée au niveau de I’appareil juxta-glomérulaire suite aux variations de la
volémie, active par le phénomene de protéolyse, 1’angiotensinogene (d’origine hépatique),

ensuite 1’angiotensine I est transformé en angiotensine II par I’enzyme de conversion.

L’angiotensine II a des effets vasoconstricteurs puissants (via son récepteur AT1) et
stimule la sécrétion cortico-surrénalienne d’aldostérone, favorisant la rétention de Na et la

sécrétion de K+ et de H+.
Les stimulateurs de la sécrétion de rénine sont :

— Labaisse de la pression artérielle ou I’hypovolémie.
—  Le systéme nerveux sympathique .
— L’augmentation de la concentration en chlorure de sodium au niveau de la macula

densa (= feedback tubulo-glomerulaire).

L’inhibition du SRAA par des médicaments agissant a différents niveaux de la cascade
d’activation (figure 7) est largement utilisée en clinique (HTA, insuffisance cardiaque,

progression des néphropathies). (10).

13
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1.3. La maladie rénale chronique

1.3.1. Définition de la maladie rénale chronique :

On definit la maladie rénale chronique (MRC) par la diminution irréversible du débit de

filtration glomérulaire (DFG) qui est le meilleur indicateur du fonctionnement rénal.
Internationalement, les MRC sont définies par I’existence depuis plus de 3 mois:

» D’une insuffisance rénale qui est définie par un débit de filtration glomérulaire
(DFG) inférieur 2 60 ml/min/1,73 m?,

» Et/ou d’une anomalie rénale morphologique ou histologique qui soit cliniqguement
significative

» Et/ou d’un déséquilibre dans la composition du sang ou de I’urine secondaire a une

atteinte rénale.

Les MRC peuvent évoluer au stade d’une insuffisance rénale terminale (IRT) voire un
déces. Le traitement de ’IRT repose sur la I’épuration extrarénale (hémodialyse ou dialyse

péritonéale) ou la transplantation rénale (greffe de rein) qui est le traitement de choix d’une

IRT.(10).
1.3.2. Diagnostic d’une maladie rénale chronique :

La démarche diagnostique est constituée de 6 étapes :
A. Confirmer la maladie rénale chronique.
B. Préciser son stade d’évolution.
C. Etablir le diagnostic étiologique.
D. Estimer et prendre en charge les facteurs de progression.
E. Chercher les facteurs de risque cardio-vasculaire.
F. Chercher le retentissement, si le DFG est inférieur & 60 ml/min/1,73 m®.

A. Premiere étape : Confirmer la maladie rénale chronique
Pour confirmer I’existence d’une maladie rénale chronique, il est primordial de :

14
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» Savoir la créatininémie, et en cas de stabilité il faut chercher le DFG.
» Chercher la présence d’une protéinurie (ou une albuminurie).
» Connaitre s’il y a une anomalie du sédiment urinaire (hématurie ou leucocyturie).

» Voir la morphologie des reins et des voies excreétrices, et chercher toute anomalie.

Il est possible de mesurer Le DFG (par la mesure de la clairance des traceurs exogenes qui

R/
L X4

sont filtrés par le glomérule, mais qui ne sont ni réabsorbés, ni méetabolisés, ni sécrétés
dans le tubule rénal : inuline, EDTA-Cr51, iothalamate ou iohexol), mais il est
généralement estimé a partir de quelques paramétres simples comme la créatinine sérique,

I’age, le poids et éventuellement 1’ethnie. Plusieurs formules sont utilisées pour estimer

le DFG :

e laformule de Cockcroft et Gault : les recommandations d’adaptation des
posologies des médicaments sont basées sur cette formule (elle peut étre calculé
sans ordinateur)

e laformule MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) : cette formule est plus
précise, elle donne le DFG directement indexé a la surface corporelle

e laformule CKD-EPI : ¢’est une évolution de MDRD plus juste si le DFG est > 60.

La chronicité de la maladie rénale est évoquée sur plusieurs critéres :

% On définit une maladie rénale chronique comme étant une maladie évoluant depuis plus de

3 mois. Elle est confirmée devant :

e Des facteurs anamnestiques : la nature de la maladie rénale, des antécédents de
maladie rénale, une créatininémie antérieure ¢levée, une ancienne présence d’une
protéinurie ou d’anomalies du sédiment urinaire (hématurie, leucocyturie) ;

e Des facteurs morphologiques : diminution de la taille des reins;

e Des facteurs biologiques :

o Une anémie normocytaire normochrome arégénérative (secondaire a la
diminution de la production d’érythropoiétine par les reins), elle peut étre
séveére, mais elle est souvent bien tolérée

o Une hypocalcémie (par carence en vitamine D active « 1-25-dihydroxycholé-

calciférol » par défaut d’hydroxylation rénale en position 1)

15
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11 existe également des particularités qu’il faut connaitre, elles sont citées dans le tableau ci-

dessous :

Tableau 1: Exceptions diagnostiques

IRC sans diminution

de taille des reins

-Diabéte
- Amylose
- Hydronéphrose bilatérale

- Polykystose rénale autosomique dominante

IRC sans hypocalcémie

- Myélome, métastase osseuse

-IRC + cause d’hypercalcémie surajoutée

IRC sans anémie

- Polykystose rénale autosomique dominante

IRA avec hypocalcémie

- Lyses cellulaires

En particulier rhabdomyolyse

IRA avec anémie

- Hémorragies ou hémolyses

B. Deuxiéme étape : préciser son stade d’évolution :

La précision du stade de la MRC repose sur la mesure ou 1’estimation du DFG, on

définit 5 stades :

Tableau 2 : Classification des différents stades de la maladie rénale chronique selon le DFG

Stade Etat DFG
(mI/min/1.73/ m2)
1 Une maladie rénale chronique >90

avec fonction rénale normale

2 Une maladie rénale chronique avec insuffisance rénale 60-89
legere

3A  Une insuffisance rénale l1égére a modérée 45-59

3B | Une insuffisance rénale modérée a sévere 30-44

4 Une insuffisance rénale sévére 15-29

5 Une insuffisance rénale terminale <15

16
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% Le stade 3 est divisé en stades 3A et 3B, du fait de son hétérogénéité.

+ Le stade 5 ne signifie pas forcément le début immédiat de la dialyse.

Le stade 5D concerne le malade dialysé et le stade 5DT concerne le malade transplanté rénal.

¢ Cette classification en stades a pour intérét une prise en charge spécifique et adéquate
(tableau 3).

Tableau 3 : Prise en charge de la MRC en fonction du stade

Stade Prise en charge
- Faire le diagnostic étiologique et traitement
let2 - Ralentir la progression de la maladie rénale (détection des facteurs de risque)
- Eliminer les substances néphrotoxiques
- Prendre en charge les facteurs de risque cardio-vasculaires
- Prendre en charge les comorbidités
3A -ldem stade 1 et 2
-Diagnostiquer, prévenir et traiter les complications de la MRC et des maladies
associees
3B - Idem stade 1, 2 et 3A
- Diagnostiquer, prévenir et traiter les complications de la MRC et des maladies
associées +++
-Préserver le capital veineux
- Vaccination contre I’hépatite B
4 -ldem stade 1, 2 et 3
- Informer et préparer au traitement de suppléance
5 -S’inscrire sur la liste de transplantation rénale lorsqu’elle est possible

-Traitement de suppléance par dialyse: On doit informer et preparer le patient a la
technique choisie. On indique le début de la dialyse en fonction de la

symptomatologie clinique et biologique

17
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C. Troisiéeme étape : établir le diagnostic étiologique

= ] est important de rechercher I’étiologie de la maladie rénale chronique, cette
étiologie peut impliquer une prise en charge thérapeutique spécifique (ex :
immunosuppresseurs et steroides dans les néphropathies glomeérulaires).

= Apres I’évolution aux stades avancés d’atrophie rénale (traduisant une fibrose
rénale), toutes les structures du rein sont affectées ce qui empéche le plus souvent
de faire le diagnostic causal, donc le ce dernier est plus facile a établir aux stades
primitifs de la maladie.

= Ces eléements simples permettent une orientation étiologique :

anamnese et examen clinique ;
échographie rénale ;

protéinurie ;

YV V V V

sédiment urinaire.
Les questions a formuler pour rechercher une étiologie a la MRC :
1. Y a-t-il un obstacle chronique ?

Toutes les causes d’un obstacle chronique négligé peuvent aboutir a une IRC. Plus 1’obstacle

tarde pour étre leve, plus la récupération de la fonction rénale sera incompleéte.

L’examen clinique (globe vésical, gros rein et touchers pelviens si nécessaire) et

I’échographie vésicale, des reins et des voies excrétrices doivent étre systématiques.
2. Lanéphropathie chronique est-elle d’origine glomérulaire ?
R/

¢ A Dlinterrogatoire on recherche:

» Un contexte de maladie générale : diabéte, lupus et autres maladies immunitaires,

» Des antécédents personnels ou familiaux de protéinurie ou d’hématurie.
«¢ 1l faut rechercher également un syndrome glomérulaire :

» Une protéinurie avec un taux d’albumine (> 50 %) ou de gammaglobulines

polyclonales, avec parfois un syndrome néphrotique,

18
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» Dans le cas des glomérulonéphrites, une hématurie microscopique avec hématies

déformées et parfois des cylindres hématiques, ou méme macroscopique totale sans

caillots dans les formes graves,

» I’HTA et la rétention hydrosodée sont particuliérement fréquentes.
3. Lanéphropathie chronique est-elle d’origine interstitielle ?
¢ A D'interrogatoire on recherche:

» Des antécédents urologiques, particuliérement d’infections urinaires hautes,
» Laprise de médicaments néphrotoxiques, en particulier d’antalgiques et d’anti-

inflammatoires ou I’exposition a des toxiques.

R/

Il faut rechercher également un syndrome de néphropathie interstitielle :

» une protéinurie modérée (<1 g/24h)
» une leucocyturie sans germes,
» une acidose hyperchlorémique avec trou anionique normal,

» I’HTA et la rétention hydrosodée sont plus tardives.

Tableau 4 : Principales causes de NIC

; - * Favorisées par une malformation
Infections urinaires hautes

urologique ou des lithiases

Causes toxiques * Analgésiques, AINS, toxiques (plomb, lithium)

_ ) ; * Hypokaliémie chronique, goutte(uricémie significative)
Anomalies métaboliques
,oxalose,

4. La néphropathie chronique est-elle d’origine vasculaire ?
% A linterrogatoire on recherche:

» Une HTA ancienne et mal contrblée,
» Des facteurs de risque vasculaire comme par ex : tabagisme, diabéte,
hypercholestérolémie, antécédents familiaux, etc.

» Des antécédents cardio-vasculaires (AVC, coronaropathie, artérite),
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» Ladégradation de la fonction rénale sous inhibiteurs de I’enzyme de conversion de

I’angiotensine ou antagonistes des récepteurs AT1 de 1’angiotensine II.
% A L’examen clinique on recherche :

» Abolition de pouls, souffles sur les trajets vasculaires,

» Anomalies vasculaires au fond d’ceil.
+» Les examens complémentaires comportent :

» Une échographie Doppler des arteres rénales pour rechercher de signes directs et
indirects de sténoses des artéres rénales, avec mesure des index de résistance
vasculaire intrarénale,

» Une évaluation du retentissement de ’HTA (hypertrophie ventriculaire gauche a

I’ECG et surtout a 1’échographie cardiaque).

Les néphropathies vasculaires sont associées a des degrés divers, sténoses des arteres

rénales, néphroangiosclérose et emboles de cristaux de cholestérol.
5. La néphropathie chronique est-elle héréditaire ?

+ Les antecédents familiaux de néphropathie doivent étre recherchés : faire un arbre
généalogique.

R/

¢ Les étiologies les plus fréquentes de MRC génétique chez ’adulte sont :

» La polykystose rénale autosomique dominante,

» Le syndrome d’Alport de transmission généralement liée a I’X.
D. Quatriéme étape : estimer et prendre en charge les facteurs de progression

> Apreés le traitement étiologique de la maladie rénale chronique, il est indispensable
d’intervenir pour ralentir la progression des maladies rénales chroniques, 1’intervention

se fait par :
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Le contr6le rigoureux de la pression artérielle et de la protéinurie
L’utilisation d’IEC ou d’antagonistes des récepteurs AT1 de I'angiotensine (ARA 11);

>
>
» Laprévention de I’insuffisance rénale aigué et de la néphrotoxicité ;
» Larestriction protidique modérée et adaptée au malade;

>

Le controle d’un diabéte s’il est existant et 1’arrét du tabac.
1) Le contrdle de la pression artérielle et de la protéinurie

Un contrdle rigoureux de la pression artérielle permet de ralentir la progression des

maladies rénales et de diminuer le risque de complications cardio-vasculaires.
+« En mesurant la pression artérielle, elle doit étre :

» Inférieure a 130/80 mmHg chez un patients ayant une MRC avec une albuminurie > 30
mg/24 h (ou mg/g de créatininurie) qu’il soit diabétique ou non ;

» inférieure a 140/90 mmHg chez un patient ayant une MRC avec une albuminurie <30
mg/24 h (ou mg/g de créatininurie) ;

» supérieure a 110 mmHg (systolique) dans tous les cas.
2) Le blocage du systéme renine-angiotensine (SRA)

Un IEC (inhibiteur de I’enzyme de conversion) ou un antagoniste des récepteurs AT1 de
I’angiotensine II (ARA2) doit étre utilisé en premiere intention chez le patient diabétique des
que I’albuminurie dépasse le seuil de 30 mg/24 h (ou mg/g de créatininurie) et chez le patient
non diabétique dés que 1’albuminurie est >300 mg/24 h (correspondant a une protéinurie de

0,5 g/24 h) car ils permettent de ralentir la progression des MRC par :

» L’abaissement de la pression artérielle ;
» L’abaissement de la protéinurie conséquence de la diminution de la pression capillaire

glomérulaire.
Dans le cas d’une protéinurie sans HTA :

» L’utilisation d’un bloqueur du SRA est obligatoire;
» Le but est d’obtenir une protéinurie <0,5 g/g de créatinine ;

» Avec la dose maximale tolérée pour que la PAS reste supérieure al 10 mmHg.
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L’association d’un IEC avec un ARA2 et/ou un inhibiteur direct de la rénine est a éviter en

dehors d’un avis médical (par exemple en cas de protéinurie élevée chez un sujet jeune).

Le suivi d’un traitement par bloqueur du systéme rénine-angiotensine nécessite des

précautions pour éviter :

» Une hypotension ou une insuffisance rénale aigu€ a I’introduction du traitement ou suite

a une augmentation des doses, surtout en cas d’hypovolémie ;

» Une hyperkaliémie, en cas d’insuffisance rénale ou chez un diabétique.

Utilisation des bloqueurs du SRA

Diminuer éventuellement les doses de diurétiques, et tout cas 1’introduction d’un bloqueur du

SRA est a éviter apres une déplétion sodée aigué (traitement d’un OAP).

Commencer par une posologie basse, puis augmenter progressivement par paliers de 2 a 4
semaines, d’autant plus que le patient est 4gé et la fonction rénale est altérée. L’augmentation

des doses se fait jusqu’a ’atteinte des cibles thérapeutiques ou les doses maximales de

I’AMM.

» Le dosage de la créatininémie et de la kaliémie doit se faire avant la prescription, et

apres 7 a 15 jours de traitement initial et aprés chaque modification de la posologie du

fait du risque de baisse (fonctionnelle) de la fonction rénale sous antagoniste du

systéme rénine-angiotensine.
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Tableau 5 : Facteurs aigus aggravant une IRC

Facteur

Causes

Caractéristiques

Déshydratation

extracellulaire

* Diurétiques

» Vomissements

* Réversibilité apreés diminution des

doses de diurétiques et apport de sel

* Diarrhée et d’eau
Hypovolémie associée ++
« AINS
Médicaments a effets * Sténose des artéres rénales,
_ « [EC ++ - _
hémodynamiques ou lésions vasculaires graves
* ARA2

* Réversibilité a 1’arrét

Obstacle

e Toutes les causes

d’obstacle

» Réversibilité apres levé d’obstacle

Produits toxiques

* Produits de contraste

iodés

* Nécessite une hydratation ++

* Peser les indications

Produits toxiques

» Médicaments

néphrotoxiques

* Respecter les regles de prescription

Pathologie

surajoutée

* Pyélonéphrite aigué
* Néphropathie

vasculaire surajoutée

* Réversibilité apres traitement

spécifique

> A posologie stable, une surveillance clinique et biologique d’un traitement par IEC ou

ARA2 est préférable a la fin du premier mois, comprenant notamment la mesure de la

pression artérielle, le dosage de la protéinurie des 24 heures, de la kaliémie et de la

créatininémie.

» 1l est conseillé d’éduquer le patient a 1’arrét des diurétiques et du bloqueur du SRA en

cas de déshydratation extracellulaire aigué (ex. : gastro-entérite virale), pour éviter une

insuffisance rénale fonctionnelle séveére.
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3) La prévention des épisodes d’insuffisance rénale aigué

Dans le cas d’une IRC d’aggravation brutale, il faut toujours rechercher un facteur aggravant

surajouté. Les principaux facteurs aggravants sont mentionnés dans le tableau 5.

4) La restriction protidique
«+ Une restriction protéique modérée peut permettre de ralentir la progression de

I’insuffisance rénale chez les patients dont le DFG est inférieur a 60 ml/min/1,73 m?:

» L’apport protéique d’environ 0,8 a 1 g/kg/jour ;
» L’apport calorique suffisant (30 a 35 kcal/kg/jour) et prise en charge diététique

réguliére pour éviter le risque de dénutrition.

5) le contréle métabolique du diabéte

¢ Chez les personnes diabétiques, I’obtention d’un contrdle optimal :

> Permet de ralentir la progression de la protéinurie et fort probablement de
I’insuffisance rénale ;

» Fait, pour une longue durée, appel aux antidiabétiques oraux a doses adaptées a la
fonction rénale :

» 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 : iDPP4, repaglinide ;

» atous les stades, si les cibles ne sont pas atteintes, on fait appel a I’insuline.

6) L’arrét du tabac

En plus de ses effets cardiovasculaires, le tabac favorise la progression de la MRC ; son

arrét est obligatoire chez tout patient ayant une MRC.

E. Cinquiéme étape : Chercher les facteurs de risque cardio-vasculaires associés

Les patients de la MRC sont des patients a tres haut risque cardio-vasculaire. Ainsi,

le risque de fatalité cardio-vasculaire d’un patient atteint de MRC est bien supérieur au risque

d’insuffisance rénale terminale.

24



CHAPITRE | La maladie rénale chronique

Il est donc primordial de prendre en charge tres soigneusement I’ensemble des facteurs
de risques cardio-vasculaires chez les patients ayant une maladie rénale chronique et
notamment [’hypertension artérielle, les dyslipidémies, le diabéte, le tabagisme, I’inactivité

physique, I’obésité. (10).
1.3.3. Etiologies :

Les deux premiéres causes principales sont : le diabéte de type2 et 1’hypertension
artérielle traitée ou non : Ces deux maladies endommagent les petits vaisseaux sanguins qui
amenent le sang vers les cellules du rein qui éliminent 1’eau et les déchets du métabolisme.
Privées d’oxygene, ces cellules meurent et leur nombre diminue progressivement, ce qui

diminue la capacité de filtration globale des reins (11).

Maladie cardio-vasculaires athéromateuse, insuffisance cardiaque et maladie de
systeme ou auto-immune (lupus, vascularité, polyarthrite rhumatoide, ...) :agissent de

maniere similaire en perturbant la microcirculation sanguine dans les reins (11).

Age > 60 ans, obésité, tabagisme : ces éléments augmentent également le risque de

souffrir d’insuffisance rénale chronique.

Les différentes affections urologiques (uropathie obstructive, infections urinaires

récidivantes...) peuvent aussi étre a I’origine d’insuffisance rénale chronique (11).

Enfin, dans certains cas, I’insuffisance rénale chronique peut étre liée a la prise au long
terme de médicaments toxiques pour les reins, par exemple certaines chimiothérapies
anticancéreuses, certains antibiotiques, certains médicaments contre I’hypertension artérielle,

ainsi que le lithium (dans le traitement des troubles bipolaires) (11).

1.3.4. Epidémiologie:

1.3.4.1. Epidémiologie de la maladie rénale chronique dans le monde:

La MRC est habituellement absente des symptomes jusqu’a ce que la maladie soit
avancée et par conséquent le calcule précis de la charge est difficile et les données de

prévalence exactes font défaut (12).
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Des études d’observation évaluant la prévalence de la MRC dans les populations
générales de différentes régions du monde ont été publiées (13)(14).
D’aprés I’albuminurie et la diminution du DFG estimé, une enquéte nationale sur la
prévalence de la MRC aux Etats-Unis est passée de 10,0 a 13,1 % entre 1988-1994 et 1999-
2004 (13). En utilisant la méthode similaire, une étude nationale transversale sur la
prévalence et la charge de la MRC en Chine a montré que la prévalence de cette maladie était
de 10,8 %, ce qui indique que pres de 120 millions d’adultes ont une maladie rénale en Chine
(14). Lorsque la maladie rénale chronique est définie uniquement par un DFG estimé & moins
de 60 ml/min par 1,73 m2, la prévalence approximative est de 2,5 a 11,2 % dans la population
de I’Europe du Nord, Amérique, Asie et Australie (15). La prévalence de I’insuffisance rénale
chronique était de 10,5 a 13,1 % lorsqu’elle était définie a la fois par la présence
d’albuminurie et la diminution du DFG estimé. Une méta-analyse récente a examiné 100
études, dont 6 908 440 participants (16). La prévalence mondiale estimée de la MRC de stade
1 a5 était de 13,4 % et celle des stades 3 a 5 de 10,6 %. Toutefois, la prévalence de la MRC
signalée variait considérablement d’une étude a 1’autre. La prévalence du diabéete, de
I’hypertension et de 1’age des participants était fortement associée a la prévalence de I’a
MRC. La prévalence de la MRC dans les pays en développement comme la Chine (10,8 %)
(14) était semblable a celle des pays développés comme aux Etats-Unis (13,0 %) (13) et en
Norveége (10,2 %). Cependant, la prévalence de la MRC des stades 3 et 4 en Chine était faible
comparativement a celle des pays développés. La prévalence de la MRC de stade 3 était de
1,6 % en Chine, comparativement & 7,7% aux Etats-Unis et 4,2% en Norvége. Une
explication pourrait étre que 1’hypertension et le diabéte ont augmenté rapidement au cours
des 15 a 20 dernieres années en Chine, mais pour que ces maladies affectent la MRC au
niveau de la population pourrait prendre encore 10 ans (14). Ces résultats seront observés
dans d’autres pays en développement et nous donneront 1’occasion de prévenir la progression
de la maladie jusqu’au stade final de la maladie rénale. Bien que la MRC soit courante, la
prévalence élevée signalée dans ces études a été remise en question, qui remet en question
I’existence d’une épidémie mondiale de la MRC.les pieges qui existent dans la traduction
des données épidémiologiques disponibles entravent 1’évaluation précise de la

MRC (17) (18).
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1.3.4.2. Epidémiologie de la maladie rénale chronique en Algérie:

La prévalence de la MRC n’est toujours pas connue en Algérie car aucune étude

nationale n’a été menée sur cette maladie. (19)

1.3.5. Traitement de suppléance de la fonction rénale :

1.3.5.1. Les techniques de suppléance de la fonction rénale
Trois types de traitement permettent d’assurer la suppléance de la fonction rénale.
A) La transplantation rénale

11 s’agit de la meilleure méthode de suppléance de la fonction rénale Lorsqu’elle est

possible, par rapport a I’hémodialyse et a la dialyse péritonéale du fait :

» d’une meilleure qualité de vie.
» d’une moindre morbidité cardio-vasculaire.
» d’une espérance de vie supérieure.

» d’un cout de traitement inférieur apres la premiére année.

Dans la majorité des cas ou elle est possible, elle peut étre envisagée au stade 5, avant
qu’un traitement par dialyse ne soit institué. La transplantation rénale fait I’objet d’un chapitre

spécifique.

o

Figure 8 : Une image d’un rein greffé
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B) L’hémodialyse
L’hémodialyse est la technique de dialyse :

o laplus utilisée (> 90 %),

o qui permet les durées de survie dans la technique les plus longues (jusqu’a 20 ans et

plus)
o laplus colteuse.
= On peut la réaliser dans différentes structures :
o centre d’hémodialyse.
o unité de dialyse médicalisée avec présence médicale.
o unité d’auto-dialyse assistée ou non par un infirmier sans présence medicale.
o adomicile par des patients autonomes.

~ Son co0t varie suivant les structures précedentes.
C) La dialyse péritonéeale
Généralités :

La dialyse péritonéale est une technique de dialyse :

@)

o Moins utilisée par rapport a I’hémodialyse.

o Permet le traitement a domicile qui est mieux adapté au plan hémodynamique que
I’hémodialyse.

o A des performances d’épuration moindres que I’hémodialyse et dont la durée
d’utilisation chez un patient est limitée a quelques années a cause de 1’altération
progressive des propriétés du péritoine.

o Moins colteuse que I’hémodialyse.
Principes
La membrane péritonéale permet les échanges en dialyse péritonéale :

o lestransferts diffusifs selon les gradients de concentration transmembranaires
permettent le passage des molécules dissoutes.
o lultrafiltration se réalise avec des solutions de dialyse péritonéale de forte

osmolarité (glucose hypertonique) ou a pression colloide élevée (polymeére de
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glucose type amidon). Cela permet 1’obtention d’une soustraction nette de liquide,

nécessaire chez les anuriques.
Réalisation pratique
La dialyse péritonéale nécessite :

o un cathéter de dialyse péritonéale inséré chirurgicalement, I’extrémité étant dans le
cul-de-sac de Douglas, alors que 1’autre est tunnellisée dans un trajet sous cutané
latéro-ombilical.

o un systéme de connexion qui permet d’assurer les échanges de fagon aseptique.

o des poches de dialysat stériles d’un volume d’environ 1,5 a 2,5 litres.

o Les échanges peuvent étre réalisés de deux fagons :

par une technique manuelle qui permet 3 a 5 échanges par jour. Une stase de 4
heures en moyenne permet les échanges diffusifs. Le liquide est ensuite drainé par
simple gravité. Souvent 8 a 10 litres d’échanges quotidiens sont nécessaires

(technique DPCA ou dialyse péritonéale continue ambulatoire).

par une technique automatisée, une machine qui assure les échanges la

nuit (technique DPA ou dialyse péritonéale automatisée).
Le choix entre les deux techniques dépend :

o de lanécessité d’assurer un volume d’échange plus important (patients de fort
gabarit).
o de lanécessité de libérer le patient pendant la journée (patients ayant une activité

professionnelle).
Clinique

Comme I’hémodialyse, la dialyse péritonéale permet, grace aux échanges réalisés

quotidiennement :

o Lecontrdle des volumes liquidiens.
o Lasoustraction des différentes molécules a élimination urinaire.

o Lacorrection des différentes anomalies électrolytiques induites par I’'IRC terminale
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o Les patients traités par dialyse péritonéale ont un régime spécifique qui comprend :

Une privation hydrique moins sévere qu’en hémodialyse, la diurése résiduelle est

conservée plus longtemps.
Une alimentation peu salée.

Des apports protéiques importants, il s’agit de 1,2 g de protéines/kg/jour, avec le

probléme supplémentaire d’une perte protéique liée a la technique.
Des apports caloriques de 35 kcal/kg/jour.

1.3.6. Planification du traitement de suppléance
1. Information du patient
¢ Au stade de I’'IRC sévére, Le patient doit étre informé par les différentes techniques de
suppléance, tout en prenant en considération les contraintes médicales :
» transplantation rénale (donneur vivant ou décéde).
» hémodialyse.
» dialyse péritonéale.
¢ Les conséquences sociales et psychologiques de I’IRC devront étre envisagées :
» prise en charge a 100 % par la sécurité sociale ;

» perspective d’un reclassement professionnel (travailleurs manuels surtout).
2. Début du traitement de suppléance

Comme mentionné dans le tableau 5, le stade 5 implique d’envisager le début du

traitement de suppléance.

La fistule artério-veineuse doit étre créée avant I’échéance de I'IRC terminale plusieurs
mois a I’avance, tandis que le cathéter de dialyse péritonéale est pos¢ environ 15jours avant le

début du traitement.

L’inscription sur la liste de transplantation rénale peut étre réalisée quand le DFG est

<20 ml/min/1,73 m?.

+» Le début de I'utilisation de I’hémodialyse ou de la dialyse péritonéale est alors une
décision qui dépend de :
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» Symptomes cliniques :
o asthénie, altération de la qualité de vie,
o crampes, insomnie,
o rétention hydrosodée, hypertension artérielle,
o nausées, dénutrition et perte de poids ;
» Signes biologiques :
o toxicité urémique majeure (urée et créatinine trés eélevées),
o vitesse de dégradation du DFG,
o troubles électrolytiques et acido-basiques majeurs (hyperkaliémie, acidose,

hyperphosphorémie, hypocalcémie).

En principe, La dialyse commence entre 10 et 5 ml/min/1,73 m?. L’estimation du DFG

n’est jamais le critére de décision unique du début de la dialyse.

Une préparation adéequate du début du traitement de suppléance permet de diminuer la
morbidité et la mortalité précoce en dialyse. Il faut surtout éviter le début en urgence de la

dialyse, source d’hospitalisation prolongée et de surmortalité. (10).
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[1.1. Définition et historique :

L’hémodialyse est une technique extracorporelle par laquelle le sang des insuffisants
rénaux est débarrassé des substances urémiques. Le phénoméne d’épuration lui-méme, qui
repose sur I’utilisation d’'une membrane mince semi perméable, est basé sur les grands

travaux de recherche de Graham, Fick et d’autres chercheurs.

La premiere description historique de cette technique date de 1913. Abel, Rowntree et
Turner ont réalisé une « dialyse » sur des animaux anesthésiés dont le sang circulait dans des

tubes membranaires semi-perméables en collodion.

On ne saurait dire aujourd’hui si Abel et ses collaborateurs cherchaient dés le départ a
appliquer cette technique au traitement de 1’insuffisance renale. Il ne fait cependant aucun
doute que la dialyse telle qu’elle est connue aujourd’hui, repose toujours sur les éléments

importants qui composaient le dispositif de « vivi-diffusion » développé par Abel..

Pour réussir la circulation du sang a travers le « dialyseur », il fallait inhiber la
coagulation sanguine, au moins temporairement. Pour cela, Abel et ses collégues ont employé
une substance appelée « hirudine », Identifiée en 1880 dans la salive de la sangsue, elle
présente des propriétés anticoagulantes. Le premier traitement par dialyse chez I’Homme a été
entrepris par un medecin allemand, Georg Haas. Haas aurait dialysé le premier patient
insuffisant rénal a 1’ét¢ de 1924, apres des expérimentations préliminaires. Dans les années
suivantes et jusqu’a 1928, Haas a dialysé six autres patients, dont aucun n’a toutefois survécu,
probablement a cause de leur état de santé tres critique et de I'inefficacité de la dialyse. Le
dialyseur de Haas, dont la membrane était elle aussi en collodion, a été produit dans différents

modeéles et différentes dimensions.

Comme Abel, Haas utilisait de 1’hirudine comme anticoagulant lors de ses premicres
dialyses. Comme cette substance provenait d’une espéce trés éloignée de I’Homme et était
insuffisamment purifiée, elle était fréquemment a 1’origine de complications graves en raison
des réactions allergiques qu’elle causait. A I’occasion de sa septiéme et derniére
expérimentation, Haas a utilisé de 1’héparine, qui est un anticoagulant universel naturellement
présent chez tous les mammiferes. Malgré la purification insuffisante de ces préparations,
elles entrainaient des complications moins graves que 1’hirudine et, surtout, elles pouvaient

étre produites en plus grandes quantités. (20).
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Figure 9 : Dispositif de vivi-diffusion d’Abel et de ses collaborateurs, 1913

Le premier traitement par dialyse réussi :

En 1945, le Néerlandais Willem Kolff a réussi a finir ce que Haas avait commence. Il a
utilisé un rein artificiel a tambour rotatif pour dialyser une patiente de 67 ans qui avait été
diagnostiqué d’une insuffisance rénale aigué. Aprés une semaine de traitement, la patiente a
pu quitter 1’hopital avec une fonction rénale normale. Cette réussite a démontré la faisabilité
du concept élaboré par Abel et Haas et est devenue la premiére avancée majeure dans le

traitement de patients souffrant de maladie rénale. (20)

Figure 10 : Rein artificiel a tambour rotatif de Kolff (1943) .
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11.2. Matériel :

Pour hémodialyser, il faut :

— De l’eau.

— Une machine d’hémodialyse.

— Des poches de solutions concentrées contenant le sel, le calcium et les diverses
substances qui se mélangent a 1’eau pour fabriquer le dialysat.

— Des tubulures dans lesquels le sang circule.

Un hémodialyseur qui contient la membrane de dialyse.(20).

11.2.1. L’eau

Dans toutes les séances, environ 120 litres d’eau viennent au contact du sang du patient

par la membrane de dialyse. La qualité de cette eau doit donc étre excellente.

Il est important d’avoir une salle de traitement de I’eau de ville dans chaque centre

d’hémodialyse, avec un circuit comprenant des filtres successifs.

Le circuit d’eau est régulicrement désinfecté et la qualité de 1’eau est également

controlée. Elle doit répondre a des normes precises (20).
11.2.2. La machine d’hémodialyse :

- Cet appareil fabrique le dialysat qui est en contact avec le sang du patient par

I’intermédiaire de la membrane et qui permet 1’épuration par diffusion.

- La fabrication est faite par dilution de solutions concentrées avec ’eau de ville déja

traitée.

- La composition de ce dialysat est bien contrélée par la machine pendant toute la

séance.
- De plus, le dialysat est chauffé & 37° car sinon le patient aurait froid pendant la séance.

- Enfin, la pression dans ce liquide est réglée par la machine en fonction de la perte de

poids voulue.
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Les machines d’hémodialyse sont devenues au fur et a mesure perfectionnées et
permettent de faire des dialyses en toute sécurité. Elles ont également la capacité de contréler

tout ce qui se passe et prévenir souvent les infirmiéres de la nécessité de réglages a faire (10).

11.2.3. L’hémodialyseur

- C’est la boite qui contient la membrane qui permet les échanges entre sang et dialysat.
-Dans cette boite il y’a de fines fibres creuses dans lesquelles circule le sang.

- Le dialysat circule autour des fibres.

- Les fibres sont construites par une membrane percée de minuscules trous.

- La taille de I’hémodialyseur est choisie selon le poids du patient.

- Aprés chaque séance de dialyse, le circuit dans lequel circule le sang est jeté, et

I’intérieur de la machine dans laquelle circulent I’cau et le dialysat est désinfecté.(10)

M Abord vasculaire

i Sang retiré pour épuration
Pompe a sang

Générateur d'hémodialyse
Dialyseur

Dialysat pur

Dialysat usagé

B Sang épuré restitué dans le corps

Figure 11 : Schéma montre les éléments constituant 1’hémodialyse
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11.3. Le fonctionnement d’hémodialyse :

11.3.1. Le principe

Il existe deux principes physiques qui gerent le passage d’cau et de molécules a travers

une membrane : «la diffusion » et «I’ultrafiltration». (10)
11.3.1.1. Ladiffusion :

On décrit le mouvement des molécules par le phénomeéne de diffusion, ces molécules
passent du coté de la membrane (ou elles sont trés nombreuses et trés concentrées) vers le
coté ou elles sont absentes et en faible concentration. Le mouvement se poursuit jusqu’au

moment ou il y a autant de molécules dans les deux cotés.

Pour I’obtention d’une diffusion a partir du sang du malade, il est important de faire
circuler un liquide de ’autre c6té de la membrane. C’est le « dialysat », qui est 1’eau dans
laquelle ont été rajoutées des molécules comme du sodium, du calcium et quelques autres

molécules qui ne doivent pas sortir du sang. (10)
11.3.1.2. L’ultrafiltration

Il est nécessaire d’utiliser un autre principe pour que 1’eau contenue dans le sang
traverse la membrane : c’est l'ultrafiltration. Dans ce passage, 1’eau (avec les petites
molécules) traversent la membrane du plus concentré vers le moins concentré. En
hémodialyse, pour obtenir une ultrafiltration, on crée une pression négative dans le dialysat

qui circule et qui ainsi « aspire » de I’eau a travers la membrane. (10)

11.3.2. Type d’échanges :

» On utilise deux types d’échanges pour le traitement par I’hémodialyse :

o des transferts diffusifs en suivant les gradients de concentration qui permettent la
diffusion des molécules dissoutes, a travers une membrane semi-perméable qui met
en contact le sang et un bain de dialyse de composition controlée.

o des transferts convectifs sont réalises par ultrafiltration pour les molécules

dissoutes dans le sang et qui résultent de I’application d’une pression hydrostatique
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positive au travers la méme membrane semi-perméable en permettant 1’obtention

une soustraction nette de liquide, nécessaire chez les patients anuriques.(10)

11.3.3. Les voies d’abords vasculaires :

La réalisation d’une dialyse nécessite une voie d’acces au sang, pour faire circuler ce
dernier dans le dialyseur ou il est épuré, ensuite le restituer en toute sécurité. La répétition de
ces actions a chaque fois qu’un patient viendra au traitement est obligatoire. Le bon
fonctionnement de 1’abord vasculaire est également trés important car il conditionne

I’efficacité du traitement. Un abord en bon état veut dire une bonne dialyse.

Par conséquent, 1’accés est créé par une petite opération qui permet de réaliser la dialyse

de facon efficace. Il existe trois types d'acces

— Lafistule artério-veineuse (FAV).
— Prothese vasculaire ou greffon.

—  Le cathéter veineux central.(10).
11.4. Le déroulement :

11.4.1. Avant le démarrage des séances

Une consultation dite de « pré-dialyse » est obligatoire et qui a pour but d’informer

’usager et son entourage sur les différents traitements. (10)
11.4.1.1. Les différentes structures d’accueil pour les dialysés :
On note 4 fagons de prise en charge:

. Le centre d’hémodialyse, qui est qualifi¢é souvent de centre lourd, avec une présence

médicale permanente.

. L'unité de dialyse médicalisée : ces structures de traitement par hémodialyse sont faites

pour les patients dont I’état de santé nécessite une présence médicale intermittente.

. L'unité d'auto dialyse : ces unités sont dites simples ou assistées selon la nécessité de la
présence du personnel infirmier. Elles prennent en charge uniquement les patients formés, qui

peuvent assurer eux-mémes les gestes nécessaires a leur traitement.
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. A domicile : la réalisation d’hémodialyse et de la dialyse péritonéale est possible a
domicile.(10)

11.4.1.2. Les professionnels de santé
La prise en charge en hémodialyse est polyvalente.

. Si le médecin néphrologue est le prescripteur, le déroulement de la séance est assuré

donc par les infermieres et les aide soignantes.

. De méme la diététicienne apporte les conseils nutritionnels qui permettent une bonne

hygiene de vie.

. L’assistante sociale accompagne la personne malade dans les dispositifs administratifs

et sociaux.
. Le psychologue apporte son soutien a la prise en charge psychologique.

. Enfin, la mise en place de programme d’éducation thérapeutique est importante auX

personnes malades.(10)
11.4.2. Arrivant dans le centre de dialyse :

Iy a des étapes en commun pour tous les malades qui passent en séance

d’hémodialyse :

- Avant de rentrer dans la salle de dialyse, le patient doit se laver les mains pour
prévenir les risques d'infections nosocomiales (infections contractées dans un établissement

de santé).

- Ensuite, le patient est pesé€ pour que ’infermicre puisse calculer la quantité de liquide

(Ie poids) qu'il faut s’en débarrasser pendant la dialyse.

- Avant de commencer la dialyse, une évaluation de I’état général est obligatoire

(vérification de la tension artérielle, les pouls et méme la température).

-Si le patient a une fistule artério-veineuse, elle I'observera avant de la ponctionner.
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-1l est important d’informer l'infirmiére, avant de commencer le traitement, si la
personne n’a pas senti bien depuis la derniere séance, ou s'il y a quoi que ce soit d’inquiétant.

(10)

11.4.3. Pendant le traitement par hémodialyse :

- Lors du traitement, une quantité du sang qui circule dans la veine dilaté est déviée

dans une tubulure appelé circuit extracorporel.

- Ce circuit permet d’amener le sang au dialyseur (ou rein artificiel).

- Le dialyseur est composé de deux compartiments séparés par une mince membrane.

- Le sang passe d'un c6té de la membrane alors que le dialysat passe de l'autre.

- Les déchets et le surplus d'eau traversent la membrane a partir du sang vers le dialysat.

- En récupérant les déchets de I’organisme, le dialysat est jeté.

- Ensuite, le sang épuré est réintroduit dans la circulation sanguine.

- Une fois le patient est “"connecté a la machine” et le traitement de dialyse commence, il

est libre de faire ce qu’il veut du moment (lire un livre, écouter de la musique, etc..)

- Durant la séance de dialyse, I'infirmiére vérifie aussi sa pression artérielle et ses pouls
et note les parameétres du générateur pour s'assurer que le traitement se poursuit correctement.
(10)

11.4.4. Le temps durant les séances d’hémodialyse
Le temps nécessaire pour la dialyse dépend des éléments suivants :

— Le fonctionnement des reins.

— Laprise de poids hydrique (en eau) entre les traitements.
— La quantité de déchets présents dans 1’organisme.

— Lacorpulence.

— Le type de dialyseur (rein artificiel) utilise.

39



CHAPITRE 11 L’HEMODIALYSE

Souvent, une séance d'hémodialyse dure environ quatre heures et a lieu trois fois par

semaine.(10)
11.5. L’intérét d’hémodialyse:
L’hémodialyse chronique permet, grace aux 3 séances par semaine :

o Lecontréle des volumes liquidiens en ramenant le patient a un poids idéal théorique
dit « poids sec » qui correspond a un état d’hydratation et une pression artérielle
normaux.

o La soustraction des différentes molécules a élimination urinaire comme 1’urée, la
créatinine ou d’autres toxines.

o Lacorrection des différentes anomalies électrolytiques induites par I’IRC terminale
(hyperkaliémie, acidose métabolique, hypocalcémie..).

~ Le régime alimentaire des patients hémodialysés comprend :

o une restriction hydrique de 500 ml + le volume de la diurése résiduelle.

o une alimentation peu salée.

o des apports protéiques de 1,2 g/kg/jour.

o des apports caloriques de 30 a 35 kcal/kg/jour.(10)

11.6. Les complications en hémodialyse :

A. Les complications cardiovasculaires :
1. HTA (fréquente ++).

2. Lésions artérielles accélérées : 50 % des déces liés a infarctus du myocarde ++, AVC,
AOMI.

3. Atteinte cardiaque : HVG, calcifications valvulaires et coronariennes ; cardiopathie

urémique (ischémie, toxines urémiques...) ; péricardite urémique.(10)
B. Les troubles du métabolisme phospho-calcique et osseux :
1. Hyperparathyroidie précoce.

2. Hypocalcémie, hyperphosphatémie.
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3. Acidose métabolique aggravant les Iésions osseuses :

. Maladie osseuse rénale = ostéomalacie (diminution de la formation osseuse 2aire au

déficit en vit. D) et ostéite fibreuse (destruction osseuse accélérée 2aire a HPT).

. Prévention et traitement : vitamine D native, apports calciques, complexant du

phosphore, dérives actifs de la vitamine D en 1’absence d’hyperphosphatémie ;

. Objectifs de traitement : calcémie et phosphatemie normales, PTH modérément

augmentée.(10)
C. ACIDOSE METABOLIQUE :

Conséquences : catabolisme protéique musculaire excessif, qui va aggraver par la suite

les 1ésions osseuses (si elles sont présentes), y’aura un risque d’hyperkaliémie.

Prévention : bicarbonatémie > 22 mmol/L,(bicarbonate de sodium ou eau de Vichy).
(10)

D. Les conséquences métaboliques, endocriniennes et nutritionnelles:
1. Dénutrition proteino-énergétique : prise en charge diététique indispensable.
2. Hyperuricémie : souvent asymptomatique (en cas de crise de goutte, elle doit étre traitée).
3. Hyperlipidémie.

4. Modifications des hormones sexuelles (10).
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Les complications cardiovasculaires (CV) sont la principale cause de morbidité et de
mortalité chez les patients hémodialysés. L’incidence des déces de cause cardiaque est 3 a 20
fois plus élevée que dans la population générale ayant le méme age. Les accidents cardiaques
et vasculaires (infarctus du myocarde, insuffisance cardiaque, mort subite et accidents
vasculaires cérébraux) représentent 50% des causes de mortalité chez 1’hémodialysé. Ce
pourcentage élevé tient au fait que I’atteinte cardiovasculaire se développe précocement au
cours de I’évolution de I’insuffisance rénale chronique et qu’elle continue a évoluer, ce qui

souligne I’importance d’un traitement préventif institué¢ avant le début de dialyse. (21) (22).

I11.1. calcifications cardiovasculaires :

La calcification vasculaire (CV) est définie comme un dépdt pathologique de cristaux
d’hydroxyapatite constitués de calcium et de phosphate [Cal0(PO4)6(OH)2], tels qu’on les
observe dans la minéralisation osseuse. Ce dépdt minéral pathologique fait du systeme
cardiovasculaire la seconde structure de I’organisme la plus minéralisée apres le squelette. La
calcification vasculaire est un processus actif qui fait intervenir des cellules ressemblant a des
ostéoblastes capables de synthétiser dans les parois artérielles une matrice osseuse minéralisée
(23).

Chez I’hémodialysé, La diminution du nombre de néphrons entraine la réabsorption des
phosphates du fait que le rein ne joue plus son réle d’excréteur du phosphate entrainant ainsi
une hyperphosphatémie. De plus, la MRC entraine une hypovitaminose D conduisant a une
hypocalcémie. Ces complications aboutissent a une HPTS (hyperparathyroidie secondaire).
L’hyperphosphatémie et I’augmentation du produit phosphocalcique jouent un role important

dans 1’apparition de calcifications vasculaires et cardiaques (24)

Ces calcifications entrainent une perte de 1’¢lasticité des parois ce qui provoque une
¢lévation de la PA. L’artériosclérose peut occasionner une baisse de la quantité¢ d’oxygene et
peut donc favoriser les événements cardiovasculaires comme I’infarctus du myocarde. La
sténose aortique est aussi une conséquence fréquente des processus de calcifications en
augmentant la post charge cardiaque contribuant a I’HVG. Les calcifications sont associées a
I’age, a I’ancienneté de la dialyse, a I’'IMC et au produit phosphocalcique. Des chercheurs ont
mis en évidence que les dépdts de calcium sont retrouvés dans une grande proportion des
1ésions d’athérosclérose et les taux de PTH sont plus élevés chez les sujets porteurs de

calcifications du média. Des études ont montré également 1’évolution de la mortalité
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cardiovasculaire chez des patients hémodialysés présentant des taux élevés de calcifications.
Une balance se crée entre les inducteurs (phosphore, calcium, toxines urémiques) et les

inhibiteurs de calcifications vasculaires (25) (26).
I11.2. Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) :

C’est une augmentation du volume du ventricule gauche du cceur du a un accroissement
de la masse du muscle du ventricule gauche avec un index de masse ventriculaire gauche
supérieur a 115 g/m 2 chez I’homme et supérieur a 95 g/m 2 chez la femme. Tout ceci conduit
a un dysfonctionnement de la contractilité myocardique, et provoque une réduction de la

fraction d’éjection. (35)

L’HVG est une forme d’adaptation en réponse a une augmentation du travail cardiaque

liée a une surcharge de pression et de volume(36)

Chez les patients hémodialysés, 1’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) est un
facteur prédictif de mortalit¢ (37). L’HVG occupe une place trés importante dans les
complications cardiovasculaires (38) .Sa prévalence est élevée des les premiers stades de la
MRC et augmente progressivement, alors que la fonction rénale décroit, y compris apres la
mise en dialyse (39, 40), d’ailleurs 75 % des patients commencant la dialyse présentent une

HVG .Elle est le plus souvent associée a une fibrose myocardique extensive(37).

Un accroissement du travail cardiague menant a une surcharge de volume et de pression
est le résultat de 1’épaississement de la paroi ventriculaire. Différents facteurs comme la
fistule artério-veineuse (FAV), la rétention hydrosodée, ou encore I’anémie peuvent jouer un
role dans cette surcharge chez le patient MRC (41).L’HTA, la rigidité artérielle sont
également des facteurs favorisants cette surcharge de pression (41).Une FAV proximale a

haut débit est connue comme étant un facteur de risque de ’'HVG (41).

On distingue deux modéles physiopathologiques d’HVG selon le mécanisme du stress
pariétal : ’'HVG concentrique et ’'HVG excentrique, Chez I’hémodialys¢, 'HVG est le plus
souvent mixte. L’activation du systéme rénine-angiotensine-aldostérone participe de maniére
importante au développement de ’'HVG et de la fibrose myocardique. En effet, chez les

patients hémodialysés, le degré d’HVG est corrélé a ’activité rénine plasmatique (42)

111.3. Valvulopathie :
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L’hémodialyse chez les insuffisants rénaux chroniques est un facteur de risque majeur
de valvulopathie (64).Les anomalies valvulaires comprennent le rétrécissement valvulaire et
la calcification de l'une des valves cardiaques, mais généralement des valves aortiques et
mitrales, avec le développement ultérieur d'une régurgitation valvulaire et/ou d'une sténose de

la valve affectée. (65)

La valvulopathie, en particulier la régurgitation mitrale et la sténose aortique, est
associée a une réduction significative de la survie chez les patients atteints d’IRC et sous

hémodialyse. (31)

Les régurgitations mitrales et tricuspides sont souvent fonctionnelles et potentiellement
réversibles, aggravées par une pression artérielle incontrélée et/ou une expansion du volume
intravasculaire, qui surviennent toutes deux chez les personnes atteintes d'IRC avancée et

pendant le cycle d’hémodialyse. (66)

La sténose aortique s'est avérée étre un facteur de risque indépendant de décés chez les
patients hémodialysés. (67).(68).(69).(70)

Semblable & la sténose aortique et a la calcification aortique, la calcification annulaire
mitrale partage des liens biologiques avec l'athérosclérose et est tres fréquente chez les

patients atteints d'IRC sous hémodialyse. (71)

Ces patients présentent une fréquence accrue de modifications hémodynamiquement
pertinentes des valves aortiques et mitrales. La valvulopathie dégénérative peut étre liée en
partie a la durée de I'némodialyse et a des altérations du métabolisme du calcium, comme
indiqué par l'augmentation des concentrations plasmatiques de phosphatase alcaline et

d’hormone parathyroidienne. (72)

111.4. Maladie coronarienne :

La maladie coronarienne est fréquentes chez les patients ayants une MRC, I’atteinte
rénale en est un facteur de mauvais pronostic. Il a été démontré que plus le DFG est bas plus
la mortalité est élevée, que ce soit apres un infarctus du myocarde, une angioplastie coronaire

ou une chirurgie de pontages aortocoronariens.
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L’ischémie myocardique est secondaire a la fois a des Iésions athéromateuses des troncs
coronaires et a une atteinte non athéromateuse de la microcirculation. Effectivement, une
ischémie myocardique infraclinique chez les hémodialysés a pu étre objectivée notamment
pendant les séances de dialyse, méme en I’absence de sténose coronarienne. En cas d’HVG
suite a une hypertension artérielle, il existe une altération de la microcirculation myocardique
qui se traduit par une diminution de la réserve coronaire, méme que les coronaires semblent
macroscopiquement saines. Le méme phénoméne a été mis en évidence en cas de

néphropathie diabétique chez les hémodialysés (29).

La maladie coronarienne chez les hémodialysés est tres complexe et nécessite une
approche spécifique a cause de I’extension des 1ésions coronaires et du caractére tres calcifié

des arteres.

La prévalence de la pathologie coronaire augmente au moment de ’instauration de la

dialyse. (30).
111.5. Cardiomyopathie :

On définie la cardiomyopathie hypertrophique (CMH) par une hypertrophie du muscle
cardiaque qui peut entrainer un blocage a la sortie du cceur. Parmi les patients atteints
d'insuffisance rénale terminale (IRT), environ 50 % des décés sont dus a une maladie
cardiovasculaire. Cependant, plusieurs maladies cardiaques, y compris la cardiomyopathie,
peuvent altérer la fonction rénale. La progression d'IC clinique ou subclinique, attribue non
seulement a un dysfonctionnement diastolique mais aussi systolique du VG, et est l'une des
complications les plus importantes de la CMH. La fonction rénale peut étre affectée par la
CMH a long terme quoi que le mécanisme de la CMH sur le rein reste inconnu. Le diagnostic
des cardiomyopathies repose en pratique beaucoup sur 1’échocardiographie. Les fonctions
systolique et diastolique du ventricule gauche ainsi que ses pressions de remplissage sont
étudiées. On utilise les mémes paramétres échographiques que dans la population générale : la
FEVG, le volume systolique et diastolique du ventricule gauche, le flux transmitral, le
Doppler tissulaire a 1’anneau mitral, I’onde A pulmonaire. Avant la dialyse, il n’y a pas de
particularité pour I’interprétation des résultats de ces parameétres par rapport a la population
générale. En revanche, chez les patients hémodialysés, les variations volumiques rendent
difficile I’appréciation des fonctions systolique et diastolique du ventricule gauche car celles-

ci dépendent directement des conditions de charge, et des paramétres qui les évaluent (33).
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111.6. Fibrillation auriculaire :

La prédominance de la fibrillation auriculaire (FA) chez les hémodialyses est plus élevée que
dans la population générale et est estimée a 11,6%. Les variations de la concentration des
différents ions comme 1’ion potassium, 1’ion bicarbonate au cours de la séance de dialyse
explique en partie I’existence d’une FA. En effet, avant I’hémodialyse, les patients présentent
le plus souvent une hyperkaliémie (c’est-a-dire une concentration élevée de potassium dans le
sang) due a la concentration importante de potassium venant de La nourriture. De méme, la
MRC associée a 1’acidose métabolique provoque le passage de 1’ion potassium du
compartiment intracellulaire vers le compartiment extracellulaire. Pendant la séance d’HD, la
suppression brutale de potassium induite par un gradient de concentration favorise
I’apparition de troubles de rythme pendant ou aprés la séance. Au cours de celle-ci, le
transfert de bicarbonate du dialysat au plasma contribue a la correction de 1’acidose
métabolique. Cependant, ce transfert participe au retour du potassium du compartiment extra
vers le compartiment intracellulaire. La technique de dialyse utilisée et la composition
chimique du dialysat influencent sur 1’incidence des arythmies. En effet, des chercheurs ont
démontré que ’utilisation d’un dialysat sans acétate peut réduire I’incidence des arythmies.
La limitation du volume de soustraction liquidienne pendant la dialyse et I’augmentation de la
concentration de calcium dans le dialysat peuvent également jouer le rble des anti-
arythmogenes. De maniére significative, les patients ont un risque plus élevé d’arythmie le
week-end car I’intervalle entre 2 dialyses est plus long, et donc le maintien de I’homéostasie

hydroélectrolytique est dépassé. (27) (28).
I11.7. Insuffisance cardiaque :

L’insuffisance cardiaque est un syndrome progressif di a différentes pathologies
cardiaques. Cliniquement, on peut définir I’insuffisance cardiaque ainsi: «L’insuffisance
cardiaque est un état ou le coeur n’est plus capable de perfuser suffisamment les organes
périphériques au repos ou a I’effort.» (43). Le point en commun a toute insuffisance cardiaque
est la réduction du débit cardiaque et 1’¢lévation des pressions de remplissage au repos
comme a D’effort, la conséquence d’une anomalie de la structure et/ou de la fonction

myocardique. (44)

Plus de 50 % des patients au stade de I’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT)

qui sont traités par hémodialyse chronique meurent de maladies cardiovasculaires dont

46



CHAPITRE 11l LES COMPLICATIONS CARDIOVASCULAIRES

I’insuffisance cardiaque congestive (ICC) (45). L’incidence de I‘ICC est en hausse dans la
population générale et chez les patients au stade de I'IRCT (46). Cependant, les mécanismes,
qui conduisent au développement de I'ICC chez les patients dialysés, difféerent
considérablement. Tout d’abord, il y a plusieurs facteurs entrainant une augmentation de
la postcharge du ventricule gauche: volume de surcharge entre les dialyses, hypertension,
augmentation de la rigidité artérielle, anémie, accés vasculaire (fistule artérioveineuse) et
activation sympathique. Deuxiemement, hypertension, hypertrophie ventriculaire gauche,
anémie et fréquemment la maladie coronaire aggravent I’alimentation myocardique en
oxygene. La combinaison de ces facteurs explique la forte incidence de I'ICC chez les

patients dialysés. (47)
111.8. Péricardite:

Le péricarde est un sac fibreux qui enveloppe le cceur. Lorsque le cceur se contracte, une
partie du péricarde sécréte un liquide, qui agit comme un lubrifiant. Lors d’une inflammation
du péricarde (suite & une infection ou une irritation), ce liquide peut augmenter et empécher

les contractions du cceur ; on parle alors de péricardite.(61)

Les péricardites sont de plus en plus rares chez les patients dialysés. L’épanchement
péricardique se constitue a 1’occasion soit d’une inflation du secteur extracellulaire, soit plus
souvent d’une sous-dialyse qui peut étre provoquée par un débit insuffisant de 1’abord
vasculaire chez 1’hémodialysé. Le liquide péricardique, initialement de type exsudatif, peut
devenir hémorragique a la faveur des héparinisations réalisées au cours des séances
d’hémodialyse. (62) (63)

I11.9. Hypertension artérielle pulmonaire (HTAP):

L’hypertension artérielle pulmonaire (HT AP) est une maladie grave caractérisée par une
augmentation des résistances vasculaires pulmonaires(56). Elle se manifeste par une tension
élevée dans les arteres des poumons. Les arteres sont retrécies, ce qui rend la circulation du
sang plus difficile. L hypertension pulmonaire impose une forte pression sur le c6té droit du
ceeur et provoque des symptomes comme des battements de coeur irréguliers, un

essoufflement, des étourdissements ou une insuffisance cardiaque. (57)
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La définition hémodynamique de I’hypertension pulmonaire est basée sur I’élévation de
la pression artérielle pulmonaire moyenne (PAPm) au-dessus de 25 mmHg (valeurs normales
au repos = 14 £ 3 mmHg, et valeurs limite haute = 20 mmHg) mesurée par cathétérisme

cardiaque droit.

* Le cathétérisme cardiaque droit est un examen invasif, permettant d’explorer les
cavités cardiaques droites afin de mesurer les pressions de l'oreillette droite, du ventricule
droit, de l'artére pulmonaire et des capillaires pulmonaires. Il consiste en 1’introduction d’un

cathéter relié¢ a un manométre jusqu’a une artére pulmonaire. (58)

L’hypertension artériclle pulmonaire (HTAP) est une complication fréquente chez les
patients hémodialysés chroniques ils ont une forte tendance a la développer, elle est associée a
une morbi-mortalité élevee chez cette population.les FAV proximales favorisent le

développement de ’'HTAP chez les hémodialysés chroniques. (59)

Il ya également une forte relation entre la durée de I’hémodialyse et le développement

de 'HTAP. (60)
111.10. Accident vasculaire cérébrale (AVC) :

L’accident vasculaire cérébral est défini comme étant une cause majeure de déces chez

les insuffisants rénaux. (31).

La maladie rénale chronique (MRC) est caractérisée par un DFG < 60mL/min per 1,73
m2 et/ou une protéinurie positive. Récemment, ils ont montré que la MRC est associée a un
risque d’AVC. La diminution du DFG augmenterait le risque d’AVC a 43 % sans dialyse. Ce
risque est lié a la sévérité de la baisse de DFG et de la présence de protéinurie. Une
albuminurie de 30-300mg/L multiplie par 2 le risque d’un AVC comparé a la normo-
albuminurie. Il n’existe pas de différence selon le type de dialyse utilisé. L’utilisation des
facteurs de croissance de 1’érythropoic¢se chez les patients atteint de MRC augmenterait le
risque d’AVC. Une baisse du DFG et la protéinurie post-AVC multiplient par 2 le risque de
mortalité. (32).

I11.11. Infarctus du myocarde (IDM) :
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L’infarctus du myocarde est une nécrose ischémique du myocarde dont I’étendue
dépasse 2 cm2. Il correspond généralement a une thrombose occlusive brutale d'une artére

coronaire. (73)

A la différence de ce qui est observé pour l'insuffisance cardiaque ou l'arrét cardiaque,

I'incidence de l'infarctus du myocarde sur la mortalité des hémodialysés croit avec I'age (74).
I11.12. Fibrose myocardiaque :

La fibrose myocardique complique souvent I’hémodialyse. Cette fibrose serait liée a
une activation des cellules interstitielles par les produits avances de phénomene de glycation,
entrainant 1’augmentation de I’expression des PDGF-AB (Facteur AB de croissance derivé
des plaquettes). La responsabilité de la PTH et des membranes d’hémodialyse a également été
évoqueée. Cette fibrose myocardique peut étre responsable de troubles du rythme ventriculaire
et de mort subite (34).

111.13. La mort subite :

Selon I'OMS: La mort subite cardiaque est une mort naturelle avec perte brutale de
conscience dans 1’heure qui suit le début des symptomes, chez un sujet ayant ou non une
maladie cardiaque connue individu et pour lequel le délai entre le premier symptéme alarmant

et lamort est inférieur a 24 heures. Le moment et le mode de survenue sont inattendus(48)

La population des hémodialysés est particulierement a risque, davantage que les autres
insuffisants rénaux chroniques terminaux en dialyse péritonéale ou transplantés [49]. Le
risque de mort subite augmente avec I’ancienneté de 1’hémodialyse [50]. Ce risque est
également majoré aprés 72 heures sans séance [51]. De la méme manieére, le risque de mort
subite est plus éleve dans les 12 heures qui suivent le début de la séance de dialyse [52]. La

technique d’hémodialyse en elle-méme rend les patients a haut risque de mort subite.

La mort subite est la premiere cause de mortalité chez I'némodialysé [53, 49]. Sa forte
prévalence est liée, d'une part, aux lésions myocardiques et coronaires secondaires a la
maladie rénale chronique et d'autre part a la technique de dialyse elle-méme, de par les

variations hémodynamiques et métaboliques qu'elle induit. [54-55].
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Objectifs

1.1.0bjectif principal :

Déterminer les différentes complications cardiovasculaires chez les patients

hémodialysés.

1.2. Objectifs secondaires :
Déterminer la fréquence des différentes complications cardiovasculaires, et évaluer les

facteurs favorisants chez I’hémodialysé chronique.



PATIENTS

ET METHODES
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1. Type et cadre de I’étude :

Nous avons réalisé une etude descriptive entre le 01 février et le 20 juin 2021, au niveau

de ’'unité¢ d’hémodialyse de I’EHS de transplantation des organes et des tissus de BLIDA.

2. Patients :

Notre étude concerne 75 patients hémodialysés chroniques au niveau de I’EHS de
BLIDA.

2.1. Criteres d’inclusion :
Tout patient sous hemodialyse périodique.
2.2. Critéres d’exclusion :

Tout patient admis a I’unité d’hémodialyse dans le cadre d’urgence.

3. Méthode de travail:

Au niveau de I’'unité d’hémodialyse, nous avons recueilli ces données a partir des
dossiers de malades suivis de I’interrogatoire sur une fiche d’exploitation préétablie (Annexe

1) précisant :
Parametres étudiés :

— Les caractéristiques démographiques : Sexe, age, groupe sanguin.

— Les caractéristiques cliniques (anciennet¢ de I’hémodialyse, étiologies de I’'IRC,
antécédents pathologiques, nombre de séances par semaine, abord vasculaire, nombre
de FAV, étiologies)

— Les complications cardiovasculaires :

e Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG).
e Calcifications cardiaques.

¢ Insuffisance cardiaque

e Maladie coronarienne

e Fibrose myocardique.
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e Cardiomyopathie

o Fibrillation atriale.

e Hypertension artérielle pulmonaire (HT AP)
e Peéricardite

e Valvulopathies

e AVC

e IDM

e Mort cardiaque subite.

— Caractéristiques thérapeutiques : antihypertenseurs, antidiabétique, vitamines (acide

folique, vitamine D).
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RESULTATS

1. Patients :

Nous avons colligés 75 patients insuffisants rénaux chroniques traités au moins 8mois par

hémodialyse au niveau de I’unité d’hémodialyse.

2. Caractéristiques démographiques :

2.1. Répartition des patients selon le sexe :

Tableau 6 : Répartition des patients en fonction du sexe (n = 75).

Sexe N %

Homme 43 57

Femme 32 43
Sexe

mH

BF

Figure 12 : Répartition des patients selon le sexe

Notre série est caractérisée par une prédominance masculine avec un sexe ratio (H/F) de 1.34.
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2.2.Répartition des patients selon I’age :

Tableau 7 : Répartition des patients en fonction de I’Age (n = 75).

Tranches d’age (annees) n %
09-25 12 16
26-42 15 20
43-59 26 35
60-76 18 24
>76 4 5
40
35
30
25
20
15
10
5 L
O T T 1
[09-25] [26-42] [43-59] [60-76] >76

Figure 13 : Répartition des patients en fonction de 1’age (n = 75).

Dans notre série, I’age des patients est compris entre 9 et 90 ans avec une moyenne de 47,57 +
18,27.La répartition des patients en fonction de I’age est illustrée dans le tableau 7 et la figure
13.
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3. Caractéristiques cliniques :

3.1. Ancienneté de la dialyse :

Tableau 8 : Répartition des patients selon 1’ancienneté de la dialyse (n =75).

Ancienneté de la dialyse (années)

8mois — 5 36 48
6-10 15 20
11-20 21 28
> 20 3 4
50 -
45 A
40 A
35 A
30 A
25 -
20 A
15
10 A
5 -
O T T T
[8mois-5] ans [6-10] ans [11-20]ans >20 ans

Figure 14 : Répartition des patients selon I’ancienneté de la dialyse
(n =75).

- L’ancienneté de la dialyse varie de 8 mois a 27ans, avec une durée moyenne de 1’ordre

de (8.30 + 2.2 ans).
3.2. Type de membrane de dialyse :

Les hémodialyseurs utilisés par le centre sont des membranes en polysulfone, biocompatibles

a moyenne perméabilité hydraulique. Le dialysat est un tampon bicarbonate.
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3.3. Fréquence hebdomadaire des séances de la dialyse :

Tous les patients sont admis trois fois par semaine au niveau du service d’hémodialyse pour

des cures habituelles de dialyse.

3.4. Durée de la séance de la dialyse :

Chaque séance d’hémodialyse dure quatre heures chez tous les patients.

3.5. L’accés veineux :

Il s’agit de : cathéter centrale chez 5 patients (6.66%), 2 avec un cathéter canaud (2.66%) et
68 avec fistule artério-veinuse (90.66%) (FAV proximale dans 66.66 % des cas (50 patients)
et d’une FAV distale dans 24% des cas (18 patients). (Figure 17)

Acces veineux

H FAV
M Cathéter central

id Cathéter canaud

Figure 15 : Répartition des patients selon le type d’accés veineux

3.6.Antécédents pathologiques :
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Tableau 9 : Répartition des patients selon les antécédents pathologiques (n=75)

‘ Antécédent ‘ n ‘ %
HTA 45 60
Diabéte 11 15
Cancer 2 3
Ulcére gastrique 2 3
Insuffisance cardiaque 4 5
Sans antécédents 22 29
Antécédents pathologiques
60 -
50 A
40 -
30 -
20 A
0 | —® » B |
HTA Diabéte Cancer Ulcére Insuffisance Sans
gastrique cardiaque antécédents

Figure 16 : Répartition des patients selon les antécédents pathologiques (n =75).

Concernant les antécédents pathologiques des patients, I’HTA arrive en téte de classement
avec un pourcentage de 60% (45 cas), 15% des patients (11cas) ont un antécédent de diabéte
de type 2. Nous pouvons remarquer que 3% des patients (2cas) ont été atteints d’un cancer.
L’ulcére gastrique touche 3% des patients inclus (2cas). L’insuffisance cardiaque est présente
chez 5% des patients (4cas) de 1’étude et 5% des patients (4cas) ont été victimes d’un AVC.
Par ailleurs, 29% des patients (22 cas) sont sans antécédents pathologiques. (figurel5)

3.7.Etiologies de I’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) :
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Tableau 10 : Répartition des patients en fonction de 1’étiologie de ’IRT (n = 75)

Cause de I’insuffisance rénale n ‘ %

Cause indéterminée 45 60
Néphropathie hypertensive 9 12
Néphropathie glomérulaire 8 11
Néphropathie interstitielle 5 7
Néphropathie diabétique 5 7
Néphropathie héréditaire (Polykystose rénale) 2 2
Malformation urologique 1 1

70

60

50

40

30

20

) ..
; | | R . ..

Cause Néphropathie Néphropathie Néphropathie Néphropathie Néphropathie Malformation
indéterminée hypertensive glomérulaire interstitielle diabétique héréditaire urologique

Figure 17 : Répartition des patients selon 1’étiologie de 1’insuffisance rénale terminale (n =75).

Dans notre série 1’étiologie la plus fréquente de mise en dialyse est la néphropathie
hypertensive (12% des cas), suivie de la néphropathie glomérulaire (11%), ensuite, la
néphropathie interstitielle (7%) et la néphropathie diabétique (7%) par ailleurs 2% sont dus a
une néphropathie héréditaire (polykystose rénale), alors que 1% est due a une malformation
urologique. L’origine de I’insuffisance rénale terminale (IRT) est inconnue dans 60% des cas
(45 patients).
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4. Complications cardiovasculaires :

4.1. Types et fréquences des complications cardiovasculaires :

Tableau 11 : répartition des complications cardiovasculaires

La complication ‘ N ‘ %
Hypertrophie ventriculaire gauche 37 49.33

Valvulopathie 39 52
Cardiomyopathie 11 14.66
Troubles de rythme 10 13.33
Insuffisance cardiaque 5 6.66

Calcifications cardiovasculaires 3 4
HTAP 13 17.33

Pericardite 6 8
Complication des fistules artério-veineuses 10 13.33
AVC 1 1.33

AVC

Complications des FAV
Péricardite

HTAP

calcifications cardiaques

Insuffisance cardiaque

Troubles de rythme

Cardiomyopathie

Valvulopathie

HVG

Figure 18 : Les différentes complications cardiovasculaires rapportées dans notre série.

Les complications cardiovasculaires documentées sont fréquentes dans notre série, et

concernent environ 80% des patients (60cas).
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X4

Hypertrophie ventriculaire gauche : 37 patients ( 49,33%)

%+ Valvulopathie 39 patients (52%): IT : 30 patients (40%) IM : 34 patients (45,33%)
IA : 9 patients ( 12%)

% Cardiomyopathie : 11 patients ( 14,66% )

% Troubles de rythme : 10 patients (13,33%)

% Insuffisance cardiaque : 5 patients (6,66%)

D)

L)

>

X/
*

>

R/
*

%+ Calcifications cardiovasculaires : 3 patients (4%)

% HTAP : 13 patients (17,33%)

¢+ Péricardite : 6 patients (8%)

% Complications des fistules artério-veineuses : 10 patients (13,33%)
s AVC : 1 patient (1,33%)

Ces complications peuvent étre isolées ou associées chez un méme patient. Le tableau 12
détaille la répartition des patients en fonction du nombre des complications observées chez le

méme patient.

Tableau 12 : Répartition des patients hémodialysés selon le nombre de complications
cardiovasculaires isolées ou associées (n =60).

Nombre de complications N %

cardiovasculaires

1 21 28
2% 18 24
3** 11 14.66
4rx* 6 8
5 0 0
Clakaiale 4 5.33

* 18 patients ont une association de 2 complications:

- HVG, valvulopathie.

- HVG, insuffisance cardiaque.

- Calcification, valvulopathie.
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** 11 patients ont une association de 3 complications:

-Vavulopathie, cardiomyopathie, IC

-Valvulopathie, HT AP, péricardite

-Valvulopathie, HVG, péricardite

*** 6 patients ont une association de 4 complications:

-Vavulopathie, cardiomyopathie, IC, troubles de rythme.

- Cardiomyopathie, HVG, valvulopathie, HTAP.

- AVC, troubles de rythme, valvulopathie, HVG.

**** 4 Les patients ont une association de 6 complications:

- Valvulopathie, cardiomyopathie, HVG, HTAP, IC, troubles de rythme.

-Valvulopathie, cardiomyopathie, HVG, HTAP, péricardite, troubles de ryhtme.

-Valvulopathie, cardiomyopathie, complications des FAV, HTAP, IC, trouble de rythme.

4.1.1. Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) :

Tableau 13 : Répartition des patients qui ont une HVG selon 1’4ge, et ancienneté de dialyse

Patients
avec 49.8 15H/22F 10.02 HTA (78%) Néphropathie
HVG hypertensive (45%)
(n=137)
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4.1.2. Valvulopathies :

Tableau 14 : Répartition des patients qui ont des valvulopathies selon 1’age, et ancienneté de dialyse.

Moyenne Sexe H/F Ancienneté de Antécédents Etiologies

d’ age dialyse

(année) (année)

Patients avec
49,97 19H/20F 9,98 HTA (54%) | Néphropathie

hypertensive
(33%)

valvulopathies
N=39

50

45 ~

40 -

35 A

30 -

25 -

20 -

15 -+

10 A

Insuffisance mitrale Insuffisance tricuspide Insuffisance aortique

Figure 19 : Répartition des cas de valvulopathies selon la localisation anatomique (n =39).
4.1.3.Cardiomyopathie:

Tableau 15 : Répartition des patients qui ont une cardiomyopathie selon 1’4ge, et ancienneté
de dialyse.
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Moyenne Ancienneté Antécédents Etiologies
d’age de dialyse
(année)
Cardiomyopathie 40.4 3H/2F 6.54 / /
dilatée (n=5)
Cardiomyopathie 66.16 2H/4F 11.66 / /
ischémique (n=6)
Patients avec 50,68 5H/6F 11,04 HTA (64%) | Néphropathie

cardiomyopathie

(n=11)

indéterminée

(37%)

4.1.4. Troubles de rythme :

Tableau 16 : Répartition des patients ayant des troubles de rythme selon 1’age, et ancienneté

de dialyse.

Patients

avec
troubles de
rythme (n
=10)

48

3H/7F

12.97

HTA (80%)

Néphropathie

indéterminée

(30%)

4.1.5. Insuffisance cardiaque:

Tableau 17 : Répartition des patients ayant une insuffisance cardiaque selon I’age, et
ancienneté de dialyse
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Patients
60.5 1F/3H 10.9 HTA Néphropathie
avec
insuffi glomérulaire
insuffisance (50%)
cardiaque (50%)
(n=4)

4.1.6.Calcifications cardiaques :

Tableau 18 : récapitulatif des caractéristiques des hémodialysés avec calcifications cardiaques

Age (années) Sexe Ancienneté dela = Antécédents Etiologies
H/F dialyse
Patientsavec | L’dgedes3 | 2H/1F | 1 patient avait une HTA Néphropathie
calcifications patients : ancienneté de lan hypertensive
(100%)
cardiaques Les deux autres
43ans,53ans ) (67%)
(n=3) patients :
et 79 ans . i
anciennetée > 10
ans

41.7.HTAP :

Tableau 19 : récapitulatif des caractéristiques des hémodialyses avec HT AP.

Moyenne Sexe Ancienneté de Antécédents Etiologies
d’age (année) H/F dialyse (année)
Patients avec 50,84 3H/10F 10,65 HTA Néphropathie
HTAP (n=13) indéterminée
(70%)
(46%)

4.1.8.Péricardite :
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Tableau 20 : Répartition des patients ayant une péricardite selon 1’age, et ancienneté de
dialyse.

Patients avec 45.1 2H/4F 8.3 HTA (50%) Néphropathie
péricardite
(n=4)

hypertensive
(50%)

4.2. Récapitulation des résultats des différentes complications cardiovasculaires :

Tableau 21 : Tableau récapitulatif des résultats des différentes complications
cardiovasculaires.

Complication Moyenne Ancienneté  Antécédents  Etiologies
d’age
de dialyse
(année) y
(année)
HVG (n=37) 49,80 15H/22F 10,02 HTA (78%) | Néphropathie
hypertensive
(45%)
Valvulopathies 49,97 19H/20F 9,98 HTA (54%) | Néphropathie
(n=39) hypertensive
(33%)
Cardiomyopathie 50,68 5H/6F 11,04 HTA (64%) | Néphropathie
(n=11) indéterminée
(37%)
Insuffisance 60,50 3H/1F 10,90 HTA (50%) | Néphropathie
cardiaque (n=4) glomérulaire
(50%)
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Calcifications 58,33 2H/1F 7,66 HTA Néphropathie
cardiaques (n=3) (100%) hypertensive
(67%)
Troubles de 48 3H/7F 12.97 HTA (80%) | Néphropathie
rythme (n=10) indéterminée
(30%)
HTAP (n=13) 50,84 3H/10F 10,65 HTA (70%) | Néphropathie
indéterminée
(46%)
Péricardite (n=4) 45,10 2H/4F 8,30 HTA (50%) | Néphropathie

hypertensive
(50%)
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Discussion :

L’insuffisance rénale chronique (IRC) représente un enjeu majeur de santé publique, du
fait d’une augmentation réguliere de son incidence. La maladie rénale chronique concerne
plus d’un sujet sur dix dans la population générale, dont 4/100 000 atteindront le stade de la
dialyse (75). Chez les patients insuffisants rénaux, la prévalence des maladies
cardiovasculaires est 10 a 30 fois plus élevee que dans la population genérale (76, 77, 78,79).
Chez les patients hémodialysés, cette prévalence varie selon les études entre 52,8% (80) et
72,9% (81).

La mortalité de cause cardiovasculaire est de trois a vingt fois plus élevée chez les
dialysés que dans la population générale de méme age (82,83). L'insuffisance cardiaque et les
coronaropathies sont les atteintes les plus fréquentes. La mort subite et les valvulopathies
concernent essentiellement les patients dialysés. La mort subite est la premiére cause de déces
des hémodialysés et représente 25% de la mortalité totale (84), alors que I’insuffisance
cardiaque est classiquement responsable de 15 a 25 % de I'ensemble des déceés de ces patients
(85). La principale anomalie morphologique observée chez les insuffisants rénaux est
I'nypertrophie du ventricule gauche (HVG) qui s’observe chez 60 a 80% des patients débutant
la dialyse (85). L’HVG a une grande valeur pronostique; c’est un facteur prédictif
indépendant de mortalité cardiaque (86). Chez I’insuffisant rénal, elle est le plus souvent
associée a une fibrose myocardique extensive et peut avoir des conséquences cliniques
déléteres : altération des fonctions diastolique ou systolique (responsable d'insuffisance

cardiaque), arythmie ventriculaire et susceptibilité particuliére a I’ischémie myocardique (86).

Dans notre étude, la fréquence des complications cardiovasculaires est de 80%. Les

complications les plus fréquentes sont les valvulopathies (52%) et ’'HVG (49,33%).

En comparant la fréquence des différentes complications cardiovasculaires dans notre
étude avec les autres series, comme est indiqué dans le tableau 22, la complication la plus
fréquemment retrouveée est I’HVG, la fréquence de cette complication dans notre étude est > a

celle observée dans ces séries.

Tableau 22 : Comparaison de la fréquence des complications cardiovasculaires de différentes études
avec notre série.
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Nombre (n) AVC HVG  Calcifications | Péricardite

/ /
Suisse (1995-2006)
Alfred, EU (1995) 1000 19 / / [
Collado S 265 / 23.8 7.5 [
Esapgne(2008)
Souli, Tunisie(1999- 52 / 49 / /
2004)

MAR Study 2000 1710 2.0 / / /
Bah, Conakry (2002 89 / / / 135

Notre étude 75 13 49.3 4 8

A fin de savoir si les insuffisants rénaux de 1’'unité d’hémodialyse de I’EHS TOT Blida
constituent un groupe a risque d’atteinte cardio-vasculaire, et afin de connaitre les
caractéristiques que présentent ces atteintes cardiaques, nous avons étudié les complications

cardiovasculaires suivantes :

1/ HVG:

L’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) est un facteur prédictif de mortalité chez les
hémodialysés. Elle occupe une proportion tres élevée parmi les complications

cardiovasculaires. (87) Elle est retrouvée chez 70 a 80% des patients hémodialysés (88).

Dans 1’¢tude Collado S, Espagne 2008 le pourcentage de 'HVG était de 23.8%,
Cependant dans notre étude, 1’échocardiographie réalisée chez 75 patients a montré une

hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) chez 37 cas (49.33%).

Elle concerne 15 hommes et 22 femmes (sexe ratio = 0.7 H/F).

L’age de ces patients se situe entre 13 et 90 ans avec une moyenne d’age de 49.8.

On a trouvé 15 malades avec une ancienneté supérieure a 10 ans, cependant 22 ont une
ancienneté de dialyse inferieure a 10 ans. La moyenne de 1’ancienneté de la dialyse est de
10.02.
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78% de ces patients ont ’HTA comme 1’antécédent le plus dominant.

La néphropathie hypertensive est 1’étiologie la plus fréquente avec un pourcentage de 45%.

2/ Valvulopathie :

Les valvulopathies (incluant les maladies mitrales, aortiques et tricuspidiennes) sont

objectivées dans 80% des cas dans la série de Foley. (89)

Dans notre étude 1’échocardiographie a montré que 39 patients (52%) ont des

valvulopathies, il s’agit de :

» Une insuffisance mitrale chez 34 patients (45,33%)
» Une insuffisance tricuspide chez 30 patients (40%).

» L’insuffisance aortique est notée chez 9 patients (12%)

Isolée ou associée a une autre valvulopathie.

54% de ces patients ont ’'HT A comme 1’antécédent le plus dominant.

La néphropathie hypertensive est 1’étiologie la plus fréquente avec un pourcentage de 33%.

3/ Cardiomyopathie :

Le diagnostic des cardiomyopathies repose en pratique beaucoup sur

I’échocardiographie.

Dans notre série, I’échocardiographie a montré que 11 patients (14 ,66%) ont une

cardiomyopathie :

5 patients (6,66%) avec une cardiomyopathie dilatée, elle concerne 3 hommes et 2
femmes avec un sexe ratio de 1.5. L’age de ces patients se situe entre 13 ans et 73 ans avec
une moyenne 40.4 et ’ancienneté de dialyse varie de 8 mois @ 19 ans avec une moyenne de

6.54.

6 patients (8%) avec cardiomyopathie ischémique qui concerne 2 hommes et 4 femmes
avec un sexe ratio de 0.5. L’age de tous les patients est > 50 ans avec une moyenne de 66.16.

L’ancienneté de dialyse varie entre 2 ans et 27 ans avec une moyenne de 11.66.
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64% de ces patients ont ’HTA comme I’antécédent le plus dominant.
La néphropathie indéterminée est 1’étiologie la plus fréquente avec un pourcentage de 37%.

4/ Troubles de rythme :

La prédominance des troubles de rythme chez les hémodialysés est plus élevée que dans

la population générale et est estimée a 11,6% (27).
Les troubles de rythme ont été documentés dans notre étude chez 10 patients (13.3 %).
Elles concernent 3 hommes et 7 femmes (sexe ratio = 0.4 H/F).
L’age de ces patients se situe entre 14 et 65 ans avec une moyenne d’age de 48 ans.

On trouve 6 malades avec une ancienneté supérieure a 10 ans, cependant 4 ont une
ancienneté de dialyse inferieure a 10 ans. La moyenne de 1’ancienneté de la dialyse est de

12.97 ans.
80% de ces patients ont ’'HTA comme 1’antécédent le plus dominant.

La néphropathie indéterminée est I’étiologie la plus fréquente avec un pourcentage de 30%.

5/ IC:
Plus de 50 % des hémodialysés meurent d’une insuffisance cardiaque. (45).

L’échocardiographie réalisée chez 75 patients a montré une insuffisance cardiaque

chez 5 cas (6,33%).
Elle concerne 3 hommes et 1 femme (sexe ratio = 3 H/F).
L’age de ces patients se situe entre 27 et 88 ans avec une moyenne d’age de 60.5 ans.
On trouve 2 malades avec une ancienneté supérieure a 10 ans, cependant 2 ont une

ancienneté de dialyse <10 ans. La moyenne de I’ancienneté de la dialyse est de 10.9 ans.
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50% de ces patients ont ’HTA comme 1’antécédent le plus dominant.

La néphropathie golmérulaire est 1’étiologie la plus fréquente avec un pourcentage de 50%.

6/ Calcifications :

De nombreuses études ont examiné la prévalence des calcifications cardiaques. Cette
prévalence des dépots phosphocalciques vasculaires et myocardiques est trés variable d’une

étude a ’autre.

Dans 1’étude de Collado S, Espagne 2008, la prédominance des calcifications

cardiaques est de 7.5%.

En revanche, notre série a objectivé des calcifications cardiaques chez 3 patients (4%), 2
patients ont une calcification sur la valve mitrale (2,66%) et un seul patient a une calcification

sur la valve aortique (1,33%) et pas de calcifications sur la valve tricuspide.
Il s’agit de 2 hommes et une femme avec un sexe ratio de 2 (H/F).

L’age des 3 patients est > 40 ans avec une moyenne d’age de 58.3. Concernant
I’ancienneté de dialyse : 1 patient a une ancienneté d’un an, alors que les 2 autres patients ont

une ancienneté > 10 ans.

100% de ces patients ont ’'HT A comme I’antécédent le plus dominant.

La néphropathie hypertensive est 1’étiologie la plus fréquente avec un pourcentage de 67%.

71 HTAP:

L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) est associée a une morbi-mortalite élevée

chez I’hémodialysé chronique.

Elle a été objectivée chez 13 patients (17,33%).11 s’agit de 3 hommes et 10 femmes

(sexe ratio = 0,3).
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L’age de ces patients se situe entre 13 et 90 ans avec une moyenne de 50,84 ans.

IIs ont une ancienneté qui varie de 09 mois jusqu’a 27 ans avec une moyenne de 10,65

ans.
70% de ces patients ont ’HTA comme 1’antécédent le plus dominant.

La néphropathie indéterminée est I’étiologie la plus fréquente avec un pourcentage de 46%.

8/ Péricardite :
Dans la série de Bah, Conakry 2002 la prévalence de la péricardite est de 13.5%.
Cependant, dans notre étude elle est retrouvée chez 8% de la population ( 6 cas ).
Elle concerne 2 hommes et 4 femme (sexe ratio = 0.5).
L’age de ces patients se situe entre 29 et 60 ans avec une moyenne d’age de 45.1 ans.

2 malades avec une ancienneté de dialyse supérieure a 10 ans, et 4 ont une ancienneté

inferieure a 10 ans. La moyenne de 1’ancienneté de la dialyse est de 8.3 ans.

50% de ces patients ont ’HTA comme 1’antécédent le plus dominant.

La néphropathie hypertensive est I’étiologie la plus fréquente avec un pourcentage de 50%.
9/ AVC:

Le taux de mortalité par AVC chez les hémodialysés est a peu pres 3 fois plus élevé

(35%) comparant avec les patients non dialyses (31).

Dans la série de Tobias, Suisse 1995-2006, il y’a eu 16% de cas d’AVC. Alfred, EU
1995 : 19% et MAR, Study 2000, 2%. Dans notre série, sa prévalence est de 1.33% de la
population étudiée (lcas). Il s’agit d’une femme agée de 6lans dialysée depuis 7ans,

hypertendue.
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Conclusion :

Nous avons conclu a partir des résultats de notre étude que : 1’age, le sexe, 1’ancienneté
de dialyse, I’HTA, le diabéte sont des facteurs favorisants des complications

cardiovasculaires :
Les patients ages de plus de 50 ans ont tendance a développer ces complications.
Les femmes sont plus touchées que les hommes.
Les patients dialysés depuis plus de 10 ans ont un risque élevé d’avoir des CV.
L’HTA est fortement liée a I’apparition de ces complications.

Nous avons constaté que la prévalence de la pathologie cardiovasculaire dans notre
population d’hémodialysés chronique est tres élevée dont la valvulopathie et ’'HVG sont les

plus dominantes.

Une association de plusieurs complications est retrouvée également chez plusieurs

patients.

Afin d’optimiser la prise en charge et diminuer la prévalence des complications
cardiovasculaires chez les hémodialysés, il serait plus judicieux de rechercher d’autres
facteurs de risque et d’utiliser des membranes de dialyse de haute perméabilité qui permettent

une dialyse plus performante.
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Annexes :

Les complications cardiovasculaires en hémodialyse

NOM :
PRENOM :
AGE :
GROUPAGE SANGUIN :
Antécédents Etiologies Ancienneté Ancienneté Abord Nombre de
de de vasculaire FAV
[’hémodialyse | [’hémodialys
e
Fraction Calcification Autres La maladie Troubles de Insuffisanc
d’éjection s cardiaque | calcifications | coronaire rythme e
cardiaque
(FE)
Valvulopathi | Péricardite Fibrose HVG Cardiomyopathi HTAP
e cardiaque e
AVC IDM Complication Mort
s des FAV cardiaque
subite
Traitement

Annexel : fiche technique.
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