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PREMIERE PARTIE



1

I-INTRODUCTION ET ENONCE DU PROBLEME

Baisse irréversible des fonctions rénales mise en évidence par la mesure

du débit de filtration glomérulaire (DFG) ou à défaut par l'urée sanguine et la

créatininémie, l'insuffisance rénale chronique (IRC) est dans le monde entier

en augmentation constante [ 40 ] , ceci reflétant 1'histoire pathologique des

décennies antérieures, la grande place des pathologies à risque rénal et le

vieillissement des populations.

De par le passé, la pathologie rénale a été reléguée au second plan en

Afrique noire, les problèmes de santé étant dominés par les maladies

infectieuses. De nos jours, bien que la pathologie soit encore dominée par ces

maladies, on assiste en milieu hospitalier à une augmentation des affections

chroniques dont l'IRC. Ainsi, l'IRC est de plus en plus présente dans les

services d'hospitalisation et pose des problèmes de prise en charge.

L'IRC qui est un terme ultime d'évolution de toute néphropathie est

redoutable et reste une cause commune de décès dans la plupart des pays

africains [31 ]. Selon les données hospitalières elle représente 2 à 10% des

admissions et est impliquée dans 4 à 22% des décès [34].

Au Burkina Faso, une fréquence de 2,5% des admissions à l'hôpital a été

notée par LENGANI et collaborateurs dans une étude rétrospective faite au

CHNYO [30].

Les malades atteints d'IRC présentent souvent des manifestations

digestives dont la fréquence augmente avec le degré de gravité de l'IRC.

Celles-ci peuvent être la conséquence de l'évolution naturelle de la maladie,

mais également être dues à certaines thérapeutiques prescrites chez les

insuffisants rénaux chroniques quand ils sont traités par hémodialyse [43 ].
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Elles nécessitent une attention particulière car vont dominer les plaintes

surtout à la phase terminale [34 ]. L'anémie de l'IRC est préoccupante parce

qu'elle amoindrit la qualité de vie, surtout chez les hémodialysés. Les causes

sont multiples dont les saignements digestifs occultes qui sont de diagnostic

difficile d'où l'apport de l'endoscopie.

Les études sur les néphropathies, l'IRC et en particulier sur les

complications viscérales sont peu disponibles en Afrique.

Notre étude se propose de décrire les aspects épidémiologiques,

cliniques et endoscopiques de ces manifestations digestives hautes au cours de

l'IRC dans le service de médecine C du Centre Hospitalier National Yalgado

Ouédraogo (CHNYO).
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11- GENERALITES SUR L'IRC

1- Définition et classifications de l'IRC.

L'insuffisance rénale chronique (IRC) est une baisse irréversible,

habituellement progressive des fonctions du rein mise en évidence par la

mesure du débit de filtration glomérulaire (DFG), de la créatininémie et de

l'urée sanguine.

Les IRC peuvent être classées en plusieurs stades en fonction du DFG par la

clairance de la créatinine, à défaut la créatininémie [34 ]:

- l'IRC débutante ou stade 1: clairance de la créatinine de 1,6 à 1 ml/sec.

ou une créatininémie comprise entre 80 et 150~molll ;

- l'IRC modérée ou stade 2: clairance de la créatinine de 1 à 0,5 ml/sec

ou une créatininémie comprise entre 150 et 300~molll ;

-l'IRC sévère ou stade 3: clairance de la créatinine de 0,5 à 0,25 ml/sec

ou une créatininémie comprise entre 300 et 600~molll ;

-l'IRC évoluée ou stade 4: clairance de la créatinine de 0,25 à 0,15

ml/sec ou une créatininémie comprise entre 600 et 800~molll ;

- l'IRC terminale ou stade 5: clairance de la créatine inférieure à 0,15

ml/sec ou une créatininémie supérieure à 800~molll.

TI existe une autre classification de l'IRC en 3 stades [ 51 ] :

- un stade modéré avec une créatininémie comprise entre 80 et

300J,1molll;

- un stade pré terminal avec une créatininémie comprise entre

300~mol/l et 800;

- un stade terminal avec une créatininémie supérieure à 800~mol Il.
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2- Epidémiologie de l'1Re

2-1 Lafréquence et la répartition dans le monde

L'insuffisance rénale chronique est un problème de santé publique dans

le monde [40].

Les données épidémiologiques sont indifféremment disponibles selon les

régions du monde. Son incidence est variable selon les auteurs et selon les

régions.

Elle est estimée à 100/1.000.000 d'habitants dans les pays en développement

et comparable à celle des pays d'Europe Occidentale 11111.000.000 [40].

En France, l'incidence de l'insuffisance rénale chronique sévère

augmente régulièrement depuis 2 décennies ainsi que dans l'ensemble des

pays industrialisés. En 1995 elle a été estimée à lOO/million d'habitants et la

prévalence à 580/ million d'habitants [14 ].

Aux Etats Unis d'Amérique (USA), après ajustement, l'incidence a été de

253/1.000.000 habitants en 1995. Chez les noirs, cette incidence était de

800/1.000.000 et 185/1.000.000 chez les blancs. Elle est donc quatre fois plus

élevée chez les noirs du fait d'un risque plus élevé d'HTA, de diabète, de

néphropathies glomérulaires [46 ].

En Afrique, les données d'études de population sont pratiquement

inexistantes. Des études en milieu hospitalier en donnent le profil

épidémiologique.

En Côte d'Ivoire une étude réalisée en 1997 [15] notait une incidence de

l'IRC dans le service de médecine interne de 5,8% des patients hospitalisés.
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Au Burkina Faso, une étude rétrospective faite à Ouagadougou par

LENGANI et collaborateurs notaient que l'IRC représentait 2,5% des

admissions au service de médecine C avec une incidence moyenne de 23 cas

par an. [30 ].

Si sur le plan clinique, les signes viscéraux dont digestifs étaient

connus, c'est surtout la recherche des causes de l'anémie occulte et des

saignements digestifs évidents qui a incité à l'endoscopie digestive chez les

insuffisants rénaux chroniques[16 ]. Les manifestations digestives hautes dans

l'IRC ont été étudiées en Europe, aux Etats Unis d'Amérique (USA) et en

Asie.

Les lésions gastroduodénales des patients atteints d'IRC ont été décrites

dès 1934 par JAPFE et LAING [43 ]. TI s'agissait essentiellement

d'ulcérations aiguës et nécrotiques découvertes lors d'examen nécropsique.

Plusieurs études sur ces manifestations digestives hautes ont été faites surtout

par l'endoscopie et elles montraient que leur fréquence était élevée [1,43 ].

En France, REY et collaborateurs ont observé 58,21 % de lésions

endoscopiques, sans corrélations entre l'intensité des lésions digestives et

l'ancienneté de l'IRC [43].

En Inde, KOCHHAR et collaborateurs notaient une fréquence de 74% de

lésions endoscopiques chez les patients IRC connus [27] .

Au Pakistan, une fréquence à 68% de lésions endoscopiques a été rapportée

avec une prédominance chez les patients qui ne sont pas sous hémodialyse par

rapport aux patients sous hémodialyse [1 ].

Aux USA une fréquence de 60°,/0 des manifestations digestives hautes a été

rapportée par DAVID et collaborateurs [14 ].
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2-2 La répartition en fonction du sexe.

La prédominance masculine dans une proportion de 2 hommes pour une

femme est reconnue par beaucoup d'auteurs à raison tels que AHMED [1 ],

NSEKA [36 ] et REY [43 ].

2-3 La répartition en fonction de / 'âge.

Dans les pays tropicaux, l'IRC survient à un âge relativement plus jeune

que dans les pays occidentaux. Plus de la moitié de ces patients avait moins de

45 ans [1,28,36 ].

Dans les pays occidentaux, l'âge de survenue est beaucoup plus avancé. La

moitié des patients atteints par cette pathologie avaient plus de 55 ans [38,40 ].

2-4 La répartition se/on / 'origine ethnique.

Les données américaines de 1995 avaient montré une incidence d'IRC de

800 par million d'habitants chez les noirs contre 185 chez les blancs. Cette

incidence était donc 4 fois plus élevée chez les noirs que chez les blancs [46 ].

En Angleterre, l'incidence des patients traités pour IRC sévère est 3 fois

plus élevée pour les patients d'origine afro-caraïbienne et indienne que chez

les blancs [40 ].
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3- La physiopathologie

3-1 Rappel de la physiologie de la sécrétion gastrique [33 ]

Le suc gastrique joue un rôle modeste dans la digestion, mais l'étude de cette

sécrétion débouche sur différents aspects de la physiologie et de la

physiopathologie.

3-1-1- Les bases structurales

a) Organisation générale de la muqueuse.

La muqueuse responsable de la sécrétion gastrique est constituée d'un

épithélium reposant sur un chorion. L'épithélium muqueux est formé d'une seule

couche de cellules présentant de nombreuses invaginations: les cryptes gastriques,

au fond desquels s'ouvrent des glandes dont la structure varie selon la région de

l'estomac. Les glandes du fundus sécrètent de l'acide chlorhydrique, du facteur

intrinsèque, de la pepsine et du mucus. Les glandes de l'antre sécrètent du mucus et

de la gastrine.

b) Les différentes cellules sécrétrices.

• Les cellules pariétales

Elles sont encore appelées cellules bordantes à cause de leur position un peu

périphérique par rapport à l'axe de la glande. Elles sécrètent de l'acide

chlorhydrique et du facteur intrinsèque. TI existe une très bonne corrélation entre la

«masse cellulaire pariétale» et le débit maximum d'un estomac.
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3-2-7 Le rôle du rein dans l'hématopoïèse.

Le contrôle de l'hématopoïèse est un des éléments de la fonction

endocrine du rein par la sécrétion d'érythropoietine qui est synthétisée au

niveau de l'appareil juxtaglomérulaire. La carence en érythropoïetine est une

des causes de l'anémie dans l'insuffisance rénale chronique.

3-2-8 Les conséquences de l'IRC sur l'hémostase

Au cour de l'IRC, il existe une baisse des fonctions plaquettaires. On assiste

alors à une diminution de l'adhésion, de l'agrégation et de la production de

facteurs ID plaquettaires entraînant une tendance hémorragique fréquente.

3-2-9 Le Système Rénine Angiotensine Aldostérone (SRAA)

La rénine est une enzyme sécrétée par l'appareil juxtaglomérulaire

sous l'influence de trois stimuli :

- la pression de perfusion rénale,

-la teneur en sodium de l'urine tubulaire au niveau de la macula

dansa,

- le système neuro-adrenergique.

La rénine transforme l'angiotensinogène sécrétée par le foie en

angiotensine l, qui est transformée en angiotensine II grâce à l'enzyme de

conversion. L'angiotensine ainsi formée a un double rôle ~ une

vasoconstriction artériolaire intense et une stimulation de la sécrétion de

l'aldostérone qui intervient dans la régulation du sodium.

La vasoconstriction artériolaire intense peut entraîner à son tour une

augmentation de la pression artérielle. Le SRAA est un des mécanismes par

lequel le rein intervient pour contrôler la pression artérielle.
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3-3- La physiopathologie de la sécrétion gastrique au cours de l'1Re.

Au cours de l'IRC on note une modification de la sécrétion gastrique qui

pourrait être en rapport avec les lésions digestives observées. Selon certains

auteurs la fréquence de ces lésions aurait diminué de moitié depuis

l'avènement des anti-sécrétoires [4,32 ] .

L'important est de savoir quelles conséquences l'accumulation de gastrine

dans le sang et surtout au cours d'un repas du fait de l'IRC a sur la réponse

sécrétoire d'acide gastrique. Car ce phénomène est quotidien chez ces malades

et peut éventuellement entraîner des lésions au niveau du tube digestif.

Les altérations de la sécrétion de pepsine et des glycoprotéines

gastriques dans l'IRC ne sont pas totalement connues. Les pepsines activées

en présence d'acide vont éroder le bouclier muqueux protecteur [10 ].

3-3-1 Les modifications de la sécrétion acide.

TI n'y a pas encore de réponse claire à ce problème. La sécrétion

gastrique acide peut en effet être modifiée par un certain nombre de facteurs

négatifs qui la réduisent et par d'autres au contraire qui peuvent l'accroître ou

la maintenir normale.

• La sécrétion acide gastrique peut être réduite au cours de l'IRC par [28 ]:

- une diminution de la masse cellulaire pariétale qui aura pour

conséquence, une réduction de la sécrétion acide à l'état basal et sous

stimulation, parfois une achlorhydrie ~

- une moindre sensibilité des cellules pariétales aux stimulations

endogènes notamment à la gastrine~
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- l'augmentation des taux sériques de ces facteurs inhibiteurs

gastriques du fait de l'altération de la fonction catabolique du cortex rénal sur

les peptides digestifs (entéroglucagon, polypeptides pancréatiques humains,

sécrétine, gastric inhibitory polypeptide) ;

-L'altération de la pennéabilité de la muqueuse gastrique dans le

sens lumière-muqueuse, ce qui favorise la rétro diffusion des ions H+.

Chez ces malades, il est possible que la sécrétion d'ions H+ soit en partie

neutralisée, à l'intérieur de l'estomac, par l'ammoniac résultant d'une

dégradation de l'urée [32 J.
• Mais la sécrétion acide gastrique n'est pas toujours abaissée en cas d'IRC.

• Les résultats de nombreux travaux ont d'autre part montré une

augmentation de la sécrétion gastrique [47,51 ].

Contrairement au sujet nonnal chez lequel, l'alimentation constitue le

stimulus principal de la sécrétion gastrique acide, chez l'insuffisant rénal

chronique, la gastrine y joue un rôle essentiel et c'est elle qui sera

principalement concernée lors de l'altération de la fonction rénale [32 J.
Le rein est le siège du métabolisme de la gastrine qui est le principal stimulant

de la sécrétion gastrique acide.

Mais l'hyper gastrinémie habituellement présente en cas d'IRC, peut

compenser quand elle est importante les éléments qui tendraient à réduire la

sécrétion acide en la maintenant nonnale voire en l'accroissant notamment

lors des stimulations alimentaires. En effet la gastrine associe à son rôle de

stimulant sécrétoire, l'effet trophique sur la muqueuse gastrique et duodénale

notamment sur les cellules pariétales dont elle contrôle le renouvellement.

Mais la gastrine n'est probablement pas la seule honnone digestive en

cause et il a été rapporté également des augmentations du vaso-intestinale

polypeptide (VIP), du gastric inhibitory polypeptide (GIP), de



19

l'entéroglucagon et de la motiline chez les insuffisants rénaux chroniques. Ces

polypeptides pourraient favoriser une hyperacidité gastrique.

C'est probablement l'augmentation de plusieurs polypeptides hormonaux qui

pourrait être la cause des lésions muqueuses gastriques et duodénales en

favorisant une hyperacidité gastrique.

3-3-2 les modifications de la sécrétion de gastrine [32 ].

Chez plus de 50% des IRC, il existe une hyper gastrinémie dans les

conditions basales et surtout après stimulation par le repas.

Plusieurs mécanismes sont susceptibles d'expliquer en partie cette hyper

gastrinémie :

-l'accumulation de gastrine dans le sang notamment lors de

l'alimentation~

-la réduction de la sécrétion acide gastrique avec abolition du

mécanisme de rétroaction pH dépendant~

- des modifications de la synthèse hormonale au niveau des cellules

G avec réponse gastrinique plus élevée que chez le sujet normal.

- enfin une perturbation des mécanismes locaux luminaux

d'excitation de la production de gastrine secondaire à une accumulation intra­

gastrique d'amines aliphatiques volatiles (produit du métabolisme des acides

aminés notés au cours d'IRC) ou la présence d'une infection par

1'Hélicobacter Pylori.

TI est hautement probable, en fait que tous ces mécanismes discutés participent

plus ou moins à l'hyper gastrinémie de l'IRC.

L'hyper gastrinémie et l'hyperacidité gastrique vont rompre l'équilibre

entre les facteurs d'agression et les mécanismes de défense de la muqueuse.

Ce déséquilibre va entraîner une destruction du bouclier muqueux protecteur
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aboutissant à des lésions soit inflammatoires, soit ulcéreuses au niveau du

tractus digestif [10,32 ].

3-3 La toxicité uréique et ses conséquences sur la muqueuse digestive [1 0 ].

La première toxine urémique identifiée fut l'urée. On lui attribue certains

symptômes de l'intoxication urémique. L'urée est une petite molécule facile à

doser, et elle constitue avec les guanidines, le monoxyde d'azote (NO), les

purines, la parathormone, le sulfate d'indoxide, les toxines urémiques connues

qui interfèrent sur la sécrétion gastrique.

Des études ont été conduites chez l'IRe dialysé contre un bain contenant

2,40g à 4g d'urée par litre et ont constaté qu'à partir d'une concentration

d'urée de 3,60g/l apparaissent certains des symptômes urémiques comme les

troubles de la conscience et surtout des troubles digestifs : nausées,

vomissements, diarrhées hémorragiques. TI apparaît donc que l'urée à des

concentrations élevées peut se comporter comme une toxine mais qui en

dehors des troubles digestifs et d'une tendance hémorragique n'entraîne guère

d'autres symptômes.

Des lésions buccales s'observent parfois, il s'agit de stomatites avec des

ulcérations douloureuses et des parotidites déclenchées par l'augmentation de

la concentration uréique dans les secrétions salivaires [54 ].

Au niveau oesophagien, on peut observer des lésions hémorragiques focales

qui seraient favorisées par la diffusion de l'urée plasmatique convertie in situ

par l'uréase en ammonium. Les quantités d'ammonium élaborées dans

l'intestin sont proportionnelles à la rétention d'urée. Elles pourraient entraîner

une diminution de la sécrétion gastrique de protons et favoriser la survenue de

lésions inflammatoires digestives [10 ].



21

Pour le clinicien, l'odeur ammoniacale de l'haleine de l'urémie grave

est un fait d'observation courante et qui accompagne les troubles digestifs et

les troubles du goût des aliments qui participent à la perte de l'appétit et à la

dénutrition [10]. L'odeur ammoniacale de l'haleine reflète une azotémie très

élevée.

La toxicité urémique comporte de multiples désordres cliniques,

biologiques et pharmacologiques plus ou moins proportionnels à la réduction

du débit de filtration glomérulaire.

4-Les manifestations cliniques et para cliniques de l'1Re

Elles dépendent du stade de l'IRC en fréquence et en gravité.

4-1 Les manifestations cliniques

4-1-1 Les circonstances de découverte

TI y a deux circonstances principales dans le diagnostic de l'IRC :

- soit on assiste à la dégradation de la fonction rénale chez un sujet

porteur d'une néphropathie chronique ou d'une maladie générale.

L'insuffisance rénale se manifestera par une diminution du DFG, une

augmentation progressive de l'urée et de la créatininémie.

- soit une découverte inopinée au cours d'un bilan systématique ou chez

un sujet qui présente quelques signes non spécifiques : asthénie,

anémie, troubles digestifs.
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4-1-2 Les signes cliniques de IRC aux stades pré tenninal et tenninal

sont:

- l'asthénie matinale,

- les troubles digestifs : nausées, vomissements, anorexie, hoquet,

constipation, parfois diarrhée,

-l'anémie de gravité variable et pouvant être une indication de

l'enquête endoscopique (anémie occulte),

- l'oligurie ou oligo-anurie

-le prurit.

4-1-3 Les manifestations viscérales.

Elles sont fréquentes et multiviscérales. Elles sont la traduction des

complications viscérales de l'IRC au stade tenninal :

- au niveau digestif: des troubles digestifs de plus en plus

fréquents au fur et à mesure que progresse l'insuffisance rénale. En dehors des

signes fonctionnels cités plus haut d'autres peuvent être notés:

.des stomatites et des gingivorragies ;

.des modifications de la muqueuse linguale peuvent produire un

goût métallique dans la bouche ;

.des lésions hémorragiques focales: les gingivorragies.

Le reflux gastro-oesophagien (RGO) est très fréquent surtout chez les

dialysés; Les hémorragies digestives peuvent se rencontrer.

- au niveau cardiovasculaire : HTA, péricardite, œdème aigu du

poumon,

- au niveau neuromusculaire : convulsions, troubles de la

conscience voire un coma, et des neuropathies.
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- au niveau cutané: le prurit, exposant aux lésions de grattage,

1'hyper pigmentation.

Le diagnostic positif est orienté par les signes cliniques et confinné par la

mise en évidence de la diminution du débit de filtration glomérulaire (mesuré

par la clairance de la créatinine) à défaut l'augmentation de l'urée et de la

créatininémie.

4-2- Les manifestations para-cliniques

4-2-1- Les explorations fonctionnelles

-Les examens de première intention

La clairance de la créatinine: La fonction rénale est mieux évaluée par

la mesure du DFG.Elle est faite par la méthode de clairance, l'inuline étant le

marqueur de référence. Elle peut être appréciée par la clairance de la

créatinine « corrigée» de Cockcroft et Gault qui est la plus utilisée et la

mieux validée [50 ].

Sa fonnule est la suivante: a x (l40-âge en années) x poids en Kg

créatinine plasmatique en Ilmol/l

Le coefficient «a» est égal à 1,04 chez la femme et 1,25 chez l'homme.

Les valeurs nonnales sont de 130 ± 30ml /mn chez 1'homme et 110 ±

20mlO/mn chez la femme.

Unité = ml/mn ou ml/sec.

Une valeur inférieure à 80ml /mn correspond à une insuffisance rénale.

La créatininémie : elle renseigne sur la valeur de la fonction rénale. La

mesure du taux de créatinine plasmatique représente une méthode suffisante



24

pour le praticien. Sa valeur normale est de 55 à 110llmolll (6 à l3mgll). Dans

l'IRC la créatininémie est élevée.

L'urée sanguine: elle est élevée dans l'IRC et sa valeur normale est de

3,7 à 7,5mmolll.

L'ionogramme sanguin: dans l'IRC on note généralement des troubles

hydro-électrolytique. L 'hyperphosphorémie, l 'hyponatrémie, l'acidose

métabolique, l'hypocalcémie sont fréquentes. L'hyperkaliémie est également

observée.

L'hémogramme permettra de confirmer l'anémie qui au cours de l'IRC

est normochrome normocytaire et aregénérative [39 ].

-Les autres examens:

· la protéinurie de 24 heures ;

· l'examen cytobactériologique des urines;

· le compte d'Addis.

4-2-2 L'imagerie

- L'échographie rénale permettra de confirmer le caractère chronique de

l'insuffisance rénale en montrant des reins atrophiques avec une perte de la

différenciation corticomédullaire. Elle pourra également identifier une cause

urologique.

- La radiographie osseuse recherchera une ostéo dystrophie rénale.

4-2-3 L'endoscopie digestive haute.

Elle n'est pas systématique dans l'IRC, mais présente des indications

devant la prédominance des signes digestifs à la phase pré terminale, terminale

et devant l'anémie. Les lésions que l'on peut rencontrer sont [34,51 ] :
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- au niveau oesophagien: des mycoses œsophagiennes, des oesophagites

peptiques, des ulcérations oesophagiennes [34 ].

- au niveau gastrique: des gastropathies érythémateuses, érosives ou

pétéchiales peuvent être notées ainsi que des ulcérations de tous les types. Des

ectasies vasculaires ont été également constatées [34,51 ].

- au niveau duodénal : des duodénites érosives, érythémateuses ou

pétéchiales ainsi que des ulcérations duodénales (principalement bulbaires)

peuvent se voir.

D'autres anomalies non moins importantes sont rencontrées: le reflux gastro­

oesophagien, le reflux biliaire duodéno-gastrique, la hernie hiatale [9 ], la

pâleur de la muqueuse en cas d'anémie sévère, le saignement au contact du

fibroscope en cas de fragilité de la muqueuse avec congestion [34 ].

5- Les néphropathies en cause

L'IRC est le terme ultime d'évolution de toute néphropathie qu'elle soit

primitive ou secondaire.

Les principales causes de l'IRC sont celles [40 ]:

-des glomérulonéphrites chroniques (GNC) ;

-des néphrites interstitielles chroniques (NIC) ;

-des néphropathies vasculaires notamment l'HTA;

- des maladies héréditaires;

-Mais il existe des cas à causes indéterminées.



DEUXIEME PARTIE:

NOTRE ETUDE



1 OBJECTIFS
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1 - Les objectifs de l'étude

1-/ 'objectif général.

Décrire les principales manifestations digestives, cliniques et endoscopiques

hautes chez les IRC sévères hospitalisés dans le service de médecine C du

Centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo (CHNYO).

2-Les objectifs spécifiques

- Décrire les aspects épidémiologiques et cliniques des principales

manifestations digestives hautes au cours de l'IRC.

- Identifier les principales lésions endoscopiques hautes au cours de

l'IRC.

- Comparer les lésions endoscopiques chez les patients en IRC sévère à

celles des patients sans IRC.
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II - La méthodologie de l'étude

1- Le cadre de l'étude

1-1 Présentation générale du Centre Hospitalier National Yalgado

Ouédraogo (CHNYO).

il est l'un des deux Centres Hospitaliers Nationaux (CRN) de référence du

pays. Situé à Ouagadougou au cœur du plateau central, cet hôpital accueille

les malades de la ville de Ouagadougou et ceux qui sont évacués des autres

formations sanitaires principalement celles des régions de l'Est, du Nord, du

centre Sud et du plateau Central. Le CRNYO comprend plusieurs services:

-les services de médecine et de spécialités médicales dont la gastro­

entérologie, la médecine C, la cardiologie, les maladies infectieuses, la

pneumo-phtisiologie, la dermatologie, la psychiatrie, la pédiatrie, les urgences

médicales;

- le service de gynécologie et d'obstétrique ;

- le service d'anesthésie- réanimation ;

- les services de chirurgie et de spécialités chirurgicales : la

traumatologie, la chirurgie générale et digestive, les urgences chirurgicales,

l'urologie, l'ophtalmologie, l'oto-rhino-laryngologie, l'odontostomatologie, la

neurochirurgie.

- une unité d'hémodialyse;

- le service de radiologie et d'imagerie médicale;

- les services du laboratoire: la biochimie, la bactériologie,

l'anatomopathologie, l'hématologie,

- la banque de sang ;
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- la phannacie ;

-les services administratifs et annexes.

Notre étude a eu lieu dans le service de médecine C et dans l'unité

d'endoscopie digestive du service de gastro-entérologie.

1-2 Le service de médecine C

Ce service prend en charge les malades atteints de pathologies

neurologiques, endocriniennes, néphrologiques et hématologiques. TI reçoit

les patients des deux sexes âgés de plus de 15 ans. Sa capacité d'accueil est

de 29 lits.

Le fonctionnement de ce service est assuré par 7 médecins: 2 spécialistes

en médecine interne, un néphrologue, un neurologue, un hématologue, et 2

médecins généralistes; Il infirmiers; 2 garçons de salle et 2 filles de salle.

1-3 L'unité d'endoscopie digestive du service de gastro-entérologie

Elle est située dans le service de gastro-entérologie et son fonctionnement

est assuré par 4 médecins gastro-entérologues et 3 infirmières.

Cette unité d'endoscopie dispose actuellement d'un appareil d'endoscopie

digestive haute fonctionnel de type FUJINON FG 100.

L'examen d'endoscopie digestive haute se fait chez le patient à jeun soit

sous anesthésie oro-pharyngée, soit sans prémédication particulière.

La fibroscopie digestive haute a été pratiquée au cours des séances

d'endoscopie habituelles avec la méthode classique de décontamination

désinfection entre deux malades assurée par une solution de glutaraldéhyde.

En plus de la fibroscopie digestive haute on y pratique également

l'endoscopie digestive basse.
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2- Matériel et méthodes

2-1 le type d'étude

TI s'agit d'une étude prospective transversale en un seul passage menée

d'octobre 2000 à septembre 2001.

2-2-Les critères d'inclusion

- Ont été inclus dans cette étude, les patients hospitalisés dans le service

de médecine C pour IRC sévère confirmée biologiquement et qui ont bénéficié

d'une endoscopie digestive haute.

- Les malades dont l'état général autorisait une endoscopie digestive:

malades conscients, absence d'état de choc hémodynamique;

- Les patients qui ont donné leur consentement éclairé.

2-3- critères d'exclusion

Ont été exclus de notre étude, les patients en IRC sévère sous hémodialyse.

NB En vue de pouvoir comparer les patients en IRC avec des patients sans

IRC, des patients ayant fait l'endoscopie digestive haute au cours de la période

de notre étude et à fonction rénale normale ont été recensés et groupés. Dans

ce groupe de patients, nous avons pris en compte l'âge, le sexe, la profession,

les indications et les résultats de la fibroscopie digestive haute.
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2-4-Définitions opérationnel/es

2-4-1- L'IRe

L'insuffisance rénale chronique a été définie par une créatininémie

supérieure à 120 ~mol/l et/ou une urée sanguine supérieure à 8mmol/l

associées à:

-un début apparent des signes cliniques (oedèmes, asthénie, anorexie)

remontant à trois mois au moins;

-une anémie clinique et biologique;

-une hypocalcémie;

-des petits reins et/ou une perte de la différentiation corticomédullaire à

l'échographie.

Elle est dite sévère lorsque la créatininémie est supérieure à 300~mol/l.

2-4-2- Les manifestations digestives hautes

- Elles sont constituées par l'ensemble des signes cliniques et endoscopiques

en rapport avec l'œsophage, l'estomac, et le duodénum.

- Les lésions endoscopiques hautes sont constituées par l'ensemble de toutes

les anomalies rencontrées à la fibroscopie digestive et siégeant au niveau

oesophagien, gastrique et/ou duodénal.

2-4-3-L'HTA

Elle est définie selon l'Organisation mondiale de la santé (OMS) par une

pression artérielle systolique supérieure ou égale à 140mm/Hg et/ou une

pression artérielle diastolique supérieure à 90 mm/Hg.
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2-4-4 L'anémie [47 ]

L'anémie a été définie par un taux d'hémoglobine inférieur à 11g/d1. Elle a

été classée en :

- anémie modérée, lorsque le taux d'Rb < 11g/dl et >7,5g/dl ;

- anémie sévère, lorsque le taux d'Rb ~ 7,5g/dl ;

- anémie décompensée lorsque le taux d'Rb ~ 7,5g/dl et associés à des

signes de décompensation cardiaque.

2-4-5 Les troubles électrolytiques

-l'hyponatrémie a été définie pour une natrémie inférieure à 135mmol/l ;

-l'hypocalcémie a été définie pour une calcémie inférieure à 2,lmmol/l ;

-l'hypokaliémie a été définie pour une kaliémie inférieure à 3,5mmol/l ;

-l'hyperkaliémie a été définie pour une kaliémie supérieure à 5,5mmol/l.

2-5 la collecte des données

Une fiche de recueil des données a été établie à cet effet (cf annexe ). Les

données ont été collectées à l'admission ou au cours de l'hospitalisation et

comprenaient:

-l'identité, l'âge, le sexe et les conditions socio-économiques du

patient;

- Les signes généraux, fonctionnels, digestifs et les antécédents du

patient;

- Les données de l'examen physique;
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- les résultats des examens para-cliniques.

Pour tout patient inclus dans notre étude, il a été effectué : une urée

sanguine, une créatininémie, un taux d'hémoglobine, les résultats de

l'ionogramme sanguin complet et de l'endoscopie digestive haute.

L'examen cytobactériologique des urines (ECBU), la protéinurie des

24 heures, le compte d'Addis, n'ont pas été disponibles chez tous les patients.

La sérologie vrn a été demandée chez les patients présentant des signes

cliniques évocateurs de cette infection.

- le traitement en cours

- enfin le diagnostic du type de néphropathie ou de la pathologie

causale.

Nos critères de définitions des néphropathies en cause ont été les

suivants:

• Les glomérulonéphrites chroniques (GNC) ont été retenues devant une

protéinurie supérieure à 1g /24h, une hématurie, de petits reins échographiques

chez des patients sans antécédents connus d'hypertension artérielle.

• Les néphrites interstitielles chroniques (NIC) ont été retenues devant une

uropathie, une infection urinaire récidivante, une protéinurie inférieure à

1g/24h, des reins à contours irréguliers et asymétriques, atrophiques à

l'échographie, une hydronéphrose, une tumeur obstructive, une goutte, ou une

lithiase rénale.

• Les néphropathies vasculaires dont l'HTA ont été incriminées chez les

sujets à antécédents connus d'HTA associés ou non à une protéinurie

modérée.
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• Les maladies héréditaires.

• Un groupe indéterminé a été retenu pour les patients ne pouvant être

classés dans aucun des groupes de néphropathies sus citées.

2-6 -Analyses statistiques

Les données ont été saisies et analysées sur un micro ordinateur à l'aide

du logiciel EPI INFü version 6.04.

Ces données ont été comparées à celles des patients sans IRC dont la

fibroscopie à été faite au cours des mêmes séances.

Le Khi carré a été utilisé pour la comparaison.



III RESULTATS
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111- LES RESULTATS

1- Les résultats globaux

l-l-Les aspects épidémiologiques

Au cours de la période d'étude, 712 patients ont été hospitalisés dans

le service de médecine C dont 93 en IRC sévère soit 13,1 % des hospitalisés.

Cinquante-neuf patients en IRC sévère soit 8,3 % des hospitalisés et ayant

bénéficié d'une endoscopie digestive haute ont été inclus dans notre étude.

1-1-1 La répartition selon l'âge et le sexe.

Sur les 59 patients concernés par notre étude, 42 étaient de sexe

masculin et 17 de sexe féminin soit respectivement 71,2% et 28,8%. Le sex

ratio était de 2,5 en faveur des hommes. L'âge moyen de ces patients était

de 42 ± 14 ans, avec des extrêmes de 19 et 72 ans. La répartition en fonction

de l'âge et du sexe figure au tableau 1.
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Tableau 1 : Répartition des patients en fonction de l'âge et du sexe.

Tranche SEXE Nombre Fréquences
d'âges Féminin Masculin

15-20 0 1 1 1,7 %

21-30 4 12 16 27,10/0

31-40 4 9 13 22,1%

41-50 5 7 12 20,3%

51-60 2 9 Il 18,6%

61-70 1 3 4 6,8%

>70 1 1 2 3,40/0

TOTAL 17 42 59 1000/0

1-1-2 Répartition selon la profession

Des groupes professionnels ont été détenninés ( salariés, ménagères,

cultivateurs! éleveurs, des retraités). La répartition des patients en

fonction de ces groupes figure au tableau II.
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Tableau TI : Répartition des patients selon la profession.

Professions Nombre Fréquences

Salariés 12 20,3%

Ménagères 13 22,1%

Cultivateurs/Eleveurs 12 20,3%

Professions libérales 12 20,3%

Retraités 4 6,8%

Elèves/ Etudiants 3 5,1%

Sans emploi 3 5,1%

Total 59 1000/0

1-2- Les antécédents.

1-2-1 Les antécédents à risque rénal

- Une néphrectomie unilatérale a été notée dans 3 cas soit 5,1 % des patients.

- Une néphropathie a été notée dans 10 cas soit 16,9% des patients, répartis

comme suit: un syndrome néphrotique (3 cas), une infection urinaire à

répétition (7 cas).

- Une insuffisance rénale aiguë (IRA) a été notée comme antécédent dans 7

cas soit Il,9% des patients.

- Une HTA a été notée dans 16 cas dont 7 étaient suivis régulièrement soit

27,1 %.
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La recherche de protéinurie dans les antécédents n'a pas été notée.

1-2-2 Les antécédents digestifs

Comme antécédents digestifs, des douleurs épigastriques ont été signalées

dans 37 cas soit 62,7% des patients et 12 cas de RGO soit 20,3% des patients.

Nous n'avons noté aucun antécédent d'ulcère chez les patients.

1-2-3 Les autres antécédents

Ces antécédents étaient la goutte (l cas), le diabète (2 cas) et une orchi­

épididymite.

1-3 les aspects cliniques

1-3-1 Les signes généraux et extra digestifs

Les signes généraux de l'IRC ont été rencontrés ainsi que d'autres signes

généraux. Les signes d'IRC observés ont été:

- une altération de l'état général dans un cas, contre 48 patients en assez

bon état général. Les 1°autres patients étaient en bon état somatique.

-l'asthénie chez 18 patients (30,50/0 des cas) ;

- l'anémie clinique chez 36 patients soit 61 % des cas;

- une bouffissure du visage chez 7 patients soit Il,9% des cas ;

- des oedèmes des membres inférieurs chez 18 patients soit 30,5% des cas

- vingt-quatre (24) patients soit 40,7% avaient une oligurie contre 35 avec

une diurèse conservée (59,3%),

- sept (7) cas d'épistaxis soit Il,9%, un cas de prurit et 2 cas de givre

d'urée soit chez 3,4% des patients.

les autres signes ont été :
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- une fièvre chez 6 patients soit 10,2% des cas;

- une hypertension artérielle observée chez 36 patients soit 61 %.

1-3-2 Les signes digestifs

Tous les 59 patients ont présenté une symptomatologie digestive. La

répartition des signes digestifs figure au tableau III.

Tableau III : Les principaux signes digestifs.

Nombre Fréquences
Les signes digestifs

Nausées 56 94,9%

Vomissements 50 84,7%

Hoquet 23 39%

Anorexie 52 88,1%

Douleurs épigastriques 4 6,8%

Odynophagie 5 8,5%

Gingivorragie 7 II,9%

Ascite 10 16,9%

Dysphagie 2 3,4%

Hépatomégalie 6 10,2%

Stomatites 18 30,5%
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1-4-Le type de néphropathie en cause

Les 59 patients se répartissaient en 25 cas de GNC (42,4%), 15 cas de
NIC (25,4%), 16 cas d'HTA (27,2%) et 3 cas de causes indéterminées
(5,1%).

La répartition de ces néphropath.ie en causes est présentée à la figure 1.

INDETERMINEE
5,1%

-----,

NIC
25,4%

GNC
42,4%

Figurei: Répartition en fonction des types de néphropathies
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1-5 Les pathologies associées

Différentes pathologies ont été observées chez les malades en IRC sévère.

Ces pathologies sont regroupées dans le tableau IV. Elles étaient constituées

de cardiopathies (23,7% des patients) telles que l'insuffisance cardiaque (5

cas), la péricardite (4 cas), les valvulopathies (5 cas); de pathologies

pleuropulmonaires (1 cas de pleurésie et 3 cas de pneumopathies à germes

banals) et de l'infection à Vlli (9 cas).

Tableau IV: Répartition des pathologies associées

Nombre Fréquences
Les patholo2:ies associées

Cardiopathies 14 23,7%

Infection Vlli+ 9 15,6%

Pleuropneumopathie 4 6,8%

Cataracte 3 5,1%

Diabète 2 3,4%

Autres 6 10,20/0

Dans« autres» ont été inclues: hernie scrotale (1 cas), tumeur du sein

(1 cas), hémorroïdes (1 cas), sinusite (1 cas), goutte (1 cas), pathologie

urologique (1 cas). Le cas de pathologie urologique était une orchi­

épididymite.
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1-6- les signes para-cliniques

1-6-1 la biologie

Le taux de créatininémie variait de 338,8J!mollL à 3179 avec une

moyenne de 1359,4 ±781,5 J!moill.

Le taux d'urée sanguine variait de 17,lmmollL à 90,4 avec une

moyenne de 37±16,4 mmoill.

La créatininémie et l'urée sanguine nous ont permis de classer les patients en

3 stades. C'est ainsi que nous avons noté 42 patients soit 71,2% au stade 5 qui

correspond au stade terminal. Cette répartition figure au tableau V.

L'ionogramme sanguin a été disponible chez tous les patients et les

résultats ont été les suivants:

- 55 patients soit 93,2% avaient une natrémie normale et 4 patients soit

6,8% en hyponatrémie ;

- 35 patients soit 59,3% avaient une kaliémie normale, 20 patients soit

33,9% avaient une hyperkaliémie et 4 en hypokaliémie ;

- 53 patients soit 89,80/0 avaient une hypocalcémie et 6 patients soit 10,2

0/0 une calcémie normale;

- 49 patients soit 83,1 % avaient une acidose métabolique.

La numération formule sanguine (NFS) était disponible chez tous les

patients et nous a permis de classer l'anémie selon le degré de gravité :

-l'anémie modérée était retrouvée chez 27 patients soit 45,80/0 ;

- elle était sévère chez 28 patients soit 47,4% ;

- et sévère décompensée chez 2 patients soit 3,4%.
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Tableau V : Répartition des patients selon le stade de l'IRC.

Stade de Créatininémie Urée Nombre Fréquences
l'IRC

Stade 3 ~ 300 et<600 ~16et<25 8 13,6%

Stade 4 ~ 600 et <800 ~ 25 et <35 9 15,2%

Stade 5 ~800 Ilmol / L ~35 mmol/L 42 71,2%

TOTAL 59 1000/0

Une autre classification peut être donnée en considérant d'une

part les patients au stade terminal ( créatininémie > 800 J,lmol/l ) et

d'autre part ceux qui ne sont pas au stade terminal (créatininémie < 800

J,lmol/l). Cette classification permet de noter que 17 patients soit 28,8°,10

étaient au stade pré terminal et 42 patients soit 71,2 % au stade terminal.

1-6-2 L'échographie rénale.

L'échographie du rein a été faite chez 45 patients et montrait des

petits reins avec une perte de la différenciation corticomédullaire.

Les 14 autres patients n'ont pas eu d'échographie rénale par manque de

moyens financiers.

1-7 Les aspects thérapeutiques

En dehors des mesures hygièno-diététiques, le traitement était

composé principalement de diurétiques, d'anti-hypertenseurs,

d'antiémétiques, et de traitement supplétif.
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Par ailleurs, 21 patients soit 35,60/0 ont été transfusés à partir d'lUl taux

d'hémoglobine inférieur ou égal à 6g/ dl. Le tableau VI nous présente le

traitement administré.

Tableau VI : Récapitulatif du traitement administré.

Nombre de Fréquences
Traitement administré patients traités

Diurétiques 55 93,2%

Antihypertenseurs 36 61%

Antiémétiques 35 59,3%

Calcium 53 89,8%

Bicarbonates 10 16,9%

Fer 22 37,3%

Acide folique 11 18,6%

Transfusion 21 35,6%

Insuline 2 3,4°,/0

Antiulcéreux 14 23,7%

Autres 48 81,4%
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Le traitement supplétif était composé essentiellement de calcium (53 cas)

en cas d' hypocalcémie, de potassium (4 cas) en cas d'hypokaliémie, de

bicarbonate en cas d'acidose métabolique (10 cas).

Dans « autres» ont été classés les tonicardiaques (5 cas), les antibiotiques

(10 cas), les anti-parasitaires (7 cas), les corticoïdes (2 cas), les antalgiques (10

cas), les tranquillisants (3 cas), et les anti-inflammatoires (11 cas).

Des régulateurs du transit ont été utilisés dans 6 cas et étaient constitués

d'anti-diarrhéiques (3 cas) et de laxatifs (3 cas).

1-8 Les aspects endoscopiques.

1-8-1 Les différentes lésions rencontrées à l'endoscopie.

L'endoscopie a été réalisée chez les 59 patients. Des lésions ont été

trouvées chez 43 patients, soit 72,9% de ces patients. Elle était normale chez

16 patients soit 27,1 % des patients.

Nous avons observé des anomalies anatomiques à type de hernie hiatale

chez 15 patients soit 25,4%. Les lésions se répartissaient comme indiqué au

tableau VII.
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Tableau VIT: Les lésions endoscopiques rencontrées chez les 59 patients.

Lésions endoscopiques Nombre de Fréquences
patients

Lésions oesophagiennes 18 23,4%

Mycoses oesophagiennes 12 15,6%

Oesophagites peptiques 4 5,2%

Autres lésions oesophagiennes * 2 2,5%

Lésions gastriques 40 51,9%

Gastropathies érythémateuses 8 10,4%

Gastropatbies pétéchiales 6 7,8%

Gastropathies érosives 10 12,9%

Ectasies vasculaires 7 9,1%

Ulcère gastrique 1 1,3%

Autres lésions gastriques ** 8 10,4%

Lésions duodénales 19 24,70/0

Duodénites érythémateuses 4 5,2%

Duodénites érosives 5 6,5%

illcères duodénaux 5 6,5%

Autres lésions duodénales *** 5 6,5%

TOTAL des lésions 77
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* Les« autres lésions oesophagiennes» ont été constituées des lésions à type

de zones congestives fragiles au contact (2 cas).

** Les « autres lésions gastriques» étaient composées de reflux gastro­

oesophagien (2 cas), des polypes gastriques (2 cas) et des fragilités de la

muqueuse gastrique (2 cas), des lésions aphtoïdes pré pyloriques (1 cas).

***Les « autres lésions duodénales» étaient représentées par des reflux

biliaires duodéno-gastriques (2 cas), des bulbites (3 cas).

La répartition des patients en fonction du nombre de lésions figure dans le

tableau VIII. Chez 19 patients plusieurs lésions ont été associées.

Tableau Vill: Répartition des 43 patients selon le nombre de lésions

Nombre de lésions Nombre Fréquences
de patients

1 lésion 24 55,8%

2 lésions 12 27,9%

3 lésions 6 14%

4 lésions 1 2,3%

TOTAL 43 100%



50

1-8-2 La répartition des lésions endoscopiques selon la localisation

Nous avons noté au total 77 lésions endoscopiques réparties comme

suit:

- dix-huit (18) lésions oesophagiennes soit 23,4% des lésions

endoscopiques. Dans ce groupe nous avons 4 oesophagites peptiques dont 2

sont classées au stade l, une au stade II, et une au stade ill. Ces lésions

oesophagiennes ont été rencontrées chez 30,5% des patients.

- quarante (40) lésions gastriques soit 51,9% des lésions endoscopiques.

Dans ce groupe nous avons 8 gastropathies érythémateuses dont 4 siégent au

niveau de l'antre, une au niveau de la grosse tubérosité, et 3 sont étendues à

tout l'estomac. Un cas d'ulcère gastrique a été noté. Ces lésions gastriques

sont rencontrées chez 67,8% des patients.

- dix-neuf (19) lésions duodénales soit 24,7% des lésions endoscopiques

constituées de 5 ulcères duodénaux, 4 duodénites érythémateuses, 5

duodénites érosives et de 5 autres lésions. Ces lésions duodénales sont

rencontrées chez 19 patients soit 32,2% des patients.

La prévalence de chaque type de lésions endoscopiques dans le groupe

des 59 IRC est donnée par la figure 2.
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Figure 2: Prévalence des principales lésions endoscopiques

Légende: my= mycoses œsophagiennes op= oesophagites peptiques

gt = gastropathies

ug = ulcères gastriques dd= duodénites

ud = ulcères duodénaux ev = ectasies vasculaires

Prév. = Prévalences

NB : La prévalence de ces lésions a été donnée en fonction du nombre de

patients et la présence de plusieurs lésîons chez certains patients fait que le

pourcentage cumulé est supérieur à 1000/0.
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Nous avons effectué 2 biopsies de lésions mais un seul résultat est

parvenu notant des poly-adénomes sessiles de l'antre sur des lésions antrales

évocatrices d'un KAPOSI ou anomalies vasculaires atypiques.

2-Les résultats analytiques

2-1 Les mycoses oesophagiennes

2-1-1 Les aspects épidémiologiques

Elles ont été retrouvées dans 12 cas soit 20,3% des patients. Ceci

représente 15,6% des lésions endoscopiques. Sur ces 12 patients 9 étaient de

sexe masculin et 3 de sexe féminin. L'âge variait entre 24 à 68 ans avec une

moyenne de 46 ±16 ans.

2-1-2 Les aspects cliniques

Nous avons noté que 3 patients sur les 12 présentaient des

odynophagies, un patient présentait des douleurs épigastriques et aucun cas de

dysphagie. Cinq des 9 patients séropositifs sur les 16 patients testés avaient

des mycoses oesophagiennes.

Ces 12 patients ont été classés selon le stade de l'IRC comme suit:

- 4 patients au stade 3 dont 2 Vlli+ (Virus de l'Immunodéficience

Humaine)

- 2 patients au stade 4 dont 1 Vlli+

- 6 patients au stade 5 dont 2 Vlli+
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2-1-3 Les aspects endoscopiques

Les mycoses oesophagiennes se présentaient à l'endoscopie digestive

sous la forme de dépôts blanchâtres en mottes ( 5 cas) ou en bandes (7 cas ).

Un des patients VllI + ayant une mycose oesophagienne avait la forme

de dépôts blanchâtres en mottes et les quatre autres patients avaient des dépôts

blanchâtres en bandes.

2-2-Les oesophagites peptiques

2-2-1 Les aspects épidémiologiques

Elles ont été retrouvées chez 4 de nos patients soit 6,8% des patients.

Elles ont représenté 5,2% des lésions endoscopiques. Sur ces 4 patients 2

étaient de sexe masculin et 2 de sexe féminin. L'âge variait de 19 à 68 avec

une moyenne de 47 ± 12 ans.

2-2-2 Les aspects cliniques

Parmi les 4 patients, un se plaignait de pyrosis, 2 cas d'odynophagie,

aucun cas de régurgitation ni de dysphagie. Tous les 4 patients présentaient

des vomissements. Deux patients avaient des antécédents de RGO.

La hernie hiatale qui est un facteur de risque des oesophagites peptiques a été

observée chez 15 patients dont 3 présentaient effectivement une oesophagite

peptique.

Tous les 4 patients étaient anémiés dont 2 en anémie modérée et 2 en

anémie sévère.

Ces 4 patients ont été classés selon le stade de l'IRC comme suit: 2

patients au stade 3 et 2 au stade 5.
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2-2-3 Les aspects endoscopiques.

Les oesophagites peptiques se présentaient sous fonne de lésions

érythémateuses (2 cas) et érosives (2 cas). Ces oesophagites peptiques ont été

reparties selon la classification de SAVARYet MILLER:

-deux cas au stade 1 qui correspondent à des lésions érythémato­

exsudatives;

-un cas au stade il qui correspond à des lésions érythémato-exsudatives

confiuentes ;

-1 cas au stade III qui correspond à l'endoscopie à une ulcération profonde.

2-3- Les gastropathies

2-3-1 Les aspects épidémiologiques

Les gastropathies ont été retrouvées dans 24 cas soit 40,7% des

patients, ceci représente 31,2% des lésions endoscopiques. Dix-huit patients

étaient de sexe masculin et 6 de sexe féminin. L'âge variait de 25 à 71 ans

avec une moyenne de 44 ± 14 ans.

2-3-2 Les aspects cliniques

Nous avons noté un cas de douleurs épigastriques et 17 patients sur

les 24 avaient des antécédents de douleurs épigastriques, et 12 cas

d'antécédents de RGO. Panni ces 24 patients, 4 étaient en anémie modérée et

20 en anémie sévère.

Les 24 patients ont été classés selon le stade de l'IRC comme suit:

- 5 patients au stade 3 soit 62,5% des patients de ce stade;

- 5 patients au stade 4 soit 55,5% des patients de ce stade;

- 14 patients au stade 5 soit 33°,/0 des patients de ce stade.
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2-3-3 Les aspects endoscopiques

TI s'agissait de muqueuse gastrique érythémateuse (8 cas) siégeant au

niveau d'une zone (4 cas au niveau de l'antre, 1 au niveau de la grosse

tubérosité) ou sur tout l'estomac (3 cas).

Nous avons également observé des lésions érosives (10 cas) irradiant en

rayon de roue (4 cas) ou des piquetés rouges congestifs (7 cas). Parfois ces

lésions sont hémorragiques au contact du fibroscope (4 cas).

2-4-Les ectasies vasculaires

2-4-1 Les aspects épidémiologiques

Les ectasies vasculaires ont été retrouvées chez 8 patients soit 13,6%

des patients. Elles ont représenté 10,4% des lésions endoscopiques. Sur ces 8

patients, 6 étaient de sexe masculin et 2 de sexe féminin. L'âge variait de 24 à

60 ans avec une moyenne de 35 ± 10 ans.

2-4-2 Les aspects cliniques

Tous ces 8 patients étaient anémiés avec un taux d'hémoglobine

inférieur à 7g Il. Les 8 patients ont été classés selon le stade de l'IRe comme

suit:

- un patient au stade 3 soit 12,5% des patients de ce stade;

- un patient au stade 4 soitl1,1% des patients de ce stade;

- six (6) patients au stade 5 soit 14,3% des patients de stade.
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2-4-3 Les aspects endoscopiques

Al'endoscopie digestive ces ectasies vasculaires se présentaient sous la

fonne de petites zones planes congestives.

2-5- Les duodénites

2-5-1 les aspects épidémiologiques

Les duodénites ont été retrouvées chez 9 patients soit 14,8% des

patients, ceci représente Il,3% des lésions endoscopiques. Sept (7) patients

étaient de sexe masculin et 2 de sexe féminin. L'âge variait de 23 à 71 ans

avec une moyenne de 44 ± 14 ans.

2-5-2 Les aspects cliniques

Les antécédents de douleurs épigastriques (4 cas) et de RGO (2 cas)

ont été retrouvés. Les 3 autres patients étaient asymptomatiques. L'anémie

était observée chez 8 patients dont 6 en anémie modérée et 2 en anémie sévère.

Les 9 cas de duodénite ont été classés selon le stade de l'IRe comme suit:

- quatre (4) cas de duodénites au stade 4 soit 44,4% des patients de ce

stade;

- cinq (5) cas de duodénites au stade 5 soit Il,9% de ceux de ce stade.

2-5-3 Les aspects endoscopiques

TI s'agissait de lésions érythémateuses sous forme de rougeur focale (l

cas) ou diffuse (3 cas) et de lésions érosives (5 cas).
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2-6- Les ulcères

2-6-1 Les aspects épidémiologiques

Au total 6 cas ulcères ont été diagnostiqués chez nos patients soit

10,2% des patients. Ils représentaient 7,8% des lésions endoscopiques. Cinq

de ces patients étaient de sexe masculin et 1 de sexe féminin. L'âge variait de

36 à 53 ans avec une moyenne de 44 ± 12 ans. Ces ulcères étaient composés

de 5 ulcères duodénaux évolutifs (8,5 % des patients) et d'un ulcère gastrique

(1,7% des patients).

2-6-2 Les aspects cliniques

Un cas de douleur épigastrique a été noté avec 3 cas de douleurs

abdominales. Au niveau des antécédents, 4 cas de douleurs épigastriques ont

été signalés et aucun cas d'ulcère.

Les 6 cas d'ulcère ont été classés selon le stade de l'IRC comme suit:

- un cas d'ulcère duodénal au stade 3 ;

- un cas d'ulcère duodénal au stade 4 ;

- trois cas d'ulcère duodénal et un cas d'ulcère gastrique au stade 5.

Tous ces ulcéreux avaient une anémie avec un taux d'hémoglobine inférieur

à 8g!d1.

2-6-3 Les aspects endoscopiques

Au niveau gastrique nous avons constaté un seul cas d'ulcère. II

s'agissait d'un ulcère antral pré-pylorique sur gastropathie micro-nodulaire

endoscopiquement compatible avec une infection à Hélicobacter Pylori.
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Au niveau duodénal, il s'agissait d'ulcère bulbaire rond fragile au

contact (3 cas) et d'ulcère ovalaire à fond blanchâtre avec une muqueuse péri

lésionnelle érythémateuse diffuse (2 cas).

2-7- La répartition des différentes lésions endoscopiques selon le stade de

l'1Re

-Au stade 3 : huit patients y ont été classés et nous avons constaté 15 lésions.

Sur ces huit patients, 7 avaient au moins une lésion. Ces lésions étaient

réparties comme suit: 6 lésions oesophagiennes, 7 lésions gastriques et 2

lésions siégeant au niveau duodénal. Ceci représente 1,9 lésions par patient au

stade 3.

-Au stade 4 : neuf patients y ont été classés et nous avons constaté 16

lésions dont 3 oesophagiennes, 7 gastriques, et 6 duodénales. Ceci représente

1,8 lésions par patient au stade 4. Sept de ces 9 patients avaient au moins une

lésion.

-Au stade 5 : quarante deux (42) patients y ont été classés et nous avons

constaté 46 lésions dont 9 oesophagiennes, 26 gastriques et Il duodénales.

Ceci représente 1,1 lésions par patient. Sur ces 42 patients, 28 soit 66,7% des

patients de ce stade avaient au moins une lésion.

Cette répartition est donnée par le tableau IX.
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Tableau IX : Répartition des lésions endoscopiques selon le stade de l'IRe.

Nombre par stade TOTAL par
Les lésions endoscopiques Stade 3 Stade 4 Stade 5 lésions

Lésions oesophagiennes 6 3 10 18

Mycoses oesophagiennes 4 2 6 12

Oesophagites peptiques 2 0 2 4

Autres lésions 0 1 1 2
oesophagiennes
Lésions gastriques 7 7 26 40

Gastropathies 2 1 5 8
érythémateuses

Gastropathies pétéchiales 1 1 4 6

Gastropathies érosives 2 3 5 10

Ulcère gastrique 0 0 1 1

Ectasies vasculaires 1 1 6 8

Autres lésions gastriques 1 1 5 7

Lésions duodénales 2 6 11 19

Duodénites érosives 0 3 2 5

Duodénites 0 1 3 4
érythémateuses

Ulcères duodénaux 1 1 3 5

Autres lésions duodénales 1 1 3 5

Total des lésions par stade 15 16 46 77
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2-8 Les résultats chez les patients sans IR

Au cours de la même période nous avons évalué les lésions

endoscopiques chez des patients n'ayant pas d'insuffisance rénale chronique.

L'endoscopie digestive a été réalisée au cours des mêmes séances chez 147

patients.

Chez ces patients sans IRC, les principales indications de la fibroscopie

digestive ont été les douleurs épigastriques, suivies des dysphagies, de

pyrosis, d'odynophagies, des recherches de varices oesophagiennes,

d 'hématémèses et de méléna.

Les répartitions de ces patients sans IRC selon l'âge et le sexe, en

fonction de la profession, puis selon les indications de la fibroscopie

digestive figurent aux tableaux X, XI, XII.
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Tableau X: Répartition des patients sans IRe en fonction de l'âge et du sexe

Tranche SEXE Nombre Fréquences
d'âges

Masculin Féminin
15-20 8 10 18 12,2%

21-30 14 28 42 28,6%

31-40 12 16 28 19,1%

41-50 15 Il 26 17,7%

51-60 10 8 18 12,2%

61-70 8 4 12 8,2%

71-80 1 2 3 2%

TOTAL 68 79 147 1000/0
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Tableau XI : Répartition des patients sans IRC en fonction de la

profession.

Professions Nombre Fréquences

Cultivateurs!éleveurs 20 13,61%

Ménagères 50 34,,01 %

Salariés 33 22,45%

Retraités 12 8,16%

Elèves/ Etudiants 16 10,88%

Profession libérale 15 10,20%

Sans emploi 1 0,680/0

TOTAL 147 100%
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Tableau XII: Répartition des principales indications de la fibroscopie
digestive haute chez les patients sans IRC.

Les indications de la Nombre de Fréquences
fibroscopie patients

Douleurs épigastriques 6 6 40%

Douleurs abdominales 15 9,1%
chroniques

Hématémèse 7 4,2%

Méléna 3 1,8%

Dysphagie 6 3,6%

Odynophagie 5 3%

Vomissements 9 5,5%

Recherche de varices 18 11%

Pyrosis 9 5,5%

RGO 5 3%

Anémie inexpliquée 4 2,4%

Hoquet persistant 4 2,4%

Régurgitations 5 3%

Dyspepsies 3 1,8%

ATCD d'ulcères 4 2,4%

Eructations 2 1,2%

TOTAL 165 100%

NB :Chez certains patients les indications étaient doubles.
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Les douleurs épigastriques ont été les principales indications dans ce
groupe, elles ont concerné 400/0 des patients sans IRC.

Les lésions endoscopiques que nous avons observées dans le groupe des
patients sans IRC étaient constituées de :

- cinquante-quatre (54) lésions oesophagiennes dont 21 oesophagites
peptiques, et 12 mycoses oesophagiennes

- trente-sept (37) lésions gastriques dont 24 gastropathies et Il ulcères.

- trente-quatre (34) lésions duodénales dont 9 ulcères, 17 duodénites et 8
reflux duodéno-gastriques.

Le tableau Xli donne la répartition de ces lésions endoscopiques chez les
patients sans IRC.
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Tableau XID: Répartition des lésions endoscopiques chez les patients
sans IRe.

Les lésions endoscopiques Nombre Fréquences

Lésions oesophagiennes 54 43,2%

Mycoses oesophagiennes 12 9,6%

Oesophagites peptiques 21 16,8%

Sténoses oesophagiennes 5 4%

Polypes oesophagiennes 3 2,4%

Varices oesophagiennes 7 5,6%

Incontinence cardiale 6 4,8%

Les lésions gastriques 37 29,6%

Gastropathies pétéchiales 7 5,6%

Gastropathies érythémateuses 10 8%

Gastropathies érosives 7 5,6%

Ulcères gastriques 12 9,6%

Polypes gastriques 1 0,8%

Les lésions duodénales 34 27,2%

Duodénites érythémateuses 6 4,8%

Duodénites érosives 2 1,6%

Ulcères duodénaux 9 7,2%

Bulbites 9 7,2%

Reflux biliaires duodéno-gastriques 8 6,4%

125 100%
TOTAL DES LESIONS
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L'endoscopie digestive haute était normale chez 30 patients soit 20,41 %
des patients.

La prévalence des principales lésions endoscopiques des 2 groupes
de patients figure sur le tableau XIV.
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Tableau XIV: Prévalence des principales lésions endoscopiques dans les
2 groupes.

IRC sévère Sans IRC
Lésions endoscopiques

Nombre Prévalences Nombre Prévalences

Mycoses oesophagiennes 12/59 20,3% 12/147 8,2%

Oesophagites peptiques 4/59 6,8% 211147 14,8%
Autres lésions
oesophagiennes 2/59 3,4% 15/147 10,2%

Gastropathies érythémateuses 8/59 13,6°;10 10/147 6,8%

Gastropathies pétéchiales 6/59 10,2% 7/147 4,8%

Gastropathies érosives 10/59 16,9% 7/147 4,8%

Ectasies vasculaires 8/59 13,6% 0/147 0%

Ulcères gastriques 1159 1,7% 111147 7,4%

Autres lésions gastriques 7/59 Il,9% 1/147 0,70/0

Duodénites érythémateuses 4/59 6,80/0 6/147 4%

Duodénites érosives 5/59 8,50/0 2/147 1,4%

Ulcères duodénaux 5/59 8,50/0 10/147 6,8%

Autres lésions duodénales 5/59 8,50/0 17/147 Il,6%

TOTAL des lésions 77 125
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2-9- Etude comparative

Nous avons comparé le groupe de patients en IRC sévère (59) avec celui

des patients sans IRC (147)

2-9-1 Les aspects épidémiologiques

Les patients en IRC sévère étaient en moyenne plus âgés ( âge = 42 ± 14

ans) que les patients sans IRC ( âge = 40 ± 17 ans), mais sans différence

significative.

En fonction du sexe, nous avons observé des répartition inverses. Il y'a

une prédominance masculine chez les IRC sévères ( sex ratio = 2,5 en faveur

des hommes) et une prédominance féminine chez les patients sans IRC (sex

ratio =1,2 en faveur des femmes). La différence observée est significative à

p<0,05.

En ce qui concerne les conditions socioéconomiques, le profil des 2

groupes est similaire.

2-9-2-Comparaison des lésions endoscopiques.

• Les mycoses oesophagiennes

Nous avons constaté que ces lésions étaient présentes dans 12 cas soit

20,3% des patients ayant une IRC et 12 cas, soit 8,2% dans le groupe des

patients sans IRC. Cette différence est significative à p<0,05 .

• Les oesophagites peptiques

Ces lésions étaient présentes dans 4 cas soit 6,8% des patients dans le

groupe des patients en IRC sévère contre 21 cas, soit 14,8% dans le deuxième

groupe. Cette différence est significative à p<0.05.
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• Les gastropathies

Elles étaient présentes dans 24 cas soit 40,7% des patients dans le groupe

avec IRC et 24 cas, soit 16,10/0 dans le deuxième groupe. Cette différence est

significative à p<0,05 .

• Les ectasies vasculaires

Elles étaient présentes dans 8 cas, soit 13,6% des patients en IRC contre

0% dans l'autre groupe. La différence est significative à p<0,05 .

• Les duodénites

Elles ont été retrouvées dans 9 cas soit 15,3% des patients en IRC sévère

contre 8 cas, soit 50/0 dans le groupe des patients sans IRC.

Cette différence est significative à p<0,05 .

• L'ulcère gastrique

Elle était présente dans un cas, soit 1,7% des patients en IRC, contre 12

cas, soit 7,4% dans le deuxième groupe. Mais les indications de fibroscopie

digestive haute pouvant faire évoquer un ulcère gastrique étaient fréquentes

(40%) dans le groupe des patients sans IRC.

• Les ulcères duodénaux

Ils ont été retrouvés dans 5 cas, soit 8,5% des patients en IRC contre 9

cas, soit 7,2% des patients sans IRC.

Il faut noter que dans le deuxième groupe les douleurs épigastriques

dominaient les plaintes contre un seul cas dans le premier groupe.

Cette comparaison est représentée par la figure 3.
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Figure 3 :Comparaison des lésions endoscopiques
chez les patients avec 1Re et sans IRC

1- my = mycoses oesophagiennes

3- gt = gastropathies

5- dd = duodénites

2- op = oesophagites peptiques

4- ug =ulcères gastriques

6- url = ulcères duodénaux

7- ev = ectasies vasculaires

Prév. = Prévalences

La série 1 correspond aux patients avec IRC

La série 2 correspond aux patients sans IRC



IV DISCUSSION



71

IV- DISCUSSION

l-Les limites de notre étude

Cette étude avait pour objectif de détenniner les différentes manifestations

digestives hautes cliniques et endoscopiques dans l'IRC sévère dans le service

de médecine C.

Les patients dont l'état général ne pennettait pas de faire une fibroscopie

digestive haute ont été exclus de l'étude. Ceci a contribué à réduire notre

effectif. Ainsi 34 patients en IRC ont été exclus de l'étude, soit un patient sur

trois en IRC sévère.

L'absence de test sérologique VIH chez tous les patients en IRC sévère et

ayant une mycose oesophagienne a constitué une limite car aurait pennis de

mieux expliquer la fréquence de ces lésions oesophagiennes.

Les 2 groupes de patients de notre étude avaient des critères de sélection

différents.
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2- Discussion sur la population d'étude

2-1 Les aspects épidémiologiques

2- 1-1 L'âge.

L'âge moyen de nos patients était de 42 ans ±14 avec des extrêmes de 19

et 72 ans. TI est comparable à celui retrouvé lors d'études antérieures dans le

même service [30 ]. TI était également similaire à celui de DAVID et

Collaborateurs aux USA [14], VARMA en fude [51 ] qui observaient

respectivement des moyennes d'âge de 43,1 ans et 42,26 ans.

En France, REY et collaborateurs [43] avaient observé une moyenne

d'âge légèrement plus élevée que la nôtre à savoir 50,1 ans.

Pour GARY et ZUCKERMAN aux Etats Unis d'Amérique [19 ], la moyenne

d'âge était plus élevée que la nôtre. Elle était de 57 ans avec des extrêmes de

24 ans et 84 ans.

Lorsque l'on compare ces âges avec ceux des patients sans IRC, on

constate une moyenne d'âge faible chez ces derniers.

La différence d'âge des patients de notre étude avec celui de certains

auteurs européens et américains pourrait s'expliquer par le fait que le

diagnostic de l'IRC sévère en Mrique se fait à un âge plus jeune que celui de

la mise en dialyse en Europe et aux USA [38,43 ]. L'espérance de vie faible,

les conditions socioéconomiques et l'infection à Vlli pourraient également

expliquer cette différence.
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2-1-2 Le sexe

Nous avons observé 71,2% d'hommes contre 28,8% de femmes, soit

un sex ratio de 2,5 en faveur des hommes. Cette prédominance masculine a été

observée par d'autres auteurs. REY et collaborateurs [43] notaient 690/0

d 'hommes contre 31% de femmes; JULIEN [23 ] et collaborateurs aux USA

75% d'hommes contre 25% de femmes; VARMA [51 ] et collaborateurs un

sex ratio de 2,5 en faveur des hommes en Inde.

Cette prédominance masculine pourrait s'expliquer par une fréquence

plus élevée de maladies rénales chez 1'homme et par la progression plus rapide

vers l'insuffisance rénale [40].

La prédominance masculine est classique pour la majorité des auteurs.

2-1-3 La profession.

Nous avons observé une prédominance de 4 groupes de profession qui

sont les salariés, les ménagères, cultivateurs/ éleveurs et la profession libérale.

Les élèves /étudiants, les retraités et sans emploi étaient en nombre faible.

La répartition selon la profession est identique pour les patients avec et

sans IRC.
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2-2- Les manifestations cliniques

Sur le plan clinique, les signes fonctionnels dominants ont été les

vomissements, les nausées, l'anorexie, le hoquet et l'asthénie.

Ces résultats ont été également constatés par David et collaborateurs aux

Etats-Unis [14 ], REY et collaborateurs en France [43] mais à des fréquences

nettement inférieures aux nôtres. fis observaient respectivement des

vomissements à 280/0 et 30%. A Ouagadougou, LENGANI et collaborateurs

[30 ] en 1997 ont rapporté 63% de vomissements, 12,160/0 de hoquet et 78,2%

d'asthénie.

La fréquence élevée de vomissements et de nausées dans notre étude

pourrait s'expliquer par le fait que plus de 2 patients sur 3 soit 71,2% sont

classés au stade terminal et l'on sait que plus l'IRC est sévère, plus la

fréquence est élevée.

D'autres symptômes rapportés par la littérature ont été retrouvés dans

notre étude. fi s'agit des stomatites dans 30,5% des cas, des gingivorragies

dans Il,9% dont la fréquence s'expliquerait par l'augmentation de la

concentration uréique dans les secrétions salivaires chez les patients souffrant

d'IRC [54 ].

Par ailleurs nous avons observé des cas de péricardite et d'insuffisance

cardiaque associées à l'IRC dans 15,6% des patients et qui pourraient être des

complications de l'IRC.

Le diabète qui peut également se compliquer d'IRC a été rencontré dans 2cas.

Des cas de cataracte, de pneumopathies et de goutte ont été retrouvés:

On peut constater donc que les signes fonctionnels digestifs notamment

les nausées, les vomissements et l'anorexie sont de plus en plus fréquents au
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fur et à mesure que progresse l'IRC, mais nous n'avons pas noté une variation

particulière pour les autres signes cliniques selon le stade de l'IRC. Ce constat

a été fait par d'autres auteurs REY et VARMA [43,51 ].

2-3- Les néphropathies en cause

Nous avons constaté que la GNC domine les causes de l'IRC, ce qui est

retrouvé par beaucoup d'autres auteurs [ 15,26,36 ].

Dans nos résultats la GNC a été incriminée dans 42,4% des cas d'IRC, l'HTA

dans 27,1 % des cas et les causes indéterminées dans 5,1 %. Ces fréquences

sont sensiblement les mêmes que celles retrouvées par LENGANI et

collaborateurs au Burkina Faso, OYEDIRAN au Nigeria [31,38 ].

Par contre la fréquence de NIC était de 25,4% dans notre étude et 16,1 % dans

l'étude de LENGANI et collaborateurs. Cette différence pourrait s'expliquer

par le fait que les critères de regroupement de ces causes ne sont pas uniformes

et varient beaucoup selon les auteurs [40 ]. REY et collaborateurs notaient

une fréquence de 22,50/0 de NIC ce qui se rapproche plus de nos chiffres.

REYet collaborateurs observaient en France une fréquence de GNC de

26,7%.

Cette différence avec nos chiffres pourrait s'expliquer par le fait que le

risque d'IRC par GNC serait 3 fois plus élevé chez les noirs selon une étude

américaine réalisée en 1982 par ROSTAND et collaborateurs [46].

La prédominance des glomérulopathies chroniques dans nos pays est

probablement liée au risque élevé de facteurs étio-pathogéniques : infections

virales, streptococciques, ou parasitaires en milieu tropical [38 ].
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2-4- Sur les aspects endoscopiques

2-4-1- La prévalence

Dans notre étude, la prévalence des lésions endoscopiques a été de

72,9% des patients étudiés. Cette fréquence est similaire à celles que certains

auteurs avaient rapportées notamment AHMED au Pakistan [1 ] et

KOCHHAR [ 27 ] qui trouvaient respectivement 68,3% et 68%.

L'endoscopie digestive était normale chez 16 patients soit 27,1 % des

patients. Ces résultats sont sensiblement les mêmes que ceux de AHMED au

Pakistan [1 ] et de REY en France [43] qui étaient respectivement 21 % et

20,9%. Par contre KOCHHAR [27] avait observé une fréquence plus élevée

en Inde avec 34% des patients qui avaient une endoscopie digestive haute

normale.

2-4-2- Répartition selon la localisation.

La prévalence des lésions endoscopiques était différente selon la

localisation. Nous avons constaté une prédominance des lésions gastriques

(67,8% des patients), suivies des lésions duodénales (32,2% des patients) et

enfm les lésions œsophagiennes (30,5% des patients). Mais si la prédominance

des lésions gastriques a été retrouvée par certains auteurs comme VARMA

[51 ], REY [43 ], elle était duodénale dans l'étude de KOCHHAR [27 ].

Mais dans le groupe des patients sans IRC, nous avons constaté une

prédominance des lésions oesophagiennes soit chez 36,7% des patients,

suivies des lésions duodénales 25% des patients et enfin des lésions gastriques

chez 23,1 % des patients.

Cette différence selon la localisation des lésions entre les patients

présentant une IRC et ceux n'ayant pas d'IRC pourrait s'expliquer par la
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sécrétion accrue d'acide au niveau gastrique et duodénal dans le groupe des

insuffisants rénaux chroniques. Cette hypersécrétion d'acide avait été notée

par SHEPART et collaborateurs [47 ].

Nous avons constaté une prévalence presque identique dans les 2 groupes

de patients.

2-4-3 Des différentes lésions endoscopiques

2-4-3-1 Les mycoses oesophagiennes

Les mycoses œsophagiennes ont été observées avec une prévalence de

20,3% (12 cas). La prédominance masculine dans le groupe des patients en

IRC sévère est retrouvée chez JULIEN et collaborateurs aux USA [23 ].

Dans la littérature il a été observée que les mycoses oesophagiennes peuvent

compliquer certaines maladies dont l'IRC.

L'infection à Vlli pourrait expliquer la fréquence élevée de ces mycoses

œsophagiennes. Ainsi sur les 12 patients ayant ces lésions, 5 étaient

séropositifs et 2 séronégatifs. Les 5 autres n'ont pas été testés.

Nous constatons dans le groupe des IRC sévères des signes fonctionnels liés à

ces mycoses: 3 cas d'odynophagie, 1 cas de douleurs épigastriques.

Les mycoses oesophagiennes ont été plus nombreuses au stade 5 par

rapport aux 2 autres stades. Mais cela pourrait s'expliquer par le fait que nous

avons recruté plus de patients au stade 5 par rapport aux autres stades.

Les aspects endoscopiques de ces lésions sont dominés par les dépôts

blanchâtres en bandes.

La prévalence des mycoses oesophagiennes étaient plus élevée chez les

IRC sévères (20,30/0) que chez les patients sans IRC (8,2°,/0 ). Cette différence
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significative pourrait s'expliquer par le fait que le sujet insuffisant rénal

chronique n'est plus immunocompétent et toutes les infections peuvent se

développer dont celles à candida [31 ].

2-4-2-2 Les oesophagites peptiques

Nous avons trouvé 4 cas chez les insuffisants rénaux chroniques sévères

soit 6,8% des patients.

Nos résultats sont comparables à ceux de VARMA en Inde [51 ] qui notait

8,1 %.Mais cette étude a été faite chez des patients hémodialysés.

Par contre notre fréquence était supérieure à celle de REY et collaborateurs

[43 ] qui trouvaient 3% et inférieure à celle de KOCHHAR [27 ] en Inde qui

trouvait 14%.

La prédominance du sexe masculin chez les patients IRC sévères a été

retrouvée chez d'autres auteurs tels que VARMA et KOCHHAR [51,27 ].

Le pyrosis (l cas), l'odynophagie (2 cas), le reflux gastro-oesophagien

(2cas) retrouvés dans notre étude seraient les modes de révélation des

oesophagites peptiques. La hernie hiatale qui est un facteur de risque des

oesophagites peptiques a été retrouvée chez 3 des 4 patients.

Nous avons noté que tous les 4 patients avaient des signes cliniques qui

pourraient faire rechercher une oesophagite peptique.

Une variation de la fréquence des oesophagites peptiques selon le stade

d'évolution n'a pas été constatée dans notre étude.

Dans cette étude nous avons observée une différence de prévalence

significative entre les patients en IRC sévère (6,8%) et les patients sans IRC

ce qui est paradoxal car la fréquence élevée des vomissements, des RGO, et

des hernies hiatales plaidait en faveur d'une augmentation des cas

d'œsophagites peptiques[5,40].
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2-4-3-3- Les gastropathies

Ce sont les lésions les plus fréquentes que nous avons retrouvées. La

prévalence élevée dans le sexe masculin de notre étude a été également

observée par d'autres auteurs tels KOCHHAR [27].

Nos résultats sont sensiblement identiques à ceux de VARMA et

KOCHHAR qui trouvaient respectivement 460/0 et 42,1 % de gastropathies.

Par contre ils sont plus élevés que ceux de REY et à ceux de AHMED qui ont

trouvé les mêmes résultats de 27%.

Les antécédents de douleurs épigastriques (17 cas) et de RGO (12 cas)

retrouvés dans notre série seraient les signes d'appel de ces gastropathies.

Mais au moment de la fibroscopie digestive un seul patient avait des douleurs

épigastriques. Ces gastropathies sont restées dans la plupart des cas

asymptomatiques.

Ces lésions gastriques sont dominées par les gastropathies érosives

(16,9%), suivies des lésions érythémateuses (13,6%) et enfin les lésions

pétéchiales (9,84%). Ceci conforte les faits selon lesquels l'hyper acidité va

entraîner des érosions de la muqueuse gastrique. [32,40,51 ].

Ces résultats sont identiques à ceux de VARMA [51 ] , et de OLMER [37 ].

Dans cette étude, nous n'avons pas constaté de prédominance

particulière de ces gastropathies selon le stade de l'IRC malgré le constat fait

par certains auteurs selon lequel 1'hyper gastrinémie augmente

proportionnellement au stade de l'IRC [10 ].

Le siège dominant de ces gastropathies a été la région antrale. Ceci a été

noté dans les études d'autres auteurs et dans la littérature. [34,43 ].

Cette prédominance antrale de ces gastropathies pourrait s'expliquer par

l'action trophique de la gastrine sur cette zone [32 ].
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Dans notre étude, nous avons noté 24 cas soit chez 40,7% des patients en

IRC sévère, contre 16% des patients dans le groupe des patients sans IRC.La

différence de fréquence de gastropathies entre les patients IRC et ceux sans

IRC pourrait s'expliquer par la prédominance de l'hypersécrétion d'acide au

niveau gastrique retrouvée chez certains insuffisants rénaux chroniques

[28,47 ].

2-4-3-4 Les ectasies vasculaires

Huit cas d'ectasies vasculaires ont été observés dans le groupe des patients

IRC, soit 13,6% des patients. Ces résultats sont plus élevés que ceux de

VARMA et collaborateurs qui trouvaient 5,1 % des patients porteurs d'une

ectasie vasculaire.

Cette prévalence élevée des ectasies vasculaires dans le groupe des

patients avec IRC pourra expliquer l'existence des hémorragÏes digestives

même minimes soient-elles. Ces hémorragÏes minimes et non extériorisées

peuvent contribuer à accentuer l'anémie chez nos patients souffrant d'IRC.

Dans le groupe des patients sans IRC nous n'avons noté aucun cas

d'ectasies vasculaires.
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2-4-3-5- Les duodénites

Nous avons noté 9 cas de duodénites soit chez 15,3% des patients.

Nos résultats sont sensiblement les mêmes que ceux de AHMED [1] 13,7%

par contre, ils sont inférieurs à ceux de REY et VARMA qui trouvaient

respectivement 34,3% et 31 % de patients portant des duodénites [43,51 ]. La

prédominance masculine à également été retrouvée comme c'est le cas des

autres lésions.

En dehors des douleurs épigastriques (4 cas) nous n'avons pas noté

d'autres signes cliniques en faveur de ces duodénites. Ces duodénites sont

donc restées généralement asymptomatiques. Ceci nous confirme que des

lésions gastro-duodénales peuvent rester totalement asymptomatiques et

découvertes de façon fortuite [54 ].

Nous pouvons dire que la prédominance des lésions érosives tant au

niveau gastrique que duodénale s'explique par la rupture de l'équilibre entre

les facteurs d'agression et les mécanismes de défense de la muqueuse. Ce

déséquilibre entraînera une destruction du bouclier muqueux protecteur ce qui

aboutira à des lésions érosives au niveau du tractus digestif [10,28,32].

2-4-3-6- Les ulcères

Selon la littérature les ulcérations gastroduodénales sont souvent

observées au cours de l'IRC [50 ].

Nous avons observé 5 cas d'ulcères duodénaux soit chez 8,50/0 des

patients contre 1cas d'ulcère gastrique, soit chez 1,7°,10 des patients. Tous ces

cas d'ulcères étaient évolutifs. Cette prédominance des ulcères duodénaux a été

notée par beaucoup d'autres auteurs [5,43 ].
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Ces résultats sont identiques à ceux de AHMED au Pakistan, REY en France

qui trouvaient respectivement 6 ulcères duodénaux (8% des patients) contre

un seul cas d'ulcère gastrique et 5 ulcères duodénaux (7,5% des patients)

contre 2 ulcères gastriques (3% des patients).

Les 5 ulcères duodénaux sont restés asymptomatiques. Le caractère

asymptomatique de ces ulcères est à signaler car sur les 6 cas d'ulcères

évolutifs découverts, un seul avait des douleurs épigastriques. Aucun cas

d'antécédents d'ulcères n'a été noté. Le caractère asymptomatique de ces

ulcères avait été trouvé par d'autres auteurs et nous confirme le caractère

asymptomatique de certains ulcères donc découverts de façon fortuite.

Nous avons noté une prévalence des ulcères chez les patients en IRC

sévère de 10,2% contre 14% chez les patients sans IRC. Mais nous ne pouvons

faire une comparaison de ces 2 prévalences car dans le groupe sans IRC le

principal motif de la fibroscopie digestive a été les douleurs épigastriques. Et

l'on sait que ces douleurs sont les premiers signes d'appel des ulcères gastro

duodénaux.

Notre résultat de 10,2°,/0 d'ulcères est plus élevée que la prévalence

hospitalière à Ouagadougou estimée par ILBOUDO [21 ] et collaborateurs à

2,19%. On pourrait expliquer cette fréquence d'ulcères plus élevée chez les

insuffisants rénaux chroniques par le fait que le bouclier muqueux sera érodé

par l'action de la gastrine et de l'hyperacidité. Lorsque cette agression est

importante et dure longtemps, ces lésions pourraient évoluer vers l'ulcère.
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CONCLUSION

L'insuffisance rénale chronique est un problème de santé publique.

Au stade sévère, les manifestations digestives hautes sont très fréquentes. Elles

vont dominer les plaintes des patients au stade terminal.

Cette pathologie concerne surtout les jeunes de 20 à 50 ans, tranche la

plus active de la société et prédominante chez l'homme avec un sex ratio de

2,5. La glomérulonéphrite chronique était la cause la plus fréquente.

Les manifestations cliniques digestives hautes les plus fréquentes dans

notre étude étaient les nausées, les vomissements, l'anorexie et le hoquet

respectivement à 94,9°,/0 ; 84,7% ; 88,1 % ; 39°,/0. Cette fréquence élevée de ces

signes est liée au niveau de l'urée sanguine.

Notre étude nous a permis d'évaluer la prévalence des lésions

endoscopiques hautes dans l'IRC sévère. Elles ont été rencontrées chez 72,9%

de nos patients et étaient dominées par les gastropathies. Les principales

lésions endoscopiques rencontrées étaient les mycoses oesophagiennes, les

oesophagites peptiques, les gastropathies, les ectasies vasculaires, les

duodénites, les ulcères gastriques et les ulcères duodénaux. Elles présentaient

des signes cliniques d'appel à l'exception surtout des ulcères duodénaux.

Au cours de cette même étude nous avons noté que la fréquence de

certaines lésions endoscopiques ne différait pas beaucoup des patients sans

IRC. Par contre d'autres lésions telles les mycoses oesophagiennes, les

gastropathies, les ectasies vasculaires, et les ulcères duodénaux présentaient

une différence significative chez les patients en IRC sévère par rapport aux

patients sans IRC.

On pourrait dire que en dessous de l'IRC, il existe une pathologie

digestive occulte. La prévalence de ces manifestations digestives hautes et des



84

lésions endoscopiques rencontrées dénote de rimportance de r endoscopie

digestive chez les insuffisants rénaux chroniques présentant une

symptomatologie digestive.
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LES SUGGESTIONS

AUX AUTORITES

1- Elaborer des programmes de lutte contre les maladies à risque rénal.

2- Elaborer un programme de prévention des maladies rénales et de l'IRC.

3- Développer les services spécialisés avec la formation de médecins

spécialistes en particulier des néphrologues et des gastro-entérologues.

4- L'augmentation de la capacité de diagnostic et de suivi en rendant plus

opérationnelles les méthodes d'investigation déjà existantes ( cas du

laboratoire).

5- Améliorer les conditions d'accessibilité aux médicaments

AU PERSONNEL DE SANTE

1- Référer les patients atteints d'IRC le plus tôt possible afin d'éviter que

ceux- ci arrivent au stade terminal.

2- Sensibiliser la population sur les facteurs de risque pour qu'elle prenne

conscience ,qu'elle évite l'automédication qui pourrait être une cause d'IRCou

l'aggraver.

3- Développer un système multidisciplinaire dans la prise en charge des

malades.
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ANNEXES

FICHE DE COLLECTE DES DONNEES
N° :

I-IDENTITE
-Nom:
- Sexe:

- Adresse:

- Prénom:
- profession :

- Age:

. nausées
.hémorragies
. épi gastralgies

I/- SYMPTOMATOLOGIE CLINIQUE
7 Les signes fonctionnels

- les signes digestifs :
· vomissements
· hoquet
· odynophagies
· autres: ( à préciser)

- autres signes fonctionnels :

. anorexie
. dysphagie
. dl abdominales:

7 Les signes généraux
état général: bon
HTA
Fièvre: oui
Anémie: OUI

assez bon
hypoTA

non
non

altéré

7 Les signes physiques
stomatites: oui
parotidites : oui

gingivorragies: oui
c.v.c. : oui
autres: (à préciser)

non
non
non
non

hépatomégalie: OUI

splénomégalie: OUI

ascite: OUI

th:
non
non
non

7 Les ATCD digestifs
RGO: oui non ulcères :
Symptomatologie douloureuse gastro-oesophagienne :
Autres: (à préciser)

OUI

OUI

non
non

7 ETIOLOGIE :

7 Les pathologies associées:

ONC
HTA

NIC
essentielles

111- BILAN DE L'INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE

- IRC connue: oui
< 3mois

3-6 mois

non



Na+:

oligurie
-urée : < 10 mmollL

10-16
16-26
26-35

>35mmollL

6-12 mois
> 12 mois

- taux d'hémoglobine:
-ionogramme sanguin: Ca++:

RA:
- diurèse: conservée anune
-créatininémie : 80-150J.! mollL

150-300
300-600
600-800
>800 J.!mollL

K+: PU24h:

- Vlli: positif négatif non connu

IV- LES LESIONS ENDOSCOPIQUES
Date de l'examen :

l-I'oesophage
- mycoses oesophagiennes: OUI
- oesophagites peptiques : OUI

grade 1
gradell
grade ID

grade IV

non
non

- autres
2-1'estomac

- gastropathies érosives
- gastropathies pétéchiales
- gastropathies érythémateuses

grosse tubérosité
corps gastrique
antre

- ectasies vasculaires
- ulcères
- autres (à préciser)

3- duodénum
- duodénites érythémateuses
- duodénites érosives
-ulcères
- autres

4- biopsie
-lésions
- siège
-histologie

v- LE TRAITEMENT EN COURS

OUI
OUI
OUI

OUI

OUI
OUI
OUI
OUI

OUI
OUI
ow
OUI

OUI

non
non
non
non
non
non
non
non

non
non
non
non

non
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TITRE: Les manifestations digestives hautes et 1'IRC sévère dans le service de
médecine C au CHNYO.

Résumé:

Il s'agissait d'une étude prospective menée dans les services de médecine
C et de gastro-entérologie du CHNYO.

Elle avait pour but d'étudier les différents aspects épidémiologiques,
cliniques, et endoscopiques des manifestations digestives hautes dans 1'IRC.
Ces cas d'IRC ont été rattachés à des causes notamment les néphropathies
chroniques et les causes vasculaires (HTA).

Une endoscopique digestive haute a été réalisée chez 59 patients de façon
systématique.

Les patients jeunes entre 19 et 40 ans étaient les plus concernés soit 50,8%
avec un sex ratio de 2,5 en faveur du sexe masculin.

Plus de deux tiers (2/3) de nos patients étaient au stade terminal de l'IRC (42
cas) soit 71,2% contre 17 patients au stade pré-tenninal (28,8%)

La sérologie Vlli était positive chez 9 patients sur 16 patients testés soit
15,3% de séropositifs.

Les manifestations digestives cliniques les plus fréquentes étaient les
vomissements (56 cas), les nausées (50 cas), l'anorexie (52 cas), le hoquet (23
cas) et les stomatites (18 cas).

Les lésions endoscopiques étaient dominées par les gastropathies (24 cas),
les mycoses œsophagiennes (12 cas), les duodénites (9 cas). Les ulcères étaient
présents chez 6 patients soit 5 ulcères duodénaux et un ulcère gastrique.

L'endoscopie digestive haute a été nonnale chez 16 patients.
Comparativement aux patients sans IRC il a été remarque une différence

significative à p< 0,05 dans le cas des mycoses œsophagiennes, les
gastropathies, les ectasies vasculaires, les duodénites et les ulcères.

Cependant le caractère spécifique de ces lésions endoscopiques dans l'IRC
reste une inconnue.

Mots clés: Insuffisance rénale chronique, manifestations digestives hautes,
lésions endoscopiques.
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