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PREMIERE PARTIE



I-INTRODUCTION ET ENONCE DU PROBLEME

Baisse uréversible des fonctions rénales mise en évidence par la mesure
du débit de filtration glomérulaire (DFG) ou a défaut par I’urée sanguine et la
créatininémie, I’insuffisance rénale chronique (IRC) est dans le monde entier
en augmentation constante [ 40 |, ceci reflétant ’histoire pathologique des
décennies antérieures, la grande place des pathologies a risque rénal et le
vieillissement des populations.

De par le passé, la pathologie rénale a été reléguée au second plan en
Afrique noire, les problémes 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 4 une augmentation des affections
chroniques dont I’IRC. Ainsi, I’IRC est de plus en plus présente dans les
services d’hospitalisation et pose des problémes de prise en charge.

L’IRC qui est un terme ultime d’évolution de toute néphropathie est
redoutable et reste une cause commune de décés dans la plupart des pays
africains [31 ]. Selon les données hospitaliéres elle représente 2 a 10% des
admissions et est impliquée dans 4 a 22% des déces [ 34 ].

Au Burkina Faso, une fréquence de 2,5% des admissions a 1’hOpital 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 I’IRC.
Celles-ci peuvent étre la conséquence de 1’évolution naturelle de la maladie,
mais également étre dues a certaines thérapeutiques prescrites chez les

insuffisants rénaux chroniques quand ils sont traités par hémodialyse [43 ].



Elles nécessitent une attention particuliére car vont dominer les plaintes
surtout a la phase terminale [34 ]. L’anémie de I’'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’ou I’apport de 1I’endoscopie.

Les études sur les néphropathies, I’IRC et en particulier sur les
complications viscérales sont peu dispombles en Afrique.

Notre étude se propose de décrire les aspects épidémiologiques,
cliniques et endoscopiques de ces manifestations digestives hautes au cours de
I’IRC dans le service de médecine C du Centre Hospitalier National Yalgado
Ouédraogo (CHNYO).



II- GENERALITES SUR L’IRC

1- Définition et classifications de I’IRC.

I.’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
’urée sanguine.

Les IRC peuvent étre classées en plusieurs stades en fonction du DFG par la
clairance de la créatinine, a défaut la créatininémie [34 |:

- 'IRC débutante ou stade 1: clairance de la créatinine de 1,6 a 1 ml/sec.
ou une créatininémie comprise entre 80 et 150umol/l ;

- ’IRC modérée ou stade 2 : clairance de la créatinine de 1 4 0,5 ml/sec
ou une créatininémie comprise entre 150 et 300umol/l ;

- PIRC sévére ou stade 3: clairance de la créatinine de 0,5 4 0,25 ml/sec
ou une créatininémie comprise entre 300 et 600umol/l ;

- ’IRC évoluée ou stade 4: clairance de la créatinine de 0,25 34 0,15
ml/sec ou une créatininémie compnse entre 600 et 800umol/l ;

- ’IRC terminale ou stade 5 : clairance de la créatine inférieure a 0,15

ml/sec ou une créatininémie supéneure a 800pmol/l.

1l existe une autre classification de I’IRC en 3 stades [ 51 ] :

- un stade modéré avec une créatininémie comprise entre 80 et
300pumoll/;

- un stade pré terminal avec une créatininémie comprise entre
300pmol/l et 800;

- un stade terminal avec une créatininémie supérieure a3 800umol /1.



2- Epidémiologie de 'IRC

2-1 La fréquence et la répartition dans le monde

L’insuffisance rénale chronique est un probléeme 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 a 100/1.000.000 d’habitants dans les pays en développement
et comparable a celle des pays d’Europe Occidentale 111/1.000.000 [40 ].

En France, I’incidence de 1’insuffisance rénale chronique sévére
augmente réguliérement depuis 2 décennies ainsi que dans I’ensemble des
pays industrialisés. En 1995 elle a été estimée a 100/million d’habitants et la
prévalence a 580/ million d’habitants [14 ].

Aux Etats Unis d’Amérique (USA), aprés 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 nisque plus élevé d’HTA, de diabéte, 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 Cdte d’Ivoire une étude réalisée en 1997 [15 ] notait une incidence de

I’IRC dans le service de médecine inteme de 5,8% des patients hospitalisés.



Au Burkina Faso, une étude rétrospective faite 8 Ouagadougou par
LENGAN!] et collaborateurs notaient que I’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, ¢’est surtout l1a recherche des causes de 1I’anémie occulte et des
saignements digestifs évidents qui a incité a ’endoscopie digestive chez les
insuffisants rénaux chroniques[16 ]. Les manifestations digestives hautes dans
I’IRC ont été étudiées en Europe, aux Etats Unis d’Amérnique (USA) et en
Asie.

Les lésions gastroduodénales des patients atteints d’IRC ont été décrites
des 1934 par JAFFE et LAING [43 ]. Il s’agissait essentiellement
d’ulcérations aigués et nécrotiques découvertes lors d’examen nécropsique.
Plusieurs études sur ces manifestations digestives hautes ont été faites surtout
par I’endoscopie et elles montraient que leur fréquence était élevée [1,43 1.

En France, REY et collaborateurs ont observé 58,21% de lésions
endoscopiques, sans corrélations entre I’intensité des lésions digestives et
I’ancienneté de I’IRC [43].

En Inde, KOCHHAR et collaborateurs notaient une fréquence de 74% de
1ésions endoscopiques chez les patients IRC connus [27] .

Au Pakistan, une fréquence a 68% de 1ésions endoscopiques a été rapportée
avec une prédominance chez les patients qui ne sont pas sous hémodialyse par
rapport aux pattents sous hémodialyse [1 ].

Aux USA une fréquence de 60% des manifestations digestives hautes a été

rapportée par DAVID et collaborateurs [14 ].



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 a raison tels que AHMED |1 },
NSEKA [36 et REY {43 ].

2-3 La répartition en fonction de [ 'dge.

Dans les pays tropicaux, I’IRC survient 4 un age 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, 1’dge 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 selon l'origine ethnique.

Les données américanes 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, ’'incidence des patients traités pour IRC sévére est 3 fois
plus élevée pour les patients d’onigine afro-caraibienne et indienne que chez
les blancs [40 ].



3- La physiopathologie

3-1 Rappel de la physiologie de la sécrétion gastrique [33 ]
Le suc gastrique joue un role modeste dans la digestion, mais 1’étude de cette
sécrétion débouche sur différents aspects de 1a 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
I’estomac. Les glandes du fundus sécrétent de 1’acide chlorhydrique, du facteur
intrinséque, de la pepsine et du mucus. Les glandes de 1’antre sécrétent du mucus et

de la gastrine.

b) Les différentes cellules sécrétrices.
¢ Les cellules pariétales
Elles sont encore appelées cellules bordantes a cause de leur position un peu
périphérique par rapport a I’axe de la glande. Elles sécrétent de 1’acide
chlorhydrique et du facteur intrinséque. 1l existe une trés bonne corrélation entre la

« masse cellulaire panétale » et le débit maximum d’un estomac.
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3-2-7 Le rdle du rein dans I’hématopoiése.
Le contrdle de I’hématopoiése est un des éléments de la fonction
endocrine du rein par la sécrétion d’érythropoietine qui est synthétisée au
niveau de I’appareil juxtaglomérulaire. La carence en érythropoietine est une

des causes de I’anémie dans P’insuffisance rénale chronique.

3-2-8 Les conséquences de I’IRC sur ’hémostase
Au cour de I’IRC, il existe une baisse des fonctions plaquettaires. On assiste
alors a une diminution de 1’adhésion, de 1’agrégation et de la production de

facteurs [l plaquettaires entrainant une tendance hémorragique fréquente.

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

La rénine est une enzyme sécrétée par 1’appareil juxtaglomérulaire

sous I’influence de trois stimuli :

- la pression de perfusion rénale,

-la teneur en sodium de 1’unne tubulaire au niveau de la macula
dansa,

- le systéme neuro-adrenergique.

La rénine transforme 1’angiotensinogéne sécrétée par le foie en
angiotensine I, qui est transformée en angiotensine II grice a I’enzyme de
conversion. L’angiotensine ainsi formée a un double réle ; une
vasoconstriction artériolaire intense et une stimulation de la sécrétion de
’aldostérone qui intervient dans la régulation du sodium.

La vasoconstriction artériolaire intense peut entrainer a son tour une
augmentation de la pression artérielle. Le SRAA est un des mécanismes par

lequel le rein intervient pour contrdler la pression artérielle.
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3-3- La physiopathologie de la sécrétion gastrique au cours de I'IRC.

Au cours de I’IRC on note une modification de la sécrétion gastrique qui
pourrait €tre en rapport avec les 1ésions digestives observées. Selon certains
auteurs la fréquence de ces 1ésions aurait diminué de moitié depuis
I’avénement des anti-sécrétoires [4,32 ] .

L‘important est de savoir quelles conséquences I’accumulation de gastrine
dans le sang et surtout au cours d’un repas du fait de I’IRC a sur la réponse
sécrétoire d’actde gastrique. Car ce phénoméne est quotidien chez ces malades
et peut éventuellement entrainer des lésions au niveau du tube digestif.

Les altérations de la sécrétion de pepsine et des glycoprotéines
gastriques dans I’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.

Il n’y a pas encore de réponse claire i ce probléme. La sécrétion
gastrique acide peut en effet étre modifiée par un certain nombre de facteurs
négatifs qui la réduisent et par d’autres au contraire qui peuvent I’accroitre ou
la maintenir normale.

® La sécrétion acide gastrique peut étre réduite au cours de I’IRC par [28 ]:
- une diminution de la masse cettulaire pariétale qui aura pour
conséquence, une réduction de la sécrétion acide a I’état basal et sous
stimulation, parfois une achlorhydrie ;
- une moindre sensibilité des cellules pariétales aux stimulations

endogeénes notamment a ta gasinine;
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- I’augmentation des taux sériques de ces facteurs inhibiteurs
gastriques du fait de 1’altération de la fonction catabolique du cortex rénal sur
les peptides digestifs (entéroglucagon, polypeptides pancréatiques humains,
sécrétine, gastric inhibitory polypeptide) ;

-L’altération de la perméabilité de la muqueuse gastrnique dans le
sens lumiére-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, 4 I’intérieur de 1’estomac, par I’ammoniac résuitant d’une
dégradation de ’'urée [32 ].

® Mais la sécrétion acide gastrique n’est pas toujours abaissée en cas d’IRC.
® [es résultats de nombreux travaux ont d’autre part montré une
augmentation de la sécrétion gastrique [47,51 ].

Contrairement au sujet normal chez lequel, 1’alimentation constitue le
stimulus principal de l1a sécrétion gastrique acide, chez 1’ insuffisant rénal
chromque, la gastrine y joue un réle essentiel et c’est elle qui sera
principalement concernée lors de 1’altération de la fonction rénale [32 ].

Le rein est le si¢ge du métabolisme de la gastrine qui est le pnncipal stimulant
de la sécrétion gastnque acide.

Mais I’hyper gastrinémie habituellement présente en cas d’IRC, peut
compenser quand elle est importante les éléments qui tendraient a réduire la
sécrétion acide en la maintenant normale voire en 1’accroissant notamment
lors des stimulations alimentaires. En effet la gastnine associe a son rdle de
stimulant sécrétoire, 1’effet trophique sur la muqueuse gastnque et duodénale
notamment sur les cellules pariétales dont elle contréle le renouvellement.

Mais ]a gastrine n’est probablement pas la seule hormone digestive en
cause et il a été rapporté également des augmentations du vaso-intestinale

polypeptide (VIP), du gastric inhibitory polypeptide (GIP), de
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I’entéroglucagon et de la motiline chez les insuffisants rénaux chroniques. Ces
polypeptides pourraient favoriser une hyperacidité gastrique.

C’est probabiement 1’augmentation de plusieurs polypeptides hormonaux qui
pourrait étre 1a cause des 1ésions 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 aprés stimulation par le repas.
Plusieurs mécanismes sont susceptibles d’expliquer en partie cette hyper
gastrinémie :
- Paccumulation de gastrine dans le sang notamment lors de
I’alimentation;

- la réduction de la sécrétion acide gastrique avec abolition du
mécanisme de rétroaction pH dépendant;

- des modifications de 1a synthése 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 4 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
I’Hélicobacter Pylon.

Il est hautement probable, en fait que tous ces mécanismes discutés participent
plus ou moins a I’hyper gastrinémie de I’IRC.

L’hyper gastrinémie et I’hyperacidité gastrique vont rompre I’équilibre
entre les facteurs d’agression et les mécanismes de défense de la muqueuse.

Ce déséquilibre va entrainer une destruction du bouclier muqueux protecteur



20

aboutissant a des 1ésjons soit inflammatoires, soit ulcéreuses au ntveau du

tractus digestif (10,32 ].

3-3 Latoxicité uréique et ses conséquences sur la muqueuse digestive[10 ).

La premiére toxine urémique identifiée fut Purée. On lui attribue certains
symptdmes de I’intoxication urémique. L’ urée est une petite molécule facile a
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 interferent sur la sécrétion gastrique.

Des études ont été conduites chez I’IRC dialysé contre un bain contenant
2,40g a 4g d’urée par litre et ont constaté qu’a partir d’une concentration
d’urée de 3,60g/1 apparaissent certains des symptomes urémiques comme les
troubles de la conscience et surtout des troubles digestifs : nausées,
vomissements, diarthées hémorragiques. I apparait donc que 1’urée a des
concentrations élevées peut se comporter comme une toxine mais qui en
dehors des troubles digestifs et d’une tendance hémorragique n’entraine guére
d’autres symptomes.

Des lésions buccales s’observent parfois, il s’agit de stomatites avec des
ulcérations douloureuses et des parotidites déclenchées par I’augmentation de
la concentration uréique dans les secrétions salivaires [54 ].

Au niveau oesophagien, on peut observer des 1ésions hémorragiques focales
qui seraient favorisées par la diffusion de I’urée plasmatique convertie in situ
par I’uréase en ammonium. Les quantités d’ammonium élaborées dans
I’intestin sont proportionnelles a la rétention d’urée. Elles pourraient entrainer
une diminution de la sécrétion gastrique de protons et favoriser la survenue de

lésions inflammatoires digestives [10 ].
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Pour le clinicien, I’odeur ammoniacale de I’haleine de ’urémie grave
est un fait d’observation courante et qui accompagne les troubles digestifs et
les troubles du gotit des aliments qui participent a la perte de I’appétit et a la
dénutrnition {10 ]. L’odeur ammoniacale de I’haleine refléte une azotémie trés
élevée.

La toxicité urémique comporte de multiples désordres cliniques,
biologiques et pharmacologiques plus ou moins proportionnels a la réduction

du débit de filtrahon glomérulaire.
4-Les manifestations cliniques et para cliniques de I’IRC
Elles dépendent du stade de I’IRC en fréquence et en gravité.
4-1 Les manifestations cliniques

4-1-1 Les circonstances de découverte

11 y a deux circonstances principales dans le diagnostic de I'IRC :

- soit on assiste a 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 1’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 terminal et terminal
sont :

- |’asthénie matinale,

- les troubles digestifs : nausées, vomissements, anorexie, hoquet,
constipation, parfois diarrhée,

- ’anémie de gravité vanable et pouvant étre une indication de
’enquéte endoscopique (anémie occulte),

- I’oligunie ou oligo-anurie

- le prunt.

4-1-3 Les manifestations viscérales.
Elles sont fréquentes et multiviscérales. Elles sont la traduction des
comphcations viscérales de I’TIRC au stade terminal :

- au niveau digestif : des troubles digestifs de plus en plus
fréquents au fur et a mesure que progresse I’insuffisance rénale. En dehors des
signes fonctionnels cités plus haut d’autres peuvent étre notés :

.des stomatites et des gingivorragies ;

.des modifications de la muqueuse linguale peuvent produire un
gotlit métallique dans la bouche ;

.des lésions hémorragiques focales : les gingivorragies.

Le reflux gastro-oesophagien (RGO) est trés fréquent surtout chez les
dialysés; Les hémorragies digestives peuvent se rencontrer.
- au niveau cardiovasculaire : HTA, péricardite, cedéme aigu du
poumon,
- au niveau neuromusculaire : convulsions, troubles de ia

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

I’hyper pigmentation.

Le diagnostic positif est onenté par les signes cliniques et confirmé par la
mise en évidence de la diminution du débit de filtration glomérulaire (mesuré
par la clairance de la créatinine) a défaut ’augmentation de I’urée et de la

créatininémie.

4-2- Les manifestations para-cliniques

4-2-1- Les explorations fonctionnelles

-Les examens de premiére 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, 1’inuline étant le
marqueur de référence. Elle peut étre appréciée par la clairance de la
créatinine « corrigée » de Cockcroft et Gault qui est la plus utilisée et la
mieux validée [S0 |.
Sa formule est la smivante : _a x (140-4ge en années) x poids en Kg

créatinine plasmatique en umol/l

Le coefficient « a » est égal a 1,04 chez la femme et 1,25 chez I’lhomme.
Les valeurs normales sont de 130 + 30ml /mn chez ’homme et 110 £
20ml0/mn chez la femme.
Unité = m!/mn ou ml/sec.

Une valeur inféneure a 80m! /mn correspond a une insuffisance rénale.

La créatininémie : elle renseigne sur la valeur de 1a fonction rénale. La

mesure du taux de créatinine plasmatique représente une méthode suffisante
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pour le praticien. Sa valeur normale est de 55 2 110umol/l ( 6 a 13mg/1). Dans
I’'IRC la créatininémie est élevée.

L’urée sanguine : elle est élevée dans I'IRC et sa valeur normale est de
3,7 a7 5mmolA.

L’1onogramme sanguin : dans I’'TRC on note généralement des troubles
hydro-électrolytique. L hyperphosphorémie, 1’hyponatrémie, I’acidose
métabolique, ’hypocalcémie sont fréquentes. L’hyperkaliémie est également
observée.

L’hémogramme permettra de confirmer I’anémie qui au cours de I'IRC
est normochrome normocytaire et aregénérative [39 ].

-Les autres examens :

. la protéinurie de 24 heures ;

. I’examen cytobactériologique des urines ;

. le compte d’Addis.

4-2-2 L’imagene
- L’échographie rénale permettra de confirmer le caractére chronique de
I’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 I’IRC, mais présente des indications
devant la prédominance des signes digestifs a 1a phase pré terminale, terminale

et devant I’anémie. Les 1ésions que 1’on peut rencontrer sont [34,51 ] :
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- au niveau oesophagien: des mycoses cesophagiennes, des oesophagites
peptiques, des ulcérations oesophagiennes [34 ].

- au niveau gastrique : des gastropathies érythémateuses, érosives ou
pétéchiales peuvent étre 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 amnsi 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 hemie hiatale [9 ], la
paleur de la muqueuse en cas d’anémie sévére, 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 I’IRC sont celles [40 }:

-des glomérulonéphrites chroniques (GNC) ;

-des néphrites interstitielles chroniques (NIC) ;
-des néphropathies vasculaires notamment I’'HTA;
- des maladies héréditaires ;

-Mais 1] existe des cas a causes indéterminées.



DEUXIEME PARTIE :
NOTRE ETUDE



I OBJECTIFS



29

I - Les objectifs de ’étude

1-l'objectif général.

Décnire les pnncipales mamfestations digestives, cliniques et endoscopiques
hautes chez les IRC sévéres 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 'IRC.

- Identifier les principales i€sions endoscopiques hautes au cours de
I'IRC.

- Comparer les 1ésions endoscopiques chez les patients en IRC séveére &

celles des patients sans IRC.



IT METHODOLOGIE
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I1- La méthodologie de I’étude

1- Le cadre de I’étude

1-1 Présentation générale du Centre Hospitalier National Yalgado
Quédraogo (CHNYO).

Il est ’un des deux Centres Hospitaliers Nationaux (CHN) de référence du
pays. Situé a2 Ouagadougou au coeur du plateau central, cet hopital accueille
les malades de la ville de Ouagadougou et ceux qui sont évacués des autres
formations sanitaires principalement celles des régions de I’Est, du Nord, du
centre Sud et du plateau Central. Le CHNYO 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,
I’urologie, 1’ophtalmologie, I’oto-rhino-laryngologie, I’odontostomatologie, la
neurochirurgie.

- une unité d’hémodialyse ;

- le service de radiologie et d’imagene médicale ;

- les services du laboratoire : la biochimie, la bacténologie,
I’anatomopathologie, I’hématologie,

- la banque de sang ;
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- la pharmacie ;

- les services administratifs et annexes.

Notre étude a eu lieu dans le service de médecine C et dans 1’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. Il regoit
les patients des deux sexes agés 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; 11 infirmiers; 2 gargons 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 ¢t son fonctionnement
est assuré par 4 médecins gastro-entérologues et 3 infirmiéres.
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 a jeun soit
sous anesthésie oro-pharyngée, soit sans prémédication particuliere.

La fibroscopie digestive haute a été pratiquée au cours des séances
d’endoscopie habituelles avec 1a 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

I’endoscopie digestive basse.
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2- Matériel et méthodes

2-1 le type d’étude
Il s’agit d’une étude prospective transversale en un seul passage menée
d’octobre 2000 a septembre 2001.

2-2-Les criteres d’inclusion

- Ont été inclus dans cette étude, les patients hospitalisés dans le service
de médecine C pour IRC sévére confirmée biologiquement et qui ont bénéficié
d’une endoscopie digestive haute.

- Les malades dont I’état général autorisait une endoscopie digestive:
malades conscients, absence d’état de choc hémodynamique ;

- Les patients qui ont donné leur consentement éclairé.

2-3- criteres d’exclusion

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

NB En vue de pouvoir comparer les patients en [IRC avec des patients sans
IRC, des patients ayant fait I’endoscopie digestive haute au cours de la période
de notre étude et a fonction rénale normale ont été recensés et groupés. Dans
ce groupe de patients, nous avons pris en compte I’age, le sexe, la profession,

les indications et les résultats de la fibroscopie digestive haute.
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2-4-Définitions opérationnelles

2-4-1- L’IRC

L’insuffisance rénale chronique a été définie par une créatininémie
supérieure a 120 umol/l et/ou une urée sanguine supénieure a 8mmol/l
associées a :

-un début apparent des signes cliniques (oedémes, asthénie, anorexie)
remontant & trois mois au moins ;

-une anémie clinique et biologique;

-une hypocalcémie;

-des petits reins et/ou une perte de la différentiation corticomédullaire a
I’échographie.

Elle est dite séveére lorsque la créatininémie est supérieure a 300pumol/l.

2-4-2- Les manifestations digestives hautes
- Elles sont constituées par I’ensemble des signes cliniques et endoscopiques

en rapport avec 1’aesophage, I’estomac, et le duodénum.

- Les 1ésions endoscopiques hautes sont constituées par 1’ensemble de toutes
les anomalies rencontrées a la fibroscopie digestive et siégeant au niveau

oesophagien, gastrique et/ou duodénal.

2-4-3-L’HTA
Elle est définie selon I’Organisation mondiale de la santé (OMS) par une
pression artérielle systolique supéneure ou égale a3 140mm/Hg et/ou une

pression artérielle diastolique supérieure 3 90 mm/Hg.
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2-4-4 L’anémie [47 |

L’anémie a été définie par un taux d’hémoglobine inférieur a 11g/dl. Elle a
été classée en :

- anémie modérée, lorsque le taux d’Hb < 11g/di et >7,5g/dl ;

- anémie sévére, lorsque le taux d’Hb <7, 5g/dl ;

- anémie décompensée lorsque le taux d’Hb < 7,5g/dl et associés a des

signes de décompensation cardiaque.

2-4-5 Les troubles électrolytiques

- ’hyponatrémie a été définie pour une natrémie inférieure a 135mmoift ;

- I’hypocalcémie a été définie pour une calcémie inférieure a 2,1mmol/l ;

- ’hypokaliémie a été défime pour une kaliémie infénieure a 3,5mmol/l ;

- ’hyperkaliémie a été défime pour une katiémie supérieure a 5,5mmoi/l.

2-5 la collecte des données
Une fiche de recueil des données a été établie a cet effet (cf annexe ). Les
données ont été collectées a I’admission ou au cours de Uhospitalisation et
comprenaient :

- ’1dentité, I’age, le sexe et les conditions socio-économiques du
patient;

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

- Les données de 1’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
I’1onogramme sanguin complet et de I’endoscopie digestive haute.

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU), 1a protéinurie des
24 heures, le compte d’Addis, n’ont pas été disponibles chez tous les patients.
La sérologie VIH 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 1a pathologie

causale.

Nos critéres de définitions des néphropathies en cause ont été les
suivants :
¢ Les glomérulonéphrites chroniques (GNC) ont été retenues devant une
protéinurie supérieure a 1g /24h, une hématunie, de petits reins échographigues

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 a
1g/24h, des reins a contours irréguliers et asymétriques, atrophiques a
I’échographie, une hydronéphrose, une tumeur obstructive, une goutte, ou une
lithiase rénale.

¢ Les néphropathies vasculaires dont ’"HTA ont été incriminées chez les
sujets a antécédents connus d’HTA associés ou non a une protéinurie

modérée.
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¢ Les maladies héréditaires.

¢ Un groupe indéterminé a été retenu pour les patients ne pouvant étre

classés dans aucun des groupes de néphropathies sus citées.

2-6 -Analyses statistiques
Les données ont été saisies et analysées sur un micro ordinateur a I’aide
du logiciel EPI INFO version 6.04.
Ces données ont été comparées a celles des patients sans IRC dont la
fibroscopie a été faite au cours des mémes séances.

Le Khi carré a été utilisé pour la comparaison.



III RESULTATS
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III- LES RESULTATS

1- Les résultats globaux

1-1-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 sévére soit 13,1% des hospitalisés.
Cinquante-neuf patients en IRC sévére 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 ’dge et le sexe.

Sur les 59 patients concermnés 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’age moyen de ces patients était
de 42 1 14 ans, avec des extrémes de 19 et 72 ans. La répartition en fonction

de I’age et du sexe figure au tableau L.
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Tableau I : Répartition des patients en fonction de 1’4ge et du sexe.

Tranche SEXE Nombre Fréquences
d’dges Féminin | Masculin
15-20 0 1 1 1,7 %
2]1—30 4 12 16 27,1%
31—40 4 9 13 22,1%
41—50 5 7 12 20,3%
51—60 2 9 11 18,6%
61—70 1 3 4 6,8%
>70 1 1 2 3,4%
TOTAL 17 42 59 100%

1-1-2 Répartition selon la profession

Des groupes professionnels ont été déterminés ( salariés, ménagéres,

cultivateurs/ éleveurs, des retraités). LLa répartition des patients en

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

Professions Nombre Fréquences
Salaniés 12 20,3%
Meénageéres 13 22,1%
Cultivateurs/Eleveurs 12 20.3%
Professions libérales 12 20,3%
Retraités 4 6.,8%
Eléves/ Etudiants 3 5,1%
Sans emploi 3 5,1%
Total 59 100%

1-2- Les antécédents.

1-2-1 Les antécédents a 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 a
répétition (7 cas).

- Une insuffisance rénale aigué (IRA) a été notée comme antécédent dans 7
cas soit 11,9% des patients.

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