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INTRODUCTION




L’hypertension artérielle (HTA) est définie par une pression artéfielle
supérieure a 140 mm Hg pour la systolique et/ou supérieure a 90 mm Hg pour
la diastolique [60]. Elle peut étre a la fois une cause et une conséquence de,la
maladie rénale chronique. Elle est fréquente chez les patients dialysés. Elle est
rapportée dans plus de 80 % chez les patients au moment du début de la dialyse,
plus de 60 % chez les patients traités par hémodialyse et plus de 30 % chez ceux
en dialyse péritonéale [3]. Dans une étude faite chez 2535 patients hémodialysés
aux USA, seulement 14% ¢était normotendus “sams. aucun traitement
antihypertenseur et 30 % seulement avec une PA controléey[3].

Le suivi de I’HTA est souvent délicat car sujet a de fatisses mesures dues a
I’effet “blouse blanche” ou, a I'inverse, a une HTA masquée. La MAPA et
I’AMT permet de dépister les HTA blouse blaneghe (BB) et les HTA masquées
(HM). L hypertension BB est caractérisée par desvaleurs ¢€levées a 1’hdpital et
normales a domicile et I’HM par de§ valéuss normales a I’hopital et élevées a
domicile. L’AMT est définie par la'Secicté/francaise d’HTA (SFHTA) comme
etant « la mesure de la pression artérielle par le sujet lui-méme conscient et
volontaire » [6]. La mesure ambulatoire de la PA (MAPA) est contraignante,
couteuse et actuellement I’AMT est'incontournable pour toute ¢tude sur ’'HTA
[9,1]. Les principaux traydux réalisés avec [’automesure chez les patients
dialysés sont ceux d’Agarwal aux Etats-Unis [60, 9]. Une étude francaise
portant sur I’AMT# chez des patients hémodialysés  avait noté 13%
d’hypertendus blouse blanche et 22% d’HM [9]. Chez les patients traités par
hémodialyse chfonique, il"existe une forte controverse concernant le moment
idéal de la prise.de’PA et les valeurs cibles [2, 9] mais la plupart des études
recommandent I"AMT. C’est ainsi qu’une étude faite au Maroc notait une plus
grande spécificite des valeurs de PA en pré-dialyse que les valeurs post-dialyse
pour-dépister I’HTA chez les patients dialysés [31]. Une réponse a ces
problémes est donnée par la mesure de la PA a domicile, soit par la méthode de

référence qu’est la MAPA, soit par ’AMT.



Par rapport a la MAPA, I’AMT permet une surveillance plus réguli¢re de la PA,
elle favorise 1’éducation thérapeutique et elle est moins couteuse. L’AMT peut
donc étre utile pour un grand nombre de patients.

A notre connaissance, aucune ¢tude n’a été faite sur I’AMT chez une population
d’hémodialysés au Sénégal.

C’est ainsi que ce travail a été entrepris avec comme objectifs :

- de déterminer la prévalence respective de I’hypertension non controlée
permanente (NCP), de 'HTA BB, de ’'HM et d’HTA contrdlée
permanent dans cette population ;

- d’analyser les facteurs associés de I’HM, de ’'HTA BB, de ’'HTA NCP et
d’HTA contrdlée permanent ;

- de déterminer la sensibilité (Sen), la spécificité (Spé), la valeur prédictive
positive (VPP) et la valeur prédictive négative (VPN) de la mesure avant
et apres la séance d’hémodialyse.

Pour mener a bien ce travail, nous allons présenter apres I’introduction et les
rappels, la méthodologie adoptée. Ensuite apres avoir présenté et commenté les

résultats, nous formulerons des recommandations.
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I. Rappels sur la maladie rénale chronique (MRC)

I.1. Définitions
L’insuffisance rénale chronique (IRC) est définie par la diminution progressive
et irréversible du débit de filtration glomérulaire (DFG) qui est le meilleur
indicateur du fonctionnement rénal. Elle résulte en régle de 1’évolution d’une
maladie rénale chronique (MRC).
Conformément a un consensus international, les MRC sont définies par
I’existence :
d’une anomalie rénale fonctionnelle ou structurelle évoluant depuis plus
de 3 mois (il peut s’agir d’'une anomalie morphologique a condition
qu’elle soit « cliniquement significative », d’'une anomalie histologique
ou encore d’une anomalie dans la composition du sang ou de [’urine
secondaire a une atteinte rénale) ;

et/ou d’un DFG inférieur a 60 ml/min/1,73 m? depuis plus de 3 mois.

1.2. Epidémiologie

La MRC est un probleme majeur et une priorit¢ de santé publique dans le
monde. L’incidence et la prévalence réelle de la MRC au stade précoce ou
modéré sont difficiles a établir étant donné que la maladie est habituellement
asymptomatique jusqu’a des stades avancés. Son incidence augmente
régulierement dans les pays développés. Elle est mal connue dans les pays en
voie de développement ou les données d’incidence et de prévalence sont peu
disponibles. Dans les pays sous-développés, Les services de néphrologie sont

peu nombreux et leur acces treés limité.



v" Dans les pays développés
L’incidence de I’insuffisance rénale terminale traitée (IRTT) dépasse 350
nouveaux cas par million d’habitants (pmh) aux Etats-Unis et 200 pmh au Japon
[50]. L’incidence de I’'IRTT a augmenté de 57 % de 1991 & 2000 aux Etats-Unis
[29]. En Europe, I’incidence est passée de 79,4 pmh en 1990 a 117,1 pmh en
1998, ce qui représente une progression de 4,8 % par an [85]. En France, un
registre de I'IRTT a été développé depuis 2001 [S1]. En 2003, dans les sept
régions participant au registre, le taux brut moyen d’incidence était de 122 pmh
[50]. En juin 2003, la prévalence francaise de la dialyse a été estimée a 513
patients pmh [58]. Elle est a 298 pmh au Royaume-Uni, a 546 pmh en
Allemagne, a 1 100 pmh aux Etats-Unis et a prés de 1 400 pmh au Japon [50].
v" Dans les pays en voie de développement

La maladie rénale chronique constitue un probléme mondial majeur de santé
publique et particuliecrement en Afrique. Son ampleur réelle dans cette zone
demeure inconnue. Dans une étude réalisée en république démocratique du
Congo, la prévalence de la MRC en population d’adulte de 20 ans et plus, tous
stades confondus, était de 12,4 % (11 a’ 15 %, IC a* 95 %) selon la formule
MDRD Study [87]. Les stades précoces (1 et 2) sont dix fois plus fréquents que
le stade terminal [87]. La prévalence de I’IRC (ou MRC 3+) selon la formule de
MDRD Study a Kinshasa était de 7,8 % [87]. Dans une étude régionale réalisée
a Guéoul du Sénégal et a Saint Louis, La prévalence de la maladie rénale était

respectivement de 37% et 4,9% [34, 76].

1.3. Physiopathologie

L’IRC résulte de Iésions rénales irréversibles. La plupart des IRC se
caractérisent par une détérioration progressive et inexorable de la fonction
rénale, longtemps apres la disparition de la Iésion initiale. L’IRC est
caractérisée par des lésions de sclérose glomérulaire, de fibrose interstitielle et

d’atrophie tubulaire, et qui explique ’atrophie rénale.



La sclérose glomérulaire résulte de ’action de plusieurs facteurs: I’hyper
filtration glomérulaire (facteurs hémodynamiques) et des facteurs de croissance
telle que le PDGF, le TGFB, I’Ag II, TGFa, GH, IL1, IL6, TNFa, etc.

La fibrose interstitielle résulte de modifications de la sélectivité¢ de taille des
glomérules restants qui sont a 1’origine d’un passage de macromolécules dans
I’ultra filtrat. Ces molécules sont prises en charge par les cellules tubulaires
proximales, ou elles déterminent une toxicité avec initiation d’une réaction
inflammatoire, infiltration péritubulaire par des cellules inflammatoires,
formation de radicaux libres oxygénés (ROS) avec agression de ’interstitium.
Quel que soit le cas, ces lésions initient une inflammation avec infiltration et
activation de cellules inflammatoires avec production de ROS (qui entrainent
encore des lésions), de cytokines et de facteurs de croissance fibrogeéniques.
Ces cytokines entrainent une activation des fibroblastes interstitiels, une
transdifferenciation de cellule tubulaire (acquisitions de phénotype fibroblaste)
endothéliales et/ou des péricytes, ainsi qu’un recrutement des fibrocytes
circulants. Tout ceci entraine une production de large quantité de composant de

la matrice extracellulaire.



Figure 1 : Intervenants majeur dans la fibrose
L’atrophie  tubulaire résulte de  multiples agressions métaboliques,
immunologiques, ischémiques et toxiques.
Avec la progression de I’IRC, il y’a une incapacité relative a excréter le sodium.
On observe ainsi une rétention hydro sodée et une expansion du volume
extracellulaire. La réduction de la synthése de rénine et de la sensibilité
tubulaire a I’aldostérone ainsi que I’hypoaldostéronisme peuvent expliquer

I’hyperkaliémie. L’acidose métabolique survient lorsqu’il existe un défaut de



réabsorption des ions bicarbonates avec défaut d’excrétion des ions hydrogenes.
L’anémie peut étre expliquée par I’accumulation de certaines toxines urémiques
affectant la durée de vie des érythrocytes, la diminution de la production
d’érythropoiétine (EPO), la réduction du nombre de cellules rénales et les
préléevements répétés. Enfin la diminution de la masse cellulaire fonctionnelle
rénale affecte 1’hydroxylation de la 25-OH-D3 en 1,25-OH-D3 explique les

troubles minéralo-osseux rencontrés au cours de la MRC.

I.4. Diagnostic, classification et pronostic de la MRC
La démarche diagnostique de la MRC comprend 6 étapes :
1. Affirmer la maladie rénale chronique ;
2. Préciser son stade ;
3. Faire le diagnostic étiologique ;
4. Evaluer les facteurs de progression ;
5. Rechercher le retentissement, si le DFG est inférieur a 60

ml/min/1,73 m2 (stade 3,4 ou 5) ;

6. Rechercher les facteurs de risque cardio-vasculaires.

1.4.1- Diagnostic : affirmer la maladie rénale chronique

En partant de la définition, affirmer la présence d’'une MRC consistera a
rechercher des anomalies biologiques, morphologiques ou histologiques. Ainsi,
il faudra dans tous les cas connaitre le DFG; savoir s’il existe une protéinurie
(ou une albuminurie) ; savoir s’il existe une anomalie du sédiment urinaire
(hématurie ou leucocyturie) et savoir s’il existe une anomalie morphologique
des reins ou des voies excrétrices.

Le DFG peut étre mesuré (mesure de la clairance de traceurs exogeénes qui sont
filtrés par le glomérule, mais qui ne sont ni réabsorbés, ni métabolisés, ni
sécrétés dans le tubule rénal et ni toxique : inuline, EDTA-Cr51, iothalamate ou

iohexol). Ces méthodes étant complexe et nécessitant une infrastructure
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spécialisée, le DFG est le plus souvent estimé a partir de quelques parameétres
simples que sont la créatinine sérique, I’age et éventuellement le poids et la
taille. On utilise différentes formules pour estimer le DFG :
la formule de Cockcroft et Gault sur laquelle sont basées les
recommandations d’adaptation des posologies des médicaments (elle a
[’avantage de pouvoir étre calculée sans ordinateur, ...) ;
la formule MDRD (Modification of Diet in Renal Disease Study) est
nettement plus précise, elle donne le DFG directement index¢ a la surface
corporelle ;
la formule CKD-EPI, qui est une évolution de MDRD plus juste pour les
MRC a des stades précoces.
Le caractere chronique de la maladie rénale est évoqué sur plusieurs criteres.
Une MRC est définie comme une maladie évoluant depuis plus de 3 mois. Elle
peut étre affirmée devant :
des critéres anamnestiques permettent de I’affirmer : antécédent de
maladie rénale, nature de la maladie rénale, antériorité de créatininémie
¢levée, présence ancienne d’une protéinurie ou d’anomalies du sédiment
urinaire (hématurie, leucocyturie) ;
des critéres morphologiques : diminution de la taille des reins (grand axe
<10 cm) a I’échographie ;
des criteres biologiques présents en cas d’IRC évoluée :
anémie normochrome normocytaire arégénérative (secondaire au
défaut de production d’EPO par le tissu rénal normal mais le plus
souvent d’origine multifactorielle), pouvant étre profonde, mais
souvent bien tolérée du fait de son caractere chronique,
hypocalcémie (carence en vitamine D active (1-25-
dihydroxychole- calciférol) par défaut d’hydroxylation rénale en
position la).

hyperphosphatémie
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Il faut notamment connaitre certaines particularités diagnostiques. Il existe des
IRC sans hypocalcémie qui sont rencontrées au cours du myélome, des
métastases osseuses et des pathologies hypercalcémiantes. Il existe également
des IRC sans diminution de la taille des reins au cours du diabéte, de I’amylose,

d’hydronéphrose bilatérale ou de Polykystose rénale autosomique dominante

(PKAD).

1.4.2- Classification de la MRC [48]

Il repose sur la mesure ou I’estimation du DFG qui permet de définir 5 stades de
MRC (Tableau 3).

Le stade 3 a été divisé en stades 3A et 3B, du fait de son hétérogénéité. Pour un
patient, €tre au stade 5 de la MRC ne signifie pas nécessairement que la dialyse
doit étre débutée. Pour un malade dialysé, on parle de stade 5D. Pour un malade
transplanté€ rénal, le stade est suivi de la lettre T.

Tableau I : Les 5 stades de MRC

Stade DFG (ml/min/1.73 m2) Concept

S1* >90 ml/min Normal ou élevé

S2* 60-89 Légere baisse

S3a 45-59 Baisse 1égére a modérée

S3b 30-44 Baisse modérée a sévere

S4 15-29 Baisse sévere

S5 <15 Défaillance rénale

* Avec marqueurs d’atteinte rénale : protéinurie clinique, hématurie,

leucocyturie, ou anomalies morphologiques ou histologiques ou marqueurs de
dysfonction tubulaire, persistant plus de 3 mois.

1.4.3- diagnostic étiologique de la maladie rénale chronique

L’¢étiologie de la MRC est importante a rechercher, elle peut impliquer une prise
en charge thérapeutique spécifique (exemple: immunosuppresseurs et stéroides
dans les néphropathies glomérulaires). Le diagnostic étiologique est d’autant
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plus possible que la MRC est moins évoluée. Aux stades évolués d’atrophie
rénale, les 1ésions de fibrose touchent toutes les structures, rendant difficile le
diagnostic 1ésionnel et 1’orientation étiologique. Les causes peuvent étre post-

rénales, pré-rénale ou rénale.

1.4.4- Rechercher le retentissement

D’une maniere générale, en dehors d’une rétention d’urée et de créatinine,
toutes les fonctions du rein (élimination des toxines, homéostasie et fonctions
endocrines) sont assurées tant que le DFG est supérieur ou ¢€gal a 60
ml/min/1,73 m2. Avec la progression de I'IRC, les différentes fonctions
s’alterent et apparaissent :

- une hypertension artérielle et des complications cardio-vasculaires ;

- des troubles du métabolisme phosphocalcique a type d’hypocalcémie,
d’hyperphosphatémie et d’hyperparathyroidie ;

- une acidose métabolique ;

- une dénutrition ;

- une anémie normochrome normocytaire arégénérative ;

- une hyperkaliémie.

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

ou inefficace.

1.4.5- Evaluer les facteurs de progression

Les facteurs de progression de la MRC peuvent étre définis comme des
conditions susceptibles d’accélérer 1’évolution de la MRC vers le stade de
dialyse. Il s’agit surtout d’identifier les facteurs de progression modifiables afin
de les prendre en charge. Ils sont représentés par ’HTA, la protéinurie, le tabac,

la dyslipidémie, le déséquilibre glycémique, 1’anémie, les infections, ....
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1.4.6- Rechercher les facteurs de risque cardio-vasculaires associés

Les patients porteurs de MRC sont des patients a trés haut risque cardio-
vasculaire. Ainsi, le risque de mortalité cardio-vasculaire d’un patient atteint de
MRC est bien supérieur au risque de progresser vers une MRC au stade de
dialyse. Il est donc fondamental de prendre en charge trés scrupuleusement
I’ensemble des facteurs de risques cardio-vasculaires chez les patients ayant une
MRC et notamment 1’hypertension artérielle, les dyslipidémies, le diabéte, le

tabagisme, I’inactivité physique et I’obésité.

L.5. Traitement
1.5.1- Ralentir la progression de la MRC
En dehors du traitement étiologique de la MRC, les interventions pour ralentir
leur progression sont primordiales. Il consiste a :

- contrOler strictement la pression artérielle ;

- diminuer la protéinurie ;

- utiliser les bloqueurs du systéme rénine angiotensine aldostérone

(SRAA) (IEC et ARAII) ;

- prévenir les épisodes d’insuffisance rénale aigué.
1.5.1.1- Le controéle de la pression artérielle (PA) et de la protéinurie
Un controdle strict de la pression artérielle permet de ralentir treés efficacement la
progression des MRC et de diminuer le risque de complication cardio-
vasculaire. La PA doit étre inferieure a 130/80 mm Hg chez les patients ayant
une MRC et une protéinurie ou un diabéte et inferieure a 140/90 mm Hg chez
les patients ayant une MRC sans diabéte ni protéinurie (< 0,5 g/24h) [49].
Les moyens de contrdle de la pression artérielle :
- Mesures hygiéno-diététiques : Une restriction sodée a 100 mmol/24h (6 g de
Na Cl1/24h) permet une amélioration du controle de la PA chez les patients ayant
une MRC [49]. Son suivi peut étre vérifié par la mesure de la natriurése des 24

heures (1 g d’apport de sel correspondant a 17 mmol de Na ¢€liminé dans les
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urines). Une activité physique réguliere peut étre faite aux stades I, II, III si le
taux d’hémoglobine le permet. I1 faut également arréter le tabac.
- Médicaments : privilégier IEC ou les ARA2 car ils permettent de ralentir la
progression des MRC par la baisse de la pression artérielle et la baisse de la
protéinurie. En cas de protéinurie sans HTA un bloqueur du SRAA doit étre
utilisé (cible < 0,5 g/g de créatinine) [49]. La mise en route d’un traitement par
un bloqueur du systéme rénine-angiotensine nécessite des précautions pour
¢viter une hypotension, une insuffisance rénale aigu€¢ (IRA) et une
hyperkaliémie. Les autres classes thérapeutiques peuvent étre utilisées si les
bloqueurs du SRAA ne parviennent pas a controler les chiffres tensionnelles.
1.5.1.2- La prévention des épisodes d’insuffisance rénale aigue
Il s’agit de prévenir la déshydratation, éviter voire arréter les médicaments a
effet hémodynamique (IEC, ARAII, AINS) dans certaines circonstances
(Hypovolémie associée ++, Sténose des arteres rénales ou lésions vasculaires
graves) et les produits toxiques. Il faut également prendre en charge les
obstacles.
1.5.1.3- le contréle du diabete
Les cibles d’HbA1c doivent étre adaptées au profil du patient :

- cible basse a 6,5 % chez les sujets jeunes ayant un diabete type 1 ;

- cible moins stricte de 7 a 7,5 % chez les sujets ageés fragiles.
L’albumine glyquées peut étre utilisée.
1.5.1.4- 1a prise en charge des complications et des autres facteurs de risque
cardio-vasculaire (troubles hématologiques, hydro électrolytiques,
phosphocalciques, cardio-vasculaires, infectieux,...).
La correction de I’anémie fait intervenir les dérivés du fer per-os ou par voie IV
et de I’EPO par voie s/c ou IV ainsi que les transfusions sanguines. Pour la prise
en charge des troubles phosphocalciques, nous avons recours aux chélateurs

calciques (carbonate de calcium et gluconate de calcium) ou non calciques
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(chloridrate de sevelamer, carbonate de lanthanum) ainsi que la vitamine D

active ou simple de méme que les calcimimétiques (cinacalcet).

1.5.2- L’épuration extra-rénale

Le traitement de suppléance rénale s’impose lorsque la réduction de la valeur
fonctionnelle des reins est telle qu’elle ne permet plus le maintien de
I’homéostasie, c’est-a-dire lorsque le DFG s’abaisse au voisinage de 10
ml/min/1,73 m2. Ceci correspond a la perte de 90% de la fonction des reins. La
décision de débuter 1’épuration extra-rénale (EER) s’appuie sur des criteres
cliniques et biologiques. La préparation a ’EER comporte une préparation
psychologique et médicale. La préparation médicale consiste a la vaccination
contre I’hépatite B, la confection d’un abord vasculaire, I’inscription sur la liste
d’attente du centre de dialyse et I’information par rapport aux différentes
méthodes de suppléance rénale. Il s’agit de I’hémodialyse et de la dialyse

péritonéale.

1.5.3- la transplantation rénale

La transplantation rénale est la meilleure modalité de prise en charge de la MRC
au stade 5. Une transplantation rénale peut €tre envisagée chez tout patient
insuffisant rénal chronique, qu’il soit déja en dialyse ou que celle-ci soit

imminente. Ceci a condition que 1’indication soit bien posée.
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I1. Rappels sur le traitement de suppléance par hémodialyse

II.1- Définitions

Le terme de « dialyse » est un terme générique employé en tant que synonyme
d’EER. Il ne préjuge pas de la modalité thérapeutique employée. Le terme «
hémodialyse » est également un terme générique qui englobe I’ensemble des
méthodes d’EER qui font appel a un circuit extracorporel (CEC). Elle permet
d’¢éliminer les toxines urémiques et de corriger les désordres hydro
¢lectrolytiques, phosphocalciques et acido-basiques résultant de la défaillance
des fonctions excrétrices rénales [90]. Il fait appel a différentes modalités
techniques (hémodialyse, hémofiltration, hémodiafiltration) qui font intervenir
des principes physiques ¢lémentaires (diffusion, convection, adsorption) [21].
L’hémodialyse fait intervenir un CEC, un générateur d’hémodialyse et un
hémodialyseur. C’est a partir du sang circulant que les phénomenes d’échanges
avec le « milieu extérieur » s’établissent. Le sang sort du patient emprunte la
ligne artérielle, entre dans I’hémodialyseur ou se feront les échanges avec le

dialysat qui circule en contre-courant.

I1.2- Principes, matériels et méthodes
I1.2.1- Principes [59]
Le principe de I’hémodialyse fait intervenir la convection ou ultrafiltration, la
diffusion ou conduction, I’osmose et 1’adsorption.
- Diffusion : Le transfert par diffusion est un transport passif de solutés du
sang vers le dialysat au travers de la membrane de dialyse, sans passage
de solvant. Le transfert inverse, du dialysat vers le sang, est désigné sous

le terme de rétrodiffusion.
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Figure 2: Epuration extra-rénale par hémodialyse. Interface
patient/hémodialyseur/générateur  d’hémodialyse. SIC :  secteur
Intracellulaire ; SEC : secteur extracellulaire.

Convection : Le transfert par convection est un transfert simultan¢ du
solvant et d’une fraction des solutés qu’il contient sous D’effet d’une
différence de pression hydrostatique. I1 peut s’opérer soit du
compartiment sanguin vers le dialysat, soit du dialysat vers le sang
(rétrofiltration)

Osmose : c’est un transfert de solvant sous ’effet d’une différence de
pression osmotique. Au cours de la traversée du dialyseur, la
concentration en protéines du plasma augmente du fait de la perte d’eau
par ultrafiltration, augmentant ainsi la pression osmotique du plasma a la
sortie du dialyseur. Il en résulte un appel par osmose d’eau et de solutés
du secteur intracellulaire au secteur interstitiel et au plasma, ce qui
restaure le volume sanguin efficace (refilling plasmatique).

Adsorption : Les protéines telles que I’albumine, la fibrine, la p2-

microglobuline, les fragments du complément activés et des cytokines
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telles que I'IL-1 et le TNFa peuvent dans une certaine mesure, étre
adsorbées sur la membrane de dialyse. Il en est de méme pour des
substances fortement liées aux protéines telles que 1’homocystéine.
L’adsorption des protéines est une propriété¢ exclusive des membranes

hydrophobes.

I1.2.2- Matériels, méthodes et techniques [21]
I1.2.2.1- Hémodialyseur
L’hémodialyseur (synonymes : dialyseur, hémofiltre, hémodiafiltre) est le
module d’échange (figure 2) qui permet les échanges de solutés entre le «
milieu intérieur » du patient et le « milieu extérieur » grace au dialysat.
L’hémodialyseur contient un faisceau de fibres creuses permettant la circulation
sanguine. Le faisceau de capillaires baigne dans le dialysat qui circule et perfuse
a contre-courant le dialyseur [21]. Un hémodialyseur se caractérise par :

v’ sa nature (composition biochimique)
Il existe quatre types de membranes selon leur composition biochimique :
- les membranes cellulosiques non modifiées (cuprophane) ;
- les membranes cellulosiques substituées (cellulose diettriacétate, hémophane) ;
- les membranes synthétiques ou polymériques (poly acrylonitrile, polyamide,
poly sulfone, polyméthylméthacrylate, polyaryléthersulfone.) ;
- les membranes bioactives (enrichies en vitamine E, type excebrane ; avec
adsorption orientée, héparine type AN69ST).

v' La perméabilité (basse, moyenne ou haute) de sa membrane
La permeéabilit¢ des membranes permet de les classer en quatre catégories
principales : les membranes de basse perméabilité (low-flux) ; les membranes
de moyenne perméabilité (mid-flux) ; les membranes de haute perméabilité

(high-flux) ; les membranes de trés haute perméabilité (super-flux).
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v La surface d’échange de sa membrane ;
v’ sa géométrie interne (résistance circulatoire) et externe (turbulence du
compartiment dialysat)

v" son hémoréactivité (thrombogénicité, hémocompatibilité).

Figure 3 : Hémodialyseur

11.2.2.2- Moniteur générateur d’hémodialyse

Les générateurs (figure 3) de bain de dialyse permettent la production du liquide
de dialyse, ou dialysat, dans des conditions définies de concentration, de
température, de pression et de débit. Le moniteur générateur d’hémodialyse a
des fonctions multiples :

- il produit de facon continue et extemporanée une solution électrolytique
d’échange (dialysat et/ou liquide de substitution) ;

- il assure la circulation sanguine extracorporelle ;

- 1l controle, monitorise et sécurise le bon déroulement de la séance
programmee ;

- de facon plus récente, il apporte une dimension nouvelle en assurant un
contrdle de qualité par évaluation des performances d’épuration et en permettant

un contréle de la tolérance hémodynamique [21].
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I1 existe plusieurs moniteurs comme les moniteurs du circuit de bain de dialyse

et les moniteurs du circuit sanguin.

Figure 4 : Moniteur-générateur d’hémodialyse.

I1.2.2.3- Le dialysat

Le liquide de dialyse est une solution électrolytique dont la composition est tres
proche de celle du liquide extra cellulaire. Il s’agit d’un bain dépourvu d’urée,
de créatinine, d’acide urique et de phosphore mais contient une quantité

appropriée de Na', de K, de HCO3" et de glucose (tableau II).
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Tableau II : Exemple de dialysat

Dialysat a I’acétate Dialysat au bicarbonate

(mmol/l) (mmol/l)
Sodium 143 140
Potassium 2 2
Calcium 1,75 1,75
Magnésium 0,75 0,75
Chlore 112 112
Bicarbonate - 31
Acétate 38 4
Glucose - 8,33

11.2.2.4- les techniques d’hémodialyse
Il existe trois techniques : I’hémodialyse, ’hémodiafiltration et I’hémofiltration.

- Dans I’hémodialyse, le transfert de la plupart des déchets est diffusif,
tandis que le transfert du Na+ et de 1’eau est principalement convectif.
Elle peut étre intermittente ou continue.

- Dans I’hémofiltration, Le transfert des solutés est purement convectif.
Elle peut étre en mode postdilutionnel, prédilutionnel ou post et
prédilutionnel.

- Dans I’hémodiafiltration, le transfert des solutés est a la fois diffusif et
convectif. Ce mode combine les avantages de 1’hémodialyse et de

I’hémofiltration.

II1. Rappels sur ’hypertension artérielle

I11.1- Définitions et cibles tensionnels

L’HTA est définie de fagon consensuelle par une pression artérielle systolique
(PAS) > 140 mmHg et/ou une pression artérielle diastolique (PAD) > 90
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mmHg [60]. La définition de ’HTA peut varier selon la méthode de mesure
utilisée et selon 1’age. La pression artérielle se répartit dans la population selon
une courbe de Gauss unimodale, sans séparation nette entre les populations dites
normotendues et hypertendues. Les complications liées a I’HTA sont
proportionnelles aux chiffres tensionnels et ce, a partir des chiffres les plus bas
et sans qu’il existe un seuil déterminant une augmentation brutale du risque. La
frontiére entre normotendus et hypertendus n’est qu’artificielle et ’'une des
meilleures définitions de I’HTA serait : « Le niveau tensionnel pour lequel le
bénéfice thérapeutique dépasserait le risque et le colit de 1’absence
thérapeutique » [10]. En pratique clinique, plusieurs types d’HTA peuvent étre
definis : (tableau III)
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Tableau III : Différents types d’HTA et leur définition

Types Définitions

HTA diastolique pure PAD >90 mm Hg et une PAS < 140
mm Hg

HTA systolo-diastolique PAS > 140 mm Hg ou une PAD > 90
mm Hg

HTA systolique pure PAS > 140 mm Hg et une PAD <90
mm Hg

HTA blouse branche PAS > 140 mmHg et/ou PAD > 90

mmHg au cabinet alors que la PA
mesurée a domicile est inférieure a
135/85 en AMT et 130/80 en MAPA
24h.
HTA masquée PAS <140 mmHg et/ou une PAD <
90 mmHg au cabinet alors que la PA
mesurée a domicile est > 135/85 en

AMT et 130/80 en MAPA 24h.

III.2- Epidémiologie

La prévalence rapportée de I’'HTA est fortement dépendante des criteres
(souvent arbitraires) utilis€és pour la classification, des méthodes utilisées pour
appliquer ces critéres en pratique et enfin de la population examinée. Selon les
données de la NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey
1999-2000), la prévalence de I'HTA était de 27,1 % chez les hommes et 30,1%
chez les femmes dans la population générale adulte des Etats-Unis [69]. L'étude
nationale espagnole rapportait une prévalence de I’HTA qui augmente avec

l'age et était plus ¢élevé en milieu rural (49,4 %) que dans les zones urbaines
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(43,2%) [15]. La prévalence de I’HTA dans certaines régions du monde est
consignée dans le tableau IV (Données OMS).

Les données de la cohorte initiale de MDRD ont démontré que 1’hypertension
¢tait présente chez 65 a 75 % des patients avec un débit de filtration
glomérulaire de 60 a 80 ml/min [75]. La prévalence de I’HTA en hémodialyse

conventionnelle selon certaines études est consignée dans le tableau V.

Tableau IV : Prévalence de I'HTA dans certaines régions du monde

Pays et années Prévalence en %

Hommes Femmes Total
Espagne 1990 [15] 46.2 443 45.1
Egypte 1991 [71] 25.7 26.9 26.3
Sénégal 1992 [14] 23.6 215 22.4
Nigeria 1995 [28] 14.7 14.3 14.5
Chine 2000-2001 [42] 28.6 25.8 27.2
Australie 1989 [17, 64] 31.9 20.7 ---

Tableau V : Prévalence de ’HTA en hémodialyse conventionnelle (HDC)

Population = Age  Prévalence

Références étudiée moyen de ’HTA

Agarwal R et al, Am J Med, 2003 [81] 2535 63 86

Goodkin DA, J Am Soc Nephrol, 2003 [41]

DOPPS USA 3 856 60,5 83.2
DOPPS Europe 2169 60,2 72.7
DOPPS Japon 2169 58,6 55,9
Mitsnefes M, Am J Kidney Dis, 2005 [81] 3743 13 57
Garcia Cortes MJ, Nefrologia, 2004 [81] 2 789 62 54
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II1.3- Physiopathologie

I11.3.1- de ’HTA en général

Dans le déterminisme de ’HTA, c’est la conjonction de plusieurs facteurs qui
précipitent la survenue de I’affection. C’est la traduction d’un déséquilibre entre
le contenu (sang) et le contenant (paroi artériolaire). Divers facteurs agissant sur
le contenu et/ou le contenant déterminent la survenue de ’HTA.

II1.3.1.1- Facteurs génétiques et environnementaux

Il s’agit d’une pathologie multigénique. Il pourrait exister un défaut congénital
touchant les échanges tubulaires du sodium (canal sodique épithélial,
adducine...), la dynamique intrarénale ou encore les protéines contractiles de la
cellule musculaire lisse (phosphorylation de la myosine ou des protéines
d’interaction, calponine et caldesmone).

II1.3.1.2- Facteurs hémodynamiques

La pression artérielle est le produit du débit cardiaque multiplié par les
résistances. Le débit cardiaque (D) est fonction de la contractilité, de la
fréquence cardiaque et de la volémie. La résistance (R) est fonction de facteurs
nerveux, de facteurs humoraux et de facteurs locaux.

I11.3.1.3- Facteurs humoraux

- SRAA : La mise en jeu du SRAA est a ’origine d’une vasoconstriction (du
fait surtout de I’angiotensine II), d’une hypertrophie de la paroi vasculaire (due
a ’angiotensine II) et d’une rétention hydro sodée (due surtout a 1’aldostérone).
Il est mise en jeu par la baisse de la perfusion du rein (exemple: HTA en cas de
sténose de I’artére rénale), la charge sodée dans la macula densa et le systeme
sympathique. L’action de I’angiotensine II dépend de la présence des récepteurs
AT1 et AT2 sur les cellules cibles. L’angiotensine II est I’hormone la plus
puissante de 1’organisme pour réguler le tonus vasoconstricteur. Elle agit sur le
bilan sodé en réabsorbant le sodium au niveau du tube contourne distal et en
agissant sur la sécrétion d’aldostérone, qui entraine une réabsorption de sodium

au niveau du tube contourne proximal. Expérimentalement, 1’ischémie rénale
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entraine une augmentation de la sécrétion de rénine, et une HTA. Chez
I’homme, 1’hypertension rénovasculaire par sténose de 1’artére rénale,
s’accompagne d’une hypersécrétion de rénine. Dans les autres types d’HTA, la
rétention sodée est liée a un hyperaldosteronisme secondaire qui déprime la
sécrétion de rénine. Par le méme mécanisme, dans le syndrome de Conn
(hyperaldosteronisme primaire), la rénine est basse.

- systéme kinine-kallicreine : C’est un véritable systéme a activation et
régulation locales du rein. Les kinines entrainent une vasodilatation rénale. Les
bradykinines modifient la perméabilité¢ a I’eau du canal collecteur, inhibent la
résorption de chlorure de sodium au niveau du canal collecteur cortical et
stimulent la production de substances vasodilatatrices telles que le monoxyde
d’azote (NO) et la prostacycline.

- les prostaglandines : elles sont fabriquées par le rein et ont une action
vasodilatatrice en particulier quand le flux sanguin rénal est menacé et que les
systemes de vasoconstriction sont stimulés.

- On a aussi incriminé des anomalies de la réactivité vasculaire et une
dysfonction endothéliale. L’endothélium joue un role clé dans la conversion de
I’angiotensine I en angiotensine II, dans I’inactivation de la kinine et dans la
production de vasodilatateurs comme le NO, ou de vasoconstricteurs comme
I’Endothéline. La modification de I'un de ces facteurs peut engendrer un effet
sur la pression artérielle. Sur des modeles expérimentaux, on a retrouvé des
anomalies sur la voie des nucléotides cycliques : activation de 1’adénylate-
cyclase liée aux récepteurs adrénergiques [, inhibition de la guanylatecyclase
liée aux récepteurs pour les vasodilatateurs, les peptides natriurétiques et le
NO... Une preuve d’exces de vasoconstriction ou de défauts de vasodilatation
est donnée par I’efficacité des IEC, des ARA2 et des inhibiteurs calciques.

En pratique, le rein, le systéme nerveux, le systéme endocrine et les vaisseaux

contribuent a réguler la pression artérielle. Ses différents systemes s’intriquent
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et sont eux-mémes sous la dépendance de facteurs génétiques et

environnementaux qui contribuent a 1’apparition d’une HTA [23,43].
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Figure S : Facteurs humoreux

I11.3.1.4- Facteurs nerveux

Le systéme nerveux sympathique agit directement sur les vaisseaux via les
récepteurs alpha 1 et indirectement via le SRAA. La libération des
catécholamines, stockées sous forme de granules dans la médullo-surrénale et
les terminaisons sympathiques, est modulée par les prostaglandines produites
par le tissu cible et par des récepteurs alpha et beta-adrénergiques
présynaptiques. Le role du systeme adrénergique dans I’HTA est confirmé par
le phéochromocytome, par I’hypersensibilit¢ a 1’adrénaline dans I’HTA
essentielle, par I’action hypotensive de nombreux médicaments agissant sur les
catécholamines ou leurs récepteurs (B-bloquants et antihypertenseurs centraux)
et par I’existence d’une augmentation des catécholamines plasmatiques dans 30

a 50 % des HTA essentielles permanentes ou labiles.
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Sur des modé¢les expérimentaux, on a aussi retrouve une augmentation du
nombre de neurones corticaux adrénergiques.

I11.3.2- de ’HTA en hémodialyse

L’HTA de I’insuffisance rénale chronique, en particulier au stade de la dialyse,
se caractérise avant tout par 1’¢lévation de la pression systolique, la pression
diastolique étant en général normale ou basse. Cette hypertension systolique
isolée s’accompagne d’une augmentation de la pression différentielle, la
pression pulsée. La pression pulsée est par elle-méme un facteur de risque
cardiovasculaire indépendant. La cause principale de ces anomalies
tensionnelles est un vieillissement accéléré du systeéme artériel, caractérisé par
une rigidit¢ anormale de l’aorte et des arteres centrales de type ¢élastique
(artériosclérose). Les troubles du métabolisme phosphocalcique, en particulier
I’hyperphosphorémie, sont un des éléments essentiels associés au processus de
calcification [54]. Ses origines se trouvent €galement dans la surcharge du
volume extracellulaire, compliquée par [’augmentation des résistances
artérielles. Ces dernieres sont affectées par diverses systemes, dont la rénine
angiotensine, 1’endothéline, Doxyde nitrique, le systtme nerveux
orthosympathique et d’autres (tableau VI) [26].

Tableau VI : Facteurs incriminés dans la genése de ’HTA chez le dialysé

[26]

Action sur le débit cardiaque - augmentation du  volume
extracellulaire

Action sur les grosses artéres - age, calcifications

Action sur les petites arteres et - déficit en oxyde nitrique

artérioles - exces en rénine-angiotensine

exces en endothéline
exces en catécholamines

effet de I’érythropoiétine
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II1.4- Les méthodes de mesure de la pression artérielle

I11.4.1- Mesure de la pression artérielle chez les patients dialysés

La mesure de la PA doit étre réalisée de fagcon particulierement rigoureuse. Elle
doit se faire avec un manometre €talonné, valide ; aprés 5 minutes de repos au
moins, dans une piéce normalement chauffée ; a distance d’un effort, de la prise
de café ou de tabac, et la vessie vide. Elle doit étre prise en position couchée ou
assise ; avec un brassard situé dans le plan du cceur, adapté a la taille du bras ;
en effectuant une premiére mesure palpatoire (repérage de la systolique) et une
deuxieme, auscultatoire ; en respectant une déflation lente (2 mm Hg/seconde) ;
avec reconnaissance des phases I (systolique) et V (diastolique). Les résultats
doivent étre exprimés par la moyenne de deux mesures ; en réalisant la mesure
aux deux bras (premiere visite) et en position debout [37]. Cette mesure se fait
de la méme fagon chez I’hémodialysé, il s’agit de la mesure conventionnelle. 11
faut noter que certaines machines d’hémodialyse possedent un tensiometre
incorporé dans le systéme. Cette mesure conventionnelle peut étre réalisée avant
ou apres la séance d’hémodialyse. La mesure avant la séance étant plus
spécifique. La MAPA et PAMT sont deux méthodes de complément. La
MAPA consiste a mesurer la pression artérielle du patient au moins toutes les
30 minutes (ou mieux tous les 1/4 d’heure) pendant 24 heures dans son
environnement habituel, grice a un moniteur valide avec, la encore, un brassard
adapté. Cette méthode est recommandée chez les patients atteints d’insuffisance

rénale chronique.

II1.4.2- La mesure conventionnelle au cabinet (en centre)

La méthode la plus utilisée pour la mesure de la PA en clinique et la prise en
charge de la maladie hypertensive reste la méthode auscultatoire, réalisée a
I’aide d’un stéthoscope et d’un sphygmomanometre a mercure. De plus, les
experts de I’OMS conseillent, dans certains cas, de compléter la mesure au

cabinet par 1’automesure ou la mesure ambulatoire [44].

29



111.4.2.1- Méthodes

Selon les recommandations de ’OMS, la mesure de la pression artérielle doit
étre répétée au cours d’une méme consultation et au moins a deux visites
différentes. Elle est réalisée aux deux bras, en position assise ou debout et doit
s’entourer d’un nombre de précautions en relation avec le patient, 1’observateur
et le matériel. En effet, en dépit de son caractére simple et pratique, certains
problémes peuvent étre rencontrés lors de la mesure de la pression artérielle par

la méthode auscultatoire.

I11.4.2.2- Appareils de mesure [10]

Les industriels du matériel médical garantissent la fiabilit¢ des manometres en
moyenne pour 5 a 10 000 mesures (environ six mois a un an d’exercice) et
recommandent un calendrier d’entretien pour 1’étalonnage des appareils (y
compris le manometre a mercure). Malheureusement, en 1’absence d’obligation
officielle, cet entretien n’est que trés rarement réalisé, et il est trés fréquent
d’observer des appareils employés depuis plusieurs années sans aucun controle
de la fiabilit¢ de leurs mesures. Pour pallier ces problemes, des normes
européennes Afnor portant sur les exigences techniques de fabrication ont été
¢tablies. Par ailleurs, le sphygmomanometre a mercure, ¢lément fondamental de
la technique auscultatoire Riva- Rocci—Korotkoff, devrait étre remplacé soit par
des manomeétres anéroides de qualité, soit par des appareils électroniques. En
effet, I’emploi du mercure est de plus en plus limité€, voire interdit, et différentes
directives nationales et européennes réglementent son usage et encouragent sa
substitution. Plusieurs types de manometres anéroides, de grande qualité
technique, permettant des mesures de la pression artérielle avec une précision de
+ 3 mm Hg, voire moins, et une endurance de plus de 10 000 mesures ont été
récemment développés et mis a la disposition du corps médical. La PA peut étre
mesuré également par des appareils €lectroniques, en présence ou en 1’absence

du médecin. La majorité¢ des appareils électroniques déterminent la PA par la
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méthode oscillométrique. Ils sont automatiques ou semi-automatiques, avec
déclenchement manuel de la mesure. Plusieurs études ont souligné le probléeme
de la fiabilité¢ de leurs mesures et I’existence d’une inégalité considérable entre
les différents appareils disponibles. Outre les normes Afnor, des procédures
d’homologation et de validation adaptées sont plus que jamais nécessaires. Des
appareils électroniques a usage professionnel (par opposition a ceux de
I’automesure par le patient) sont en cours de développement. Leur utilisation est
cependant limitée chez certains patients, notamment en présence de troubles du
rythme. Les avantages et les inconvénients des différents appareils,
sphygmomanometre a mercure, anéroide ou manometre électronique sont

présentés dans le Tableau VII.

111.4.2.3- Intéréts et limites [10]

La grande variabilité de la pression artérielle souleve le probleme de la validité
de sa mesure occasionnelle pour définir le niveau tensionnel d’un patient. La
mesure clinique de la pression artérielle ne constitue, en effet, qu’une mesure
ponctuelle qui peut s’accompagner d’erreurs liées au patient, a I’observateur
et/ou au matériel. Elle ne permet pas la détection d’un événement intermittent
de courte durée et la reproductibilité des mesures est moyenne, comparée aux
autres méthodes telles que 1’automesure ou la mesure ambulatoire. L’OMS,
pour limiter ces inconvénients, recommande de multiplier les mesures au cours
d’une méme consultation ou au cours de consultations répétées, mais la mesure
clinique, occasionnelle, de la pression artérielle reste trés limitée pour évaluer la
charge et la variabilité tensionnelles. La mesure occasionnelle de la pression
artérielle s’accompagne, de plus, d’un important « effet placebo » et d’une
réaction d’alarme ou effet « blouse blanche » qui conduit, chez certains sujets, a

une surestimation du niveau tensionnel.
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Tableau VII : Avantages et inconvénients des différents appareils [10]

Sphygmomanomeétre a mercure

Avantages
Meéthode de référence
Mesures précises
Peu sensible au déreglement
Unité de mesure de la PA = mm Hg

« Mesurez ce que vous voyez »

Inconvénients
Erreur parallaxe
Calendrier entretien non respecté
Toxicit¢ du  mercure (humaine et
environnement)
Fragilité « tube en verre »
Transport difficile
Lecture difficile si oxydation du mercure

Utilisation verticale obligatoire

Sphygmomanométre anéroide

Avantages
Mesures précises si appareil calibré
Utilisation commode
Facilité de transport
Absence de toxicité

Entretien facile

Inconvénients
Appareils de qualité inégale
Appareils congus pour une endurance donnée
Neécessité d'entretien régulier
Manipulation avec soin (choc important =
source de déréglement)
Sensibilité au vieillissement en cas d'emploi

de composant non vieilli (non réglementaire)

Manomeétre électronique

Avantages
Appareil simple Fiabilité hétérogene
Présence de mémoire ou imprimante
(certains modeles)
Annulation du biais de 'observateur pour la

détermination de la PA

Inconvénients
Appareils de qualités techniques inégales.
Variabilit¢ interindividuelle de la précision
des mesures d'un méme appareil
Fiabilité incertaine dans certaines
populations
Mesure impossible ou peu fiable en cas
d'arythmie
Calendrier d'entretien souvent non précis¢ et

non réalisé

32



II1.4.3- La mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA)

Cette technique, qui date des années 1960, a permis de mieux comprendre la
physiologie de la PA et apporte des données intéressantes dans les domaines
physiopathologique, diagnostique et thérapeutique de ’'HTA. Elle est devenue
une méthode de pratique clinique avec de nombreuses applications [12, 27]. La
MAPA est définie comme la mesure intermittente de la pression artérielle
pendant 24 heures (ou plus) en ambulatoires chez des sujets dans le cadre de

leurs activités habituelles [10].

I11.4.3.1- Appareils et méthodes [10]

Tous les appareils utilisent le principe du brassard occlusif de Riva-Rocci et la

méthode microphonique et/ou |oscillométrique| pour la détermination de la

pression artérielle. Seuls les appareils ayant satisfait aux procédures de
validation doivent étre utilisés. L’enregistrement de la pression artérielle doit
étre réalisé pendant 24 heures en période d’activité professionnelle et non en
période de repos ou de fin de semaine. Les fréquences de mesure les plus
employées sont d’une mesure toutes les 15 minutes pendant le jour et une
mesure toutes les 15 ou 30 minutes pendant la nuit. A la fin de la période
d’enregistrement, les données sont transférées du moniteur a un micro-
ordinateur pour étre traitées : ce temps de I’examen permet de juger de la qualité
technique de I’enregistrement, d’éliminer les valeurs aberrantes et d’analyser les

variations tensionnelles en fonction du journal d’activité du patient.

I11.4.3.2- Validité des mesures et valeurs seuils

Un enregistrement est jugé de bonne qualité technique s’il comporte plus de 50
mesures réparties sur les 24 heures avec un pourcentage de succes sup€rieur a
70 % et sans absence de mesures pendant deux heures consécutives [10].
L’expression des résultats doit comporter les valeurs individuelles de la pression

artérielle, les moyennes des 24 heures, de jour et de nuit, I’évaluation de la
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variabilité tensionnelle, notamment la variabilité circadienne. En raison de la
baisse nocturne de la pression artérielle, les valeurs de la MAPA sont
généralement inférieures a celles obtenues au cabinet médical. Le JNC VI [88]
suggeére comme valeurs limites supérieures 135/85 mm Hg pour la période de
jour, et 120/75 mm Hg pour la période de nuit, et POMS 125/80 mm Hg pour
I’ensemble des 24 heures [40].

Actuellement, les valeurs seuils recommandées sont de 135/85 mm Hg pour la
période de jour et certains experts considérent comme optimale une pression

ambulatoire de jour inférieure a 130/80 mm Hg [82].

I11.4.3.3- Intéréts et limites

La MAPA a permis la description du cycle nycthéméral de la pression artérielle
et I’on considere actuellement que le cycle circadien de la pression artérielle
doit présenter une baisse nocturne d’au moins 10 % par rapport au niveau
diurne moyen [10].

Cependant, les altérations du cycle circadien de la pression artérielle sont
observeées dans de nombreuses situations physiopathologiques et manquent donc
de spécificité pour une pathologie précise. Dans certaines situations telles que
I’HTA limite, la suspicion d’HTA blouse blanche, 'HTA résistante, ’HTA
gravidique, I’OMS [10] et le INC VI [88] préconisent de compléter la mesure
clinique de la PA par une automesure tensionnelle ou une MAPA. La MAPA est
une méthode utile pour confirmer un diagnostic, aider a la décision
thérapeutique ou permettre une évaluation pronostique ou pharmacologique. La
valeur pronostique de la MAPA a, en effet, ét¢ montrée en termes de
morbimortalité cardiovasculaire et d’atteintes organiques et ce, aussi bien pour
les pressions artérielles systolique et diastolique que, plus récemment, pour la
pression pulsée [92]. La MAPA constitue un meilleur indice que la mesure
occasionnelle pour la prédiction de survenue d’un accident cardiovasculaire et

de nombreux travaux a mis en évidence une relation entre 1’absence de baisse
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tensionnelle nocturne et la sévérité du retentissement de I’HTA, notamment
chez la femme [12]. De plus, plusieurs études ont montré la supériorité de la
MAPA sur la mesure occasionnelle de la pression artérielle pour refléter les
atteintes organiques de ’HTA [10]. La moyenne des 24 heures ou de la période
de jour est mieux corrélée que la mesure occasionnelle aux indices des atteintes
organiques telles que les atteintes oculaires, cardiaques, rénales, des gros troncs
artériels ou le degré d’hypertrophie ventriculaire gauche [10]. D’autres travaux
ont suggéré également que la variabilité tensionnelle était corrélée a la sévérité

des atteintes organiques [39].

II1.4.4- L’automesure tensionnelle

L’AMT réalise « la mesure de la pression artérielle par le sujet lui-méme,
conscient et volontaire ou par son entourage proche », selon la définition établie
par la SFHTA [6]. Il s’agit d’'une méthode de mesure pronée par les sociétés
savantes d’hypertension qui ont édité les recommandations officielles de son
utilisation [68]. Sous réserve d’une bonne transcription des résultats, cette
technique reflete de facon fiable la pression artérielle réelle, aussi bien lors du
diagnostic d’hypertension que lors de la surveillance d’un malade traité.
I11.4.4.1- Appareils, méthodes d’automesure et précautions

111.4.4.1.1- les appareils [10]

Au cours de la derniere décennie, les tensiometres électroniques fondés sur
I’analyse oscillométrique ont remplacé la méthode auscultatoire, difficile
d’emploi. La plupart des appareils d’automesure utilisent un brassard occlusif
placé sur le bras, le doigt ou le poignet, ce dernier site étant de plus en plus
populaire. Cependant, un des principaux problemes avec les appareils mesurant
la PA au poignet est que la position du poignet et de la main peut constituer des
causes d’erreurs importantes. En ce qui concerne les appareils digitaux, leur
emploi est déconseillé en raison de multiples sources d’erreurs. Actuellement,

seuls certains appareils a mesure brachiale ont fait 1’objet d’une validation
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rigoureuse et sont ainsi conseillés. Les deux protocoles de validation les plus
employés sont ceux de 1’Association for the Advancement of Medical
Instrumentation (AAMI) [13], Etats-Unis, et de la British Hypertension Society
(BHS), Royaume-Uni [67]. Un protocole commun international a é&té
récemment proposé lors de la dernieére conférence de consensus [11]. Bien qu’il
ne soit pas obligatoire de tester la précision de I’ensemble du systéme, les
appareils d’automesure de la PA devraient étre soumis a une telle évaluation. Il
est actuellement recommandé¢ de limiter son choix aux appareils classés A ou B

selon les criteres du protocole de la BHS, présentés dans le Tableau VIII.
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Tableau VIII: Appareils automatiques d’automesure de la pression
artérielle, disponibles sur le marché et qui ont été soumis aux protocoles de
validation de la British Hypertension Society, Royaume-Uni (BHS) et de
I’Association for the advancement of Medical Instrumentation, Etats-Unis

(AAMI) [10]

Appareils Méthodes  AAMI BHS Circonstances
Omron HEM-400C Osc Echec  Echec Repos
Philips HP5308 Aus Echec  Echec Repos
Healthcheck CX-5 060020 Osc Echec  Echec Repos
Nissei Analogue Monitor Aus Echec  Echec Repos
Philips HP5306/B Osc Echec  Echec Repos
Systema Dr MI-150 Osc Echec  Echec Repos
Fortec Dr MI-100 Osc Echec  Echec Repos
Omron HEM-705CP Osc Accept¢  B/A Repos
Philips HP5332 Osc Echec C/A Repos
Nissei DS-175 Osc Echec D/A Repos
Omron HEM-706 Osc Accept¢  B/C Repos
Omron HEM-403C Osc Accepté ?? Violation protocole
Omron HEM-703CP Osc Accepté NA Intra-artériel
Omron R3 Poignet Accept¢é  NA Intra-artériel

Niveaux A, D selon le protocole de la BHS. A : meilleure conformité ; D : plus mauvaise
conformité au mercure standard. A noter que les sept premiers appareils n’ont pas été classés
en grade selon le protocole de la BHS.

Osc : méthode oscillométrique ; Aus : méthode auscultatoire ; NA : non applicable. Criteres a
remplir pour le protocole de la BHS : les appareils doivent avoir au moins le niveau B/B.
Critéres a remplir pour satisfaire au standard de ’AAMI : différence moyenne < 5 mm
Hg/DS <8 mm Hg.
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111.4.4.1.2- Méthodes (figure 6)

L’AMT a domicile consiste a demander au patient de mesurer lui-méme sa PA a
I’aide d’un appareil validé. Le protocole d’utilisation doit respecter un certain
nombre de recommandations :

— Tous les résultats doivent étre notés sur une feuille, sans arrondir les chiffres ;
— Les mesures doivent étre effectuées de préférence les jours de travail ;

— Le nombre et la fréquence des mesures nécessaires font encore 1’objet de
discussions : en pratique, on peut conseiller d’effectuer, 3 jours de suite, une
série de 3 mesures successives, le matin au lever avant la prise éventuelle de
médicaments, et le soir avant le coucher. Il est inutile d’effectuer ces mesures
tous les jours. Dans le cadre d’une surveillance réguliere, 1l suffit de réaliser une
séquence dans la semaine qui précede la consultation médicale ;

— I’interprétation des résultats se fonde sur la moyenne des différentes mesures.

Figure 6 : Mise en place du brassard ’AMT

38



111.4.4.1.3- Précautions

Bien que les appareils d’automesure ne nécessitent généralement qu’une
participation minime du patient, il est important de respecter un certain nombre
de régles et de recommandations pour une automesure de qualité. Ces régles

sont les suivantes [39] :

conseiller un appareil validé, simple d’emploi, permettant dans la mesure

du possible de stocker ou d’imprimer les valeurs de PA et adapté a la

morphologie du patient ;

- effectuer les mesures en position assise, apres cinq minutes de repos, le
bras décontracté reposant sur une table ;

- mettre le brassard sur le bras qui présente la PA la plus élevée ;

- transcrire les chiffres ou leur édition (si 1’appareil comporte une
imprimante) sur un carnet de suivi ;

- conseiller une séance de mesure le matin et le soir, avant les repas, avec
trois mesures successives a quelques minutes d’intervalle lors de chaque
séance ;

- répéter les mesures pendant une semaine. Un minimum de trois jours est

requis ;

- considérer la moyenne des mesures en ¢liminant le premier jour.

I11.4.4.2- Intéréts et limites

111.4.4.2.1- Intéréts

L’AMT offre I’'intérét de pouvoir multiplier les mesures grace a son excellente
acceptabilité¢ [68]. Ainsi, il n’est pas surprenant que ’AMT possede une bonne
valeur pronostique et refléte mieux 1’atteinte des organes cibles que la simple
mesure clinique. Réalisée dans les conditions de vie habituelles, elle supprime
I’effet « blouse blanche ». De facon plus récente, cette technique a permis de
définir ’hypertension artérielle masquée, qui réalise la situation en miroir de

I’hypertension « blouse blanche » [10]. L’HTA masquée parait avoir pour
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conséquence de majorer I’incidence des événements cardiovasculaires plus que
celle des hypertendus non controlés [S2]. Quoi qu’il en soit, TAMT permet
d’éviter des traitements inutiles, particulierement néfastes chez des sujets déja
susceptibles de développer des phénoménes d’hypotension orthostatique en
raison d’une atteinte du systéme nerveux végétatif. L’AMT contribue a une
meilleure adaptation de la posologie des médicaments aux objectifs tensionnels,
et permet de surveiller que [D’efficacité des traitements prescrits couvre
I’ensemble des 24 heures. Tout comme le contrdle des glycémies capillaires, la
détermination par le malade lui-méme de son niveau de pression artérielle crée
un symptome d’alerte dans une affection qui n’en comporte pas. Ce résultat doit
améliorer ’observance du traitement antihypertenseur, qui constitue un écueil
important et explique, en partie, la médiocrité¢ des résultats des thérapeutiques
antihypertensives. Cette méthode est moins lourde et moins coliteuse que la
MAPA. Tous ces avantages ont conduit a recommander largement 1’automesure
dans la gestion de 1’hypertension artérielle. L importance de la normalisation de
la pression artérielle des patients justifie naturellement le développement de
cette technique [52]. Le role du médecin doit alors étre déterminant afin de les

conseiller dans le choix des matériels et les méthodes d’utilisation.

111.4.4.2.2- Limites

Il s’agit d’une méthode qui n’est utilisable que par 70 % environ des patients
[10]. I ne permet pas d’obtenir de mesures nocturnes ou en période d’activiteé
professionnelle. Compte tenu du petit nombre de mesures réalisées, il ne permet
pas d’analyser la variabilit¢ circadienne de la PA. Enfin, son utilisation
nécessite une formation et un respect strict des regles de mesure, avec des

appareils dont ’homologation devrait étre obligatoire.
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I1L.5- Conséquence de I’HTA non controlée chez I’hémodialysé
Contrairement a ce que 1’on observe dans d’autres populations, la corrélation
entre les chiffres tensionnels et I’atteinte des organes cibles (telle la masse
ventriculaire gauche) est relativement faible chez les patients urémiques [53].
Ceci est dii en partie au fait que les chiffres tensionnels conventionnels ne sont
qu’un reflet imparfait de la « charge de pression » réelle [55-56]. La pression
artérielle a deux composantes : la pression moyenne (considérée constante
pendant le cycle cardiaque) et une composante oscillante autour de cette
moyenne ; la pression pulsée dont la systolique et la diastolique sont les limites.
L’augmentation de la pression pulsé€e est un facteur de risque cardiovasculaire
indépendant, aussi bien dans la population générale que chez le patient dialyse
[54]. Chez les patients dialysés, le risque cardiovasculaire li¢ a ’augmentation
de la pression pulsée, est li¢ avant tout a une diminution de la pression
diastolique plus qu’a ’augmentation de la pression systolique [38-18].

III.6- prise en charge de PHTA

I11.6.1- objectifs et cibles tensionnelles

L’objectif principal de la prise en charge du patient hypertendu, est de réduire sa
morbidité et sa mortalité cardiovasculaire et rénale a long terme. La décision et
la stratégie thérapeutique seront adaptées en fonction du niveau de pression
artérielle et du niveau de risque cardiovasculaire et rénal du patient, évalué a
partir de facteurs de risque et du retentissement viscéral de I’HTA. Les objectifs

tensionnels en fonction des sociétés savantes est résumé dans le tableau 9 [70].
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Tableau IX : Objectifs tensionnels en fonction des sociétés savantes

Guideline Population Cibles tensionnelles (mm Hg)

2014 HTA guideline Général > 60 ans < 150/90
[70]

Général < 60 ans < 140/90
Diabéte < 140/90
MRC < 140/90
ESH/ESC 2013 [20] Général non agé < 140/90
Général agé < 80 ans <150/90
Général agé > 80ans <150/90
Diabeéte < 140/85
MRC sans protéinurie <140/90
MRC avec protéinurie <130/90
CHEP 2013 [30] Général agé < 80 ans < 140/90
Général 4gé > 80ans < 150/90
Diabete < 130/80
MRC < 140/90
ADA 2013 [7] Diabete < 140/80
KDIGO 2012 [49] MRC sans protéinurie < 140/90
MRC avec protéinurie <130/80

I11.6.2- Stratégies thérapeutiques

I11.6.2.1- traitements non pharmacologiques

Des mesures hygiéno-diététiques sont recommandées chez tous les patients
hypertendus (méme les hémodialysés) [84] (tableau X), quel que soit le niveau
tensionnel, avec ou sans traitement pharmacologique associé. Au niveau
individuel, ces mesures doivent étre hiérarchisées et étalées dans le temps.

Ces mesures hygiéno-diététiques comprennent :
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— P’arrét du tabac associé si besoin a un accompagnement au sevrage tabagique
— une réduction du poids en cas de surcharge pondérale ou d’obésité, de facon
a maintenir I’IMC en dessous de 25 kg/m2 ;

— la pratique d’une activité physique réguliére d’au moins 30 minutes/jour 3
fois par semaine adaptée a I’hémodialysé ;

— la normalisation de la consommation en chlorure de sodium aux alentours de
6 g/jour de NaCl (soit 100 mmol/24 heures de Na);

— la limitation de la consommation d’alcool a moins de 3 verres de vin ou
équivalent par jour chez I’homme et 2 verres de vin ou €quivalent par jour chez
la femme ;

— un régime alimentaire de type mediterranéen riche en fruits et légumes
(fibres) et pauvre en graisses totales et saturées.

Leur mise en ceuvre ne doit pas retarder Dinitiation du traitement
pharmacologique chez les patients ayant une HTA sévére ou un risque
cardiovasculaire ¢levé.

— régime spécifique de 1’hémodialysé : restriction hydrique pour diminuer la

prise de poids interdialytique, régime hypo phosphor¢.
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Tableau X : Interventions avec un effet bénéfique sur le niveau de pression

artérielle démontré par des études randomisées. [84]

Intervention Effet sur la PA systolique moyenne
chez I’hypertendu
Perte de poids si IMC > 30 kg/m2 — 10 a 15 mmHg pour 10 kg en moins
Régime riche en fruits/Iégumes (8 a 10 — 5 a 10 mmHg
portions/j)* —5a 10 mm Hg
Régime pauvre en graisses animales —52a 10 mm Hg

Exercice physique aérobie (150 —1 a2 mm Hg par g de sel/j en moins
min/semaine) — 1 a 2 mm Hg par unité/j en moins
Réduction du chlorure de sodium si >

6 g/j

Réduction de I’alcool si > 2 unités/j

PA : pression artérielle ; IMC : indice de masse corporelle. *Ces deux effets
sont additifs et concourent au bénéfice global du régime méditerranéen (ou

crétois).

I11.6.2.2- Traitements pharmacologiques

I11.6.2.2.1- Choix des antihypertenseurs

La protection cardiovasculaire est avant tout dépendante de la réduction
tensionnelle aux cibles fixées, quelle que soit la classe d’antihypertenseurs
utilisée. Le choix d’une classe thérapeutique ou d’une association thérapeutique,
sera adapté a chaque patient en fonction :

— de D’existence de comorbidité pouvant justifier ou contre-indiquer certains
antihypertenseurs ;

— de I’efficacité de la tolérance des médicaments déja pris par le patient;

— du colit du traitement et de sa surveillance.

Pour favoriser 1’observance, la mono-prise (association fixe) sera préférée avec
une médication a longue durée d’action.
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I11.6.2.2.2- Stratégies d’adaptation du traitement médicamenteux

En cas de réponse tensionnelle insuffisante a une monothérapie a dose optimale,
une association d’antihypertenseurs avec un deuxiéme médicament sera
instaurée  aprés un délai d’au moins 4 a 6 semaines. L’association
d’antihypertenseurs pourra tre instaurée chez les patients suivants :

« PA > 180/110 mm Hg, quel que soit le nombre de facteurs de risque
cardiovasculaire associé ;

* Chez les patients avec une PA a 140-179/90-109 mm Hg, et un risque
cardiovasculaire €levé.

Chez la plupart des patients une association d’antihypertenseurs a dose optimale
sera nécessaire pour 1’obtention d’un contréle tensionnel adéquat (< la cible).

Les patients hémodialysés ont un risque cardiovasculaire élevé.

I11.6.2.2.3- Choix d’une association thérapeutique (figure 8)

Lors de I’instauration d’une association médicamenteuse, il faut choisir les
associations qui se sont révelées efficaces (effet additif ou potentialisation) et
bien tolérées d’un point de vue pharmacologique et qui ont ét¢ validees par les
¢tudes cliniques. Selon les recommandations de la SFHTA [61] les associations
préférentielles sont :

- Diurétiques thiazidiques avec tous les autres (ARAII, Calcium-bloqueurs)

- Inhibiteur calcique avec tous les autres (ARAIIL, Diurétiques thiazidiques)

Les diurétiques thiazidiques sont synergiques avec chacune des 4 autres classes
majeures et devraient étre privilégiés. Les autres classes d’antihypertenseurs
(alpha-bloqueurs, antihypertenseurs centraux) n’ont pas démontré leur efficacité
sur la morbimortalité cardiovasculaire dans des essais contrdlés et ne sont donc
pas recommandées dans les phases initiales du traitement. Ces classes peuvent
cependant aider a atteindre 1’objectif tensionnel en cas d’effets indésirables des

autres classes ou apres le stade de quadrithérapie.
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L’association de 2 bloqueurs du systéme rénine angiotensine (IEC, ARA2,
inhibiteur de la rénine) n’est pas recommandée [61]. L’ association bétabloquant

- diurétique augmente le risque de diabéte [61].

Diurétiques thiazidiques

Beta-bloguants ARA

'\ -
P ’

Alpha-bloquants Inhibiteurs calciques

IEC
Figure 7 : Association possible entre différentes classes [61]
d’antihypertenseurs. Les associations les plus favorables sont représentées

en lignes continues

I11.6.2.3- Traitements instrumentaux

On a vu récemment apparaitre des traitements non médicamenteux fondés sur la
stimulation baroréflexe ou la dénervation rénale [33]. Ces traitements sont
actuellement réservés aux HTA résistantes [77]. Malgré leur rapide popularité,
I’évaluation de leur efficacité sur la PA reste trés préliminaire et doit étre
confirmée par des essais controlés correctement construits. Leur efficacité en
prévention de la morbimortalité et leur sécurité a long terme reste a évaluer

[83].
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I11.6.3- Indications (tableau 11)

I11.6.3.1- Décision rapide

Le traitement médicamenteux antihypertenseur associ¢ aux mesures hygiéno-
diététiques, se justifie d’emblée chez les patients hypertendus a risque élevé
[61] :

— lorsque la PA est > 180/110 mm Hg ou

— lorsque la PA est comprise entre 140-179/90-109 mm Hg chez un patient a
risque cardiovasculaire élevé (tableau XIII) ;

— en cas de diabete, insuffisance rénale ou maladie cardiovasculaire avérée
(équivalent de prévention secondaire).

Tableau XI : Stratégie thérapeutique dans ’HTA essentielle

PA PA PA
140-159/90-99 160-170/100-109 >180-110
0 RCYV associés Risque faible Risque moyen Risque
MHD 6 mois puis MHD 1 a 3 mois puis TTT élevé
TTT pharmacologique si cibles MHD et
pharmacologique si non atteints TTT
cibles non atteints pharmacolog
1 a2 RCV associes Risque moyen que

MHD 1 a 3 mois puis TTT pharmacologique si

cibles non atteints

> 3 RCV associes Risque élevé

et/ou AOC et/ou MHD et TTT pharmacologique
diabéte

Maladie

cardiovasculaire

ou rénale

MHD : Mesure Hygiéno-Diététique ; AOC : Atteinte organe cibles
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I11.6.3.2- Décision différée de traitement médicamenteux

Chez les patients dont la PA est comprise entre 140-179/90-109 mm Hg et sans
risque cardiovasculaire élevé, il est nécessaire de confirmer ’HTA au moyen de
I’AMT ou de la MAPA [61].

Si ’HTA est confirmée chez un patient a risque faible, un traitement non
médicamenteux est mis en place et réévalué dans un délai de 6 mois. Si
I’objectif tensionnel n’est pas atteint dans ce délai de 6 mois, le traitement
médicamenteux doit étre débuté [61].

Si I’HTA est confirmée chez un patient a risque moyen, le traitement non
médicamenteux doit étre instauré et le patient réévalué¢ dans un délai de 1 a 3
mois. Si 1’objectif tensionnel n’est pas atteint dans ce délai de 3 mois, le
traitement médicamenteux doit étre débuté [61].

Si PHTA n’est pas confirmée, une surveillance de la pression artérielle
s’impose et le traitement des autres facteurs de risque cardiovasculaires est

indiqué.

I11.6.3.3-Autres traitements pharmacologiques

Les statines sont systématiques en prévention secondaire. Selon les résultats de
HOPE 3 [74] et d’une méta-analyse [24], une statine pourrait étre utilis€ée en
prévention primaire si le patient présente 1 FR en plus de ’'HTA quel que soit le
taux de LDL cholestérol.

Un traitement par aspirine n’est pas recommand¢ en prévention primaire chez le
patient non diabétique quel que soit le niveau de risque (bénéfice limité par le
risque hémorragique).

En prévention secondaire (maladie cardiovasculaire, cérébrovasculaire ou rénale
associée) et chez les patients diabétiques, un traitement par aspirine a dose

faible est recommandé apres avoir vérifié I’absence de contre-indication.
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I11.6.3.4- HTA résistante

Une HTA est considérée comme résistante en cas de persistance de la pression
artérielle au-dessus de la cible tensionnelle (suivant la situation considérée),
malgré un traitement pharmacologique associant au moins 3 classes
thérapeutiques dont 1 diurétique thiazidique (ou diurétique de 1'anse si altération
de la fonction rénale) et des mesures hygiéno-diététiques [61]. Le diagnostic
d’HTA résistante doit étre confirmé par une MAPA ou une AMT. Les facteurs
de résistance seront recherchés et corrigés :

- Observance insuffisante ;

- Erreur de mesure de la pression artérielle, par exemple brassard non adapté a
la taille du bras du patient ;

- Cause 1atrogene (stéroides, anti-inflammatoires, contraceptifs oraux, etc.) ;

- Consommation d’alcool excessive ;

- Syndrome d’apnée obstructive du sommeil ;

- Surcharge volémique, rétention hydrosodée liée a une insuffisance rénale, une
consommation de sel excessive, des doses de diurétiques inadaptées ;

- Doses inadéquates des antihypertenseurs ou combinaisons non synergiques.

Si malgré la correction de ces facteurs, 1’objectif tensionnel n’est pas atteint
dans un délai de 3 a 6 mois de trithérapie, le patient doit étre adress€ a une
équipe spécialisée afin de compléter I’enquéte €tiologique a la recherche d’une

cause secondaire d’HTA et d’adapter le protocole thérapeutique.

I11.6.3.5- Traitement spécifique de ’HTA chez I’hémodialysé [22]

L’HTA en hémodialyse est principalement liée a un excédent de volume
extracellulaire et a I’augmentation des résistances périphériques qui en découle.
La correction de ’HTA en hémodialyse se fait par la méthode du poids sec qui
consiste en une réduction progressive du poids de fin de dialyse jusqu’a

normalisation de la pression artérielle.
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Les mesures associées nécessaires sont le régime désodé et le respect de la
balance sodée au cours de la séance, I’arrét des antihypertenseurs, la durée
suffisante de la séance de dialyse et 1’effort pédagogique envers le patient. Il
peut exister un décalage dans le temps entre la correction du volume
extracellulaire et la normalisation de la pression artérielle (« lag phenomenon »)
qui correspond a la correction des conséquences hémodynamiques de la
surcharge hydrosodée. Par ailleurs le poids sec est potentiellement soumis a des
variations fréquentes liées aux événements intercurrents cataboliques [22]. Le
traitement pharmacologique doit étre débuté lorsque la PA est non controlée

malgré I’obtention d’un bon poids sec.
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DEUXIEME PARTIE
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I- Cadre et méthode d’étude
I-1. Le cadre de I’étude
L’¢étude était réalisée dans les unités d’hémodialyse de 1’Hopital Aristide Le

Dantec (HALD) et de I’Hopital Général de Grand Yoff (HOGGY).

I.1.1- le service de néphrologie, hémodialyse et de transplantation rénale de
I’HALD

L’HALD est un établissement public de santé de référence nationale de niveau
[I. 11 regoit une population hétéroclite représentant les différentes couches
sociales quelques soit leurs origines géographiques. Il abrite le seul service de
référence en néphrologie au Sénégal. Il a une vocation de soins, de formation et

de recherche.

I.1.1.1- la structure du service

Le service comprend différentes divisions :

- Le secteur d’hospitalisation avec une capacité totale de 20 lits.

- L’unit¢ d’hémodialyse ayant une capacité totale de 21 machines avec 3
branchements quotidiens. La séance d’hémodialyse est gratuite. Environ 900
branchements y sont réalisés par mois.

- L’unité¢ de dialyse périton€ale qui est annexée au service de pédiatrie de
I’HALD. Elle compte 50 patients.

- le secteur des consultations externes qui regoit environ 1000 nouveaux
malades par an (archives). Les consultations externes se font 3 jours dans la

semaine.

1.1.1.2- Le personnel
Il est composé de 3 professeurs titulaires en néphrologie, d’un maitre-assistant,
de 2 assistants chef de clinique, de 6 internes des hdpitaux. Il y’a également des

paramédicaux avec 2 surveillants de service, des infirmiers et techniciens
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supérieurs en néphrologie, de 2 secrétaires médicales, d’un archiviste et de 2

brancardiers.

1.1.1.3- La formation

L HALD est un centre hospitalier universitaire. Le service de néphrologie recoit
des ¢étudiants de la deuxiéme a la septieme année de médecine. Il regoit
¢galement des étudiants en formation pour 1’obtention du DES de néphrologie
venant de 14 pays d’Afrique. Il assure également la formation d’infirmiers

d’état et de techniciens supérieurs en néphrologie.

I.1.2- Le centre d’hémodialyse de THOGGY

L’HOGGY est un établissement public de santé de référence nationale de
niveau III. Il renferme plusieurs services médicaux et chirurgicaux dont le
centre d’hémodialyse. Le centre a une capacité totale de 11 machines (9 postes
pour les patients insuffisants rénaux chroniques et une poste pour les patients
insuffisants rénaux aigus) avec 2 branchements quotidiens. Le personnel est
composé¢ d’un néphrologue et d’une équipe infirmiere. La séance d’hémodialyse

est €galement gratuite.

1.2- La méthode de I’étude
1.2.1- le type et la période de I’étude
Il s’agissait d’une €étude transversale, descriptive, analytique et multicentrique.

Elle s’était déroulée sur 1 mois 23 jours (25 avril 2016 au 18 juin 2016).

1.2.2- la population d’étude
L’¢tude ciblait tous les patients hémodialysés chroniques depuis plus de 3 mois

dans les différents centres précités.
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1.2.2.1- les critéres d’inclusion
Ont été inclus dans 1’étude tous les patients capables de prendre la pression
artérielle a domicile a I’aide d’un tensiometre électronique et de la consigner sur

une fiche d’AMT et qui ont signé un consentement écrit.

1.2.2.2- les critéres de non inclusion

N’ont pas ¢été inclus les patients ayant une hypotension chronique.

1.2.2.3- les critéres d’exclusion
Ont été exclus de I’étude les patients ayant obtenu moins de 50 % des mesures
tensionnelles demandées en AMT (c’est-a-dire moins de 18 mesures en AMT)

et ceux qui se sont retirés de 1’étude.

1.2.3- le déroulement de I’étude

La collecte des données était faite a I’aide d’une fiche d’AMT, d’une fiche de
MC et d’une fiche de recueil des données cliniques et paracliniques. Les
tensiometres automatiques de marque OMRON® et SPENGLER® étaient
utilisés pour la prise des mesures.

- La fiche de relevé d’AMT (voir annexe)

I1 s’agit d’une fiche de relevé préétabli ou le patient inscrivait toutes les mesures
prises a domicile. Les patients prenaient leur PA a domicile de facon autonome
deux fois par jour au bras en position assise, selon les critéres habituels de
validité de la mesure [16]. Ils effectuaient trois mesures consécutives a une
minute d’intervalle, au repos depuis au moins cinq minutes, le matin avant le
petit déjeuner, le soir avant le coucher et avant la prise des médicaments. Par
rapport a la méthode classique d’automesure qui est réalisée sur trois jours [9],
nous avons demandé aux patients d’effectuer six (6) jours d’automesure afin
d’analyser les différentes périodes interdialytiques. Les mesures du premier jour
¢taient exclues de I’interprétation. La moyenne des autres valeurs est calculée et

représente la PA obtenue par automesure.
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Nous avons également calculé la moyenne des PA du soir et du matin en
automesure. Ce calcul permettait de distinguer la moyenne des pressions en
AMT, des pressions du soir et des pressions du matin.
- La fiche de relevé de MC (voir annexe)
Il s’agit d’une fiche de relevé préétablie ou les infirmiers de dialyse inscrivaient
les mesures prises avant et apres la séance de dialyse. Nous avons colligé,
pendant la méme semaine, les mesures habituelles effectuées en position
couchée par les infirmiers de dialyse de la PA de début de séance prise apres
cinqg minutes de repos juste avant le branchement de la s€ance ; la PA de fin de
séance apres restitution. Le méme tensiometre était utilisé par le malade en
AMT et par linfirmier en MC. Nous avons pris en compte les valeurs
moyennes de ces mesures tensionnelles dialytiques pendant une semaine (trois
séances d’hémodialyse). Ces valeurs moyennes permettaient de distinguer la
moyenne des PA prédialyses ; la moyenne des PA postdialyses et la moyenne
des PA dialytique.
- La fiche de recueil des données (voir annexe)

Il s’agit d’'un questionnaire rempli a partir des dossiers des malades. Ont été
recueillies les  données  sociodémographiques,  clinico-biologiques,
¢lectrocardiographiques et écho cardiographiques.
Les mesures étaient faites par le méme tensiométre en AMT qu’en MC pour le
méme malade. La comparaison de la moyenne des PA dialytiques et de la
moyenne des PA a domicile avait permis de définir 4 profils tensionnels : les
hypertendus non controlés permanents, les hypertendus masqués, les
hypertendus blouse blanche et les normotendus ou contrdlés permanents.
1.3- Les définitions des variables opérationnelles
- Les définitions retenues pour le diagnostic d’HTA étaient :

v' En MC: la moyenne hebdomadaire des valeurs de PA de début et

apres la séance d’hémodialyse supérieures ou égales a 140 mmHg

pour la systolique et/ou 90 mmHg pour la diastolique [47] ;
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v  En AMT: la moyenne hebdomadaire des valeurs de PA
supérieures ou égales a 135 mmHg pour la systolique et/ou 85
mmHg pour la diastolique [68] ;

v' HTA pré-dialyse : valeurs de PA supérieures ou égales a 140
mmHg pour la systolique et/ou 90 mmHg pour la diastolique [47] ;

v' HTA post-dialyse : valeurs des PA supérieures ou égales a 130
mmHg pour la systolique et/ou 80 mmHg pour la diastolique [47].

- HTA masquée : elle était définie par une moyenne des PA systolique et/ou
diastolique prédialyse normale et une moyenne des PA élevée en AMT.

- HTA blouse blanche : Elle était définie par une moyenne des PA systolique
et/ou diastolique predialyse élevée et une moyenne des PA normale en AMT.

- Hypertendus non controlés permanents : elle était définie par une moyenne
des PA systolique et/ou diastolique ¢levée en AMT et une moyenne des PA
systolique et/ou diastolique prédialyse ¢levée.

- Normotendus controlés permanents : elle était définie par une moyenne des
PA systolique et/ou diastolique prédialytique normale et une moyenne des PA
normale en AMT.

- une dysfonction systolique était définie par une fonction systolique du
ventricule gauche (FSVG) inférieure a 55 %. Elle était dite modérée si la FSVG
¢tait comprise entre 55 et 45 %, moyenne si elle était comprise entre 45 et 30 %
et sévere si elle était inférieure a 30 %.

- le QT ¢était dite allongé s’il était supérieur a 440 ms chez ’homme et 450 ms
chez la femme.

- la veine cave inférieure (VCI) était dite fine si elle était inférieure a 12mm et
dilatée si supérieure a 18 mm.

- la calcémie était dite normale si elle était comprise entre 84 et 95 mg/I.

- la phosphatémie était dite normale si elle était comprise entre 35 et 45 mg/1.

- la PTH était dans les cibles si elle était comprise entre 2 et 9 fois la normale du

laboratoire [48].
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- I’hémoglobine était dans les cibles si elle était comprise entre 10 et 12 g/dl
[48].

- la ferritinémie était dans les cibles si elle était supérieure a 500 mg/1 et le CST
si supérieur a 30% [48].

- la classification de I’OMS était utilisée pour classifier les niveaux tensionnels

en grades [44].

1.4- Les Analyses et le traitement des données

Les résultats sont présentés sous forme de moyennes et €carts-types pour les
paramétres quantitatifs et sous forme de pourcentages pour les parameétres
qualitatifs. Les paramétres quantitatifs sont comparés a 1’aide des tests de
STUDENT et ANOVA; les parametres qualitatifs par test de Chie 2 de Pearson.
Des ¢études de corrélation entre chaque groupe (plus haut) et les parametres
épidémiologiques, cliniques, et paracliniques ont été faites. Le seuil de
significativité de tous les tests statistiques est fixé a 5% (p < 0,05). L’ensemble
des analyses était réalis¢ a 1’aide du logiciel Sphinx plus version 5. La
sensibilité (Sen), la spécificitée (Spé), la valeur prédictive positive (VPP) et la
valeur prédictive négative (VPN) ont été calculées selon les formules

suivantes [66]:

VP , VN VP VN
sen = ;  Spé = ; VPP = ; VPN =
VP+FN VN+FP VP+FP VN+FN

VP=HTA NCP ; VN=HTA CP ; FP=HTA BB ; FN=HM
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II- RESULTATS

I1.1- Les résultats descriptifs

I1.1.1- Les données épidémiologiques

I1.1.1.1- La population étudiée

Durant la période d’étude, sur 136 patients ciblés, 48 patients répondaient aux
critéres d’inclusion et 3 étaient exclus. Ainsi 46 patients ont été retenus soit
33,8 %. Parmi ces patients, 30 effectuaient leur séance au centre d’hémodialyse

de ’HALD et 16 patients au centre d’hémodialyse de HOGGY.

136 patients 87 patients non inclus

1 présentait une hypotension chronique

84 ne peuvent pas prendre leur PA

2 non consentant

49 patients inclus

3 patients exclus

e 2 ayant moins de 50 % des mesures

® ] ayant perdu sa fiche d’AMT

46 patients retenus (33,8%)

I1.1.1.2- Répartition des patients selon I’age
L’age moyen des patients était de 45,57 ans + 14,11 avec des extrémes de 19
ans et 72 ans. La tranche d’age 55 - 65 ans était notée chez 13 patients soit

28,3% des cas (cf. figure 9).
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Figure 8 : Répartition des patients selon 1’age

I1.1.1.3- Répartition des patients selon le genre
Le genre était en faveur des hommes avec 27 hommes (58,7 %) et 19 femmes

(41,3%) soit un sex-ratio de 1,42.

I1.1.1.4- Répartition des patients selon la durée en dialyse
La durée moyenne en dialyse était de 57,96 mois + 34,86 avec des extrémes de
7 mois et 173 mois. La répartition des patients selon la durée en dialyse est

illustrée par la figure 10.

59



Fréquence (%)

58,7 %
60 -
50 -

37 %
40 -

30 -
4,3 %
10 -

0 A 1 1 1
moins de 60 mois  entre 60 et 120 mois 120 mois et plus Tranche de durée

Figure 9 : Répartition des patients selon la durée en dialyse

I1.1.1.5- Répartition des patients selon la néphropathie causale

La néphropathie initiale était la néphroangiosclérose bénigne chez 20 patients
soit 43,5 % des cas. Dans 15,2 % des cas elle était indéterminée. La répartition
des patients selon la néphropathie causale est illustrée par la figure 11. Les
autres néphropathies étaient représentées par un cas d’amylose, un cas de
néphropathie lupique et un cas de néphroangiosclérose maligne compliquée

d’une microangiopathie thrombotique.
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Figure 10 : Répartition des patients selon la néphropathie causale

I1.1.1.6- Répartition des patients selon les parametres d’hémodialyse
I1.1.1.6.1- Durée et le nombre de séance

Le nombre de séance était de 3 par semaine pour 45 patients soit 97,8 % des
cas. La durée d’une séance ¢tait de 4 heures pour 45 patients et de 5 heures pour

le patient qui effectuait 2 s€éances par semaine.

I1.1.1.6.2- Prise de poids interdialytique (PPID)
La PPID moyenne était de 3,52 % + 1,72 avec des extrémes de 0,8 % et 8 %.
Elle ¢était comprise entre 2 et 5 dans 60,9 % (cf. tableau XII).

I1.1.1.6.3- Conductivité du sodium
La conductivit¢ moyenne du sodium était de 138 + 0,42 avec des extrémes de
136 et 140. Elle était fixée a 138 dans 97,8 %. La conductivité était variable

chez 2 patients.
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Tableau XII : Répartition des patients selon la PPID

PPID Nombres Pourcentage
Moins de 2 % 8 17,4 %
De2as5% 28 60,9 %
5 % et plus 10 21,7 %
Total 46 100 %

I1.1.2- Le profil tensionnel des patients a domicile

L’observance de I’AMT était de 100 % dans 71,7 % des cas.

I1.1.2.1- Profil de la PAS moyenne

La PAS moyenne a domicile était de 140,88 mmHg + 20,52 avec des extrémes
de 101,1 mmHg et 198,2 mmHg. La PAS était €élevée chez 21 patients soit 54,3
% des cas. Les niveaux de la PAS sont consignés dans le tableau XIII.

Tableau XIII : Répartition des patients selon les niveaux de la PAS a

domicile

Niveau PAS Nombre Fréquence
Légere 19 76 %
Modérée 2 8 %
Séveére 4 16 %
Total 25 100 %

I1.1.2.2- Profil de la PAD moyenne
La PAD moyenne a domicile était de 88,92 mmHg + 13,35 avec des extrémes
de 60,90 mmHg et 118,1 mmHg. La PAD ¢était ¢levée chez 29 patients soit 63

% des cas. Les niveaux de la PAD sont consignés dans le tableau XIV.
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Tableau XIV : Répartition des patients selon les niveaux de la PAD a

domicile

Niveau PAD Nombre Fréquence
Légére 17 58,6 %
Modérée 10 34,5 %
Sévére 2 6,9 %
Total 29 100 %

I1.1.2.3- Profil de l1a moyenne des PA a domicile

La moyenne des PA a domicile était normale chez 13 patients soit 28,3 % et

¢levée (HTA) chez 33 patients soit 71,7 % des cas. L’HTA ¢était systolo-

diastolique dans 63,6 % (cf. figure 11).

Figure 11 : Répartition des patients selon le type d’HTA
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I1.1.2.4- Profil de l1a PA matinale

- La PAS moyenne matinale était de 144,12 mmHg + 22,81 avec des extrémes
de 98,8 mmHg et 228,7 mmHg. Elle était élevée chez 20 patients soit 43,5 %
des cas.

- La PAD moyenne matinale était de 90,45 mmHg + 13,55 avec des extrémes de
59,3 mmHg et 119,9 mmHg. Elle était ¢levée chez 24 patients soit 52,2 % des
cas.

- la PA matinale était normale chez 11 patients soit 23,9 % et ¢élevée chez 35
patients soit 70,1 %. Elle était systolo-diastolique dans 74,3 % des cas,

diastolique pure dans 14,3 % des cas et systolique pure dans 11,4 %.

I1.1.2.5- Profil de la PA du soir

- La PAS moyenne du soir était de 137,61 mmHg + 21,45 avec des extrémes de
103,4 mmHg et 208,1 mmHg. Elle ¢était ¢levée chez 16 patients soit 34,8 % des
cas.

- La PAD moyenne du soir était de 87,37 mmHg + 13,93 avec des extrémes de
58,8 mmHg et 120,7 mmHg. Elle était ¢levée chez 18 patients soit 39,1 % des
cas.

- la PA du soir était normale chez 17 patients soit 37 % et ¢élevée chez 29
patients soit 63 %. Elle était systolo-diastolique dans 62,1 % des cas, diastolique
pure dans 24,1 % des cas et systolique pure dans 13,8 %.

I1.1.3- Le profil tensionnel en MC

I1.1.3.1- Profil de la PAS dialytique

La PAS moyenne dialytique était de 143,41 mmHg + 19,9 avec des extrémes de
99 mmHg et 210,3 mmHg. La PAS était élevée chez 28 patients soit 60,9 % des

cas. Les niveaux de la PAS sont consignés dans la figure 12.
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Figure 12 : Répartition des patients selon les niveaux de PAS dialytique

I1.1.3.2- Profil de l1a PAD dialytique
La PAD dialytique moyenne était de 85,84 mmHg + 12,87 avec des extrémes de
60,7 mmHg et 121 mmHg. La PAD était élevée supérieure a 90 mmHg dans

39,1 % des cas (18). Les niveaux de la PAD sont consignés dans la figure 13.

Figure 13 : Répartition des patients selon les niveaux de la PAD dialytique
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I1.1.3.3- Profil de la moyenne des PA dialytique

La PA ¢tait normale chez 15 patients soit 32,6 % et €levée chez 31 patients soit
67,4 % des cas. L’HTA ¢était systolo-diastolique dans 48,4 %, diastolique pure
dans 9,7 % et systolique pure dans 41,9 % (cf. figure 14).

Figure 14 : Répartition des patients selon le type d’HTA dialytique

I1.1.3.4- Profil de 1a PA pré-dialyse

- La PAS moyenne pré-dialyse était de 145,98 mmHg + 18,78 avec des
extrémes de 100 mmHg et 199,7 mmHg. Elle était élevée chez 29 patients soit
63 % des cas.

- La PAD moyenne pré-dialyse ¢€tait de 86,03 mmHg + 13,22 avec des extrémes
de 62,7 mmHg et 112,3 mmHg. Elle était élevée chez 19 patients soit 41,3 %
des cas.

- la PA pré-dialyse était normale chez 8 patients soit 17,4 % et ¢élevée chez 38
patients soit 82,6 %. Elle était systolo-diastolique dans 68,4 % des cas,

diastolique pure dans 5,3 % des cas et systolique pure dans 26,3 %.
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I1.1.3.5- Profil de la PA post-dialyse

- La PAS moyenne post-dialyse était de 140,79 mmHg + 24,2 avec des
extrémes de 95 mmHg et 221 mmHg. Elle était élevée chez 23 patients soit 50
% des cas.

- La PAD moyenne post-dialyse ¢était de 85,6 mmHg + 14,52 avec des extrémes
de 56,3 mmHg et 129,3 mmHg. Elle était ¢élevée chez 20 patients soit 43,5 %
des cas.

- la PA post-dialyse était normale chez 8 patients soit 17,4 % et €¢levée chez 38
patients soient 82,6 %. Elle était systolo-diastolique dans 63,2 % des cas,

diastolique pure dans 15,8 % des cas et systolique pure dans 21 % des cas.

I1.1.4- Prévalence des différents groupes d’HTA
L’HTA NCP ¢était notée chez 25 patients soit 54,3 % des cas et I’'HM ¢était
présente chez 8 patients soit 17,5 % des cas (cf. figure 15).

Fréquence (%)

60 -

40 -

30 - 54,3 %
20 -

10 - 17,5 % 13 % 15'2 %

0 A 1 1 1 1
HTA masquée HTA BB HTA NCP HTA CP Groupe d'HTA

Figure 15 : Répartition des patients selon le groupe d’HTA
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I1.1.5- La fiabilité des mesures dialytiques
I1.1.5.1- Mesure dialytique de la PA

La sensibilité de la mesure en dialyse de la PA était de 75,8 % et une spécificité

faible de 50 %. La valeur prédictive positive était de 80,6 % et la valeur

prédictive négative de 42,9 %.

I1.1.5.2- Mesure pré-dialyse de la PA

La sensibilit¢é de la mesure de la PA pré-dialyse était de 72,7 % et une

spécificité faible de 53,8 %. La VPP ¢tait de 80 % et la VPN ¢tait de 43,8 %.

I1.1.5.3- Mesure post-dialyse de la PA

La sensibilit¢ de la mesure de la PA post-dialyse ¢tait de 90,9 % et une
spécificité faible de 38,5 %. La VPP était de 78,9 % et la VPN ¢était de 62,5 %
(cf. figure 16).
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Figure 16 : Sensibilité et spécificité des mesures
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I1.1.6- Les données clinico-biologiques

I1.1.6.1- Facteurs de risque cardiovasculaire

- Le tabagisme était absent chez tous nos patients.

- L’IMC était connu chez 31 patients. L’IMC moyenne était de 21,88 Kg/m2 +
4,06 et des extrémes de 17 Kg/m2 et de 32,5 Kg/m2. La répartition des patients

selon ’IMC est consignée dans La figure 17.

2,20%
6,50 % 13 %
H Maigreur
B IMC normal
45,70 % Surpoids
B Obésité

Figure 17 : Répartition des patients selon ’'IMC
- La dyslipidémie était notée chez un patient (2,2 %).
- Le diabéte était noté chez 2 patients (4,3 %).
- La sédentarité était notée chez tous nos patients (100 %).

- Un patient présentait une dissection de ’aorte stade B de Sandford.

I1.1.6.2- Signes cliniques
- Aucun patient ne présentait des signes de surcharge.
- La diurese résiduelle était présente chez 14 patients (soit 30,4 % des cas) et

absente dans 69,6 % des cas.
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- Des épisodes d’hypotension intradialytique étaient notés chez 6 patients soit
13 % des cas. Les crampes perdialytiques étaient notées chez 4 patients soit 8,7

% des cas.

I1.1.6.3- Signes biologiques

I1.1.6.3.1- Hémoglobine

Le taux d’hémoglobine était connu chez 34 patients soit 73,9 %. L’hémoglobine
moyenne ¢était de 9,65 g/dl £ 2,20 avec des extrémes de 5 g/dl et de 14 g/dl. 1l
¢tait inférieur a 10 g/dl chez 19 patients soit 55,9 % des cas (cf. tableau XV).

Tableau XV : Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine

Taux d’hémoglobine Nombre Pourcentage
Inférieur a 10 g/dl 19 55,9 %
Entre 10 et 12 g/dl 8 26,5 %
Supérieur a 12 g/dl 7 17,6 %
Total 34 100 %

11.1.6.3.2- Hématocrite
Aucun cas d’hémodilution ou d’hémoconcentration n’a été noté chez nos
patients. L hématocrite moyen était de 30,07 % =+ 7,02 avec des extrémes de

16,2 % et de 43,9 %.

I1.1.6.3.3- Calcémie

La calcémie a été dosée chez 31 patients soient 67,4 % des cas. La calcémie
moyenne était de 88,79 mg/l £ 6,75 avec des extrémes de 74 mg/l et 102 mg/l.
L’hypercalcémie é€tait notée chez 7 patients soit 22,6 % et I’hypocalcémie chez
7 patients soit 22,6 %.

11.1.6.3.4- Phosphatémie

La phosphatémie était réalisée chez 28 patients soit 60,9 %. La phosphatémie
moyenne ¢était de 37,42 mg/l £ 7,27 avec des extrémes de 24 mg/l et 61mg/l.
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L’hyperphosphatémie ¢tait présente chez 5 patients soit 17,9 % et
I’hypophosphatémie chez 9 patients soit 32,1 %.

I1.1.6.3.5- Parathormone

La PTH était réalisée chez 26 patients soit 56,5 % des cas. La PTH moyenne
était de 666,63 ng/ml + 529,90 avec des extrémes de 23 ng/ml et 1941 ng/ml.
L’ hyperparathyroidie était notée chez 13 patients soit 50 % (cf. tableau XVI).
Tableau XVI : Répartition des patients selon le taux de PTH

PTH Nombre de patients Pourcentage
Inférieur a 130 (2N) 4 15,4 %
Entre 130 et 585 9 34,6 %
Supérieur a 585 (9N) 13 50 %
Total 26 100 %

I1.1.6.3.6- Vitamine D
La vitamine D a été dosée chez 22 patients soit 47,8 % des cas. La vitaminémie
D moyenne était de 29,09 ng/ml + 10,17 avec des extrémes de 13 ng/l et 57

ng/ml. Elle ¢tait basse chez 14 patients soit 63,6 % et normale chez 8 patients

soit 36,4 %.

11.1.6.3.7- CRP

La CRP ¢était dosée chez 18 patients soit 39,1 %. La CRP moyenne était de
21,62 mg/l £ 58,42 avec des extrémes de 0,5 mg/l et 251 mg/l. Elle était élevée
chez 8 patients soit 44,4 %.

I1.1.6.3.8- Bilan martial

- La ferritinémie était dosée chez 22 patients soit 47,8 %. La moyenne était de
735,94 mg/1 + 738,82 avec des extrémes de 24,30 mg/l et de 2571,11 mg/I1. Elle
¢tait basse chez 10 patients soit 45,5 %.
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- Le coefficient de saturation de la transferrine (CST) était réalisé chez 16

patients soit 34,8 %. Le CST moyen ¢était de 26,41 % + 9,26 avec des extrémes

de 14 % et 53 %. Il était bas chez 12 patients soit 75 % des cas.

I1.1.7-Les données électrocardiographiques

L’ECG ¢était réalisé chez 41 patients soit 89,1 % des cas. Elle était pathologique

dans 90,2 % des cas (37 patients). Le rythme était sinusal et régulier dans 100 %

des cas. L’HVG était de type systolique dans 80 % des cas. Les autres données

sont consignées dans le tableau XVII.

Tableau XVII : Données électrocardiographiques

Anomalies Type Nombre Fréquence
Rythme Tachycardie 1 2,4 %
Bradycardie 3 7,3 %
Axe du QRS Dévier a gauche 9 22 %
Dévier a droite 2 4.9 %
Troubles de la conduction BAV degré 1 8 19,5 %
BBD complet 1 2,4 %
BBG complet 2 4,9 %
Hémibloc antérieur 3 7,3 %
Hémibloc postérieur 1 2.4 %
Troubles de la repolarisation Ischémie sous épicardique 19 46,3 %
Lésion sous épicardique 1 2,4 %
Lésion sous endocardique 2 4,9 %
Onde Q 2 4,9 %
Hypertrophie cavitaire HVG 15 36,6 %
HAG 26 63,4 %
HVD 1 2,4 %
HAD 3 7,3 %
QT allongé 3 7,3 %
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I1.1.8- Les données échocardiographiques

L’échocardiographie doppler transthoracique a été réalisée chez 20 patients soit
43,5 %.

- Deux patients présentaient une cardiomyopathie dilatée hypokinetique soit 10
%.

- La FSVG moyenne était de 64,75 + 9,74. Elle était moyennement altérée chez
1 patient et modérément altérée chez un autre patient.

- les pressions de remplissage du VG étaient conservées chez 19 patients soit 95
% et basses chez un patient.

- Le VG ¢était dilaté chez 5 patients soit 25 %, le ventricule droit chez 4 patients
soit 20 %, ’oreillette droite chez 5 patients soit 25 % et I’oreillette gauche chez
8 patients soit 40 %. On notait une hypertrophie concentrique du VG chez 5
patients soit 25 %.

- Les autres anomalies écho cardiographiques sont illustrées dans le tableau

XVIIL
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Tableau XVIII : Autres anomalies échocardiographiques

Anomalies Type Nombre Fréqu
ence
HTAP Légere 1 5%
Modérée 2 10 %
Importante 1 5%
Bourrelet septal sous aortique non 3 15 %
obstructif
VCI dilatée non 2 10 %
compliante
Troubles de la relaxation du VG 2 10 %
Epanchement péricardique 3 15 %
Insuffisance mitrale Légere 2 10 %
Modérée 2 10 %
Minime 1 5%
Insuffisance tricuspidienne Légere 1 5%
Modérée 2 10 %
Insuffisance aortique modérée 3 15 %

I1.1.9- Les données thérapeutiques

I1.1.9.1- Traitement par érythropoiétine

Dans notre étude, 37 % (17) des patients recevaient de ’EPO. La posologie était
de 10000 UI par 10 jours dans 94,1 % des cas. Un patient recevait 5000 Ul
toutes les 2 semaines.

I1.1.9.2- Traitement par fer

Le fer était prescrit chez 4 patients soit 8,7 % des cas. La voie d’administration
était intra veineux chez 2 patients a la posologie de 100 mg par semaine et per

os chez 2 patients a la posologie de 80 mg deux fois par jour.
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I1.1.9.3- Traitement antihypertenseur
I1 était prescrit dans 67,4 % (31 patients) des cas. Le nombre de médicament

prescrit est consigné dans le tableau 19.

11.1.9.3.1- Bloqueurs du systéme rénine angiotensine

Les IEC étaient prescrits chez 21 patients soit 67,7 %. Le captopril était prescrit
chez 12 patients soit 57,1 % des cas et le ramipril ou périndopril chez 9 patients
soit 42,8 % des cas. La posologie des IEC était maximale chez 12 patients soit

57,1 %. Les ARAII étaient prescrits dans 15,2 % des cas.

11.1.9.3.2- Inhibiteurs calciques (IC)
Ils étaient prescrits chez 20 patients soit 64,5 % des cas. L’amlodipine était

utilisée a posologie maximale chez tous les patients.

11.1.9.3.3- Bétabloquants

[ls étaient utilisés dans 25,8 % (8 patients) des cas.
11.1.9.3.4- Autres antihypertenseurs

La rilménidine était prescrit chez 3 patients, 1’hydrochlorothiazide chez 1

patient, I’alpha méthyl dopa chez un patient et I’'urapidil chez un patient.
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Tableau XIX : Répartition des patients selon le nombre de médicament

antihypertenseur

Nombre de molécules Nombre Fréquence Moyenne
Monothérapie 11 35,5 %

Bithérapie 13 41,9 %

Trithérapie 5 16,1 %

Quadrithérapie 0 0

Pentathérapie 2 6,5

Total 31 100 % 2+1,06

I1.1.9.4- Traitement par calcium
I1 était utilisé chez 23 patients soit 50 %. La posologie minimale était de 500

mg/j et la maximale était de 3000 mg/j.

I1.1.9.5- Traitement par vitamine D
I1 était prescrit chez 4 patients soient 8,7 %. La posologie était de 100000 UI par

15 jours par voie per os.

I1.1.9.6- Autres traitements

Le furosémide 500 mg était utilisé chez 11 patients soient 23,9 % et
I’atorvastatine chez 5 patients. L’aspégic était prescrit chez 3 patients,
I’oméprazole chez 2 patients, du tramadol chez un patient et un patient prenait

de ’alfacalcidiol.
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I1.2. Résultats analytiques

I1.2.1. Les facteurs associés a ’hypertension artérielle masquée

I1.2.1.1. Hypertension artérielle masquée et données épidémiologiques (cf.
tableau XX)

L’age moyen des patients ayant une HM était de 44,0 + 11,17 plus bas que chez
les autres patients sans corrélation statistiquement significative (p = 0,73). La
durée moyenne en dialyse était de 60,12 mois chez les patients ayant une HM.
Elle était plus ¢€levée chez ces patients sans lien statistiquement significatif
(p=0,85).

Tableau XX : Corrélation entre HM et les données épidémiologiques

HTA masquée
Oui (8) Non (38) P

Masculin 5 (18,5%) 22 (81,5%) 0,81
Genre Féminin 3 (15,8%) 16 (84,2%)
Age 440+ 11,17 459+14,76 0,73
Durée en dialyse 60,12 +50,72 57,5+31,46 0,85
Néphroangiosclérose bénigne 4 (20,0%) 16 (42,1%) 0,68
Néphropathie indéterminée 2 (28,6%) 5(71,4%) 0,40

I1.2.1.2. Hypertension artérielle masquée et données clinico-biologiques (cf.
tableau XXI)

- la PPID moyenne était de 4,0 = 1,90 chez les patients ayant une HM sans
corré¢lation statistiquement significative (p= 0,37).

- la calcémie moyenne était 91,3 mg/l + 7,5 chez les patients ayant une HM sans
corrélation statistiquement significative (p=0,27).

- la PTH moyenne était de 709,3 + 452,74 chez les patients ayant une HM sans
corrélation statistiquement significative (p= 0,83). L hyperparathyroidie n’était

pas associée a I’HM (p=0,3).
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- la ferritinémie moyenne était de 785,4 £ 762,75 chez les patients ayant une

HM sans corrélation statistiquement significative (p= 0,89).

- P’hypotension intradialytique était notée chez un patient ayant une HM

(p=0,96).

Tableau XXI : Corrélation entre HM et les données clinico-biologiques

PPID
IMC

Hypotension intradialytique

Calcémie
Phosphatémie
PTH
Hémoglobine
Ferritinémie

Anémie

Hyperparathyroidie

HTA masquée
Oui (8) Non (38)
4,0 £1,90 3,4+1,69
22,0 +4,02 21,8+4,15
1 (16,7%) 5(83.,3)
91,3+7,5 88,1 £6,51
37,7+6,98 37,4+17,51
709,3 £452,74  653,8 £ 561,05
9,7+ 1,98 9,6 £2,27
785,4+ 762,75 724,9 755,59
3 (15,8 %) 16 (84,2 %)
4 (30,8 %) 9 (69,2 %)

0,37
0,91
0,96
0,27
0,93
0,83
0,94
0,89
0,7

0,3

11.2.1.3. HM et données thérapeutiques (cf. figure 18)

- le traitement par EPO était moins utilisé¢ dans le groupe de patient ayant une

HM sans corrélation statistiquement significative (p=0,94).

- cinq patients du groupe de patients ayant une HM recevaient un traitement

antihypertenseur avec en moyenne 2,6 molécules antihypertenseurs (p=0,17).
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Figure 18 : Corrélation entre HM et les paramétres thérapeutiques

I1.2.1.4. Hypertension artérielle masquée et données cardiovasculaires (cf.
figure 19)
- ’HAG ¢était présente chez 5 patients du groupe ayant une HM sans corrélation

statistiquement significative (p= 0,36).
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Figure 19 : Corrélation de ’HM et les données cardiovasculaires

I1.2.2- Facteurs associés a I’hypertension artérielle blouse blanche

I1.2.2.1- Hypertension artérielle blouse blanche et données
épidémiologiques (cf. tableau XXII)

- I’4ge moyen était de 58,3 ans + 4,08 chez les patients ayant une HTA BB avec
une corrélation statistiquement significative (p=0,01).

- la durée moyenne en dialyse était de 61,8 + 29,77 chez les patients ayant une

HM sans corrélation statistiquement significative (p= 0,77).
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Tableau XXII: Corrélation de I'HTA BB avec les données

épidémiologiques
HTA blouse blanche
Oui (8) Non (38) P

Masculin 2 (7,4 %) 25 (92,6 %) 0,18
Genre Féminin 4 (21,1 %) 15 (78,9%)
Age 58,3 £ 4,08 43,7 £ 14,10 0,01
Durée en dialyse 61,8 29,77 57,4 + 35,86 0,77
Néphroangiosclérose bénigne 3 (15,0%) 15 (85,0%) 0,73
Néphropathie indéterminée 0 (0 %) 7 (100 %) 0,27

I1.2.2.2- Hypertension artérielle blouse blanche et données clinico-
biologiques (cf. tableau XXIII)

- La PPID moyenne était de 2,72 % + 1,39 chez les patients ayant une HTA BB
sans corrélation statistiquement significative (p= 0,22).

- la calcémie moyenne était 93 mg/l = 5,57 chez les patients ayant une HTA BB
sans corré¢lation statistiquement significative (p= 0,13).

- la PTH moyenne était de 458,5 + 615,89 chez les patients ayant une HTA BB
sans corrélation statistiquement significative (p= 0,47). L’hyperparathyroidie
n’¢était pas corrélée a ’'HTA BB (p= 0,47).

- la ferritinémie moyenne était de 546,4 = 53,74 chez les patients ayant une
HTA BB sans corrélation statistiquement significative (p=0,71).

- I’hémoglobine moyenne était de 9,7 + 1,39 chez les patients ayant une HTA
BB sans lien statistiquement significatif (p= 0,99). L’anémie n’était pas

¢galement corrélée a ’HTA BB avec un p=0,8.
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Tableau XXIII: Corrélation de PHTA BB avec les données clinico-

biologiques

HTA blouse blanche

Oui Non P
PPID 2,72 +£1,39 3,6 1,75 0,22
IMC 239+0,5 21,6 £4,27 0,31
Hypotension intradialytique 0 (0%) 6 (100 %) 0,31
Calcémie 93,0 +£5,57 88,0 £ 6,75 0,13
Phosphatémie 39,6 £ 10,89 36,9 + 6,48 0,93
PTH 458,5+ 615,89  684,0+533,52 0,47
Hémoglobine 9,7+ 1,39 9,6 £2,33 0,99
Ferritinémie 546,4 + 53,74 754,9 £ 773,94 0,71
Anémie 3 (15,8 %) 16 (84,2 %) 0,8
Hyperparathyroidie 1 (7,7 %) 12 (92,3 %) 0,47

11.2.2.3- Hypertension artérielle blouse blanche et données fthérapeutiques |

(cf. figure 20)

- le traitement par EPO était utilisé chez 3 patients parmi ceux ayant une HTA
BB sans corrélation statistiquement significative (p= 0,30).

- cinq patients du groupe de patients ayant une HM recevaient un traitement
antihypertenseur (p= 0,12) avec en moyenne 1,6 molécules antihypertenseurs

(p=0,37) sans corrélation statistiquement significative.
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Figure 20 : Corrélation de PHTA BB avec les données thérapeutiques
I1.2.2.4- Hypertension artérielle blouse blanche et données

cardiovasculaires (cf. figure 21)

- ’HAG ¢était présente chez 3 patients du groupe de patients ayant une HTA BB

sans corrélation statistiquement significative (p= 0,90).
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Figure 21 : Corrélation de ’HTA BB avec les données cardiovasculaires
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I1.2.3- Facteurs associés a I’hypertension artérielle controlée permanente
11.2.3.1- Hypertension artérielle controlée permanente et données
épidémiologiques (cf. tableau XXIV)

- ’age moyen était 43,3 ans + 18,51 chez les patients ayant une HTA CP sans
corrélation statistiquement significative (p=0,65).

- la durée moyenne en dialyse était de 56,9 + 37,68 chez les patients ayant une
HTA CP sans corrélation statistiquement significative (p= 0,93).

Tableau XXIV: Corrélation de IHTA CP avec les données

épidémiologiques
HTA controlée permanente
Oui (8) Non (38) P
Genre Masculin 5 (18,5 %) 22 (81,5%) 047
Féminin 2 (10,5 %) 17 (89,5%)
Age 43,3 +£18,51 43,7+ 14,10 0,65
Durée en dialyse 56,9+37,68 582+3485 0,93
Néphroangiosclérose bénigne 1 (5,0%) 19 (95,0%) 0,09
Néphropathie indéterminée 1 (14,3 %) 6 (85,7%) 0,94

11.2.3.2- Hypertension artérielle controlée permanente et données clinico-
biologiques (cf. tableau XXV)

- I’hypotension intradialytique était présente chez 3 patients parmi ceux ayant
une HTA CP avec une corrélation statistiquement significative (p=0,01).

- La PPID moyenne était de 3 % + 2,37 chez les patients ayant une HTA CP
sans corrélation statistiquement significative (p= 0,35).

- la calcémie moyenne était 84,6 mg/l + 6,98 chez les patients ayant une HTA
CP sans corrélation statistiquement significative (p=0,14).

- la PTH moyenne était de 741,7 + 1038,87 chez les patients ayant une HTA CP
sans corrélation statistiquement significative (p = 0,80). Nous n’avons pas noté
de corrélation significative entre ’HTA CP et I’hyperparathyroidie (p= 0,63).

84



- la ferritinémie moyenne était de 1058,5 + 1132,21 chez les patients ayant une
HTA CP sans corrélation statistiquement significative (p= 0,28).

- I’hémoglobine moyenne était de 9,6 + 2,55 chez les patients ayant une HTA
CP sans lien statistiquement significatif (p= 0,98). Nous n’avons pas noté de
corrélation entre ’HTA CP et ’anémie (p= 0,7).

Tableau XXV : Corrélation de PHTA CP avec les paramétres clinico-

biologiques
HTA controlée permanente
Oui (8) Non (38) P

PPID 3+£2,37 3,6+1,6 0,35
IMC 21,0+5,9 22,0+£3,95 0,71
Hypotension intradialytique 3 (50%) 3 (50 %) 0,01
Calcémie 84,6 + 6,98 89,6 £6,55 0,14
Phosphatémie 43,3+ 6,24 364+7,08 0,08
PTH 741,7+1038,87  656,8 £469,16 0,80
Hémoglobine 9,6 +2,55 9,7+2,17 0,98
Ferritinémie 1058,5+ 113221 641,1 £594,88 0,28
Anémie 3 (15,8 %) 16 (84,2%) 0,7
Hyperparathyroidie 1 (7,7 %) 12 (92,3 %) 0,63

I1.2.3.3- Hypertension artérielle controlée permanente et données
thérapeutiques (cf. figure 22)

- le traitement par EPO était prescrit chez 2 patients parmi ceux ayant une HTA
CP sans corrélation statistiquement significative (p=0,77).

- trois patients parmi ceux ayant une HTA CP recevaient un traitement
antihypertenseur (p= 0,24) avec en moyenne 1,7 molécules antihypertenseurs

(p=0,58) sans corrélation statistiquement significative.
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Figure 22 : Corrélation de PHTA CP avec les données thérapeutiques

I1.2.3.4- Hypertension artérielle controlée permanente et données

cardiovasculaires (cf. figure 23)

- P’HAG ¢était présente chez 2 patients parmi ceux ayant une HTA CP sans

corré¢lation statistiquement significative (p= 0,27).
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Figure 23 : Corrélation de P’HTA CP avec les données cardiovasculaires
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I1.2.4- Facteurs associés a I’hypertension artérielle non controlée
permanente

I1.2.4.1- Hypertension artérielle non contrélée permanente et données
épidémiologiques (cf. tableau XXVI)

- I’age moyen ¢était 43,3 ans = 18,51 chez les patients ayant une HTA NCP sans
corrélation statistiquement significative (p=0,65).

- la durée moyenne en dialyse était de 56,6 = 31,32 chez les patients ayant une
HTA NCP sans corrélation statistiquement significative (p= 0,78).

Tableau XXVI: Corrélation de PHTA NCP avec les données

épidémiologiques
HTA non contrélée permanente
Oui Non P

Masculin 15 (55,6 %) 12 (44,4 %) 0,85
Genre Féminin 10 (52,6 %) 9 (47,4 %)
Age 43,3 £ 18,51 43,7+ 14,10 0,65
Durée en dialyse 56,6 + 31,32 59,5+39,39 0,78
Néphroangiosclérose bénigne 12 (60,0%) 8 (40,0%) 0,50
Néphropathie indéterminée 4 (57,1 %) 3(42,9%) 094

11.2.4.2- Hypertension artérielle non controlée permanente et données
clinico-biologiques (cf. tableau XXVII)

- I’hypotension intradialytique était présente chez 2 patients parmi ceux ayant
une HTA NCP sans corrélation statistiquement significative (p=0,27).

- La PPID moyenne était de 3,71 % + 1,52 chez les patients ayant une HTA
NCP sans corrélation statistiquement significative (p= 0,41).

- la calcémie moyenne était 87,5 mg/l + 6,02 chez les patients ayant une HTA
NCP sans corrélation statistiquement significative (p= 0,35).

- la PTH moyenne était de 662,3 + 488,62 chez les patients ayant une HTA

NCP sans corrélation statistiquement significative (p= 0,96). Nous n’avons pas
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not¢ d’association statistiquement significative entre I’HTA NCP et
I’hyperparathyroidie (p= 0,8)

- la ferritinémie moyenne était de 605,9 £ 616,36 chez les patients ayant une
HTA NCP sans corrélation statistiquement significative (p= 0,28).

- I’hémoglobine moyenne était de 9,6 + 2,48 chez les patients ayant une HTA
NCP sans lien statistiquement significatif (p= 0,96).

Tableau XXVII: Corrélation de PHTA NCP avec les données clinico-

biologiques
HTA non contrélée permanente
Oui Non P

PPID 3,71 £ 1,52 3,3+1,94 0,41
IMC 21,5+4,38 223+3,74 0,59
Hypotension intradialytique 2 (33,3 %) 4 (66,7 %) 0,27
Calcémie 87,5+ 6,02 89,8 7,32 0,35
Phosphatémie 34,7+ 5,29 39,8 + 8,06 0,06
PTH 662,3 + 488,62 672,5+ 606,36 0,96
Hémoglobine 9,6 + 2,48 9,7+ 1,92 0,96
Ferritinémie 605,9 £ 616,36 866 + 853,92 0,42
Anémie 10 (52,6 %) 9 (47,4 %) 0,5
Hyperparathyroidie 7 (53,8 %) 6 (46,2 %) 0,8

11.2.4.3- Hypertension artérielle non controlée permanente et données
thérapeutiques (cf. figure 24)

- le traitement par EPO était prescrit chez 9 patients parmi ceux ayant une HTA
NCP sans corrélation statistiquement significative (p= 0,68).

- dix-huit (18) patients parmi ceux ayant une HTA NCP recevait un traitement
antihypertenseur (p= 0,80) avec en moyenne 2 molécules antihypertenseurs
(p=1) sans corrélation statistiquement significative.
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Figure 24 : Corrélation de PHTA NCP avec les données thérapeutiques

I1.2.4.4- Hypertension artérielle non contrélée permanente et données
cardiovasculaires (cf. figure 25)
- P’HAG était présente chez 12 patients parmi ceux ayant une HTA NCP sans

corré¢lation statistiquement significative (p= 0,98).

Groupe d'HTA

groupe sans HTA NCP 10 (45,5 %)

@ Hypertrophie concentrique

E HAG

EHVG

groupe avec HTA NCP 12 (p=0,98)

0 5 4 6 8 10 12 14 Nombre de patients

Figure 25 : Corrélation de P’HTA NCP avec les données cardiovasculaires
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II1. Discussion

II1.1- les données épidémiologiques

II1.1.1- Taille de la cohorte

Durant la période d’étude, 136 patients ont été ciblés mais 46 patients ont été
retenus soit un pourcentage de participation de 33,8 %. Ce pourcentage est
supérieur a celui rapporté par Ariane en France [9] qui était de 14,3 %
(60/350). Cependant il était inférieur a celui de Doukkali au Maroc [31] qui était
de 71,4% (60/84). Ce résultat peut étre expliqué par le manque d’instruction de
nos patients et le probleme de la disponibilité du matériel pour I’automesure de
la PA.

Tableau XXVIII : Cohorte d’étude faite sur le sujet

Nombre ciblés Nombre % participation
retenus
USA (2005) [1] 355 104 29,3 %
France (2010) [9] 350 60 14,3 %
Maroc (2013) [31] 84 60 71,4 %
Notre étude (2016) 136 46 33,8 %

II1.1.2- Age

L’age moyen de nos patients était de 45,54 ans + 14,1 avec des extrémes de 19
et de 72 ans. Ce résultat était similaire a celui de Doukkali [31] qui notait un age
moyen de 49,6 ans + 15,89. 11 était inférieur aux résultats d’Ariane en France [9]
et d’Agarwal aux USA [1] qui était respectivement de 60,5 ans et de 55,9 ans +
12,6. Cette différence d’age reflétait le caractére jeune de notre population qui
est de 22,7 ans [8] contrairement aux pays développés. Le tableau 29 illustre

I’age moyen rapporté par des études.

90



Tableau XXIX : Ages moyens rapportés par certaines études

Pays Age moyen
Ariane (2010) [9] France 60,5
Doukkali (2013) [31] Maroc 49,6 +£ 15,89
Agarwal (2005) [1] USA 55,9+12,6
Notre étude (2016) Sénégal 45,54 + 14,1

II1.1.3- Genre

Dans notre ¢tude, on notait une prédominance masculine avec un sex-ratio de
1,42. Cette prédominance masculine €tait rapportée par Ariane [9] et Agarwal
[1] avec respectivement 63 % et 70 % d’hommes (tableau XXX).

Tableau XXX : Répartition des patients selon le genre dans certaines

études

Pays Sex-ratio ou % hommes
Ariane (2010) [9] France 63 %
Doukkali (2013) [31] Maroc 1
Agarwal (2005) [1] USA 70 %
Notre étude (2016) Sénégal 1,42

I11.1.4- Néphropathie initiale

Dans notre étude, la néphroangiosclérose bénigne était la néphropathie initiale
la plus fréquente notée dans 39,1 % et 15,2 % des néphropathies étaient
indéterminées. Ce résultat était similaire a celui d’Agarwal aux USA [1] qui
notait une néphroangiosclérose bénigne dans 56 % des cas alors que les
glomérulopathies prédominaient (23%) dans 1’étude d’Ariane [9]. La proportion
¢levée de néphropathies hypertensives peut étre expliquée par la prévalence de

I’HTA au Sénégal qui est de 23,4 % selon une étude régionale [78].
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La proportion des néphropathies indéterminées dans notre étude peut étre
expliquée par le diagnostic tardif des néphropathies, la ponction biopsie rénale

n’étant plus possible a ce stade.

I11.2- les données clinico-biologiques

II1.2.1- Diurese résiduelle

Dans notre série la diurése résiduelle était notée chez 14 patients soit 30,4 %.
Cette proportion est largement supérieure a celle rapportée dans la littérature.
Dans la série d’Ariane [9], la diurese résiduelle était conservée chez 10 patients
soit 17 %. Dans la série de Doukkali au Maroc [31], la diurése résiduelle était

conservee chez 9 patients soit 8,2 %.

I11.2.2- Hypotension intradialytique
Dans notre série, I’hypotension intradialytique était notée chez 6 patients soit 13
%. Dans la série d’Ariane [9], la proportion d’hypotension intradialytique était

de 13 %, ce qui est similaire a celle de notre série.

I11.2.3- Hémoglobine

Dans notre série, le taux d’hémoglobine moyen ¢était de 9,65 g/dl + 2,20. On
notait une anémie chez 19 patients soit 55,9 %. Ce taux d’hémoglobine moyen
¢tait similaire a celui de Doukkali [31] qui rapportait un taux d’hémoglobine
moyen de 9,92 g/dl. 1l était inférieur a ceux d’Ariane [9] et d’Agarwal [1] qui
rapportaient respectivement un taux d’hémoglobine moyen de 112,9 g/LL + 12,9
et de 12.5g/dl + 1.5. Cette différence peut étre expliquée par 1’acces difficile a
I’EPO li¢ a son cout, contrairement en France ou ’EPO est prise en charge par
la sécurité sociale. Nous avons également constaté une mauvaise utilisation de
I’EPO par le non-respect des doses recommandées (dose de charge et
d’entretien). Le contexte tropical (fréquence élevée des infections surtout en

dialyse) peut également augmenter le risque de résistance a I’EPO.
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Tableau XXXI : Taux d’hémoglobine moyen rapporté par certaines études

Pays Tx d’Hb moyen
Ariane (2010) [9] France 11,29+ 1,29
Agarwal (2005) [1] USA 125+1.5
Doukkali (2013) [31] Maroc 9,92
Notre série (2016) Sénégal 9,65

I11.3- les données électrocardiographiques : 'THVG

Dans notre étude, la proportion d’HVG était de 36,6 %. Cette proportion était
inférieure a celle rapportée par Ariane en France [9] qui était de 50 %. Ce
résultat est alarmant d’autant plus que ’HVG est un facteur de morbimortalité
cardiovasculaire indépendant. Elle est liée au mauvais controle de I’'HTA par
inertie thérapeutique ou non observance au traitement mais également aux PPID

importantes.

I11.4- le traitement

111.4.1- PEPO

Dans notre ¢tude, 17 patients recevaient de I’EPO soit 37 %. Cette proportion
¢tait inférieure a celle rapportée dans les séries d’Ariane [9] et de Doukkali [31]
qui rapportaient respectivement un traitement par EPO dans 78 % et dans
54,7%. Cette différence peut étre expliquée par I’acces difficile a I’EPO li¢ a
des problémes financiers. En effet, le traitement médical accompagnant la

dialyse n’est pas subventionné au Sénégal.

111.4.2- le fer

Dans notre série, le fer était prescrit chez 4 patients soit 8,7 %. La voie
intraveineuse était utilisée chez 2 patients. Ce résultat était largement inférieur a
celui d’Ariane en France [9] qui rapportait une utilisation du fer chez 46
patients soit 77 %. Cette différence peut étre expliquée par 1’acces difficile au
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fer injectable, la fréquence de I’inflammation en contexte tropical ainsi que les
transfusions sanguines entrainant une augmentation de la ferritinémie. En effet,
la ferritinémie moyenne était de 735,94 mg/l supérieure aux recommandations

des KDIGO.

I11.4.3- le traitement antihypertenseur

Dans notre série, 31 patients €taient sous un traitement antihypertenseur soient
67,4 %. Le nombre d’antihypertenseurs était en moyenne de 2 + 1,06. Ce taux
d’utilisation des antihypertenseurs ¢tait inférieur a ceux d’Ariane [9] et
d’Agarwal [1] qui était respectivement de 82 % et de 83 %. Il était supérieur a
celut de Doukkali [31] qui rapportait un taux d’utilisation de 8,2 %. Le nombre
moyen de molécules ¢tait similaire a celui d’Ariane [9] et inférieur a celui
d’Agarwal [1] qui rapportaient respectivement 1,47 et 2.2 + 1.0.

Les inhibiteurs calciques ¢€taient les plus utilisés (43,5 %) dans notre série alors
que les bétabloquants étaient les plus utilisés dans la série d’Agarwal (63 %)
[1]. Le tableau 28 illustre la répartition des patients selon les types
d’antihypertenseurs utilisés dans certaines €tudes.

Tableau XXXII : Répartition des patients selon les types

d’antihypertenseur

Etude Agarwal (USA, 2005[1]) Notre série
Types d’antihypertenseurs

IEC 42 % 26,1 %
ARAII 14 % 19,6 %
Inhibiteurs calciques 41 % 43,5 %
Bétabloquants 63 % 17,4 %
Antihypertenseurs centraux 55 % 8,7 %
Autres 22 % 4,3 %
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I11.5- 1a moyenne des pressions artérielles a domicile

Dans notre série, la moyenne des PA a domicile était de 140,88/88,92 mmHg.
Cette moyenne ¢était supérieure a celle de Doukkali [31] qui rapportait une
moyenne de 130/60 mmHg et similaire a celle d’Agarwal [1] qui était de
141.37/78.77 mmHg. Ce résultat peut etre expliqué par la similitude entre la
population d’étude d’Agarwal et notre série. En effet 91 % des patients de la
série d’Agarwal était des afro-américains [1].

Dans notre série, la PA était élevée ou non contrdlée chez 33 patients soit 71,7
%. Elle était systolo-diastolique dans 63,6 %, diastolique pure dans 24,2 % et
systolique pure dans 12,1 %. La prévalence de I’HTA dans notre série était
superieure a celle d’Agarwal [1] qui notait une PA ¢levée dans 37 % (48/104).
La proportion des types d’HTA ¢tait différente de celle d’Agarwal [1]. En effet,
il rapportait une HTA diastolique isolée chez 13 patients (27,1 %), systolique
isolée chez 17 patients (35,4 %) et systolo-diastolique chez 18 patients (37,5
%).

II1.6. Les mesures en dialyse

I11.6.1- la moyenne des pressions artérielles pré-dialyse

Dans notre série, la moyenne des PA pré-dialyse était de 145,98/86,03 mmHg.
Elle était ¢levée chez 38 patients soient 82,6 %. Elle était supérieure a celle
rapportée dans une €tude au Maroc [31] qui était de 130/70 mmHg. Elle était
comparable a celle rapportée aux USA [1] qui ¢était de 141.77/74.27 mmHg.
Cette ¢levation de la PA peut etre expliquée par la surcharge hydrosodé en
période interdialytique. Cette surcharge hydrosodée étant majorée par une
mauvaise observance thérapeutique [72]. En effet, 69,6 % de nos patients étant
anurique, toute ingestion d’eau ou de sel entraine une hypertension volo
dépendante. Une restriction hydrosodée rigoureuse doit etre prescrite chez nos

patients pour prévenir cette surcharge hydrosodée.
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I11.6.2- 1a moyenne des pressions artérielles post-dialyse

Dans notre série, la PA moyenne post-dialyse était de 140,79/85,6 mmHg. Elle
était €levée chez 38 patients soit 82,6 %. La prévalence de ’'HTA post-dialyse
¢tait comparable a celle pré-dialyse, mais la proportion des types était différente
(cf. tableau XXIX). Elle était supérieure a celle rapportée par Doukkali [31] qui
était de 135/70 mmHg et a celle d’Agarwal [1] qui était de 131.57/72.57 mmHg.
Chez les patients hémodialysés, nous constatons souvent une ¢levation
paradoxale de la PA dans la mesure ou la PA devait baisser du fait de
I’ultrafiltration. Une ¢tude doit etre menée afin de déterminer la prévalence de
cette HTA paradoxale en fin de dialyse ainsi que ces facteurs associés. Ceci
permettra de la prévenir en agissant sur ces facteurs de risques.

Tableau XXXIII : Types d’HTA selon les mesures

systolo- Diastolique Systolique Moyenne Total
diastolique pure pure
Pré-dialyse 68,4 % 5,3 % 26,3 % 145,98/86,03 38
Post-dialyse 63,2 % 15,8 % 21 % 140,79/85,60 38
Dialytique 48,4 % 9,7 % 41,9 % 143,41/85,84 31
A domicile 63,6 % 24,2 % 12,1 % 140,88/88,92 33

II1.7- les groupes d’HTA

II1.7.1- la prévalence de ’hypertension artérielle masquée

Dans notre série, la prévalence de I’'HM ¢était de 17,5 % (8 patients). Elle était
inférieure a celle rapportée par Ariane [9] qui était de 22 % (13/60 patients).
Cette proportion d’HM dans notre série confirme la prévalence élevée,
rapportée dans la population générale (8 a 48 %) [19]. Il confirme également les
chiffres de 5 a 70 % observés chez les patients insuffisants rénaux chroniques

par Agarwal et al. [9].
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Ce résultat doit alerter dans la mesure ou 1’on connait le pronostic défavorable
de I’HM sur le plan de la morbidité cardiovasculaire des patients hémodialysés :
la moyenne des valeurs de PA en automesure sur une semaine est corrélée a
I’HVG [2, 63] et a la mortalité [4]. Partant de ces résultats, tous les patients
hémodialysés devraient bénéficier d’une automesure tensionnelle sur une
semaine dans la surveillance de la PA afin de prévenir ’'HVG et la morbi-
mortalité cardiovasculaire.

Dans notre étude, nous ne notons pas les facteurs associés a ’HM dans la
population générale a savoir 'IMC ¢élevé, le tabagisme actif et le genre
masculin [19]. Nous n’avons pas également trouvé la corrélation positive entre
I’HM et le taux d’hémoglobine not¢ dans la population d’Ariane [9]. Ceci peut

etre explique par la petite taille de notre échantillon.

I11.7.2- La prévalence de ’HTA blouse blanche

Dans notre série, la prévalence de ’'HTA BB était de 13 % (6/46). Cette
prévalence était similaire a celle de la population d’Ariane [9] qui €tait de 13 %.
La prévalence élevée de ’HTA BB dans notre étude confirme également les
données décrites par Agarwal [1]. Il faut souligner le caractére inquiétant de
cette HTA BB chez des patients hémodialysés dans la mesure ou elle peut
conduire a des mesures thérapeutiques inappropriées telles que la baisse du
poids sec et/ou la prescription de médicaments antihypertenseurs. Ces mesures
thérapeutiques constituent des facteurs d’hypotension perdialytique délétere
[80]. Elle peut également augmenter les dépenses individuelles et collectives.
Dans notre étude, il existait une corrélation statistiquement significative entre
I’HTA BB et I’4ge (p=0,01). A notre connaissance, cette association n’a pas €té
rapportée dans une population d’hémodialysés. Il faut signaler la trés grande
fréquence de ’HTA BB dans les populations dont ’HTA est a prédominance
systolique [3].
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Cette HTA systolique touche un quart (1/4) de la population frangaise au moins
sexagénaire [58], du fait de la rigidité accrue de la paroi de I’aorte et des grosses

arteres.

I11.7.3- La prévalence de ’HTA contrélée permanente ou normotendus
permanents

Dans notre série, la prévalence de ’HTA CP était de 15,2 % (7/46 patients).
Cette prévalence était inférieure a celle rapportée par Ariane [9] qui était de 27
% (16/60 patients). Ce faible taux de contrdle tensionnel chez nos patients peut
étre expliqué par le probléme d’observance et de disponibilité du traitement
antihypertenseur. Il peut également étre expliqué par la méconnaissance du
risque cardiovasculaire qu’ils encouraient et par le non-respect des mesures
hygiéno-diététiques avec des PPID allant jusqu’a 8 % du poids sec.

Dans notre ¢tude, nous avons noté une association statistiquement significative
entre 'HTA CP et ’hypotension intradialytique. A notre connaissance, cette
association n’a pas €té rapportée dans une population d’hémodialysés. Toutes
fois, notre cohorte est faible pour confirmer cette association. La PPID moyenne
¢tait 1égerement plus faible (3 % contre 3,6 %) dans le groupe de patients ayant
une HTA CP que dans le groupe de patients n’ayant pas une HTA CP. Ce

constant peut expliquer en partie le risque d’hypotension intradialytique.

I11.7.4- La prévalence de ’HTA non controlée permanente ou hypertendus
permanents

Dans notre série, la prévalence de ’HTA NCP était de 54,3 % (25/46). Cette
prévalence était supérieure a celle rapportée par Ariane [9] qui était de 38 %
(23/60). Les mémes explications du faible taux de contréle tensionnel sont
valables pour la prévalence ¢levée d’HTA NCP. En effet, la subvention du
gouvernement qui rend la séance d’hémodialyse gratuite couvre uniquement les

consommables de dialyse.
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Cependant, les hémodialysés chroniques doivent supporter en plus les frais des
co-morbidités de la maladie rénale chronique incluant ’HTA, le diabéte,
I’anémie rénale et les troubles minéralo-osseux ainsi que les médicaments. La
non-observance ainsi que [D’inertie thérapeutique des médecins peuvent
expliquer en partie cette prévalence élevée. Dans une étude faite au service,

seulement 34 % des hémodialysés étaient de bons observants [72].

I11.8- fiabilité des mesures

I11.8.1- les mesures pré-dialyse

- Dans notre série, la sensibilité¢ de la mesure pré-dialyse était de 72,7 %. Elle
¢tait similaire a celle de Doukkali [31] qui rapportait une sensibilité¢ de 71,42 %
et inférieure a celle d’Agarwal [1] qui rapportait une sensibilité de 86,7 %.

- la spécificité de la mesure pré-dialyse était de 53,8 % dans notre série. Ce
résultat était similaire a celui de Doukkali [31] qui avait rapporté une spécificité
a 58,3 % et inférieure a celle d’Agarwal [1] qui était de 65,2 %. A partir de ces
différents résultats, nous pouvons dire que la mesure prédialyse de la PA est

sensible mais peu spécifique dans le diagnostic de ’HTA en hémodialyse.

I11.8.2- les mesures post-dialyse

- la sensibilité de la mesure post-dialyse était de 90,9 %. Elle était supérieure a
celle rapportée par Doukkali [31] qui était de 14,2 % et comparable a celle
d’Agarwal [1] qui était de 82,8 %.

- Dans notre série, la spécificit¢ de la mesure post-dialyse était de 38,5 %
inférieure a celle rapporté par Doukkali au Maroc [31] et Agarwal aux USA [1]
qui étaient respectivement de 86 % et de 72,5 %. Cette différence peut €tre
expliquée par la différence de définition utilisée pour I’HTA post-dialyse
(130/80 vs 140/90 mmHg dans la série de Doukkali). 11 faut également noter
qu’Agarwal avait utilis¢é la MAPA comme diagnostic de référence alors que

nous avons utilis€ I’AMT comme diagnostic de référence.

99



Dans notre ¢tude, la mesure pré-dialyse était moins sensible mais plus
spécifique que la mesure post-dialyse. Ainsi la mesure post-dialyse comporte
moins de faux négatif alors que la mesure prédialyse comporte moins de faux
positifs. Ce résultat confirme celui de Doukkali et al. au Maroc [31]. Le seuil
idéal de chiffres tensionnels pour retenir le diagnostic devrait avoir une
sensibilit¢ et une spécificité de 100 % [1]. C’est-a-dire que ces mesures
devraient idéalement donner une réponse univoque a la question diagnostique :
présence d’HTA si la mesure est positive, absente d’HTA si elle est négative.
Notre ¢tude montre que les mesures de la PA en centre, ont des performances
limites dans le diagnostic d'HTA en hémodialyse.

Pour connaitre, si la PA est €levée en pré ou en post-dialyse, quelle est la
probabilité que le patient soit réellement hypertendu ; et si la PA est normale en
pré ou en post-dialyse, quelle est la probabilité que le patient ne soit pas
hypertendu ; nous avons calculé la VPP et la VPN. Ainsi notre étude a révélé
qu’un patient dont la PA est élevée en pré ou en post-dialyse a en réalité¢ une
probabilité respective de 80 % et de 78,9 % d’avoir réellement une HTA. Un
patient dont la PA est normale en pré ou en post-dialyse a en réalit¢ une
probabilité respective de 43,8 % et de 62,5 % de ne pas €tre hypertendu.

Donc les résultats de ces mesures devraient €tre confirmées par 1’automesure a
domicile ou au mieux par la mesure ambulatoire de la pression artérielle
(MAPA). Ces résultats montrent également que tous les patients hémodialysés
devraient bénéficier d’une automesure a domicile ou d’'une MAPA méme si ces
chiffres tensionnels sont normaux en centre. D’ailleurs, elles sont meilleures
pour évaluer les chiffres de la PA interdialytique et sont extrémement utile pour
adapter le poids sec et la posologie des médicaments antihypertenseurs ainsi que

pour estimer le niveau de risque cardiovasculaire global du patient.
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CONCLUSION
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L’hypertension artérielle est définie par une pression artérielle supérieure ou
¢gale a 140 mm Hg pour la systolique et/ou a 90 mm Hg pour la diastolique
[10]. Elle peut étre a la fois une cause et une conséquence de la maladie rénale
chronique. Elle est fréquente chez les patients dialysés. Le suivi de
I’hypertension artérielle (HTA) est souvent délicat car sujet a de fausses
mesures dues a I’effet “blouse blanche” ou, a I’inverse, a une HTA masquée.
L’automesure tensionnelle (AMT) permet de définir I’hypertension blouse
blanche caractérisée par des valeurs €élevées a I’hopital et normales a domicile,
et I’hypertension masquée (HM) caractérisée par des valeurs normales a
I’hopital et élevées a domicile. Elle est définie par la Société francaise d’HTA
(SFHTA) comme ¢tant « la mesure de la pression artérielle par le sujet lui-
méme conscient et volontaire » [45].

A notre connaissance, aucune étude n’a été faite sur I’AMT chez une population
d’hémodialysés au Sénégal.

L’objectif de notre travail était d’appliquer I’AMT a une population de patients
hémodialysés dans les centres d’hémodialyse de I’hopital Aristide Le Dantec et
de I’Hopital Général de Grand Yoff de Dakar afin de :

- déterminer la prévalence respective de I’hypertension permanente, de
I’hypertension blouse blanche, de [I’hypertension masquée et de
normotendus permanente dans cette population ;

- analyser les facteurs de risque de I’hypertension masquée ;

- déterminer la sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive et la
valeur prédictive négative de la mesure avant et apres la séance
d’hémodialyse ;

Pour atteindre ces objectifs, nous avons réalis¢é une étude transversale,
descriptive, analytique et multicentrique. Elle s’était déroulée durant la période
du 25 Avril 2016 au 18 juin 2016. Elle ciblait tous les patients hémodialysés
chroniques (depuis plus de 3 mois) dans les différents centres précédemment

cités. Nous avons inclus les patients consentants et capables de prendre la
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pression artérielle (PA) a domicile a 1’aide d’un tensiomeétre électronique et de
la consigner sur une fiche d’AMT. La collecte des données était faite a I’aide
d’une fiche d’AMT, d’une fiche de MC et d’une fiche de recueil des données
cliniques et paracliniques. Les tensiometres de marque OMRON et SPENGLER
¢taient utilisés pour la prise des mesures.

v" Les résultats de notre travail qui ciblait 136 patients avec 46 patients

retenus sont les suivants :

- les données épidémiologiques
L’age moyen des patients ¢tait de 45,57 ans + 14,11 avec un sex-ratio de 1,42.
La durée moyenne en dialyse était de 57,96 mois + 34,86 et la néphropathie
initiale la plus fréquente était la néphroangiosclérose bénigne. La PPID
moyenne ¢tait de 3,52 % £ 1,72.
- les profils tensionnels a domicile
La moyenne des PA matinales était de 144,12/90,45 mmHg et elle était ¢levée
dans 70,1 % (35/46). La moyenne des PA du soir était de 137,61/87,37 mmHg
et elle était ¢levée dans 63 % (29/46). La moyenne des PA a domicile était de
140,88/88,92 mmHg et elle ¢était ¢levée dans 71,7 % (33/46).
- les profils tensionnels en dialyse
La moyenne des PA pré-dialyse €tait de 145,98/86,03 mmHg et elle était élevée
dans 82,6 % (38/46). La moyenne des PA post-dialyse était de 140,79/85,6
mmHg et elle était élevée dans 82,6 % (38/46). La moyenne des PA dialytique
¢tait de 143,41/85,84 mmHg et elle était ¢levée dans 67,4 % (31/46).
- la prévalence des différents groupes d’HTA
L’HM ¢était présente chez 8 patients (17,5 %), 'HTA BB chez 6 patients (13
%), ’'HTA CP chez 7 patients (15,2 %) et THTA NCP chez 25 patients (54,3
%).
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- la fiabilité des mesures

La mesure pré-dialyse de la PA était moins sensible mais plus spécifique que la
mesure post-dialyse.

- les données clinico-biologiques

L’IMC moyenne était de 21,88 Kg/m2 + 4,06. On notait une obésité chez un
patient et un surpoids chez 3 patients. La dyslipidémie était notée chez un
patient (2,2 %), le diabete chez 2 patients (4,3 %) et la sédentarité chez tous nos
patients (100 %). Aucun patient ne présentait des signes de surcharge. La
diurese résiduelle était présente chez 14 patients (soit 30,4 %). Nous avons not¢
des épisodes d’hypotension intradialytique chez 6 patients (soit 13 %) et des
crampes perdialytiques chez 4 patients (soit 8,7 %).

Le taux d’hémoglobine moyen ¢était de 9,65 g/dl £ 2,20 et I’hématocrite moyen
¢tait de 30,07 % = 7,02. L’anémie était notée dans 55,9 % (19/34). La CRP
moyenne était de 21,62 et elle €tait €levée chez 8 patients soit 44,4 % (8/18). La
ferritinémie était basse dans 45,5 % (10/22) et le CST bas dans 75 % des cas
(12/16).

La calcémie moyenne ¢tait de 88,79 mg/l + 6,75. L’hypercalcémie était notée
chez 7 patients soit 22,6 % (7/31) et I’hypocalcémie chez 7 patients (22,6 %).
La phosphatémie moyenne ¢tait de 37,42 mg/l = 7,27. L’hyperphosphatémie
était présente chez 5 patients soit 17,9 % (5/28) et I’hypophosphatémie chez 9
patients (32,1 %). La PTH moyenne était de 666,63 ng/ml £ 529,90 et
I’hyperparathyroidie était présente chez 13 patients soit 50 % (13/26). La
vitamine D moyenne était de 29,09 ng/ml + 10,17 et elle était basse chez 14
patients soit 63,6 % (14/22).

- les données ¢€lectrocardiographiques

L’ECG ¢était pathologique dans 90,2 % des cas (37/41). On notait une un HVG
dans 36,6 % (15/41) et une HAG dans 63,4 % des patients (26/41). Les autres
anomalies étaient représentées par des troubles de la conduction, des troubles de

la repolarisation et de I’hypertrophie des cavités droites.
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- les données thérapeutiques

Dans notre étude, 37 % (17/46) des patients recevait de ’EPO, et le fer dans 8,7
% des cas (4/46). Le traitement antihypertenseur était prescrit dans 67,4 %
(31/46) avec un nombre moyen de molécules a 2 &+ 1,06. Il s’agissait d’un IEC
dans 67,7 % (21/31), d’un IC dans 64,5 % (20/31), d’un bétabloquant dans 25,8
% (8/31) et d’autres antihypertenseurs dans 19,5 % (6/31). Le calcium était
prescrit chez 23 patients (50 %) et la vitamine D chez 4 patients (8,7 %).

-les résultats analytiques

Dans notre série, nous avons noté¢ une corrélation statistiquement significative
(p=0,01) entre 1’age et ’'HTA BB. Nous avons également noté une corrélation
statistiquement significative (p=0,01) entre I’hypotension intradialytique et
I’HTA CP.

A T’issue de cette étude, nous pouvons dire que tous patients hémodialysés
devaient bénéficier d’une automesure tensionnelle a domicile ou d’'une MAPA
dans le diagnostic et le suivi de ’'HTA méme si ces chiffres tensionnels sont
normaux en centre. D’ailleurs, elles sont meilleures pour évaluer les chiffres de
la PA interdialytique et sont extrémement utile pour adapter le poids sec et la
posologie des médicaments antihypertenseurs ainsi que pour estimer le niveau
de risque cardiovasculaire global du patient. Néanmoins la MC garde son
importance dans la surveillance de la tolérance hémodynamique de la séance

d’hémodialyse

v" Les limites de I’étude
Ce travail concernait que les patients hémodialysés chroniques capables de
prendre leur pression artérielle et de la consigné sur la fiche I’AMT a domicile.

Ceci pouvant constituer un biais de sélection.
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RECOMMANDATIONS

Pour améliorer la prise en charge diagnostic et thérapeutique de I’HTA mais
¢galement des facteurs de risque des patients hémodialysés chroniques, nous
recommandons a I’issu de ce travail :

v Aux malades de :
- se procurer d’un tensiométre électronique pour la surveillance de la PA a
domicile ;
- respecter les recommandations en terme de mesures hygiéno-diététiques ;
- respecter les prescriptions médicales

v Aux médecins de :
- respecter les recommandations en terme de prise en charge de I’'HTA ;
- Intégrer le patient dans le choix, le savoir, la décision et le contrdle de sa PA et
de son traitement ;
- ¢édicter nos propres recommandations plus adaptées a notre contexte
d’exercice ;
- promouvoir I’individualisation des parametres d’hémodialyse ;
- Instaurer une bonne communication du personnel soignant avec les patients.
- réaliser ’AMT systématique chez les hémodialysés ou mieux la MAPA (si
possible) pour le diagnostic et le suivi.
- sensibiliser les patients pour I’obtention de tensiométres €lectroniques.

v’ Aux autorités de :
- Garantir la disponibilit¢ et 1’accessibilité financiere des médicaments
antihypertenseurs ;
- Assurer la gratuit¢ de certains examens complémentaires pour faciliter le
dépistage et le suivi des facteurs de risque cardiovasculaire ;

- mettre en place une couverture médicale.
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Annexe .1 (page 7, 8,9) : FICHE DE RELEVE D’AMT

1 I
: FICHE DE RELEVE D’AMT :
NOM....ciie e Prénom..........coooiiiiiiiie e e e
Période durelevé : du.........cccooviininncrnenes AU et st s
TraitemMeENt i.......coii s
Moyenne systolique Moyenne diastolique
Matin
.................. mmHg veeerniieieeee.... mmHg
Soir
.................. mmHg veeerriieeeen.... mmHg

PAm a domicile




Inscrire tous les chiffres qui apparaissent sur I’écran

JOUR 1 Matin Soir

Systolique Diastolique Systolique Diastolique
Mesure 1 __mmHg __mmHg ~_mmHg ~_mmHg
Mesure 2 __mmHg __mmHg __mmHg __mmHg
Mesure 3 ~__mmHg ___mmHg ~_ mmHg __mmHg
JOUR 2 Matin Soir

Systolique Diastolique Systolique Diastolique
Mesure 1 __mmHg __mmHg __mmHg __mmHg
Mesure 2 __mmHg __mmHg __mmHg __mmHg
Mesure 3 __mmHg __mmHg __mmHg __mmHg
JOUR 3 Matin Soir

Systolique Diastolique Systolique Diastolique
Mesure 1 __mmHg __mmHg __mmHg __mmHg
Mesure 2 __mmHg __mmHg __mmHg __mmHg
Mesure 3 __mmHg __mmHg __mmHg __mmHg




JOUR 4 Matin Soir

Systolique Diastolique Systolique Diastolique
Mesure 1 __mmHg __mmHg ~_mmHg ~_mmHg
Mesure 2 __mmHg __mmHg __mmHg __mmHg
Mesure 3 ___mmHg ~_mmHg ~_mmHg __mmHg
JOUR 5 Matin Soir

Systolique Diastolique Systolique Diastolique
Mesure 1 __mmHg __mmHg __mmHg __mmHg
Mesure 2 __mmHg __mmHg __mmHg __mmHg
Mesure 3 __mmHg __mmHg __mmHg __mmHg
JOUR 6 Matin Soir

Systolique Diastolique Systolique Diastolique
Mesure 1 __mmHg __mmHg __mmHg __mmHg
Mesure 2 ~_mmHg __mmHg ~_mmHg __mmHg
Mesure 3 __mmHg __mmHg __mmHg __mmHg




Annexe 2. FICHE DE RELEVE DE MC

Apreés la séance d’HD

Avant la séance d’HD

Systolique diastolique Systolique diastolique
_ mmHg _ mmHg | _ _ mmHg | _ _ mmHg ,
Séance 1
_ mmHg _ mmHg | _ _ mmHg | _ _ mmHg ,
Séance 2
_ mmHg _mmHg | _ _ mmHg | _ _ mmHg
Séance 3

Moyenne systolique

Pam prédialyse

Pam postdialyse

Pam dialytique

mmHg

mmHg

mmHg

Moyenne diastolique

mmHg

mmHg

mmHg




Annexe 3. Fiche de recueil des données

Etat civil

Prénom et nOm ...
Age ........... Sexe .......... TEL: ...... [oviiiiinins [ovininn. [eviiinnn.

Centre d’hémodialyse ..............cccovvviiiniinni. Durée en dialyse ............

Néphropathie initiale ............ooiiiiiii e

Poids sec ......... Kg PPID:............ % PRU: ............ KUV .o Conductivité

Autres paramétres cliniques

Tabagisme :oui [ non [ ! IMC:.......... kg/m2 OMI:oui {! non [
TSVI:oui . non L crampes:oui L. non L.
Diurese résiduelle :......... ml Hypotension intra dialytique : oui (! non (!

AUITES FD R IV 1 i e e

Parameétres biologiques

Hémoglobine :....... g/dl hématocrite :...... albuminémie :.......... g/l protidémie :......... g/l
calcémie :.......... mg/l phosphatémie :......... mg/l PTH:........ ng/ml vit D 25-OH :........
CRP.......... mg/l  férritinémie :....... mg/l CST:....... % glycémie a jeun........... g/dl
Ionogramme sanguin (Na, K, Cl) :....... [ [oviian mEq/l HDL......... g1 LDL.......... g/l
triglycérides............ g/l
ECG:

- Rythme :sinusal L' FA L7 AUES......ooviiniiiiee e

- Troubles de la repolarisation :

Lésion sous épicardique L 1 s v 1701 (TP
Lésions sous endocardique L. (eITItOITE. .. .. ..uivuieieieeie i,

o y e . L .
Ischémie sous épicardique L= teITItOITC. .. ..ivuuiei it et et eeeaaaes



Ischémie sous endocardique L ' territoire

Onde Q de nécrose [ 7!

Troubles du rythme : ESA L

Troubles de la conduction : BBD L' BBG L! BAV

Dysfonction systolique

Modérée

Thrombus “- contraste

Dilatation cavitaires : VG

VCI: fine

Etiologie : ischémique (! hypertensive

Traitement

moyenne

dilatée | !

r
L -

L
L=

- Traitement par EPO : non

L
L=

oul

- Traitement par fer IV : oui |

posologie

territoire

séveére L !

VD

L
L=

ESV

Dilatation cavitaires : VG [ VD [ AD (.
Valeur QT :.............. ms
Echocardiographie :

Troubles de la cinétique segmentaire

Apical : Hypokinésie [ ! Akinésie [T

Antérieur : Hypokinésie (! Akinésie [

Septal : Hypokinésie L Akinésie - -
e L

Antéro-septal : Hypokinésie .= Akinésie :'_'I
| M- | M-

Inférieur : Hypokinésie :-1 Akinésie |7

Latéral : Hypokinésie Akinésie

CMD hypokinetique : oui ! non L

FEVG : %

PRVG : élevées | conservées L. basses L

L! BSAL
AG !

dyskinésie [
dyskinésie [
dyskinésie L -
dyskinésie L.
dyskinésie [
dyskinésie L

. r=
zone grise ..

L' AD ! AG

si oui, posologie

.-
non

e
L.t

normale [

r—-
1

normale [ !

r—-
1

normale L.
normale
normale

normale

AULIES & oo

........................... Ul/sem.

1 s1 oui, mode d’administration



- Traitement antihypertenseur : non ! oui !  sioui, nombre de molécules......... ,

type et posologie de MOIECULES ........ooiuiiiiii e

- Traitement par calcium : oui [ ' non ! si oui, posologie...................
Traitement par cal ! ,

- Traitement par vitD :oui L. non L.

= AULTES TTAIEEITIEIIES & e vttt ettt e e e e e e e e e e e e e e e e e
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