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INTRODUCTION

L’'infection par le virus de I'immunodéficience humaine (VIH) est une
pandémie mondiale dont la transmission se fait par voie sexuelle, par
voie sanguine, et par transmission materno-foetale [10].

L’insuffisance rénale chronique est définie comme une altération lente
(sur plusieurs mois ou années), permanente et de facon irréversible des
fonctions rénales due a une perte définitive d'un nombre significatif de
néphrons fonctionnels [22].

L’'infection par le VIH est une pathologie sévére d’autant plus qu’elle
s’attaque aux difféerents systémes de 'organisme ; y compris le rein dont
la majorité des complications rénales n’ont aucun caractére spécifique,
car elles sont liées aux multiples perturbations des grands malades en
milieu hospitalier telles que hémodynamiques, hydroélectrolytiques,
infectieuses ou iatrogéne, toutes induites par la profonde
immunodépression [17]. Par rapport aux atteintes rénales et le VIH, on
distingue 2 grands types de manifestations : les spécifiques et les non
spécifiques.

Parmi les spécifiques on peut noter la néphropathie liée au VIH ; et
parmi les non spécifiques on a les glomérulonéphrites a dépots
Immuns ; les mnéphrites tubulo-interstitielles lymphocytaires ; le
syndrome néphrotique avec une grande variété de lésions glomérulaires
dont la hyalinose segmentaire et focale. On peut citer ici aussi le

syndrome hémolytique et urémique [17].

Le VIH est un rétrovirus dont les cibles sont les lymphocytes TCD4 les
monocytes, et les macrophages [10].

L’hypertension artérielle (HTA) au cours de la néphropathie liee au VIH
est généralement modérée [26].

Cette  association  pathologique  d’HTA,  séropositivité ;  puis

d’insuffisance rénale chronique pose en un moment donné un probléme
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majeur de santé publique par rapport au VIH ; et en second lieu un
probléeme de prise en charge qui est trés lourde avec 'utilisation des
antihypertenseurs, des anti-rétroviraux, des autres meédicaments
utilisés au cours des différentes complications de IIRC. C’est surtout
devant la présence des HTA avec des chiffres manométriques trés élevés
chez certains de nos patients séropositifs insuffisants rénaux
chroniques. Contrairement a beaucoup d’auteurs qui pensent que I’HTA
est généralement absente ou modérée au cours de la NVIH. Il nous est
paru alors intéressant d’étudier la prévalence de cette HTA avec les
différentes caractéristiques chez ces patients. C’est une premiére étude
dans ce sens au Mali et méme dans certains pays d’Afrique comme la
RCI ;le Bénin ;le Burkina-faso ou les auteurs pensent que I'HTA est

modérée voire méme absente au cours de la NVIH[17].
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OBJECTIFS
1) objectif général
» Etudier l'hypertension artérielle chez les sujets séropositifs
atteints d’insuffisance rénale chronique dans le service de
néphrologie et d’hémodialyse du point G.

2) objectifs spécifiques

A) Déterminer la fréquence de I’HTA chez les patients qui ont une

IRC et le VIH .

B) Classifier les patients selon le grade de ’'HTA.

C) Déterminer les différentes caractéristiques de cette HTA au cours

de la NIVH .
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I) - GENERALITES

A°) LE VIRUS DE L’ IMMUNODEFICIENCE HUMAINE (VIH)

1- Historique

L’'infection est pandémique sur tout le globe, elle est due quasi
exclusivement au VIH1. Le VIH2 représente moins de 1%, c’est un
virus responsable des infections limitées a ’Afrique de 1’Ouest.

La pandémie a débuté en Afrique a la fin des années 1970 et au début
des années 1980.

En Amérique avec la découverte en 1981 chez les homosexuels le
sarcome de Kaposi a permis l'identification du VIH [7].

En Europe de I’'Ouest le virus a fait son apparition par le biais des
toxicomanes et par voie hétérosexuelle [10]. En 1987 on assiste a la

découverte du VIH2 chez les patients d’Afrique de ’Ouest [5].

Le virus de l'immunodéficience humaine (VIH) et le syndrome
d’immunodéficience acquise (SIDA) ont fait leur apparition en Ameérique
du Nord et en Afrique centrale a la fin des années 1970, en Europe de
I’Ouest au début des années 1980 [17].

Au Mali le premier cas a été découvert en 1985 par une équipe dirigée

par le professeur ALY Guindo a 1’hopital Gabriel Touré [11].

2-Epidémiologie

Cette affection est présente dans toutes les régions du globe, touche
toutes les classes sociales : hommes, femmes, enfants, adultes.
Le VIH/SIDA est devenu non seulement un probléme de santé mais une

préoccupation politique, économique et méme religieuse. Le 4¢me rapport
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mondial de I'ONUSIDA/OMS de juillet 2004 fait mention de 39,4
millions de personnes, dont 17,6 millions de femmes et 2,1 millions
d’enfants de moins de 15 ans infectés par le VIH [25].

Depuis sa découverte il ya plus de 20 ans, cette maladie a tuée plus de
20 millions de personnes. Le SIDA tue actuellement 1 personne toutes
les 11 secondes dans le monde. Une nouvelle contamination intervient
toutes les 6 secondes. Prés de 12 millions de jeunes vivent aujourd’hui
avec le VIH et 8000 sont infectés chaque jour [25].

On distingue deux types de virus : le VIH1 et le VIH2 ; le premier virus
étant le plus répandu dans le monde et le deuxiéme rencontré surtout
en Afrique occidentale [7].

En Afrique tous les pays sont touchés par cette maladie. L’Afrique
subsaharienne compte a elle seule 25 millions de personnes vivant avec
le VIH/SIDA, soit plus de 60% du nombre total de personnes infectées
dans le monde [25].

Au Mali la prévalence globale est estimée selon le rapport de la 3éme
enquéte démographique et de santé du Mali (EDSMIII) de décembre
2001 est de 1,7% avec des extrémes dans les régions de Bamako (2,5%),
et Gao (0,6%). Les femmes sont les plus touchées par cette épidémie

avec une séroprévalence de 2% [25].

3-définition

Le virus de l'immunodéficience humaine (VIH) appartient a la famille
des rétrovirus genre des lentivirus. Les rétrovirus constituent une
grande famille de virus, connus comme étant responsables en outre de

leucémies, de lymphomes et de sarcomes chez ’'animal [25].
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4- Classification

Les rétrovirus sont traditionnellement subdivisés en 3 sous familles,
selon un classement qui prend essentiellement en compte leur
pathogéniciteé.

- les spumavirus sont les moins biens caractérisés. Ils ont été isolés des
cellules en culture d'un grand nombre d’espéces de mammiféres. Ils ne
sont associés a aucune maladie connue.

- les oncovirus sont les rétrovirus les plus anciennement connus
subdivisés en 5 groupes en fonction des espéces atteintes et de
I'existence ou non d’oncogéne. Les Human T Leukemia lymphoma virus
HTLVI et HTLVII identifiés chez ’'Homme en 1980 appartiennent a cette
sous famille.

- les lentivirus comprennent des virus impliqués dans les maladies non
tumorales. Ils détruisent les cellules qu'’ils infectent [25].

Les virus VIH1 et VIH2 sont des rétrovirus qui infectent ’'Homme, et
sont responsables du Syndrome dTmmunodéficience Acquise (SIDA).

Ces virus ont une activation lente [7].
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5- Structure et organisation génomique du VIH

5.1. La structure

En microscopie €lectronique, le VIH1 et le VIH 2 aprés avoir été libérés
par bourgeonnement a la surface des cellules qui les produisent,
présentent les caractéristiques morphologiques des lentivirus avec un

core excentré tronculaire et une enveloppe avec des spicules [25].

gp 120 eny

gp 41 env

RT pol \ P24 pag

schema VIH |

pl7 gag

Figurel. Structure du VIH

www.membres.lycos.fr/neb5000 /virologie /retroviridaes

Ce core central est formé des 2 molécules d’ARN et de 3 protéines. Les
protéines (et glycoprotéines) de VIH1 et de VIH2 ont des poids

moléculaires différents.
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La protéine interne majeure (car la plus abondante) de VIH1 a un poids
moléculaire de 24000 (p24) ; la protéine la plus interne associée a ’'ARN
a un poids moléculaire de 15000 (pl5) et est souvent dissociée en 2
sous unités ( p9 et p7). Par ailleurs le core viral contient des molécules
de RT et d’'intégrase. La protéine la plus externe de poids moléculaire de
18000 (p18) est encore appelée protéine de membrane a laquelle est
associée une troisieme enzyme virale, la protéase. Autour de cette
nucléocapside se trouve l’enveloppe virale, formée d'une double couche
lipidique d’origine cellulaire et de 2 glycoprotéines (gp) virales. La
glycoprotéine transmembranaire, d'un poids moléculaire de 41000
(gp41) traverse la double couche lipidique.

Elle est attachée par des liaisons faibles, non covalentes, a la
glycoprotéine d’enveloppe externe, d'un poids moléculaire de 120000
(gp120), qui fait saillie a la surface du virus sous forme de spicule [25].
Le VIH est un virus a ARN, de forme sphérique possédant une

enveloppe avec une enzyme transcriptase inverse ou reverse [7].
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5.2. L’organisation génomique

Le génome du VIH1 comporte trois génes principaux (gag, pol et

env), ainsi que quelques génes de régulation de petite taille
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Figure 2. Génome du VIH

URL:/ /www.snv.jussieu.fr

De l'extrémité 5’ vers l'extrémité 3’°, on distingue ainsi les génes gag, pol
et env codant respectivement pour les protéines internes, les enzymes
virales (protéase, RT et intégrase) et les glycoprotéines d’enveloppes. Ce
qui caractérise le génome c’est son grand nombre de génes régulateurs,
codant des protéines qui régulent la réplication virale dans les cellules
infectées ou 'on les retrouvent. Ces génes régulateurs sont

responsables de la complexité de 'organisation génétique des VIH [235]
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6. Cycle de réplication du VIH

Le cycle de réplication du VIH peut étre divisé en 2 étapes.

La premiére, qui se termine par lintégration du virus dans le génome
cellulaire s’effectue uniquement par les enzymes virales, sans
expression des geénes viraux ni lintervention de mécanismes
cellulaires.

La deuxiéme, qui comprend la synthése de nouveaux virions, est
régulée a la fois par des mécanismes cellulaires et viraux. Chaque
étape de la réplication du VIH peut étre la cible d’intervention
thérapeutique [25].

6.1. Entrée du virus dans la cellule

- les protéines virales

Le virus du SIDA utilise pour rentrer dans ses cellules hotes les
protéines présentes a sa membranes et a celle de la cellule hote. La
protéine virale gpl120 posséde en effet un domaine de liaison a la
protéine CD4. Le virus du SIDA est ainsi capable de se fixer
spécifiquement aux lymphocytes T4, qui portent cette protéine a leur
membrane. Cette fixation de gpl120 a CD4 conditionne I'ensemble des
étapes suivantes permettant la pénétration de la nucléocapside virale
dans le lymphocyte. La fixation de gp120 a CD4 permet de démasquer
une autre protéine membranaire virale : gp41.

Celle-ci s’insert alors dans la membrane du lymphocyte, permettant la

fusion des 2 membranes, et ainsi I'entrée du virus dans la cellule. [25]
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Vo - Labnokogio au kyede - 2002

recrulement de CCR 5 et Tosion des
insertion de gp 41 dans la membranes,

membrane  —— pénétration du virus

Figure 3 : pénétration du VIH dans le lymphocyte.

http://www.snv.jussieu.fr/vie/dossiers/SIDA/4entree.htm
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légende

(1) attachement

Le virus se fixe sur le lymphocyte T4, par
reconnaissance entre la protéine virale gp120
et la protéine CD4 du lymphocyte (ainsi
qu'un co-récepteur).

(2) pénétration

Les deux membranes (du virus et du
lymphocyte) fusionnent, ce qui permet la
pénétration de la nucléocapside (les deux
capsides + le matériel génétique, etc.) du
virus dans le cytoplasme.

(3) décapsidation

Les deux capsides se dissocient, libérant
I'ARN viral dans le cytoplamse.

(4) réverse transcription et intégration

Grice a la réverse transcriptase virale, I'ARN
viral est rétrotranscrit en ADN double brin.
Cet ADN pénétre dans le noyau, o il
s'intégre au génome du lymphocyte. Il est
ensuite transcrit en ARN.

(5) traduction

Aprés avoir été transcrits par I'ARN
polymérase de la cellule, les ARN messagers
viraux sont traduits en trois précurseurs
protéiques. Ces précurseurs sont clivés par
des protéases, pour donner les différentes
protéines du virus.

(6) assemblage

Les protéines virales et I' ARN viral (transcrit
par ailleurs) sont associés pour reformer des
virus (sans la membrane). Les protéines
virales membranaires sont intégrées a la
membrane du lymphocyte.

(7) bourgeonnement

Le virus bourgeonne, emportant un fragment
de la membrane plasmique du lymphocyte
(qui contient uniquement les protréines
membranaires virales).

(8) libération

Les nouveaux virus sont libérés dans le milieu
intérieur. Ils peuvent infecter de nouveaux
lymphocytes T4.
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- les co-récepteurs du VIH

En réalité le récepteur CD4 seul est insuffisant pour une pénétration du
VIH dans la cellule. Les co-récepteurs sont nécessaires. Parmi ceux-ci,
on peut citer 2 protéines transmembranaires : CXCR-4 et CCR-5. Ces
co-récepteurs ne sont pas des protéines spécifiques des lymphocytes

T4 : de nombreuses autres cellules les possédent. Toutes les souches de
VIH n’utilisent pas le méme co-récepteur. Il existe aussi d’autres co-
récepteurs possibles. Il est a noter que certains personnes possédant
un alléle particulier du co-récepteur CCR-5 ( délétion de 32 paires de
bases dans le géne) semblent résistantes a l'infection par le VIH. Ces

individus représenteraient 1% de la population.

6.2. La retrotranscription et intégration

Une fois entré dans la cellule, ’ARN viral encore associé a des protéines
de capside ( en particulier p15), est retrotranscrit dans le cytoplasme en
ADN complémentaire par la transcriptase inverse (ADN polymérase et
ARN dépendante). Celle ci est également responsable de la destruction
progressive du modele ARN par sa fonction ARN ase H. la transcriptase
inverse, qui est aussi une ADN polymérase dépendante, copie ’ADN
viral monocaténaire en ADN double brin qui passe dans le noyau de la
cellule et s’intégre dans ’ADN chromosomique grace a l'intégrase virale.
L’intégration nécessite le transfert d’ADN viral dans le noyau sous forme
d’un complexe contenant la protéine de matrice, la protéine vpr et la
protéine de nucléocapside p7. L’intégrase virale a été cristallisée et des

inhibiteurs sélectifs sont actuellement développés [25].

6.3. La transcription et synthése des protéines virales
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Apreés lintégration de I’ADN proviral dans DIADN cellulaire, la
transcription du génome viral en ARNm s’effectue par I’ARN
polymérase. Les premiers ARN transcrits, doublement épissés ( environ
2 kilobases) codent pour les génes régulateurs et en particulier les
genes tat, rev et nef . Aprés cette phase précoce apparaissent des ARN
messager plus longs codant les protéines gag, pol , env , vif , vpr, vpu
(ou vpx). La protéine tat active la réplication virale en interagissant avec
I’ARN messager de la région TAR, située dans le LTR-5’, juste en aval du
site de démarrage de la transcription.

En l'absence d’'un géne tat fonctionnel, la transcription pourrait débuter
mais s’arréterait immédiatement. Les ARNm codant pour nef semblent
les plus abondants (80%). Le géne nef régule négativement la réplication
virale en interagissant avec les séquences régulatrices négatives ( NRE)
situées dans le LTR 5’ en amont du site de fixation de ’ARN polymérase
cellulaire II. La protéine rev favorise le transport du noyau vers le
cytoplasme des ARNm codant pour les protéines de structure et favorise
donc le passage a la deuxiéme étape de la réplication, celle de la
formation des protéines virales de structure. Les ARNm viraux codant
pour les protéines de structure sont de 2 types :

- les premiers correspondent aux génes gag, pol. Ils sont traduits en
une polyprotéine qui est secondairement clivée en protéines internes et
enzymes par la protéase virale au moment du bourgeonnement du virus
en dehors de la cellule.

- les deuxiémes recouvrent le géne env. ils sont traduits par les
polyribosomes de la cellule hote en une protéine de 160kd, qui est
glycolysée puis clivée par une protéase cellulaire en gp120 et en gp41.
cette synthése des protéines virales est suivie de 'encapsidation et de la
dimérisation de I'’ARN viral qui font intervenir les protéines de

nucléocapsides. Finalement, les virus sortent de la cellule par
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bourgeonnement sous forme immature ( action de la protéine vpu et vif

). Ainsi la transcription du provirus VIH est gouvernée par le promoteur

LTR 5’ [25].

7. Le tropisme cellulaire

La déplétion sélective en lymphocytes T auxiliaires CD4+ est la
caractéristique du SIDA. Elle due largement au tropisme sélectif du VIH
1 pour cette population de cellules. Tropisme lié a la grande affinité de
la protéine virale d’enveloppe gp120 pour la molécule CD4. le CD4 sert
normalement de ligand aux molécules de classe II du CMH ( complexe
majeur d’histocompatibilité) mais, dans linfection a VIH1 le CD4 est
utilisé comme récepteur primaire du virus dans la cellule cible. Cela a
été montré de facon décisive par des études démontrant :

- linteraction directe de la gp120-CD4 durant l'infection virale.

- Iinhibition de l'attachement du virus est celle de l'infection par des
anticorps monoclonaux anti CD4 qui empéche la liaison de gpl20 a
CD4.

- la capacité que posseéde le CD4 recombinant a rendre sensible a
I'infection par le VIH1, des cellules humaines transfectées qui
normalement n’expriment pas CD4 (cellules Héla par exemple)[25].

Les cellules dendritiques, présentatrices d’antigénes au lymphocytes T,
jouent un rodle essentiel dans la physiopathologie de linfection virale.
Immatures, elles expriment CCRS et ne laissent infecter que par les
souches RS5. Les cellules de Langerhans au niveau des muqueuses
génitales constituent sans doute une des portes d’entrée du virus dans
l'organisme. Elles transportent les souches RS (en les reproduisant)
vers les régions T des ganglions ou elles les transmettent a des

lymphocytes T non infectés dans lesquels elles vont se répliquer. Elles
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ont comme origine la moelle osseuse et leur demi vie n’est pas

connue.[25]

8. Propriétés cytopathogénes

Un des effets biologiques majeurs des VIH est l’effet cytopathogéne
qu’ils induisent et qui se traduit en cultures cellulaires par 'apparition
de syncytia consécutifs a la fusion des cellules en agrégats géants avec
de multiples noyaux et un ballonnement de la membrane cellulaire. Ce
phénomeéne de fusion cellulaire est médié par la gp41, glycoprotéine
transmembranaire.

Ce sont les souches X4 appelées syncytium inducing (SI) qui sont
responsables de cet effet cytopathogéne alors que les souches RS, non
syncytium inducing (NSI) ne le sont pas ou peu. Ce procédé de fusion
qui a €té observé in vivo dans le systéme nerveux central, aurait un rodle
majeur dans la destruction des lymphocytes CD4+. Mais ce mécanisme
n’est pas le seul en cause: la toxicité directe du virus et de ses
protéines sur la cellule, 'apoptose, la destruction des cellules infectées
par les cellules cytotoxiques contribuent également a la disparition des
lymphocytes CD4+.

L’apoptose ou mort -cellulaire programmée se traduit par une
fragmentation de ’ADN chromosomique cellulaire. Phénoméne naturelle
intervenant dans l’embryogénése, il serait déclenché au cours de
I'infection a VIH par la liaison de la gp120 a la molécule CD4, par des

cytokines (IL4), voire par des supers antigénes (mycoplasmes)[25].
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Tropisme du VIH-1

HIV-1 HIV-1 HIV-1
a tropisme a double a tropisme
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Cellule
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Figure 5. Tropisme du VIH1
http:/ /www.uvp5.univ-paris5.fr/microbes/Etud/msbm/Cours5/




9. Variabilité génétique

Le VIH posséde une variabilité génétique trés importante a l'origine

notamment de ’émergence des résistances aux antirétroviraux.
- Sous type de VIH
Les sous types sont regroupés selon leurs différences génétiques, un
sous type rassemblant des souches ayant plus de 80% d’homologie
génétique entre elles.
Le VIH1 est subdivisé en trois groupes : M, N, O
M (majeur responsable de la pandémie). Ce groupe se divise en neuf
sous types : A, B, C, D, F, G, H, J, K.
O (outlier) : 300 cas identifiés au Cameroun. Grande diversité.
N(Ni O ni M).
Le VIH2 lui se subdivise en sept sous types(A,B, C, D et E, F, G).[25]
- Origine de la variabilité du VIH

Deux mécanismes rentrent en jeu pour expliquer une telle variabilité du
VIH :
- la reverse transcriptase a un taux d’erreur trés élevé de l'ordre de
1/1000 a 1/10000. Ceci correspond a une a deux mutation(s) par
cycles de réplication.
Le taux de renouvellement du virus est trés élevé (demi vie de 48h), ce
qui donne de 10 puissance 8 a 10 puissance 9 virions synthétisés par

jour.Une telle variabilité rend difficile ’élaboration d'un vaccin.

10- Les manifestations cliniques

a) Histoire naturelle du VIH
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Elle peut étre asymptomatique ou symptomatique, et dans ce cas
produire une trés grande variété de manifestations cliniques allant de la
phase de primo-infection aigue bénigne précoce jusqu’au SIDA avéré

succeptible de survenir plusieurs années apreés la contamination.

b) la primo-infection a VIH

Elle est le plus souvent asymptomatique. La séroconversion survient
dans 90% des cas dans les quinze jours a trois mois suivant la
contamination quel qu’en soit son mode. La primo-infection
habituellement silencieuse, réalise dans 10 a 20% un syndrome
mononucléosique qui se traduit par la présence d’adénopathies
disséminées, d’une fievre pouvant durer jusqu’a 1 mois, de courbatures
et de douleurs musculaires, dune éruption cutanée de type
morbilliforme ou plus rarement d’urticaire, dune dysphagie
douloureuse, d’arthralgies. Des candidoses muqueuses aigues et des
ulcérations buccales ont été décrite dans cette phase. De facon plus
exceptionnelle, des manifestations neurologiques, telles que la
meéningite aigue lymphocytaire, la paralysie faciale, la myélopathie, la
neuropathie périphérique voire encéphalite ont été décrites [28].

Des symptomes graves et atypiques tels que la pneumonie,
l'oesophagite, douleurs abdominales importantes, sont rapportées dans
1/3 des cas. Quelle que soit leur gravité, ces manifestations vont
disparaitre spontanément en quelques semaines a un mois.

Elles sont rarement reconnues compte tenue de leur manque de
spécificité. Biologiquement, on observe une inversion de la formule
leucocytaire, un syndrome mononucléosique avec hyperlymphocytose et
apparition des grands lymphocytes bleutés, une augmentation des

transaminases dans 50% des cas. L’antigéne P24 peut étre détecté dans
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le plasma et le Liquide céphalorachidien. La primo-infection est suivie
de apparition progressive des anticorps spécifiques. Pendant la période
aigue de la primo-infection, le VIH dont la prolifération n’est pas encore
controlé par le systéme immunitaire, diffuse dans tous les organes
notamment le systéme nerveux centrale et les ganglions lymphatiques.
Une immunodépression transitoire est associée a cette virémie intense.
Dans quelques rares cas, le nombre de CD4 peut devenir inférieur a
200/mm3 et des infections opportunistes peuvent survenir,
pneumocystose et candidose oesophagienne principalement les
manifestations cliniques du syndrome de primo-infection disparaissent
spontanément. Cependant 1’évolution vers le SIDA est plus rapide chez

les patients ayant présentés une séroconversion symptomatique [28].

c) La phase asymptomatique

Suivant la phase de primo-infection, s’installe une phase apparemment
lente d’infections chroniques, ou linfection virale, directement ou par
I'intermédiaire d'une atteinte du systéme immunitaire est susceptible
d’induire des manifestations cliniques ou biologiques. Ce stade
représente lintervalle entre la primo-infection et l'apparition des
symptomes.Pendant cette période, le traitement diminue la charge
virale, augmente le nombre de lymphocytes CD4 et retarde ou empéche
la phase symptomatique. Selon les individus, chez 1’adulte, une phase
symptomatique peut survenir dans un délai supérieur a 2 ans avec une
meédiane estimée a 10 ans. Le taux de passage a une forme
symptomatique grave ou au SIDA, évalué sur des cohortes prospectives
d’hommes homosexuels ou d’hémophiles, donnent des valeurs situées
entre 30 et 60% aprés 10 ans d’infection. Le seul facteur identifié pour

influer sur ce taux est I’age ou la personne a été infectée, avec un taux
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évalué aux alentours de 15% pour ceux qui ont été infectés entre 1’age

de 2 et 15 ans (chez les hémophiles) [28].

d) le syndrome de lymphoadénopathie chronique

Il s’agit d’adénopathie mesurant au moins 1 cm de diameétre siégeant au
moins dans 2 aires extra inguinales non contigués, évoluant depuis
plus de 3 mois en 'absence d’autres causes. Elles sont le plus souvent
symétriques, situées le plus frequemment dans les régions cervicales,
axillaires, sous maxillaires ou occipitales. Lorsquune biopsie
ganglionnaire est pratiquée, elle montre une hyperplasie folliculaire
bénigne non spécifique. On retrouve ce syndrome chez 20 a 50% des
individus. L’évolution de ces ganglions se fait sur plusieurs années vers
I'involution folliculaire en particulier lors de 'aggravation de la maladie

[28].

e) Les formes mineures de ’infection chronique a VIH

Elles sont le reflet d’'une atteinte plus ou moins importante du systéme
immunitaire [28].

- infections cutanées ou muqueuses non spécifiques

I1 s’agit d’infections mineures d’origine fongique ou virale non
spécifiques, mais dont la fréquence chez les personnes infectées par le
VIH est plus grande, et dont I’évolution vers la chronicité ou la rechute,
est la regle. Il s’agit de dermites séborrhéiques touchant la face, plus
rarement le torse de candidose génitale ou péri anale, de prurigo,
d’évolution chronique ou récidivante : les folliculites sont plus fréquente
sur peau noire. Un zona peut émaillé I’évolution dans 30% des cas. Les

verrues, condylomes, le molluscum contagiosum survient dans une
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proportion moindre. Les muqueuses peuvent étre atteintes : candidoses
buccales réalisant une glossite dépapillante dans un premier temps,
évoluant progressivement vers un véritable muguet (20 a 30% des cas).
La leucoplasie chevelue atteint les bords latéraux de la langue

- les manifestations dysimmunitaires

Elles sont peu fréquentes de l'ordre de 10% et sont similaires a celles
que l'on rencontre dans les maladies du systéme : on peut observer
ainsi une parotidite, un syndrome sec, un syndrome de raynaud, des
manifestations articulaires inflammatoires et douloureuses, des
myosites mais aussi des nodules cotonneux au fond d’ceil.

Certaines des attentes des éléments figurés du sang peuvent rentrer
dans cette rubrique : différents types de leucopénie peuvent se voir,
mais les thrombopénies dites idiopathiques sont les plus fréquentes, le

plus souvent asymptomatique [28].

- les symptomes constitutionnels

Ces symptomes sont souvent prémonitoires du passage a une forme
plus grave dans la mesure ou ils viennent révéler une infection sous
jacente pouvant rester méconnue. Il s’agit dune altération de l’état
général, d’'une fiévre supérieure a 38°c prolongée de plus d’l mois, de
sueurs nocturnes abondantes, d'une perte de poids supérieurs a 10%
du pois initial d’'une diarrhée se prolongeant au-dela d’'un mois sans
aucune cause identifiable.

f) SIDA déclaré (phase symptomatique)

Il s’agit de la phase grave et tardive de l'infection a VIH : il se définit
lorsque se manifeste une maladie évoquant une atteinte de 'immunité a

médiation cellulaire chez une personne atteinte par le VIH. Cette phase
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est caractérisée par des tumeurs ou des infections opportunistes
révélatrice d'un déficit de l'immunité cellulaire. Ces infections ou
tumeurs peuvent inaugurer la phase clinique du SIDA, et en 'absence
de prévention, se succéder ou s’associer dans le temps. Tous les

organes peuvent étre touchés mais certains le sont fréequemment.28]

g) les Atteintes néphrologiques au cours du VIH

2 grands groupes de manifestations néphrologiques au cours du VIH
Peuvent étre distingueés :

¢ Les manifestations spécifiques

¢ Les manifestations non spécifiques

En dehors des atteintes rénales non spécifiques, trois grands types de
lésions rénales isolées ou associées apparaissent liés a l'infection du
VIH : la néphropathie liée au VIH (NVIH) ; les glomérulopathies
Prolifératives a dépots immuns et les néphropathies interstitielles

lympho-plasmocytaires. [19,14]

g.1- Les atteintes rénales non spécifiques du VIH

g.1.1. L’insuffisance rénale aigué (IRA)
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A) DEFINITION

L’insuffisance rénale aigué (IRA) affecte environ 5% des patients
hospitalisés et jusqu'a 15 % de ceux qui sont hospitalisés en soins
intensifs, cependant, il n’ y a pas de consensus sur la définition

biochimique de I'IRA [18].

L’IRA est définie par une diminution du débit de filtration glomérulaire
responsable d’ un syndrome d’ urémie aigué de constitution brutale
( quelques heures a quelques jours ) ou rapidement progressive
( quelques semaines) survenant soit chez un patient sans insuffisance
rénale préalable ; soit chez un patient déja atteint d’ insuffisance rénale
chronique [ 12] .

Cette insuffisance rénale aigué peut étre retrouvée chez les sujets
séropositifs pour diverses raisons parmi lesquelles on peut dénoter : les

perturbations hémodynamiques, les troubles hydro électrolytiques
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entrainés par les opportunistes au cours de la maladie; soit par
diarrhée ; soit par fiévre prolongée; soit par vomissements
incoercibles ; ou d’origine iatrogéne par un déficit d’apport hydrique ;
soit par l'utilisation des médicaments anti-rétro viraux (ARVs) et voir
méme des médicaments contre les opportunistes tels que les
sulfamides, les aminosides et les autres médicaments néphrotoxiques .
Cette insuffisance rénale aigué peut avoir plusieurs étiologies : IRA
fonctionnelle et IRA organique [19]. Bien naturellement, ’évolution de
ces insuffisances rénales dépend du mécanisme d’installation et elles

régressent avec la maitrise des facteurs déclenchants [19].

B) ETIOLOGIES de L IRA :

L’IRA peut avoir comme causes

_ IRAF ou pré rénale

_ IRAO ou post rénale

_ IRA Rénale ou organique
On dénote dans le contexte de I’ IRAF comme cause de facon aléatoire :
les causes de déshydratation extra-céllulaire ; les états de choc ; les
troubles de ’hémodynamique intra- rénale ; les hypo albuminémies.
Par rapport a I’ insuffisance rénale aigué obstructive nous pouvons citer
les lithiases entrainées par les ARVs telsque : LIndinavir et comme
causes de LTRA parenchymenteuse on a les nécroses tubulaires aigués
provoquées par les états de choc quelle qu’ en soit I’ étiologie ; les
rhabdomyolyses ; la néphrotoxicite induite par les médicaments y
compris les ARVs comme la Zidovudine( AZT ) qui provoque des
troubles digestifs ; la Didanosine (ddl) , et la Zalcitabine (ddc); la
Lamivudine ( 3TC) et la Stavudine ( d4T) qui créaient une pancréatite

aigué , par ailleurs la Névirapine et I’ Efavirenz donnent des réactions
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cutanées comme des rashs cutanés , des éruptions cutanées voir méme

le syndrome de Lyell [7].

C) DIAGNOSTIC

Le diagnostic d’ une IRA repose sur 1’ élévation simultanée de la
créatininémie sanguine et de 1’ azotémie qui peut s’ accompagner d’ une
anurie ( diurése <100centimétre cube / 24h ) ou d’ une oligurie (diurése
100et 500/ 24h ) ou a diurése conservée ( diurése > 500 CC / 24h )
[12] . En plus de ces arguments sur le plan anamnestique on ne note
pas d’ antécédents uro- néphrologiques particuliers du dossier médical
et cliniquement on peut avoir diverses manifestations selon 1’ étiologie
et dans le contexte biologique on note de facon non discriminative une

hypocalcémie , une hyper phosphorémie ,

une anémie normo chrome normocytaire plaident plutét en faveur d’
une IRC mais peuvent s’ observer en cas d’IRA , et radiologiquement les
reins sont de taille normale avec une réversibilité a posteriori de la
fonction rénale dés la maitrise de 1’ étiologie [ 12 ].

Une fois I'IRA diagnostiquée la prise en charge découle de 1’étiologie

qu’elle soit d’origine : fonctionnelle ; obstructive ou organique [12]

g.1.2. Les troubles hydroélectrolytiques

LTRA du sujet séropositif peut étre accompagnée par les désordres
hydro électrolytiques de divers modes d’installation comme la diarrhée,

les vomissements ; pouvant provoquer, par exemple, une hypo natrémie
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par déplétion ; comme une perte d’ion bicarbonate HCO ; par perte
digestive pouvant s’intégrer dans le contexte d'une acidose métabolique
comme par la prescription de certains ARVs tels que : AZT, ddI, d4T,
3TC, ddC qui sont susceptibles d’entrainer une acidose lactique.

Ces troubles hydro électrolytiques peuvent avoir une origine iatrogéne,
comme au cours de I”’immunodépression a VIH qui nécessite une prise
en charge lourde avec les meédicaments utilisés comme les
antibiotiques telsque le sulfamethoxazole triméthoprime et devant les
différentes manifestations liées a la pathologie rétrovirale, il semblerait

que les troubles hydro électrolytiques sont sous-estimés souvent .

g.2.Les atteintes rénales spécifiques

g.2.1. La néphropathie liée au VIH (NVIH)
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La NVIH est la forme la plus commune des maladies rénales chez les
patients séropositifs pour le VIH, elle se rencontre principalement dans
la population noire séropositive, trés rarement chez les Caucasiens.
Cette néphropathie virale se caractérise cliniquement et biologiquement
par : une protéinurie d’allure néphrotique survenant de facon brutale
accompagnée par 'absence d'une HTA et méme si elle est présente, elle
est généralement modérée et cela est associé a I’échographie des reins
de taille normale voire agrandie sans différentiation cortico-médullaire
avec une créatinine normale ou déja élevée au moment du diagnostic.
L’évolution de cette manifestation est galopante, car atteint le stade
d’insuffisance rénale terminale en quelques mois. La confirmation du
diagnostic de la NVIH est histologique, car elle retrouve les lésions de
glomérulosclérose focale et segmentaire avec une atteinte tubulo-
interstitielles a micro kystes [14].

Cette néphropathie liée au VIH ( NVIH)une évolution rapide vers 1’ IRC
terminale , contrairement a 1’ IRC observée dans les autres formes de
glomeérulosclérose focale et segmentaire , en effet a I’ absence de

toute prise de meédicaments néphrotoxiques ou de toute condition
anoxique pour les reins , la fonction rénale se détériore rapidement en
quelques semaines dés la découverte de la protéinurie .

L’ IRC du sujet atteint de NVIH a donc un pronostic grave a court
terme, malgré 1’hémodialyse chronique la plus part décédent en
quelques mois dans un tableau de cachexie sévére rebelle en dépit
d’'une alimentation parentérale adéquate et laquelle traduirait un
syndrome ( failure to thrive ) accusé par ces patients a ce stade de la
maladie .

Le pronostic de la NVIH chez les patients VIH 1 séropositifs sans SIDA

clinique demeure encore inconnu. Certains auteurs pensent que la
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survie de ces derniers patients est de loin meilleure lors qu’ils sont pris
au programme d’hémodialyse [0].

La confirmation du diagnostic de la NVIH est surtout histologique c’est
a dire par la biopsie rénale qui peut montrer d’autres variétés de
lésions associées au syndrome d’immunodéficience acquise : néphrite
interstitielle aigué (NIA) ; glomérulonéphrite membrano- proliférative ;
post-infectieuse ; néphropathie a IgA.

La mise en place d’ une trithérapie anti-virale et d’ un IEC permet de
ralentir la progression de la NVIH vers 1’ IR terminale , mais d’ autres
auteurs avaient les mémes points de vue , car ils pensent qu’ aucun
schéma malgré leur diversité ne pouvait empécher 1’ évolution vers 1’
IRC terminale et dans ces schémas il a été cité les corticoides , les
cyclosporines et voire méme 1’ hémodialyse chronique chez les sidéens
arrivés au stade terminale d’ IRC n’ est pas satisfaisant car
généralement la mort survient en une année qui a fait soulever un
débat récent sur I’ opportunité de ce traitement pour cette catégorie de
patients , a ce propos la plupart des néphrologues pensent qu’ au lieu
de généraliser telle attitude ,

la conduite a tenir doit plutét étre individualisée et adaptée en fonction
des souhaits du patient ; de sa famille et de ses amis[17].

Dans le méme ordre d’idée la transplantation rénale qui est aussi une
thérapeutique, mais qui ne constitue pas encore une routine et elle met
en opposition d’idées certains néphrologues et la plupart des
chirurgiens qui refusent cette thérapeutique aux sujets séropositifs VIH
1 surtout ceux qui présentent des infections opportunistes vu leur

pronostic médiocre a court terme [6 ; 21].

g.2 .2. Les glomérulonéphrites prolifératives diffuses a dépots

immuns.
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Ces atteintes sont les plus fréquentes chez les sujets caucasiens et
pouvant se traduire par une protéinurie modérée, rarement un
syndrome néphrotique. I1 peut s’agir d'une glomérulonéphrite
proliféeratives diffuse, lupus like et des glomérulonéphrites a dépots

meésangiaux d'immunoglobulinesA( IgA ).

g.2.3 . La néphropathie interstitielle lympho-plasmocytaire

C’est une lésion fréquente au cours de l'infection par le VIH. Elle a été
observée, isolée ou souvent associée aux autres lésions glomérulaires
de hyalinose segmentaire et focale dans le cadre de la NVIH ;
glomérulonéphrite proliférative et micro-angiopathie thrombotique.
Cette atteinte est intercurrente a ’administration de drogues

néphrotoxiques.

g.2.4. Le syndrome hémolytique et urémique (SHU)

Le syndrome hémolytique et urémique est souvent le mode de révélation
de I'immuno-dépréssion a VIH, le plus souvent a un stade avancé de la
maladie VIH. Ce syndrome est caractérisé par la présence d’'une anémie
hémolytique d’origine mécanique et d'une thrombopénie.

Dans ce tableau, l'insuffisance rénale peut étre aigué ou rapidement
progressive voire méme oligo-anurique. Sur le plan clinique, les signes
différent selon 1’age, mais on peut dénoter des signes neurologiques, et
des signes digestifs a type de convulsions, de diarrhée, vomissements

[16, 19,13].

58



g.2.5. Les autres atteintes glomérulaires

Dans la littérature, on a décrit d’autres types de lésions glomérulaires
parmi lesquelles on peut citer : la micro angiopathie thrombotique, un
syndrome néphrotique avec des lésions glomérulaires minimes,

I’'amylose de type AA, glomérulonéphrite extra membraneuse [19].

B. Les méthodes diagnostiques

1- Le diagnostic clinique

a- La définition du SIDA en Afrique

En milieu tropical, le SIDA a été défini par 'OMS a Bangui en 1985 tel
que noté ci-dessous dans les tableaux I et II.

e Chez I’adulte : le SIDA est défini par la présence d’au moins

2 signes majeurs associés a un signe mineur en l’absence de

toute autre cause dimmunodépression cellulaire (cancer ou

malnutrition).
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Tableau I: Deéfinition clinique du SIDA de l'adulte en Afrique
(classification de Bangui 1985) [16,7]

Signes majeurs Signes mineurs

e Perte de poids > 10% en 1 |e Toux chronique > 1 mois

mois

Lymphadénopathie

e Diarrhée chronique > 1 mois généralisée

e Fiévre prolongée > 1 mois Infection herpétique

Fatigue permanente

Sueur nocturne

Candidose buccale ou

vaginale

Herpes génitales récurrentes

Cancer du col agressif a HPV

e Chez I’enfant :
On pensera au sida ici devant la présence d’au moins 2 signes majeurs

associés a au moins 2 signes mineurs selon la classification de Bangui

1985
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Tableau II: définition clinique du sida de

(classification de Bangui 1985) [16 ,7]

Signes majeurs

Signes mineurs

> Fievre récidivante > 1

mois
» Candidose
récidivante
» Infection

récidivante

buccale

pulmonaire

>
>

Diarrhée chronique > 1 mois
Perte de poids; retard de
croissance

Lymphoadenopathie
géneéralisée

Toux chronique > 1 mois
Tuberculose extra pulmonaire
Infection maternelle a VIH

confirmée

par ’OMS (1990)

I'enfant en Afrique

b.- Définition du SIDA en stade clinique proposé

» Stade clinique I

Primo infection symptomatique ou asymptomatique

» stade clinique II

Séropositifs asymptomatiques sans anomalies biologiques

Séropositifs asymptomatiques avec anomalies biologiques

» Stade clinique III

Lymphoadenopathies chroniques sans anomalies

Lymphoadenopathies chroniques avec anomalies
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» Stade clinique IV

Fievre

Diarrhée persistante

Amaigrissement inexpliqué

Symptomes centraux (encéphalite, démence, myélite) ; et périphérique
(polynévrite)

Infections opportunistes

Lymphomes malins

Autres manifestations

c- La définition selon les signes cliniques et le taux de CD4
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Classification internationale 1993 CDC (Center for Disease Control)

de I’'infection VIH pour les adultes et les adolescents

Catégories Cliniques

(Patient (Patient
asymptomatique symptomatique
Nombre de | Primo-infection sans  critéres SIDA

lymphocytes T|Lymphoadenopathie |(A) ou (C)

CD4 Généralisée

persistante)

(A) (B)
(C)
> 500/ ul ou >
29% Al B1 C1
200—499/ul
ou 14 - 28% |A2 B2 C2
<200ulou<14% | A3 C3
B3

o Catégorie A : lymphoadenopathies ; hépatosplenomegalie ;

dermatose ; parotidite ; infection ORL ou bronchite récidivante.

e Catégorie B :

Infection bactérienne ; pneumopathie lymphoide; thrombopénie ;
anémie ; neutropénie ; zona ; candidose ; ou herpes buccal récidivant ;

néphropathie ; cardiopathie ; leiomyosarcome
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e Catégorie C:

Infections bactériennes séveéres ; et répétées ; infection opportuniste ;

encéphalopathie ; lymphome ou cancer ; cachexie

2- le Diagnostic Biologique

a — Diagnostic indirect

a-1) Test de dépistage

e Les meéthodes- immunoenzymatiques ou Elisa

C’est une technique trés sensible mais pouvant exprimer quelques faux
positifs [5].

Des kits permettent le dépistage spécifique du VIHlou du VIH2 et le
dépistage mixte des 2 virus sans distinction. Le test ELISA est positif 2

a 12 semaines apreés la contamination par le VIH [7]

a-2) Tests de confirmation

e Western -blot

C’est la méthode habituelle de référence, ce test est pratiqué si le
dépistage est positif ; c’est une technique permettant d’identifier

les anticorps dirigés contre les différentes protéines virales qui est trés
spécifique [7; 5]

e La RIPA (Radio Immuno-precipitation Assay)

C’est une technique plus sensible et plus spécifique que le western blot,
mais ’emploi est trés délicat et réservé a quelques laboratoires agreés

[16,5]
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b. Diagnostic direct

e L’antigénemie P24

La sensibilité de cette technique est bonne, et elle n’est valable que pour
le VIH1, en plus permet de dépister la primo —infection [7]

e 1la culture virale

C’est une technique trés lourde destinée a certains laboratoires de

recherches [7]

C. Les modes de contaminations

Maintenant on dénote 3 voies principales de transmission du VIH a
savoir la voie sexuelle ; la voie sanguine ; et la voie materno-fcetale
[16,7,5].

e La transmission sexuelle :
C’est le mode de contamination le plus fréquent soit 80% des cas
positifs réalisés lors des rapports sexuels non protégés avec un
partenaire contaminé. Le risque de transmission est augmenté par un
certain nombre de facteurs y compris : partenaire avec une charge
virale élevé et/ou SIDA déclaré ou en phase de primo-infection ;
présence de lésions génitales.

e La transmission sanguine :
Elle concerne 4 groupes de populations a savoir : la toxicomanie
intraveineuse ; les hémophiles ; les transfusés; les professionnels
médicaux et paramédicaux.

e La transmission materno-feetale :
Dans ce contexte, le taux de transmission de la meére a l'enfant en
I’'absence de traitement est de 20% et diminue jusqu'a 5% avec un

traitement par AZT en cours de grossesse. Cette transmission a lieu
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essentiellement dans la période périnatale, le tiers des cas pendant le
3°™¢ trimestre et les deux tiers des cas au cours de 'accouchement. Le

risque de transmission par allaitement maternel est estimé a 10%.

D. La prévention de I’infection a VIH

En 'absence de traitement curatif et de perspectives proches de vaccin,
la prévention reste le seul moyen d’éviter ou de limiter la propagation de
cette infection.
e Prévention pour la transmission sexuelle
Elle doit étre basée sur :
- Le port de préservatifs
- L’abstinence
- La diminution du nombre de partenaires sexuels
e Prévention de la transmission du VIH chez les toxicomanes
Demande la réduction du risque lié a I’échange de seringues, la vente
libre des seringues et la mise en place d'un traitement de substitution.
e Prévention de la transmission sanguine
Passe par 'exclusion des donneurs a risque et 'utilisation de seringue a
usage unique.
* Prévention de la transmission meére-enfant
Passe par le dépistage systématique du VIH lors de la déclaration d'une
grossesse ; la réduction de la charge virale maternelle par prescription
d’anti-rétroviraux chez la meére ; la réduction de l'exposition enfin de
grossesse et pendant 'accouchement par la pratique dune césarienne
programmeée ; ’élaboration d'une prophylaxie post-exposition chez le
nourrisson; éviter 'allaitement maternel chez un nourrisson d'une meére

séropositive.
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* Prévention de l’exposition accidentelle au virus
Passe par la diminution du nombre d’accidents d’exposition au sang
(AES) ; elle concerne surtout les professionnels de la santé et passe
par : le port des gants pour tout contact avec un liquide biologique ou
du matériel souillé en cas de lésion cutanée ; le lavage systématique des
mains ; l'interdiction du récapuchonnage des aiguilles et la prescription

d’'un ARV prophylactique en cas d’AES [10].
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II - METHODOLOGIE

1. Cadre et lieu d’étude

L’étude a été menée dans le service de néphrologie et d’hémodialyse du
Centre hospitalier universitaire du Point G situé sur la colline de
Koulouba a 8 kilomeétres de Bamako avec ses 19 services chirurgicaux
et médicaux dont un service de néphrologie et d’hémodialyse et 2
services techniques : le laboratoire, et le service de radiologie.

Ce service comporte 10 salles d’hospitalisation y compris une salle VIP
pour un total de 26 lits.

Le personnel est constitué de :

Trois (3) médecins, dont 2 spécialistes et 1 généraliste

Neuf (9) infirmiers (es) dont l'un d’entre eux s’occupe de la salle
d’hémodialyse avec ses 8 postes actuellement fonctionnels (GAMBRO et
FRESINUS). Cette salle est munie d'une camera de surveillance de
toutes les activités menées en son sein. Et en plus nous avons aussi
dans cette salle un bureau contigu pour le major responsable; et un
magasin pour le stockage des consommables de la dialyse, et un central
de traitement’ d’eau .

-- Six (6) Aides soignant (es)

-- Sept (7) garcons de salle dialyse.
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2. Type et période d’étude

C’est une étude prospective et rétrospective a visée descriptive. Elle

s’est étalée de Janvier 2004 a mai 2006 soit 29 mois.

3. Population d’étude

Notre étude s’est intéressée aux malades hospitalisés dans le service de
néphrologie et d’hémodialyse du centre Hospitalier universitaire (CHU)

du Point G.

3.1. Criteres d’inclusion

e L’étude a concerné tous les malades hospitalisés dans le service
ayant une insuffisance rénale chronique confirmée avec une
sérologie VIH positive sans distinction de sexe, de race, d’ethnie

ou d’age.

3.2. Critéeres de non inclusion

N’ont pas été inclus dans notre étude :

e Tous les insuffisants rénaux chroniques ayant une Hypertension
artérielle avec une sérologie HIV négative.

e Les malades séropositifs non hospitalisés méme avec une IRC
confirmée.

e Les séropositifs mais sans insuffisance rénale chronique.
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4. Définitions
a. HTA

On définit ’'HTA ici comme une élévation de la pression artérielle
systolique au-dela de 140 mmHg et ou de la pression artérielle
diastolique au-dela de 90mmHg ; et le normotendu sous traitement
antihypertenseur (OMS).

b. Classification de I’HTA

La classification des paliers de pression artérielle en (mmhg) selon

I'OMS.

Classe Pression Pression artérielle
artérielle systolique diastolique
PA optimale <120 <80
PA normale 120-129 80-84
PA normale haute 130-139 85-89
HTA de gradel 140-159 90-99
HTA de grade2 160-179 100-109
HTA de grade 3 > 180 >110
HTA systolique isolée > 140 <90
c. IRC

L’IRC est définie comme une altération lente (sur plusieurs mois ou
années), permanente et de facon irréversible des fonctions rénales
due a une perte définitive d'un nombre significatif de néphrons

fonctionnels [22].
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d. critéres du VIH :

Au cours de notre étude, nous avons considérées comme sujet
séropositif, les patients qui ont fait au moins deux fois la sérologie
VIH dans le service de néphrologie, ou qui sont venus consulter dans

le service avec le diagnostic déja confirmée.

6. Collecte des données

Nous avons colligé les données a partir d'un questionnaire de recueil
d’informations. Pour tous les malades, les variables comme les données
sociodémographiques, les variables cliniques, para- cliniques ont été

étudiées.

7. La saisie et le traitement des données

La saisie a é€té faite sur le logiciel Word .L’analyse et le traitement des
données sur SPSS.

8. Les aspects éthiques et déontologiques.

L’anonymat et la confidentialité des données recueillies a la suite
d’examen cliniques et complémentaires, ont été observes. Les résultats

obtenus seront communiqués aux autorités et publiés si besoin est.
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IIT - RESULTATS

Nous avons colligées 8 patients hypertendus sur une population de 24
patients soit une prévalence de 33,4% ; tous insuffisants rénaux
chroniques séropositifs, hospitalises dans le service de néphrologie du

point G du 01 janvier 2004 au 30 mai 2006 (29 mois)

Graphique 1 : Répartition des patients selon le sexe

Repartition des patients selon le sexe

Il y’avait une égalité de sexe.
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Tableau I : Répartition des patients selon ’age

Ages Fréquence Pourcentage
20 -40 13 54,1
41 -61 10 41,7
61-80 1 4,2
Total 24 100

La tranche d’age la plus représentée était entre 20-40 ans avec 54,1 % des cas.

Graphique 2 : Répartition des patients selon les Types de virus VIH1 et VIH2

VIH 1

VTH T+ VIH 2
8,4%

ml
|2

Le VIHI1 était le type le plus représenté avec 87,5 % des cas.
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Tableau II: Répartition des patients selon les motifs d’hospitalisation

Motifs d’hospitalisation Fréquence Pourcentage
Hypercréatininémie 19 79,2
Altération de I’état général 6 25
HTA 4 16,7
OMI 2 8,4
Protéinurie 1 4,2
Diarrhées chroniques 1 4,2
Douleurs lombaires 1 4,2

L’hypercréatininémie était le principal motif d’hospitalisation avec 79,2 % des cas.

Tableau III : Répartition des patients selon les antécédents personnels

Antécédents Personnels Fréquence Pourcentage

HTA 9 37,5

Dysurie 7 29,2
Angine 6 25
OMI et Visage 6 25
Prise de médicament 6 25
Nycturie 6 25
Pollakiurie ) 20,9
Tuberculose pulmonaire 2 8,4
Ictére 2 8,4
Brilures mictionnelles 2 8,4
Diabéte 1 4,2

L’ HTA était le principal antécédent chez nos patients avec 37,5% des cas.




Tableau IV : Répartition des patients selon les facteurs de risques classiques

cardiovasculaires

Facteurs de Risque Cardiovasculaires Fréquence Pourcentage
Alcool 5 20,9
Tabac 3 12,5
Age > 55 ans (hommes 3 12,5
Obesité 2 8,4
Diabéte 1 4,2

L’alcool était le principal risque classique cardiovasculaire avec 20,9 % des cas.

Tableau V : Répartition des patients selon les facteurs de risques liés a I'IRC.

Facteurs de risques liés a 1’ IRC Fréquence Pourcentage
Anémie 24 100
Troubles phosphocalciques 22 91,6
Rétention hydro sodée 8 33,4

Tous les patients étaient anémiés
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Tableau VI: Répartition des patients selon les signes Urémiques

Signes Urémiques Fréquence Pourcentage
Anorexie 16 66,7
Vomissements 16 66,7
Céphalées 11 45,9
Troubles du sommeil 11 45,9
Asthénie 8 33,4

Crampes musculaires 6 25

Nausées 4 16,7
Epistaxis 4 16,7
Prurit 4 16,7
Paresthésie 3 12,5

Les signes urémiques digestifs ('anorexie, vomissements) étaient présents chez 66,7

% des patients.

Tableau VII : Répartition des patients selon les signes fonctionnels d’HTA

Signes fonctionnels d’HTA Fréquence Pourcentage
Céphalées 15 62,5
Douleurs thoraciques 15 62,5
Dyspnée d’effort 13 54,2
Vertiges 12 50
Acouphénes 6 25
Nycturie 1 4,2

Les céphalées et la douleur thoracique étaient les principaux signes avec 62,5 % des

cas.




Tableau VIII : Répartition des patients

selon les signes physiques

Signes physiques cardio-pulmonaires Fréquence Pourcentage
HTA 8 33,4
Ascite 3 12,5
Hépatomeégalie 3 12,5
Frottement Péricardique 3 12,5
OAP 2 8,4
Souffle Systolique 2 8,4
Troubles du rythme 2 8,4
OMI 2 8,4
Souffle diastolique 1 4,2

On avait 33,4 % des patients Hypertendus.

Tableau IX : Répartition des Patients selon la Pression Artérielle

Pression Artérielle (PA) Fréquence Pourcentage
Normotendus 16 66,6
Hypertendus 8 33,4

TOTAL 24 100

On avait 66,6% des patients normotendus.
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Tableau X : Répartition des patients selon la gravité de 1’HTA

La gravité de I’ HTA Fréquence Pourcentage
Grade 1 1 12,2
Grade 2 1 12,5
Grade 3 6 75

Total 8 100

L’hypertension artérielle de grade III était présente chez 75% des patients.

Tableau XI : Répartition des patients selon les autres signes physiques

Autres signes physiques Fréquences Pourcentages
Paleur cutanéomuqueuse 17 70,9
Candidose 9 37,5
Douleurs lombaires 6 25
Dermatoses ) 20,9
Zona 2 8,4

La paleur cutanéomuqueuse était présente chez 70,9 % des patients.

Tableau XII: Répartition des patients selon la classification CDC du VIH

Classification CDC du VIH

Fréquence Pourcentage
Catégorie B 17 70,8
Catégorie C 7 29,2
Total 24 100

Les patients étaient classés dans la catégorie B (CDC) avec 70,8% des cas.
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Tableau XIII : Répartition des patients selonla Classification OMS du VIH

Classification OMS Fréquence Pourcentage
Stade II 9 37,5
Stade III 2 8,3
Stade IV 13 54,2
Total 24 100,0
Le stade IV (OMS) était le plus représenté avec 54,2% des cas.
Tableau XIV : Répartition des patients selon les anomalies a
L’échographie Cardiaque
Echographie cardiaque Fréquence Pourcentage
Cardiomyopathie hypertrophique 29,2
Cardiomyopathie dilatée 3 12,5
Péricardite Liquidienne 4 16,6
Péricardite séche 7 29,2
Fonction Systolique altérée 3 12,5
Fonction Diastolique altérée 1 4,2

la péricardite était présente chez 45,8% des patients.
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Tableau XV : Répartition des patients selon les données de I’échographie

abdominale.
(N=22)
Données Echographiques Fréquence Pourcentage
Diminuée 8 36,4
Taille des reins Augmentée 1 4,6
Normale 13 59
Différenciation cortico | Bonne 7 31,8
Médullaire Mauvaise 15 68,2
Echogénicite rénale Echogéne 15 68,2
Hyperéchogeéne 7 31,8

Les reins étaient de taille normale chez 59 % des patients.

Tableau XVI : Répartition des patients selon le Taux de lymphocytes CD4

Taux de lymphocytes TCD4 Fréquence Pourcentage
500 / mm3 1 91
200- 499 / mm3 2 18,2
<200 / mm3 8 72,7
Total 11 100
Un taux de CD4 < 200/ mma3 était présent chez 72,7% des patients.
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Tableau XVII : Répartition des patients selon la severite de I’anémie.

Taux d’Hémoglobine (Hb) Fréquence Pourcentage
< 6g/dl 8 33,4
6- 8g/ dl 6 25
8-10g/dl 9 37,5
>10 g/ dl 1 4,2
Total 24 100

Le taux d’ Hb etait compris entre 8- 10g/dl chez 37,5% des patients.

Tableau XVIII : Répartition des patients selon les infections intercurrentes

Les infections

Positif Négatif Total
AgHBs (n=3) 18,75 % (n=13) 81,25 % (n=16) 100 %
CMV (n=2) 66,67% (n=1) 33,33 % (n=3) 100 %
WIDAL (n=4) 21,05 % (n=15) 78,95 % (n=19) 100 %
BW n=2) 11,1 % (n=16) 88,9 % (n=18) 100 %
ASLO (n=3) 25 % n=9) 75 % (n=12) 100 %

Une infection a cytomégalovirus etait presente chez 66,67 % des patients.
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Tableau XIX : Répartition des patients selon la clairance de la

Créatinine en ml/ min

Clairance de la créatinine en ml /min Fréquence Pourcentage
IRC Débutante  (60-100) 1 4,2
IRC Modérée (30-60) 0 0
IRC Séveére (15 -30) 1 4,2
IRC Evoluée (10-15) 1 4,2
IRC Terminale (<10) 21 87,5
Total 24 100

L’IRT (Clairance < 10 ml / minute) était présente chez 87,5 % des patients.

Tableau XX : Répartition des patients selon l’examen cytobactériologique

Des urines

ECBU Fréquence Pourcentage
Cytologie Leucocyturie 12 50
Hématurie 2 8,4
Normale 10 41,6
Uroculture Eschérichia. Coli 4 16,6
Klebsiella Pneumoniae 2 8,4

Une infection urinaire a Eschérichia Coli et Klebsiella pneumoniae était retrouvée chez

25% des patients.
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Tableau XXI : Répartition

des Patients selon la protéinurie de 24H

Protéinurie de24h Fréquence Pourcentage
<lg/24h 10 41,7
1-3g/ 24h 2 8,4
>3 g/24h 20,9
Non dosée 7 29,2
Total 24 100

Une protéinurie < 1g / 24h était présente chez 41,7 % des patients.

Tableau XXII : Répartition des patients selon Le Fond d’CEil Keith et Wegener

Fond d’CEil Fréquence Pourcentage
Stade II (Croisement arterioveineux) 6 75
Stade III (Hémorragie et exsudat) 1 12,5
Stade IV (CEdéme Papillaire) 1 12,5
Total 8 100

Une rétinopathie hypertensive au stade II était présente chez 75 % des patients.
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Tableau XXIII : Répartition des patients selon les tranches d’age et

La pression artérielle

AGE /PA Hypertendus Normotendus
N % N %
20-40 3 37,5 10 62,5
41 -61 4 50 6 37,5
61 -80 1 12,5 0 0
Total 8 100 16 100

Les hypertendus avaient un age compris entre 41-61 ans avec 50% des cas contre

62,5 % des normotendus entre 20-40ans.

Graphique 3: Répartition des patients selon le sexe et la pression artérielle (PA)

62,50% normotendu feminin

37,5% normotendu

feminin

Le sexe masculin avec 75% était le plus hypertendu.
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Tableau XXIV : Répartition des patients selon le poids et

La pression artérielle (PA)

IMC/ PA Hypertendus Normo tendus
N % N %
Maigreur (18,5) 1 12,5 6 37,5
Poids normal (18,5-24,9) 6 75 9 56,25
Surcharge Pondérale (25 -29,9) 1 12,5 1 6,25
Total 8 100 16 100

Le poids était normal chez 75% des hypertendus.

Tableau XXV : répartition des patients selon le facteur de risque lié a I'IRC et la

Pression artérielle

Facteurs de liés a ’'IRC/PA Hypertendus Normotendus
% N %
Anémie 8 100 16 100
Troubles phosphocalciques 8 100 14 93,33
Syndrome oedémateux 5 55,56 3 20

Tous les patients avaient une anémie et les troubles phosphocalciques soient 100%.




Tableau XXVI : Répartition des Patients selon la clairance de la créatinine en

ml / minute et la pression artérielle

Clairance de la créatinine / PA Hypertendus Normotendus
N % N %

60 -100 0 1 6,25
30 -60 0 0 0

15-30 0 1 6,25

10 - 15 0 1 6,25

< 10 8 100 13 81,25
Total 8 100 16 100

Tous les hypertendus avaient une IRT contre 81,25 % des normotendus.

Tableau XXVII : Répartition des Patients selon la Pression artérielle et

la protéinurie de 24h

Protéinurie /PA Normotendus Hypertendus
% N %
<1g/24h 0 0 0 0
1-3g/24h 10 62,50 7 87,50
>3 g/24h 6 37,50 1 12,50
Total 16 100 8 100

La protéinurie comprise entre 1-3 g/24 h était présente chez 87,5% des hypertendus

contre 62,5% des normotendus.
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Tableau XXVIII : Répartition des patients selon la Pression artérielle et

le type de VIH

Type de VIH / Pression Artérielle Hypertendus Normotendus
(PA) N % N %
VIH 1 7 87,5 14 87,50
VIH 2 0 0 1 6,25
VIH 1 + VIH 2 1 12,5 1 6,25
Total 8 100 16 100

Le VIH 1 avait infecté 87,5% des hypertendus et normotendus.

Tableau XXIX : Répartition des patients selon la Pression artérielle et

La classification OMS du VIH

Classification OMS VIH Hypertendus Normotendus
| Pression Artérielle N % N %
Stade II 4 50 S 31,25
Stade III 1 12,5 1 6,25
Stade IV 3 37,5 10 62,5
Total 8 100 16 100

La moitié des hypertendus étaient au stade II (OMS), contre 62,5 % des normotendus

au Stade IV (OMS).
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Tableau XXX : Répartition des patients selon la classification CDC (Center for

disease Control) du VIH et La Pression artérielle

Catégorie VIH / Pression Hypertendus Normo- tendus
Artérielle (PA) N % N %
Catégorie B 7 87,50 10 62,50
Catégorie C 1 12,50 6 37,50
Total 8 100 16 100

Les hypertendus étaient classés au stade B avec 87,5% des patients contre 62,5% des

normotendus.

Tableau XXXI : Répartition des patients selon I’échographie rénale et

la Pression artérielle

Echo-rénale / Pression artérielle Hypertendus Normotendus
N=8 % N=14 %
Diminuée 4 50 4 28,6
Taille des reins Augmentée 0 0 1 7,1
Normale 4 50 9 64,3
Echogénicité Echogéne 5 62,50 10 71,4
Hyperéchogéne 3 37,50 4 28,6
Différenciation Bonne 5 62,50 14,3
corticomédullaire Mauvaise 3 37,50 12 85,7

La moitié des hypertendus avaient des reins de taille normale ou diminuée.

Les normotendus avaient des reins de taille normale avec 64,3%.
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Tableau XXXII : Répartition des patients selon les données échographiques

et la Pression artérielle

Echocceur / Pression artérielle (PA) Hypertendus Normo tendus
N % N %
CMH 6 75 1 6,25
CMD 2 25 1 6,25
Péricardite séche 5 62,5 2 12,5
Péricardite liquidienne 2 25 0 0
Fonction systolique Altérée 3 37,5 0 0
Fonction diastolique altérée 1 12,5 0 0

Les principales anomalies retrouvées chez les hypertendus ont été : la CMH (75%) ; la

péricardite séche (62,5 %) ; ’altération de la fonction systolique (37,5 %)

La péricardite liquidienne ; l'altération de la fonction systolo-diastolique sont absentes

chez les normotendus

Tableau XXXIII : Répartition des patients selon les Traitements

Antihypertenseurs

Anti-Hypertenseurs Fréquence Pourcentage
Monothérapie 1 12,5
Bithérapie 1 12,5
Trithérapie 2 25
Quadrithérapie 4 50
Total 8 100

La quadrithérapie antihypertensive a été la plus utilisée avec 50 %.
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Tableau XXXIV : Répartition des patients selon leur Evolution

Evolution Fréquence Pourcentage
Ameélioration 7 29,1
Déces 10 41,8
Disparition 7 29,1
Total 24 100

Déces (41,8%)
Disparition (29,1%)
Ameélioration (29,1%)

Tableau XXXV : répartition des patients selon 1’évolution et la pression artérielle

Evolution / PA hypertendus normotendus

N % N %
Amélioration 2 25 7 43,8
Déces 5 62,5 5 31,2
Disparition 1 12,5 4 25

On a noté 62,5% de déces chez les hypertendus

On a noté 43,8% d’ameélioration chez les normotendus.
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IV- COMMENTAIRES et DISCUSSIONS

Notre travail est une étude prospective, rétrospective a visée descriptive
qui a porté sur 24 patients atteints par le VIH /SIDA. Les patients ont
été colligés conformément aux critéres d’inclusion ; de facon
rétrospective nous avons recruter du ler janvier 2004 au 31 décembre
2005, et de facon prospective du 1¢r janvier 2006 au 30 mai 2006 soit
au total en 29 mois dans le service de néphrologie et d’hémodialyse de
I’hopital national du point G.

Le but était d’étudier la prévalence de ’hypertension artérielle (HTA)

chez les patients insuffisants rénaux chroniques séropositifs.

1.) Les limites et difficultés :

Elles ont été essentiellement :

-- le lieu d’étude excluant les patients atteints de VIH hospitalisés
dans les autres services.

-- le non dosage du taux de CD4 chez certains de nos patients.

-- la limitation du plateau technique.

-- la taille de I’échantillon.

-- les patients hospitalisés étaient pratiquement tous au stade SIDA

déclareé.

2.) Les données socio — démographiques :

2.1 - Age:
L’age moyen des patients était de 42,04 12,38 ans avec des extrémes
allant de 24 ans et 77 ans. La tranche d’age la plus représentée était

celle comprise entre 20 et 40 ans soit (54,1%).
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SISSOKO au Mali [16] trouvait un age moyen de 37,16 +9,1ans.
Au Mali le VIH touche l’'adulte jeune.

2.2- Sexe
Il y a une égalité de répartition entre les sexes masculin et féminin soit
50% pour chacun.
L’ONU sida [21] a trouveé aussi 50% pour les femmes dans le monde en
2004.
La 3¢me enquéte démographique de santé de 2001 (EDSM III 2001) a

trouvé une prédominance féminine soit (66%).

3.) Clinique

3.1 -les antécédents personnels

Les principaux antécédents médicaux €taient représentés par : 'HTA
(37,50%) ; la dysurie (29,2%) ; 'angine (25%) ; les oedémes des
membres inférieurs et du visage (25%) ; la prise de médicaments (25%) ;

la nycturie (25%).

3 .2 - les facteurs de risque cardiovasculaires classiqgues

Au cours de notre étude, on a eu comme principaux facteurs de risque
classiques cardiovasculaires : 1’alcool (20,9%), le tabac (12,5%), ’age

des hommes >55ans (12,5%), l'obésité (8,4%), le diabéte (4,2%).
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3 .3 — les facteurs de risque liés a I’IRC

L’étude a trouvé que tous les patients étaient anémiés et que 22 sur 24

avaient des troubles phosphocalciques soit 91,6% ; une rétention

hydrosodée (33,4%) comme facteurs de risque liés a I'IRC.

3 .4 — les signes fonctionnels et urémiques

L’hyper créatininémie a été le principal motif d’hospitalisation soit
(79,2%) avec une moyenne de 947,24 +860,36umol/1 et des extrémes
allant de 145,2umol/1 a 3386umol/1 ; alors nos patients étaient en
insuffisance rénale d’ou l'intérét d'une adaptation posologique des
médicaments en fonction de la clairance de la créatininémie.

Cette hypercréatininémie a été trouvée chez 27,16% des patients par
VENERAND .A et al au Bénin [26].

L’'insuffisance rénale était symptomatique.

Les principales manifestations urémiques retrouvées étaient digestives :

anorexie (66,7%), vomissements (66,7%) ; neuromusculaires : céphalée

(45,9%), troubles du sommeil (45,9%), asthénie (33,4%), les crampes
musculaires (25%).

BARRY et MICHAEL et al [3] ont trouvés les mémes signes.
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3 .5 - les signes physiques

Au cours de I'étude, 66,6% de patients avaient une pression artérielle
normale.

Les principaux signes cliniques liés a 'immunodépression a VIH
étaient : une candidose buccale (37,5%), des dermatoses (20,9%), le
zona (8,4%) ; et ceux liés a I'IRC étaient représentés surtout par la
paleur cutanéo-muqueuse (70,9%) ; une HTA (33,4%) ; une ascite
(12,5%) ; un frottement péricardique (12,5%) ; une hépatomeégalie
(12,5%).

Au Mali STEPHANE [25] trouvait 85% de cas de paleur cutanéo-
mugqueuse. Ailleurs on a noté une douleur lombaire (25%) chez certains
de nos patients. Les signes physiques cardio-pulmonaires les plus
retrouveés ont été : une HTA (33,4%), une ascite (12,5%), une
hépatomeégalie (12,5%), un frottement péricardique (12,5%). Cette étude
a trouvé que 75% des hypertendus avaient un poids normal contre
56,25% des normotendus.

MOURAD [15] trouvait ce méme facteur de risque pour ses patients.

3 .5.1 -L’HTA

3 .5.1.1 - La fréquence

La prévalence de I’ HTA chez nos patients au cours de I’étude était de

33,4% soit 8 malades sur 24.
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3 .5.1.2 - La symptomatologie

L’HTA était symptomatique. Les principales manifestations étaient la
douleur thoracique (62,5%) ; les céphalées (62,5%) ; la dyspnée d’effort
(54,2%) ; les vertiges (50%). NIAKARA et al au Burkina Faso [20]

trouvaient une dyspnée d’effort (91%), une douleur thoracique (70%).

3 .5.1.3 - La gravité de 1’ HTA

Au cours de cette étude la majorité des patients hypertendus avaient
une HTA sévere : grade 3 (75%) ; grade 1 et 2 (12,5%) chacun.

La moyenne de la pression artérielle systolique était de 17,5 cmHg+1,69
avec des extrémes allant de 14 a 20 cmHg et la moyenne de la pression
artérielle diastolique qui était de 10,75+1,83 cmHg avec des extrémes

allant de 8 a 13 cmHg.

3 .5.1.4 - Les complications

a — Les complications cardiaques

Essentiellement les patients hypertendus ont présenté comme
complications cardiaques : la cardiomyopathie hypertrophique (75%) ;
la péricardite séche (62,5%); ’altération de la fonction systolique

(37,5%). Ces mémes atteintes ont été trouvées par NIAKARA et al [20].
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b — Les complications rénales

L’IRC selon la valeur de la créatininémie (2800umol/l) était au stade
terminal chez 87,5% des hypertendus contre 31,25% des

normotendus ; tandis que la clairance de la créatininémie était
inférieure a 10ml/min chez tous les patients hypertendus contre
81,25% des normotendus.

Les reins étaient de taille normale chez 50% des patients hypertendus ;
NOCHY et al [19] ont trouvé ces mémes données. Ailleurs on a noté une
protéinurie comprise entre 1 et 3g/24H chez 87,5% des hypertendus
contre 62,5% des normotendus. NSEKA et al [18] ont trouvé ces mémes

données.

c — Les complications oculaires

Les principales complications oculaires retrouvées étaient : le
croisement artérioveineux (stade 2) chez 75% des patients
hypertendus , les hémorragies et exsudats (stade 3) chez 12,5% des
patients hypertendus , 'cedéme papillaire (stade 4) chez 12,5% des
patients hypertendus.

3 .5.1.5 - L’age
La tranche d’age la plus représentée était celle comprise entre 41 et 61

ans soit 50% des patients hypertendus.

3 .5.1.6 - Le sexe
L’étude a trouvé une prédominance de ’'HTA du sexe masculin soit

75%.
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3 .5.1.7 — Les types de VIH et le taux de CD4

Essentiellement les virus qui ont infectés les hypertendus sont : leVIH1

(87,5%), le VIH 1 +VIH 2 (12,5%), VIH 2 (0%).

3 .5.1.8 — La classification du VIH

a — selon le CDC

Au cours de notre étude, les hypertendus étaient classés dans la
catégorie B (87,5%) , la catégorie C (12,5%). Dans la littérature [20 ;4],
on a une prédominance de la catégorie C mais la catégorie B est
caractérisée par des symptomes modeérés a type de cardiopathie ; de
néphropathie ; de zona ; de candidose ;des infections bactériennes ;de
pneumopathie lymphoide interstitielle ; de thrombopénie et 'anémie.
La catégorie C caractérisée par des symptomes séveres avec les
infections opportunistes, les infections bactériennes séveres répétées,d’

encéphalopathie.

b — selon ’'OMS

Cette classification a trouvé que les hypertendus étaient
majoritairement au stade 2 (50%), stade 3 (12,5%), stade 4 (37,5%)
contrairement a STEPHANE [25] qui rapporte : stade 2 (1%) ; stade 3
(30%) ; stade 4 (69%).
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3 .5.1.9 — La relation entre ’HTA et le VIH

La survenue d’'une néphropathie vasculaire au cours du VIH est
multifactorielle. Ainsi ’étude s’est déroulée sur 24 patients tous
africains de race noire d’ou une prédisposition pour développer une
néphropathie liée au VIH.

On a noté surtout I’ HTA comme le principal antécédent (37,5%) mais
33,4% soit 8 sur 24 patients étaient réellement hypertendus contre
66,6% de normotendus. Cette prévalence de I’HTA chez nos insuffisants
rénaux chroniques séropositifs serait liée probablement a un certain
nombre de facteurs retrouvés chez nos patients tels que les facteurs de
risque classique cardiovasculaire : I’alcool (20,9%), le tabac (12,5%),
I’age des hommes supérieur a 55 ans (12,5%) ; 'obésité (8,4%), le
diabéte (4,2%). Mais en revanche la consommation d’alcool, I'obésité

( en particulier 'obésité androide) sont d’avantage reconnus comme des
facteurs favorisant la survenue d’une hypertension artérielle que de
facteurs de risque de complication cardiovasculaire [27]. Les facteurs
de risque liés a I'IRC : les troubles phosphocalciques (100%), la
rétention hydrosodée expliquée par les déséquilibres
hydroélectrolytiques (55,56%) des hypertendus. Il semblerait que ’'HTA
au cours de la néphropathie liée au VIH pourrait s’expliquer chez nos
patients hypertendus par la présence d’une protéinurie d’allure
glomérulaire (1 a 3 g/24H) soit 87,5% et supérieure a 3g/24H soit
12,5% qui dénote un syndrome néphrotique mais cela était associé
aussi a la présence d’une IRC terminale chez tous nos patients soit
100% selon la clairance de la créatininémie (<10ml/min). Alors cela doit
inciter a une adaptation posologique des médicaments a élimination

rénale.
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Chez nos patients insuffisants rénaux chroniques hypertendus
séropositifs, la cardiomyopathie hypertrophique (75%) était la principale
atteinte cardiaque retrouvée et on a rencontré que la plupart des
patients (72,7%) avaient un taux de CD4 inférieur a 200/mm3 ; ce qui
constitue une prédisposition a développer une néphropathie liée au VIH
qui se présente cliniquement par une protéinurie massive,

une hypoalbuminémie ; ils sont habituellement normotendus avec des

reins de grande taille a I’échographie mais hyperéchogénes.

4 - Le taux d’hémoglobine

Le taux moyen d’hémoglobine est de 6,72+2,81g/dl avec des extrémes
allant de 3g/dl a 10,30g/dl. Selon le taux d’hémoglobine on a noté
comme cas d’anémie sévere (33,4%) avec un taux d’hémoglobine
inférieur a 6g/dl et (37,5%) avaient un taux d’hémoglobine compris
entre 8 et 10g/dl ; mais au Mali ces auteurs [25 ; 4] ont trouvé
respectivement comme la moyenne du taux d’hémoglobine 7,20+
2,34g/dl ; 'anémie sévere avec un taux d’hémoglobine inférieur a 6g/dl

(23,81%).

5 - L’ECBU
Cette étude a montré sur le plan urinaire : une leucocyturie (50%), une
hématurie microscopique (8,33%), 25% de cas d’infection urinaire dont

16,67% pour Eschérichia. Coli ; 8,33% pour Klebsiella pneumoniae qui

ont été les germes les plus fréequemment rencontrés.
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6 — Les pathologies associées

Les principales pathologies associées étaient : le CMV (66,67%), la
streptococcie (25%), la salmonellose (21,05%), I’hépatite B (18,75%) ; la
syphilis (11,1%).Ces infections seraient liées a I'immunodépression a

VIH mais elles sont responsables d'une atteinte glomérulaire.

7 — Les traitements antihypertenseurs utilisés

Les schéma thérapeutiques les plus utilisés étaient surtout la
quadrithérapie antihypertensive avec (50%) ; la trithérapie
antihypertensive (25%) et ces mémes schéma ont été confirmés par

MOURAD et ALBERTO [15 ; 1].

8 - L’évolution

L’évolution a été marquée par le déces (41,8%), la disparition (29,1%) ,
I’'amélioration (29,1%) dans la population générale. Mais dans la
population hypertendue on a constaté 25% des cas d’amélioration et

62,5% de déces avec 12,5% de disparition.
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V- CONCLUSION

Il s’agissait d'une étude prospective, rétrospective a visée descriptive
s’étendant sur 29 mois et portant sur 24 patients insuffisants rénaux
chroniques séropositifs.

Au terme de notre travail, nous retenons que : (54,1%) des patients
avaient un age situé entre 20 -40 ans. La moyenne d’age était de 42,04
+12,38 ans avec une égalité de sexe soit 50% chacun. Les principaux
facteurs de risque cardiovasculaires étaient I’'anémie (100%), 1’alcool
(20,9%). La prévalence de I’ HTA au cours de ’étude était de 33,4% soit
8 patients sur 24. Les principales manifestations de 1’ HTA étaient la
douleur thoracique, les céphalées, soit 62,5% chacune. La plupart des
hypertendus soit 75% avaient une HTA sévére au grade 3 de I’ OMS. Les
patients ont présenté surtout des manifestations urémiques digestives
et neuromusculaires.

Les principales complications liées a I’ HTA chez nos patients IRC
séropositifs étaient : la cardiomyopathie hypertrophique (75%) ;
I'insuffisance rénale chronique terminale selon la clairance mais
échographiquement les reins étaient de taille normale chez 50% des
patients et échogénes (62,5%).

87,5% des hypertendus avaient une protéinurie comprise entre
1-3g/24h et 75% avaient un croisement artérioveineux (stade II).

La quadrithérapie antihypertensive (50%) était le schéma le plus utilisé
mais ’évolution était surtout marquée par le déces (41,8%) dans la

population générale et (62,5%) dans la population hypertendus.
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RECOMMANDATIONS

Ce travail mené a terme a permis de formuler les recommandations

suivantes

Aux autorités sanitaires
» Renforcer les campagnes de prévention contre le VIH/SIDA
» Subventionner certains examens complémentaires comme la NFS-VS,
la créatininémie, I'ionogramme sanguin et urinaire, la protéinurie, la
calcémie, la phosphorémie chez les patients infectés par le VIH/SIDA
» Savoir référer les malades séropositifs avec une note rénale trés
rapidement
A la direction de I’Hopital du Point G
® Equiper le laboratoire de I’hopital d'un compteur de CD4 fonctionnel
en permanence.
® Redynamiser 'unité du service social.
® Diminuer les frais d’hospitalisation en néphrologie des patients
démunis infectés par le VIH/SIDA.
Aux agents de santé (médecins, internes et infirmiers)
® Remplir les dossiers des patients avec le maximum
d’information
® Renforcer la surveillance clinique et paraclinique des patients

hospitalisés infectés par le VIH/SIDA dans tous les services.
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LES ANNEXES

FICHE SIGNALETIQUE

Titre de la Theése : LA PREVALENCE DE L’ HYPERTENSION
ARTERIELLE CHEZ LES INSUFFISANTS RENAUX CHRONIQUES
SEROPOSITIFS DANS LE SERVICE DE NEPHROLOGIE ET
D’HEMODIALYSE DU POINT G

AUTEUR : karamoko Djiguiba date : 08 /08/ 1978

Pays d’origine : Mali

Année de soutenance : 2007

Ville de soutenance : Bamako

Lieu de dépot : librairie FMPOS

Secteur d’intérét : le Service de néphrologie et d’hémodialyse de
L’hopital national du point G

RESUME : Il s’agissait d'une étude prospective, rétrospective a visée
descriptive s’étendant sur 29 mois et portant sur 24 patients
insuffisants rénaux chroniques séropositifs.

Au terme de notre travail, nous retenons que : (54,1%) des patients
avaient un age situé entre 20 -40 ans. La moyenne d’age était de 42,04
+12,38 ans avec une égalité de sexe soit 50% chacun. Les principaux
facteurs de risque cardiovasculaires étaient I’'anémie (100%), 1’alcool
(20,9%). La prévalence de I’ HTA au cours de I’étude était de 33,4% soit
8 patients sur 24. Les principales manifestations de 1’ HTA étaient la
douleur thoracique, les céphalées, soit 62,5% chacune. La plupart des
hypertendus soit 75% avaient une HTA sévére au grade 3 de I’ OMS.
Les patients ont présenté surtout des manifestations urémiques

digestives et neuromusculaires.
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Les principales complications liées a I’ HTA chez nos patients IRC
séropositifs étaient : La cardiomyopathie hypertrophique (75%) ;
I'insuffisance rénale chronique terminale selon la clairance mais
échographiquement les reins étaient de taille normale chez 50% des
patients et échogénes (62,5%).

87,5% des hypertendus avaient une protéinurie comprise entre
1-3g/24h et 75% avaient un croisement artérioveineux (stade II).

La quadrithérapie antihypertensive (50%) était le schéma le plus utilisé
mais ’évolution était surtout marquée le déces (41,8%) dans la
population générale et (62,5%) dans la population hypertendus.

Mots Clés : VIH /SIDA ; HTA ; Insuffisance Rénale Chronique ; Bamako;
Mali.

Email : Karadjiguiba2@yvahoo.fr

Calcul de la clairance de la créatinine selon la formule de Cockcroft et
Gault
Hommes = 1,23(140-age en année) poids (kg) / créatininémie (umol/])

Femmes = 1,04(140- age en année) poids (kg) /créatininémie( umol/1)

Indice de Masse Corporelle (IMC)

IMC(en kg/m2) Statut pondéral
18,5 Maigreur
18,5-24.,9 Poids normal
25-29,9 Surcharge pondérale
30-34,9 Obésité
35-39,4 Obésité sévére
40 Obésité morbide
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Les différents stades de l'Insuffisance Rénale en fonction de la

créatininemie

Fonction rénale Normale

Créatinine sanguine <80

Stade I 80-150
Stade II 150-300
Stade III 300-600
Stade IV 600-800
Stade V >800
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Titre : prévalence de ’HTA chez les insuffisants rénaux chroniques séropositifs dans le
service de néphrologie et d’hémodialyse de I’hopital national du point G

I- les_données socio démographiques

Q1 - Numéro de fiche d’enquéte: / /

Q2 - Nom / /
Q3 -Prénoms / /
Q4 - Age en (nombre d’année) : / /

QS - SEXE / / 1=homme 2=femme
Q6 -ETHNIES / / /

1 = Bambara 2 = Malinké 3 = Sonrhai 4 = Dogon
5=Bozo 6=Sarakolé 7=Peul 8=Minianka 9=Senouofo 10=Bobo 11l=autres

Q7-statut matrimonial/ / / 1=celibataire 2=veuf(ve) 3=marie(e) 4=divorce(e)

5=polygamme 6=monogamme

Q8- transmission sexuelle / /
1=heterosexuelle 2=homosexuelle

Q9- transmission par voie sanguine / /

1=transfusion 2 =toxicomanie 3=verticale 4=accidents d’expositions au sang

Q10-residence /---/ 1=bamako 2=hors de Bamako 3=etranger

Q11-PROFESSIONS /---- /

l1=menagére non lettrée 2=menagére lettrée 3 = Cultivateur 4 = Commercant

5=Fonctionnaire 6= scolaire /Etudiant ou Eléve

II- LES MOTIFS D’HOSPITALISATION

Q12 - Syndrome cedémateux / / l=oui 2=non
Q13-Proteinurie/--/ 1=oui2=non

Q14 - Hypercreatininemie /__/ 1=oui 2=non

Q15-HTA / [/ 1=oui 2=non
Q16 - Fiévre au long cours >1mois / / 1=oui 2=non

Q17- Diarrhée chronique >1lmois / [/ / 1=oui
Q18 - Pollakiurie / / 1=oui 2=non
Q19- Dysurie/ [/ 1=oui 2=non

Q20- Briillure mictionnelle / / 1l=oui 2=non

Q21- Candidose buccale / / 1=oui 2=non

2=non

7 = Ouvriers

8 = Autres
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Q22- Altération de l’état général/ / 1=oui 2=non

Q23- Pyurie / / 1l=oui 2=non
Q24- Douleur lombaire / / 1=oui 2=non
III- LES ANTECEDANTS MEDICAUX

Q25- personnels /__/ / [/ [/ | _/
1=HTA 2=Diabéte 3=Drépanocytose 4= Angine avec nombre d’épisode

5=Tuberculose  6=Ictere 7=Allergie 8= 0edémes des membres inférieurs et du visage 9 =Prurit 10=
Prise de médicaments 11 = BrQlure mictionnelles
12 = Dysurie 13 = Pollakiurie 14 =Oligurie 15= Polyurie 16 = Nycturie
Q26 -chirurgicaux/ / / 1=hernie 2=appendicite 3occlusion 4=kystes S5=tumeur
6= autres a préciser
Q27 - Les habitudes alimentaires:/ / / / [ /
1=the 2=alcool 3=tabac 4=cola S5=autres
IV-  EXAMEN CLINIQUE

A- LES SIGNES FONCTIONNELS UREMIQUES
Q28 — GASTRO INTESTINALES / /

l=anorexie 2= Nausée 3=Vomissement 4=fetor urémique
Q29—ENDOCRINIENNES ET METABOLIQUES / /

1=amenorrheé 2=sterilite 3=baisse de la libido 4= troubles sexuels 5=hypothermie

Q30 - NEURO -MUSCULAIRES / /
1=Crampe musculaire 2= troubles du sommeil 3=lethargie 4=cephaleés 5=

fatigue 6 = neuropathie périphérique 7= syndrome de jambes
sans repos

Q31- DERMATOLOGIQUES / /

1= prurit
Q32-HEMATOLOGIQUES ( signes de tendance hémorragiques)/ /
1=epistaxis 2=hematemese 3=melena 4= gingivorragie
Q33-SIGNES D’HTA/ // [/ [ /

1=cephaleés 2=vertiges 3= acouphénes 4=phosphene 5= douleur thoracique 6=dyspnee
d’effort 7= polyurie 8= nycturie

B - LES SIGNES PHYSIQUES

Q34- CARDIO PULMONAIRES/ / /[ /

1=hta 2= insuffisance cardiaque congestive 3=OAP 4=frottement péricardique S=bradycardie
6=souffle systolique 7=souffle diastolique 8= extra systoles
Q35-TA (en mmHg)

Q36- grades de L’HTA selon POMS/ /
1=HTA gradel : 140—159 /90 ---99mmhg
2=HTA gradell : 160---179/100---109mmhg
3=HTA gradeIll : >180 /110 mmhg

Q37-NEUROLOGIQUES / // /

1 =AVC type a préciser 2=encephalopathie 3=confusion 4= délire
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5= coma 6=convulsions 7= myoclonies 8= paralysie 9= démence 1l0O=autres

Q38- DIGESTIFS / [ [/
l=hepatomegalie2=Splénomégalie 3=ascite

Q39- SIGNES RENAUX/ / /

l=gros reins 2=douleur lombaire 3= contact lombaire 4= autres signes

Q40- DERMATOLOGIQUES / /[ /
1=Givres urémiques 2=paleur 3 =Teint cireux 4= lésions de grattages 5=ecchymoses

Q41- SIGNES GENERAUX / /

1=fievre 3=AEG 4= asthénie 4=autres apprécier 5=ictére

Q42-poids(en kilogramme) / /

Q43 -indice de masse corporelle=IMC / / /
l=maigreur(18,5) 2=poids normal (18,5-24,9) 3=surcharge pondérale(25-29,9)
4=obesite(30- 34,9) 5= obesite severe(35- 39,4) 6= obesite morbideou massive(40)

Q44-taille(en cm)/ /

Q45- candidose/ / /l=oui 2 =non

Q46-zona/ [/ / 1l=oui 2=non

Q47-herpes buccal récidivant / / / 1l=oui 2=non

Q48-lymphoadenopathie / / / 1=oui 2=non
Q49- dermatose / / /[ 1=oui 2=non

Q50- parotidite / / [/ 1=oui 2=non

Q51- lymphome ou cancers / / / 1l=oui 2=non

Q52- classification du VIH selon CDC (atlanta 1993)/ / /

1=categorie A(lymphoadenopathies; dermatoses ;

hépatosplénomégalie ; parotidite; infections ORL ou bronchique récidivantes) 2 =

catégorie B ( infections bactériennes ; pneumopathies lymphoides jthrombopénie ; anémie ;
neutropénie ; zona ; candidose ou herpes buccal récidivant ;néphropathie ; cardiopathie ;

manifestations cliniques ne faisant pas partie de C) 3= catégorie C (SIDA CLINIQUE :

infections opportunistes ; encéphalopathies ; lymphomes ou les cancers jcachexie ;

infections bactériennes sévéres a répétition ) 4=I=CD4(500 :mm3 ou > 29%) 5= II=(200 -

499 /mm3 ou 14-28%) 6=III=(<200/mm3 ou <14%)
Q53- classification selon L’OMS / [/ /[ 1l=stadel( primo

infection asymptomatique ou symptomatique) 2= stade II( séropositifs asymptomatique

sans anomalie biologique ou avec anomalies biologiques) 3=stadelll(lymphoadenopathies

chroniques sans anomalies ou avec anomalies) 4= stade IV( fiévre ; diarrhée
persistante ; amaigrissement inexpliqué ;encéphalites ; démence ;myélite ;
polynévrites jopportunistes ; lymphomes malins ; autres manifestations)
V- EXAMENS PARACLINIQUES
A -ASPECTS ECHOCARDIOGRAPHIQUES

Q54- normale / / / 1=oui 2=non
Q55 valves remaniées / [/ [ /

1= aortique 2=mitrale 3= tricuspide 4= pulmonaire

Q56 -valves calcifiées / / / l=aortique 2= mitrale 3= tricuspide 4= pulmonaire
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Q57-grades 1 / / 2/ / 3/ /[/RA/ / IA/ /] IM/ / RM/ [/

Q58- thrombus intra cavitaire/ / [/ 1=oui 2=non

ob/ /vD/ [ OG/ [ VG/ /
Q59- dilatations / / [/ [/ 1=VG 2=0G 3=VD 4=0D
Q60-Hypertrophies / / [/ 1=oui 2= non

VvVD/ / OD/ / VG / [ OG / |/ concentrique/ / excentrique/ / septale/ /
Q61- fonction systolique / / /1l=bonne 2= mauvaise
Q62-fonction diastolique / / / 1= bonne 2= mauvaise
Q63-myocardiopathie hypertensive / / /l=oui 2= non a=normokinétique
b=hyperkinétique c =hypokinetique
Q64-myocardiopathie dilatée / / / 1l=oui 2=non a= normokinétique b=
hyperkinétique c=hypokinetique
Q65- péricardite / / /[ 1l=liquidienne 2= séche
Q66- péricarde / / [/ 1=libre 2= décollé
B- ECHOGRAPHIE ABDOMINO PELVIENNE
Q66- reinsde petite taille / / / 1l=oui 2=non

Q67--différenciation corticale médullaire/ / / / 1=bonne 2= mauvaise

Q68- reins de taille normale / / / 1l=oui 2= non

Q69- contours bosselés / / / 1l=oui 2= non

Q70- asymétrie rénale / / / 1=oui 2= non

Q71- lithiase / / / 1= oui 2= non

Q72- nephrocalcinose / / / 1= oui 2=non

Q73- uretero- hydronéphrose / / / 1=oui 2= non

__unilatéral / / _ bilatérale / /

Q74- gros reins / [/ [/ 1= oui 2= non

Q75- reins echogenes / / / 1l=oui 2= non

Q76-reins hyper- echogenes / / / 1=oui 2=non

Q77- prostate/ / / / 1=normale 2=hypertrophiée 3=calcifiée 4= contours mal limités
Q78- vessie / / /| 1= cystite 2= normale 3= male limitée 4= autres lésions a précisés

Q79= autres lésions a précisées:

C- SANGUINS

Q80- serologie VIH:/ / / 1=VIH1 2=VIH2 3=VIH1+VIH2
Q81-taux de lymphocytes T CD4:/ / [/ 1=500/mm3 2=200—499/mm3 3<200/mm3 4=

indéterminé

Q82- protidémie/ / / 1=normale 2=basse 3=élevée 4=non dosée
Q83-albuminemie / / / 1=normale 2=basse 3=élevée 4=non dosée

Q84- gammaglobulinemie / / / 1=normale 2=basse 3=élevée 4=non dosée
Q85-urée / / / 1=normale 2=basse 3=élevée 4= non dosée

Q86-western blot / / / l=positif 2=négatif 3=non fait
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Q87- kaliémie / / /1=normale 2=hypokaliémie 3=hyperkaliémie 4= non dosée
Q88- natrémie / / / l=normale 2=hyponatremie 3=hypernatremie 4=non dosée
Q89- chloremie / / / l=normale 2=hypochloremie 3= hyperchloremie 4=non dosée
Q90- calcémie / / / 1= normale 2= hypocalcémie 3=hypercalcémie 4= non dosée
Q91- phosphorémie / / /1=normale2=hypophosphoremie 3=hyperphosphoremie 4=non
dosée
Q92-cholesterole/ /l=normale2=basse 3=elevee 4=non dose S5=composantes :LDL/HDL
Q93- anémie / / / 1=oui 2= non
** hémoglobine a / /
**microcytaire/ / ** macrocytaire/ / **normocytaire/ / **hypochrome/ / ** normochrome
**ys/ | [ a= accélérée b= non accélérée **régénérative/ / **arégénérative/ /
Q94-leucocytes / [/ [ 1=<4000/mm3 2=4000-10 .000/mm3 3= >10000/mm3
Q95- polynucléaires neutrophiles / / [/ 1=<1700/mm3 2= 1700-7000/mm3
3=>7000/mm3
Q96- polynucléaires éosinophiles / / / 1=0-500/mm3 2=>500/ mm3
Q97- lymphocytes / / [/ 1=<1500 /mm3 2=1500- 4000 /mm3 3=>4000/mm3
Q98- monocytes / [/ [ 1=<100/ mm3 2= 100-1000/mm3 3= >1000/mm3
Q99- plaquettes / / / 1= normale 2= hypoplaquetose 3= hyperplaquetose

Q100a- AgHBs/ / [/ 1=positif 2=negatif 3=non dose
Q100b- CMV/ / / 1=positif 2=negatif 3=non dose
Q101-Widal/ / / 1l=positif 2= négatif 3=non dosée

Q102-BW / / / 1=positif au TPHA/ [/ ouau VDRL / / 2=negatif 3=non dosée
Q103- Aslo / / / 1= positif 2= négatif 3=non dose

Q104- crachats BAAR / / 1=positifs 2= négatifs 3= non fait
Q105-IDR / / 1= positive 2= négative
Q106- liquides pathologiques / / / 1=oui 2= non
***agscite / / / 1= normal a ECB 2=transudat 3= exsudat
*** pleural / / / 1= normala ECB 2=transudat 3= exudat
Q107- temps de saignement (TS )/ / / /1 =allonge 2 =normal 3=raccourci
Q108-temps de cephaline kaolin (TCK) / / / / 1=allonge 2= normal 3= raccourci
Q109-creatininemie en Umol/ 1 / /
1=110—150 2=150—300 3=300—600 4= 600—800 5= >800

Q110- clairance de la creatinine en ml/ min selon Cokroft et Gault / /
1=-60—100 2=30—60 3= 15—30 4= 10—15 5=<10
D-URINAIRE

Q111-- Natriuréese/ / / l=normale 2=basse 3= élevée 4=non dosée
Q112-kaliurése/ / /l=normale 2=basse 3= élevée 4= non dosée
Q113-urée/ / / 1=normale 2=basse 3= élevée 4=non dosée

Q114- créatinine/ / / l=normale 2=basse 3=elevee 4= non dosée

Q115- aspect/ / / 1=trouble 2=claire
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Q116- leucocytes / / / 1 =oui 2=non
Q117 - hématurie / / /l=oui 2=non

Q118- germes/ / /1l=oui 2=non 3=a préciser
Q119-cyleindre / / / 1=oui 2=non

Q120- parasites / / / 1l=oui 2=non 3=a préciser
Q121- cristaux / / /[ 1=oui 2=non 3=type a préciser

Q122- culture / / / 1=sterile 2= germe(s) a preciser’
E- FOND’ OEIL
Q123- selon keith et weggener/ / /
1=stadel= rétrécissement artério veineux
2=stadell=croisement artério veineux
3=stadelll=hemorragie et/ exsudat
4=stadelV=oedeme papillaire
Q124-selon kirkendal/ / /
a* lésions de rétinopathie hypertensives réversibles/ / /
1=stadel=retrecissement artériel diffus
2=stadell=stadel+hemorragies et exsudats
3=stadelll=stadell+oedemes
b* lésions d’athérosclérose retienne irréversibles/ / /
1l=stadel=artere cuivrées et croisement artério veineux
2=stadell=stadel+retrecissement artériolaire localise
3=stadelll=stadell+prethrombose ou thrombose engainement artériolaire
F - ECG
Q125-normale/ / /[l=oui 2=non
Q126-HVG / / [/ 1=oui 2=non
G-ECHOGRAPHIE DOPPLER DESGROS VAISSEAUX
Q127 —-normale / / / 1=oui 2= non
Q128 - Athérome localise / / /l=oui 2= non
Q129- Athérome diffus / / / 1l=oui 2=non
Q130- infiltration diffuse / / / 1= oui 2= non

Q131- infiltration localisée / [/ [/ 1=oui 2=non
**carotides / / **aorte abdominale / / **axe ilio femoral/ |/ ** autres a préciser/ /

H- RADIOGRAPHIE DU THORAX

Q132- conclusion-

Q133-FOGD / / /

l=normale 2= ulcére gastrique 3= ulcére duodénal 4= gastrite 5= oesophagite 6= duodénite
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Q134- scanner cérébral / / [l=oui 2=non
Résultat

VI-TRAITEMENT

Q135-anti hypertenseurs / / / 1l=oui 2=non
***monothérapie / / / 1=IEC 2=IC 3= centraux 4=beta- bloquants 5= diurétiques
6= autres
*** bithérapie / / / 1=IEC 2=IC 3=centraux 4= béta — bloquants 5= diurétiques 6=
autres
*%*% trithérapie / / [/ 1=IEC 2=IC 3= centraux 4= béta - bloquants 5= diurétiques 6=
autres
Q136-anti anémiques/ / / [ l1l=transfusions 2=fer a préciser
Q137-supplementation calcique / / / l=carbonate de calcium 2=gluconate de calcuim
Q138-correction des troubles hydro électrolytiques/ / / 1l=oui 2=NaCl 3=KCl
4=rehydratation
Q139- Anti infectieux/ / / 1=antibiotiques 2=ARV avec le protocole a préciser

Q140 -EVOLUTION/ / / 1l=amelioration 2=deces 3=stationnaire 4=disparition
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SERMENT D’HIPPOCRATE

® En présence des maitres de cette faculté, de mes chers
condisciples, devant l'effigie d’'Hippocrate, je promets et je jure,
au nom de ’Etre supréme, d’étre fidéle aux lois de 'honneur et
de la probité dans l’exercice de la médecine.

® Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n’exigerai
jamais un salaire au dessus de mon travail, je ne participerai a
aucun partage clandestin d’honoraires.

® Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce
qui s’y passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés
et mon état ne servira pas a corrompre les meceurs ni favoriser
le crime.

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

® Je garderai le respect absolu de la vie dés la conception.

® Méme sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de
mes connaissances médicales contre les lois de ’humanité.

® Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je rendrai
a leurs enfants l'instruction que j’ai recue de leur peére.

® Que les hommes m’accordent leur estime si je suis a mes
promesses.

® Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confréres
si j'y manque.

Je le jure
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