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RD = Rétinopathie diabétique
SNHHPG = Service de Néphrologie et d’Hémodialysé& Hépital du Point G

TA = Tension Artérielle
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| - INTRODUCTION

L’amélioration des techniques de dialyse a entrdai®ngement de la survie

des patients dialysés et a fait apparaitre aiesmdltiples pathologies parmi

lesquelles les manifestations ophtalmologiquesteQethologie intéresse I'ceil

au niveau de ses différents segments sensiblesrauxalies du métabolisme
phosphocalcique et aux anomalies cardiovasculaires.

- Au Mali il existe depuis 1998 un service d’hénaigse .

- Certaines manifestations ophtalmologiques chezhEmodialysés chroniques
sont connues depuis de longues années, conséquedicestes de I'épuration

extra-rénale , telles que les thésaurismoses camdonctivales , d’autres sont
dues a la toxicité a la déféeroxamine prescrite gmrux dialysés . Les

rétinopathies surtout hypertensives sont fréqueaites que les complications
vasculaires . Il a été signalé également un déuelh rétinien di au traitement
par du fer injectable . Enfin plusieurs cas dereata ont été publigs3 ] .

- Plusieurs études ont été faites sur ce sujepeanciter :

* celle de Bourquia A et collaborateliré ] . Qui rapportent les resultats d’'une
étude prospective réalisee au CHU Ibnou-Rochd dmal@lanca ( Maroc ) en

1991 sur les modifications oculaires observées cbé&z hémodialysés

chroniques.

» Celle de Hachache T et collaborateurs qui rappblées résultats d'une étude
rétrospective réalisée au CHU de Grenoble ( Francen 1996 sur les

manifestations ophtalmologiques rencontrées chde@iodialysés chroniques .
- Des raisons suivantes nous ont motivés a dépetae sujet :

a- Les facteurs de risque de maladies oculairesezichez les dialysés .

b- L'ceil et le rein malgré la difféerence de leursgmes embryologiques

présentent des caractéristiques communes .
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c- La fréquence et la gravité des manifestationstadmologiques chez les

dialysés dépendent entre autre de leur age , dieréee de la dialyse , et enfin de
la néphropathie initiale .

d- L’'amélioration des techniques de dialyse a émérdallongement de la survie

des insuffisants rénaux chroniques dialysés eit apparaitre ainsi de multiples
pathologies parmi lesquelles les manifestationsadpiologiques .

e- En Afrique sub-saharienne trés peu d’étudegténtaites sur le sujet .

- Le but de la présente étude est de précisemtadifications pathologiques

oculaires observées chez les hémodialysés du eemdgc néphrologie et

d’hémodialyse de I'hdpital du point G par une éttrdasversale.
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I — OBJECTIFS :

1- GENERAL :
- Décrire les manifestations ophtalmologiques obsahez les dialysés du
service de néphrologie et d’hémodialyse de I'hdpita point G et les

confronter aux données actuelles .

2- SPECIFIQUES :

- Lister les manifestations oculaires chez lesepési dialysés du service de
néphrologie et d’hémodialyse de I'h6pital du pofat.

- Etablir une corrélation entre les manifestatiopktalmologiques et la durée
de la dialyse , la néphropathie initiale , les eétients ( d’HTA , de diabete )
, les traitements subis par les patients , enfsn dennées cliniques et

biologiques recueillies dans le dossier néphrolagide ces patients .
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I — GENERALITES :

1- L’ INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE [ 9]

1-1-Définition :

Chaque rein contient environ 1 million de néphrémsctionnels en raison de
I'évolution d’une néphropathie chronique atteignal@s 2 reins et toutes les
variétés de néphropathies peuvent évoluer vamsuffisance rénale .

Le rein a des fonctions de régulation du miliewéiur et des fonctions
endocrines .

Les fonctions endocrines comprennent: la formatiate rénine,
d’érythropoiétine, de calcitriol, qui interviennetdns le maintient de la pression
artérielle, dans I'érythropoiese, dans la minéatibs osseuse .

L’urine primitive provient de l'ultrafiltration dylasma dans les glomérules, elle
subit ensuite des modifications dans les tubeslpamphénomenes d’excrétions
et de réabsorptions qui conduisent a l'urine teabein. On sait mesurer la
filtration glomérulaire globale (somme des filtmats glomérulaire de chaque
néphron) , sa diminution correspond a une insufisaénale .

Pour simplification, I'IRC est définie par une dmation permanente,
progressive, irréversible de la filtration gloméivg, mais il est bien évident
que les autres fonctions notamment tubulaires, snarthées dans les mémes
proportions .

On peut donc dire indifferemment d’'un malade quéil une filtration
glomérulaire diminuée de moitié ou des fonctiomsalés diminuées de moitié .
La définition de I' IRC est purement biologique, rilexiste pas de signes
cliniues d’'IRC, au moins pendant toute la périottale . C’est une erreur de
considérer que dans I'IRC le volume des urinegiesinué, il est au contraire
souvent augmenteé . Faire comprendre a un patightiqune insuffisance rénale

alors gu’il urine beaucoup est parfois difficile .
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1-2-Causes de I'insuffisance rénale chronique chéadulte

La recherche de la cause repose sur une étude @tenges antécédents, des
données de I'examen clinique et des examens corepl@ires de laboratoire,
enfin des résultats des examens échographiqueadelagiques, parfois des
examens plus invasifs sont nécessaires, angiogiaphploration urologique,
biopsie rénale . Cette enquéte est fonction dealse suspectée, de I'age du
patient, de la taille des reins et du degré dsuifisance rénale .

L’enquéte étiologique repose d’abord sur linteatmire et 'examen clinique
et sur un examen des urines par bandelette réaatilee recherche d'une
protéinurie, d’'une hématurie, d’'une leucocyturie de nitrites (en faveur d’'une
infection urinaire) .

Une partie importante de I'enquéte étiologique pe&wé faite au cabinet du

médecin .

Les causes de I'IRC chez I'adulte sont :

- Glomérulonéphrite chronique primitive (hyalinosgeentaire et focale,
maladie de Berger, glomérulopathie extra membraneu 20 a 25 %

- Glomeérulonéphrite chronique secondaire a une nmalgéinérale (diabete,
lupus, amylose ...), 15 %

- Néphropathie tubulo- interstitielle chronique deusm (infectieuse ou
pyélonéphrite chronique, obstructive, toxique, rnéligue ou hyper
uricémie ou hyper calcémie).20 %

- Néphropathie vasculaire ( néphro- angio- scléra$énose athéromateuse
des artéres rénales , embolie rénale de chole3tétd a 20 %

- Polykystose rénale, 10 %

- Autres néphropathies : héréditaires ou non, dysple&nale, oxalose
cystinose , syndrome d’ Alport . 2a 5 %

- Causesinconnues: 10a 15 %
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1-3- Complications de 'IRC

Les complications de I'lRC sont :

< L'HTA

< L’insuffisance cardiaque gauche,

< La péricardite,

< L'anémie,

< L’athérosclérose,

< La tendance a I'hémorragie,

< L’osteodystrophie rénale,

< La polynévrite urémique,

< La gastrite, les ulceres gastro-duodénaux ,
< La stomatite, la parotidite,

< La stérilité, 'impuissance,

< L’hypertriglycéridie,

< Le prurit,

< Les troubles hydroélectrolytiques (I'acidose métajue, I'’hyperkaliémie,

I’hyperuricémie) .

1-4- Prise en charge de I' IRC terminale :

Lorsqu'un patient arrive au stade d'IRC il dispode 3 méthodes de
suppléances :

La transplantation rénale, ’lhémodialyse et laydialpéritonéale .

Chacune de ces 3 méthodes représente une alterdatig le temps, puisque
aucune ne peut étre considérée aujourd’hui comrfiaitdée, parmi ces 3
méthodes de suppléances le Mali ne dispose quédtaddialyse , c’est la

méthode de suppléance la plus largement utilisée .
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1-5- Indications formelles a débuter la dialyse

1-5-14ndications de principe
Clairance de la créatinine inférieure ou égale 9 min chez le patient non

diabétique ; inférieure ou égale 10 ml / min cleepdtient diabétique .

1-5-24ndications de nécessité :
Se sont les troubles cliniques ou biologiques implgls a 'IRC non contrbles

par le traitement conservateur mais corrigés pdialgse, parmi eux on a:

Asthénie marquée .

Encéphalopathie .

- Dénutrition .

- Vomissement fréquent .

- Surcharge hydro sodée ou HTA réfractaire .
- Hyperkaliémie ou acidose incontrolables .

- Les saignements .

- Une neuropathie urémique clinique .

- Péricardite .
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2-L' HEMODIALYSE [5,6,7]

2-1- Définition :
C’est un échange de solutés et d’eau entre le damgalade et une solution de
dialyse de composition voisine de celle du liquaddracellulaire normal, au

travers d’'une membrane semi-perméable .

2-2-But :
Son but est I'élimination des produits de décheétke enaintien de I'équilibre

hydroelectrolylique de I'organisme .

2-3-Théorie de 'hémodialyse :
Le transfert des solutés et de l'eau fait intervedeux mécanismes
fondamentaux : la diffusion ou la conduction ettamvection ou ultrafiltration

aux quelles s’ajoute le transfert .

2-3-1- La diffusion ou conduction :

Le transfert par diffusion ou conduction est leng@ort passif de solutés du sang
vers le dialysat au travers de la membrane des#iagans passage de solvant.
Elle dépend de 3 facteurs : le coefficient de giffun du soluté dans le sang, la

membrane de dialyse et le dialysat .

2-3-2- La convection ou ultrafiltration :

C’est le transfert simultané du solvant et d’'uraetion de solutés qu'il contient
sous l'effet d’'une différence de pression hydrogteg . || peut s’opérer soit du
compartiment sanguin vers le dialysat, soit duydet vers le sang .

Elle dépend aussi de 3 facteurs : le coefficientatigisage de la membrane, la

concentration moyenne du plasma en solutés ebié dfiltration du solvant .
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2-3-3- Le transfert :

Le transfert par convection aboutit a la soustoactimultanée de solutés et de
solvant (eau, sodium), alors que le transfert pHusion ne permet qu’'un
passage de solutés (substance de déchets) . fifutiteon est le seul
mécanisme par le quel I'eau et le sodium accumeaidse deux séances de

dialyse sont soustraits de I'organisme .

2-3-4- L'osmose :

C'est le transfert de solvant sous l'effet d'undfédence de pression

osmotique. Au cours de la traversée du dialysaucphcentration en protéines
du plasma augmente du faite de la perte d’eauilpatibn, augmentant ainsi la

pression osmotique du plasma a la sortie du diatyse

Il en résulte un appel par osmose d’eau et deésoldli secteur intra cellulaire

vers le secteur interstitiel et le plasma qui nestde volume sanguin circulant .

2-3-5- Adsorption :

Les protéines telles que I'albumine, la fibrine,bl@a 2 micro globuline, les
fragments de complément actives et les cytokinbks tgrie I'IlL2 et le TNF
peuvent dans une certaine mesure, étre adsorbés me@mbrane de dialyse . lI
en est de méme pour les substances fortement didegproteines telles que
I’'hnémocystéine .

Ce mécanisme contribue, en partie a leur extractiosang . C'est une propriété

exclusive des membranes hydrophobes .

2-3-6- Le gradient de concentration :

C'est la difference de concentration d'une substamionnée dans deux
compartiments liquidiens séparés par une membrang perméable . Le
dialyseur comprend deux compartiments, I'un sangefinl’autre liquidien

constitué par le bain de dialyse . La création d’différence de concentration
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des substances a éliminer au niveau de ces 2 cm@ats est donc nécessaire
pour que les différentes propriétés physiquesysidin et osmose aient lieu .

La création d’'un gradient de concentration constiubase de la dialyse . Le
sang contient les déchets du métabolisme azoté,(aréatinine acide urique)
ainsi que l'eau et les électrolytes . Le bain ddydie ne contient aucun déchet .
Le mouvement de l'urée et les autres déchets aedfarc toujours du sang vers
le bain de dialyse . Le sang ainsi épuré retoutnpagient ou il se mélange au
volume sanguin total . Il va se charger égalemest gtoduits de dégradation
des autres compartiments liquidiens de l'organisrtA@si au passage dans le
dialyseur, le taux de substance éliminée est denséimt égal a celui du premier
passage . Par des passages successifs a travers ktificiel, une quantité
importante de produits de déegradation est extditesang approchant ainsi sa

composition de la normale .

2-3-7-La membrane de dialyse :

Les membranes de dialyse sont concues pour repeoaluiplus prés possible les
caractéristiques de perméabilité de la membrargdgtomeérulaire . Elles sont
faites de polymeres d’origine naturelle comme lBut®se a partir des produits
dérivés de I'industrie pétrochimique .

Les membranes de cellulose, soit non substituéesneole cuprophan , soit
substituées comme I'hémophan ou le di et le trideéde cellulose sont
hydrophiles alors que les membranes polymériqueynthétiques sont

hydrophobes .

Les membranes récentes constituées de copolynmarea $a fois hydrophobes
et hydrophiles, ce qui augmente a la fois leurqgrerénce de diffusion et leur

capacité d’absorption .
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2-4- Bases techniques de dialyse :

Le rein artificiel est un ensemble d’éléments coctpaomprenant :
- Un circuit sanguin .
- Un circuit de bain de dialyse .
- Une membrane dialysante ou dialyseur .

- Un générateur de dialyse .

2-4-1- Le circuit sanguin

2-4-1-1- Les abords vasculaires :

a- Les Fistules artérioveineuses :

- lafistule de BRESCIA et CIMINO
C’est I'abord de premier choix . Elle consiste e @nastomose entre l'artere
radiale et la veine céphaligue . La dilatation devkine ainsi artérialisée
demande plusieurs semaines voire plusieurs moisst Idonc indispensable de
procéder a la création de I'abord vasculaire safffisient a I'avance par rapport

a la date de 'némodialyse .

- Autres fistules artérioveineuses
La veine radiale superficielle n'est pas toujoutiBsable car elle peut étre fine
ou sclérosée . Il faut donc s’adresser a d’autegseg La veine cubitale peut étre
anastomosée directement a I'artere cubitale . Ingtmm étant malaisée alors on
préfére I'anastomoser a l'artére radiale, aprésral@vié de son trajet par un
tunnel sous cutanée a lI'avant bras .
La veine céphalique peut étre anastomosée a kBamémérale dans la gouttiére

bicipitale ou méme entre la veine basilique etd&se humérale .
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b- Les protheses
Elles peuvent étre utilisées lorsque le capitatewx du bras et de I'avant bras
est épuisé.
On interpose entre une artére et une veine uné&gsetqui suit un trajet sous
cutanée soit directement ( l'artere humérale evdme basilique ) , soit en
boucle ( l'artére radiale et la veine céphaliquau) niveau de l'avant bras .
Plusieurs supports prothétiques sont utilisés :

- Les veines conservées .

- Les carotides de boeuf .

- Les prothéses en PTFE ( polytétrafluoroéthylene ) .

c- Les abords exceptionnels

Lorsque le capital veineux au membre supérieué@sise, il reste la possibilité

d’utiliser le membre inférieur . On peut superficiar la saphéne interne qui est
anastomosée a l'artére fémorale dans le canal adeeHu Dans certains cas
extrémes, on utilise la veine fémorale superfieielEnfin, on peut avoir recours

au shunt de Thomas . C’est un court circuit insérdes vaisseaux fémoraux et

extériorisé a la peau .

d- Cathétérisme veineux central

Il est fait en urgence ou en cas d’indisponibitéénporaire de la FAV. Ce sont
des cathéters insérés dans la veine fémorale (rampaarement plus de 15
jours) ou la veine jugulaire interne (temporairgp@umanent) .

On dispose des cathéters de Hickman , de Quintalouble voie ou des
cathéters « Twincath » de Canaud a simple voie mainécessitent une double

ponction de la veine jugulaire .
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e- Les complications
Le non développement de la FAV .

- La sténose de I'anastomose ou de la veine arg&al

- Lathrombose secondaire ou non a la sténose .

- Lesischémies .

- les anévrismes .

- L'infection .

- Les hyper débits .

- La dilatation anévrismale .

- L’hémorragie par rupture d’une zone anévrismale .
Une étude faite dans le service de néphrologiéueitd d’hémodialyse du CHU
du point G entre 2004 et 2006 avait démontré que38upatients, 38 avaient
débuté la dialyse avec un cathéter veineux cenkaltotal 65 cathéters ont été
implantés dont 35 dans la veine fémorale, 29 dangihe jugulaire interne et 1
dans la veine sous Claviere. 49 FAV ont été faitksit 10 % de

superficialisation . Un seul patient avait un abendyoretex monté a I'étranger .

La thrombose constituait la complication la pluggirente des FAV alors que

I'infection constituait celle des cathéters .

2-4-1-2- Le circuit sanguin extracorporel

Grace a la ponction de la FAV avec des aiguillesalire suffisant (15 a 179)
ou a un autre type d’abord vasculaire, le sangaekeminé par un circuit
extracorporel jusqu’au dialyseur, aidé par une pomagpirante qui assure un
débit sanguin de 250 ml / min au minimum mais qutgmonter a des valeurs
de 350 a 400 ml / min si la qualité de I'abord wdaice le permet . Le sang
traverse ensuite le dialyseur selon un trajet swate celui du dialysat enfin

d’optimiser les échanges par un gradient de coratémt . Le retour du sang au
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malade s’effectue par un trajet qui comporte ug@ié bulles dont le but est de

prévenir tout risque d’accident par embolie gazeuse

2-4-2-Le circuit du bain de dialyse

2-4-2-1-Le dialysat :

Il est fabriqué a partir d’'une eau potable traipse un systeme comprenant
notamment une déminéralisation et une osmose iaverPlusieurs filtres
antibactériens sont interposés tout au long dtetreint de I'eau afin d’obtenir
une eau « ultra pure », définie selon la pharmaeqa# I'absence de germes
microbiens et un taux indétectable d’endotoxines .

Le générateur de dialysat assure ensuite le méldagéeau ultra pure a un
dialysat « concentré » selon une proportion delliree de concentré pour 33
volumes d’eau . Pendant tres longtemps, pour userrae stabilité du dialysat,
on a utilisé de l'acétate comme tampon . Depuisdin@ne d’années, l'acétate
est abandonné au profit du tampon « bicarbonatmieux toléré et plus
physiologique . On a également diminué sensiblent@ntoncentration de
calcium dans le dialysat afin de permettre I'utilisn de sels calciques comme

chélateurs des phosphates d’origine alimentaire .
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Tableau | : composition du dialysat pour I'hémodiai/se

Composition Concentration ( meq /l)
sodium 135-145

Potassium 0-4

calcium 3-3,5

Magnésium 0,5-1

Chlore 100-124

Bicarbonate 30-38

PCO2/mmhg 40-100

pH 7,1-7 .3

glucose (11)

2-4-2-2 Le circuit de dialysat extracorporel

A la sortie du générateur , le dialysat passe rdéfieur du dialyseur ou se
réalise I'échange avec le sang en créant un grtadepression entre le secteur
sanguin et le secteur dialysat , on obtient un&filttation . La prise de poids
entre deux séances de dialyse est d’autant plusriengge que le patient a perdu
toute diurese . Cette prise de poids ne doit ppas$ser 2 a 3 kg entre chaque
séance de dialyse pour assurer une tolérance héanmityue a l'ultrafiltration .
Le maintien d’'une diurese « résiduelle » graceutilisation de fortes doses de
furosémide (250 a 500 mg) contribue a éviter leseprde poids excessives au

cours de la période inter dialytique .

2-4-3- Le dialyseur
Le dialyseur est un dispositif permettant I'échaegére le sang et le bain de
dialyse . De facon tres schématique, il se commbgee membrane semi-

perméable naturelle ou synthétique , séparant demnpartiments dans lesquels
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circulent respectivement le sang du malade etile dedialyse, et de structures
de soutien .
trois variétés de dialyseurs sont utilisées :

- les dialyseurs en bobines .

- les dialyseurs en plaques .

- les dialyseurs a fibres creuses ou capillaires .

2-4-4 Le générateur
C’est une machine qui assure la circulation etédehauffement du bain de
dialyse . Des dispositifs de contrble assurenttaesllance de la conductibilité
du dialysat (ou la concentration en sodium), duitdgnguin, le débit et de la

température du bain de dialyse et de la pressamstnembranaire .

2-5- Complications de la dialyse

a- Les complications aiqués :

- L’hypotension .
- Les crampes musculaires .
- Les réactions anaphylactoides au dialyseur (merakraellulosiques bio-

incompatibles) .

b- Les complications chroniques

- Complications cardiovasculaires
L’ HTA, la cardiopathie ischémique, les péricardjtéinsuffisance ventriculaire

gauche, les endocardites, les valvulopathies .

- Complications ostéo-articulaires :

L’ostéo —dystrophie rénale, 'amylose .
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- Complications hépatobiliaires :
L’hépatite, l'ulcere, la constipation .

Complications cutanées
Le prurit, la peau séche, le purpura, la dermaligsuse ou pseudo porphyrie

cutanée tardive , la nécrose cutanée , I'’hypedseh l'acné .

Complications hématologiques
L’anémie, 'hémolyse, la polyglobulie, I'hyperplagftose, la surcharge en fer,

les troubles de I'hnémostase .

- Complications neurologiques :
L’encéphalopathie aluminique, le syndrome de dé&bkbmr I'hémorragie
intracérébrale, I'état de démence chronique, lemibles du sommeil, le
syndrome du canal carpien, le syndrome des janmbestientes, la neuropathie

autonome, les convulsions .

- Complications infectieuses
Elles sont la deuxieme cause de mortalité chemidthalysé et représentent 12
a 38 % des déeces . Les plus fréquentes sont ef@icdmies , les infections
broncho-pulmonaires , les infections ORL et deetair les infections génito-
urinaires , les infections cutanées et des pamielies , les infections ostéo-

articulaires , la tuberculose .

- Complications oculaires
Les troubles de la réfraction , la cataracte ,dégots cornéo-conjonctivales ,
I’hypertonie intra-oculaire , les neuropathies gpéis , les thromboses
vasculaires artérielles et veineuses , le syndrame , les rétinopathies

(hypertensive , diabétique , mixte ) .Elles foobjfet de nétre étude .



32

3—OEILETREIN [ 2]

Les associations morbides entre I'ceil et le reint smmmbreuses, malgré la
différence de leur origine embryonnaire : mésodepuer le rein ectoderme
pour I'ceil .

Leur organogenese se déroule cependant parallélafaea le temps avec une
premiere période critique entre la quatrieme etslgiéme semaine de
développement . Des anomalies dans I'embryoger&seept affecter ces deux
organes . La proximité de certains genes expliqareagleurs qu’ ils peuvent
étre affectés ensemble par des anomalies chromgses)i comme par
exemple I'association entre tumeur de Wilms etidieir. La parenté structurale
entre certaine partie du rein et de I'eeil rendégant compte de nombreuses
corrélations pathologiques ceil —rein : basale dmémbrane de Bruch et celle
des glomérules rénaux affectées par des dép6ts diégs le syndrome de Good
pasture et dans certaines glomérulonéphrites mempralifératives ,
anomalies du collagéne de type IV dans la néphhaepaglomérulaire et
l'atteinte du cristallin dans le syndrome d’Alportidentité de la matrice
extracellulaire de la cornée et du mésangium , Iofitas de l'acide
arachidonique régulateurs des flux hydriques agauwde la cornée et de I'anse
de Henlé , canaux membranaires des fibres cristlines destinées au
transport de I'eau identiques a ceux des cellulesilaires , réaction croisée
avec lantigene S rétinien des protéines régukdricdes récepteurs
membranaires couplés aux protéines des cellulendgldaires et tubulaires .
Certains processus pathogénes affectent de la niégoa I'ceil et le rein:
vascularite dans la periartérite noueuse , infillyenphoplasmocytaire dans le
syndrome de Gougerot-Sjogren , dépbts ( amylogstinose ... ) . L'ceil enfin
patit du dysfonctionnement rénal : insuffisanceatérchronique , néphropathies
avec HTA .

Certaines pathologies comme I'HTA , la goutte ditépanocytose , la maladie

de Waldenstrom touchent simultanément I'ceil eeie r
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Les manifestations ophtalmologiques observaescaurs de I'RC sont
surtout décrites chez les patients dialysés egtiparfois difficile de distinguer
les complications quieviennent a la dialyse de celles qui relevent’ dBC .
C’est la raison pour la quelle leur descriptionregiroupée. Elles prennent place
dans un ensemble de troubles cliniques dont I'esgioe et I'intensité varient
d’un patient a I'autre. Elles sont rarement misegxergue dans les descriptions
générales de I'IRC, malgré la fréquence de ceraitentre elles. L'HTA et les
troubles du métabolisme phosphocalcique en somtriesipaux facteurs.

L’HTA est pratiguement constante au stade termiidle pré existait déja si la
néphropathie initiale était glomérulaire. L'HTA ast facteur d’aggravation de
I'IRC par des lésions vasculaires et artériolaigselle induit . Les troubles du
meétabolisme phosphocalcique sont précoces mémesuss Iconséquences
cliniqguement patentes sont tardives . L’hyperphos@mie , I'hypocalcémie , la
carence vitaminique D et I'hyperparathyroidisme sont les principaux
éléments . Quand les limites de solubilité du prtodalcium - phosphore sont
dépassées , surviennent des calcifications métpstat ubiquitaires , elles
entrainent des manifestations cliniques , lorstgselsiegent dans les
conjonctives ( hyperhémie conjonctivale réalisaogill rouge de l'insuffisant
rénal chronique ) .

L’hémodialyse périodique permet depuis 1960 , aibeap de patients en IRC
terminale de bénéficier une survie prolongée. Lmaptacement des fonctions
rénales est cependant imparfait, comme en témadiglesn manifestations
oculaires. Elles sont fréquentes, diverses et sé&eas une description anatomo-

clinique :

3-1- Les troubles de la réfraction :
Tres fréquents 30 % sont responsables pour umagrpart de la BAV des
patients en hémodialyse.
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3-2-Atteintes cornéo-conjonctivales :
Les dépots calciques représentent la principaleptioation oculaire de I'IRC,
puis qu’'elle touche 50% des malades. A ces troulihesphocalciques semble
s’ajouter un facteur dépendant de la dialyse efenm puisque le pourcentage
des patients atteints augmente avec le nombredetsfances d’épuration extra-
rénales. Certains auteurs distinguent les caltifica dystrophiques du segment
antérieur de celles que I'on appelle << métasiasg> . Bien qu ‘étant le plus
souvent asymptomatiques, ces dépbts calciques pewse irritants pour
I'épithélium cornéo-conjonctival et a I'origine dia rougeur oculaire.
D’autres modifications cornéennes par surchargeciqd comme la
dégénérescence limbique de Vogt et la kératiteaenldlette sont frequemment
observées chez l'insuffisant rénal chronique .
Une hémorragie sous-conjonctivale est parfois Isultét d’'une diathése

hémorragique urémique ou héparino-induite .

3-3-Cataracte :
Cest une complication peu courante de [I'IRC: detitps opacités
cristalliniennes a la cataracte totale , I'évolntidépend des perturbations
phosphocalciques, de I'age, de la durée de I'néatygh, d’'une corticothérapie
au long cours pour la néphropathie pré-existargedle du stress oxydatif chez

I'insuffisant rénal est évoqué.

3-4- L’hypertonie oculaire :
Couplée a laugmentation de la pression du LCRe gleut émailler le
déroulement d’'une hémodialyse et provoquer desatéps et des nauseées. Elle
est liée a une modification du gradient os molaim&e le plasma d’'une part ,
’humeur aqueuse et le LCR d’autre part par suib@el élimination retardée de
'une de ces 2 compartiments liquidiens . Ces tiana de la pression peuvent

étre réduites par la réalisation des séances dgséiplus fréquentes a haut
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débit. L'utilisation de dextrose et l'ultrafiltrath rénale peuvent concourir a
faire baisser la PIO et la pression intra craniehhreépisode aigu de glaucome
sera traité par l'administration de collyres myaBlg, béta-bloquants et

inhibiteurs de I'anhydrase carbonique.

3-5-Atteintes du segment postérieur :
La paleur du FO due a l'anémie et I'cedeme rétingen la rétinopathie
hypertensive constituent les manifestations les fléquentes de l'atteinte du
segment postérieur chez ces malades.
La rétinopathie hypertensive peut s’ameéliorer do@isiodialyse. La plupart des
altérations chorio-rétiniennes et papillaires nestituent pas une entité clinique
particuliére et résultent de I'HTA, de lartério8odse, de I'anémie ou des
perturbations de I'os molarité lors des séancegialgse : Ischémies rétinienne
ou papillaire, oedeme papillaire, oedeme maculaystoide, hémorragies
rétiniennes ou décollement rétinien exsudatif.
L’hypotension artérielle chronique et I'athéromééquents chez le dialysé ,
peuvent favoriser une thrombose de lartere cemtraé la rétine. Une
rétinopathie analogue a la rétinopathie de Purtsesieune cause reconnue de
cécité brutale chez les hémodialysés . Le mécan@meosé est une leuco-
embolisation des artérioles rétiniennes consecutie l'activation du
complément. Ce type de rétinopathie peut s’obsataas I'lRC en dehors du
contexte de I'hnémodialyse . Des décollements igtgbulleux associés a des

décollements séreux ont été décrites chez demnpagn hémodialyse .

3-6-Manifestations — neuro-ophtalmologiques :
L’'ophtalmoplégie améliorée par la dialyse de mémei inconnu mais
probablement toxique peut étre observée isolemant associée a une

encéphalopathie de Wernicke chez des malades lgaal@hronique (carence en
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thiamine de cause multiples) .Des neuropathiesjops ischémiques ont été

également décrites.

3-7-Au total les complications oculaires chez [lindfisant rénal
chronique sont :

- Les troubles de la réfraction.

- Les rétinopathies (hypertensives, diabétiquestas) .

- La cataracte.

- Les dépbts cornéo-conjonctivales .

- L’hypertonie oculaire.

- Les neuropathies optigues.

- Les thromboses vasculaires artérielles et veagsus

- Et le syndrome sec.
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4- RAPPELS

4-1- Rétinopathie hypertensivd 8]

C’est une rétinopathie liee a L' HTA se traduit gas modifications artérielles
de calibre, de reflet, de trajet (apparition deumsite) par I'existence de signe
du croisement par des modifications veineuses a tig dilatation, par des
hémorragies rétiniennes en flamméches ou nummsjaipar un cedeme

papillaire et du pole postérieur dans les formesuges.

«KEITH ET WEGENER ont classé la rétinopathie hypesive en 4 stades :

Stade |: rétrécissement artériel et tortuosité des ait&Esj la rétine est intacte .

Stade Il : rétrécissement artériel et tortuosité des atEsiplus marqués,

Signe du croisement artério-veineux .

Stade Il : méme lésion que le stade Il aux quelles s’ajalgs exsudats

floconneux, des hémorragies ponctuées ou en nappe .

Stade IV : stade Ill plus cedéme papillaire .
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*KIRKENDALL a également classer la rétinopathie snain 3 stades :

Stade |: rétrécissement artériel sévere et diffus.

Stade Il : nodules cotonneux, hémorragies rétiniennes.

Stade Il : cedeme papillaire.

La classification utilisée dans noétre étude demealle de Keith et Wegener .

4-2- Rétinopathie diabétiqued 4]

La rétinopathie diabétique débute par un stadeétiropathie diabétique non
proliférante et évolue vers la rétinopathie dialpgéti non proliférante sévere (ou
préproliférante ) caractérisée par une ischémiaieéne étendue , puis vers le
stade de rétinopathie diabétique proliférante ¢arseée par la prolifération de
néovaisseaux a la surface de la rétine et/ olasapille .

L’cedeme maculaire peut étre associé a la rétingpatiabétique non

proliférante ou proliférante.

4-2-1- Les stades de la rétinopathie diabétique

- Pas de rétinopathie diabétique.

- Rétinopathie diabétique non proliférante
* R D non proliférante minime (microanévrysmes isplé
* R D non proliférante modérée (microanévrysmes, hém@raginiennes

punctiformes, nodules cotonneux, exsudats secs) .
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* R D non proliférante sévere (ou R D préproliféeant RDPP), définie par
'association des signes ophtalmologiques évocstaliischémie rétinienne
sévere : anomalies veineuses nombreuses (dilataganchapelet et boucles
veineuses), hémorragies intra-rétiniennes étendgesjpement d’anomalies

micro vasculaires intra-rétiniennes (A.M.L.R.) .

- Rétinopathie diabétique proliférante ( R.D.P)

* R D proliférante non compliquée : présence de niésgaux préréetiniens
et /ou prépapillaires.

* R D proliférante compliqguée (hémorragie du vitrécallement de rétine

par traction, glaucome néovasculaire).

4-2-2-Maculopathie diabétique

< (Edéme maculaire diffus: ocedéme maculaire non idgstocedeme
maculaire cystoide.

< E&deme maculaire focal : ou « maculopathie exsuelatifexsudats secs
maculaires menacant la foveéola).

< maculopathie ischémique .

4-2-3- Evolution
L’évolution de la rétinopathie diabétique est habliement lente, et se fait
progressivement tout au long de la vie du diabétiqu
La baisse visuelle liee a 'oedeme maculaire esgrpssive, mais peut a la
longue entrainer une cécité, une hémorragie intitaéenne par saignement des
néovaisseaux, un décollement de rétine ou glauc@oeasculaire entraine une

perte brutale et quasi- compléete de la vision.
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4-2-4- CLASSIFICATION

Rétinopathie non proliférante minime

* microanévrysmes

Rétinopathie non proliférante modérée

° microanevrysmes

* exsudats secs

 nodules cotonneux (« nodules dysoriques »)

» hémorragies rétiniennes punctiformes

Rétinopathie non proliférante sévere (rétinopathie pré prolifératie)
« AMIR

* Modifications veineuses

» Hémorragies intrarétiniennes étendues

Rétinopathie proliférantes

* Néovaisseaux prérétiniens

* Néovaisseaux prépapillaire

4-2-5-COMPLICATIONS

Maculopathie : cedéme maculaire diffus, non cystoide ou cystoide ; cedeme madokai ;

maculopathie ischémique.

Rétinopathie diabétique proliférante compliquée hémorragie du vitré ; décollement de

rétine par traction ; glaucome néovasculaire .

Il existe des périodes de la vie du diabétique pentksquelles le risque d’'une

évolution
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rapide de la rétinopathie rend nécessaire une ilanege ophtalmologique
renforcee :
- En l'absence de rétinopathie diabétique, ou en aasrétinopathie
diabétique minime, un examen ophtalmologique anesiesuffisant .
- En cas de rétinopathie diabétique plus grave, uneveslance
ophtalmologique tous les 4 a 6 mois peut étre saies.
- Circonstances particulieres justifiant une suraaile ophtalmologique
rapprochée :
 Puberté et adolescence
» Grossesse
» Normalisation rapide de la glycémie
 Chirurgie de la cataracte

« Décompensation tensionnelle ou rénale

4-3- Médicaments et cei] 8]
Certains médicaments parfois utilisés chez lab/siks peuvent entrainer des

troubles oculaires on peut citer :

Les sulfamides : kérato-conjonctivite associé a I'érytheme, syndrore
Stevens Johnson .

Quinine et quinidine : maculopathie .

AINS : amblyopie toxique, rétinopathie .

Corticoides : cataracte, glaucome (surtout applications locasesceptibilité
aux infections oculaires (herpés virus, des baagiri

Ethambutol: BAV, scotome central, dyschromatopsie .

Isoniazide :neuropathie rétro-bulbaire .

Morphine : myosis extréme (surdosage) .
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IV- METHODOLOGIE :

1- Période d’étude :
L’étude s’est déroulée du 20-11-2005 au 23-05-200@stitut d’ophtalmologie
tropicale de I'Afrique a Bamako au Mali en colladtion avec le service de
néphrologie et d’hémodialyse de I'hépital du pdmnt

2- Type d’étude :
C’est une étude transversale qui s’est intéresggepatients en insuffisance
rénale terminale stables suivis régulierement emoldéalyse périodique au

service de néphrologie et d’hémodialyse du CHU-PG.

3- Durée de I'étude :6 mois

4- Lieu et cadre d étude

4-1- 10TA

4-1-1- Historique:

Crée en 1953 a Bamako , linstitut d’ophtalmologiepicale de I' Afrique
appartenait a une structure régionale ; l'orgaitivatle coopération et de
coordination pour lutter contre les grandes endenfieD.C.C.G.E ) , qui
regroupait 8 Etats d’Afrique occidentale : BénBurkina Faso , Cote d'ivoire,
Mali , Mauritanie , Niger , Sénégal et Togo .

L'IOTA est le seul institut de cet ordre existant &frique sub-saharienne a ce
titre , sa zone d’influence déborde le cadre natipour couvrir I'ensemble des

pays francophones d’Afrique .
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Des1993, il est le siége du centre de formatioprdgramme international Sight
First ainsi que du centre coordonnateur du prograrimropéen d'appui a la
lutte contre la cécité pour les pays francophones.

Depuis le premier janvier 2001, 'OTA a la sude la fusion de I' O.C.C.G.E
avec son homologue d’Afrique anglophone West Afrideeath community
(WAHC) pour formerl’O.0.A.S (Organisation Ouest Africaine de la sangé
rejoint la tutelle de I'Etat Malien et devient aoun établissement public a
caractére hospitalier.

Apres une période de flottement pendant la quBI@TA n’avait aucun statut
et était régie par une seule lettre de fonctionmerda ministere de la santé, un
décret du Premier Ministre a mis en place une <ssion de restructuratior>
dirigée par un chef de mission s’appuyant sureBules scientifiques
(administrative et financiére).

Pendant la période, la loi hospitaliere a été ptgoee, de méme que la loi
portant création de linstitut en tant qu’établisemt public a caractere
hospitalier.

Les décrets d’applications ont été adoptés dam®ueant du mois de janvier
2003 marquant la fin de la mission de restructanaet la naissance de la
nouvelle structure.

La loi de création de I'lOTA actuelle prévoit la smi en place d’'un consell
scientifique et définit ses objectifs, ses missiensa composition. Sa fonction
de consell au pres de la direction de I'lOTA, ait fe garant de sa politique
scientifique , dans les domaines des soins , flemaation et la recherche avec

son volet santé publique .

4-1-2 Les missions :
Statutairement les missions de I'lOTA sont: lesnsoophtalmologiques, la

formation, la recherche opérationnelle incluant waolet essentiel de santé
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publique et d’appui aux Etats . Ces 3 vocationg stroitement intriquées et

interdépendantes.

4-1-3- L’activité de soins :

Cette mission est celle d’'un établissement de giest de soins oculaires de
niveau tertiaire pour la pathologie ophtalmologique

Sa structure, et ses ressources humaines, doivempefmettre d’assurer en
totalité cette mission de soins ophtalmologigueshdet niveau permettant la
prise en charge de la quasi-totalité de la path®loghtalmologique qu’elle soit

médicale et / ou chirurgicale.

4-1-4- La formation :

Cette mission de l'institut est absolument esskaten terme de notoriété locale
et internationale, en terme de valorisation intéllelle et en terme de ressources
financieres. Soutenue par de nombreux bailleurmipaux on peut citer : le
programme Sight First du Lions Club Internationdh Banque mondiale ,
I'Union Européenne , le fond d’aide et de coopératiu ministere francais de la
coopération ( FAC) ou plus rarement par des ONGQ@MS .

Elle est actuellement orientée vers 3 points :

La formation initiale : certificat d’études spéegalen ophtalmologie (terrain de
stage théorique et pratique de la faculté de madati Mali en ophtalmologie),
diplome d’'infirmier spécialiste en ophtalmologietteatation de technicien
lunetier.

La formation continue : formation des formateuosnfation pour la chirurgie de
la cataracte (transition chirurgie intra capselarEIC vers extra capsulaire =
EEC et implantation du cristallin artificiel en chlare postérieur =ICP.

La formation continue interne a I'lOTA : formatiaontinue pour I'évolution
des techniques chirurgicales, formation en opldkigie de santé publique

pour les étudiants CES et ISO, formation en réfractt optométrie.



45

4-1-5- La recherche :

Cette mission de l'institut se décline en 2 parties

La recherche opérationnelle et santé publique miiggux Etats.

Ces 2 derniers sont étroitement liées et contribuenla reconnaissance
internationale de l'institut sur financement exteou interne elles sont mises en
ceuvre par I'équipe du département recherche ayad dfEquipe de recherche
des pays du nord et d'organisations non gouverntgiesn Bien que son
nouveau cadre administratif soit devenu a ce jaetnictement Malien ses
missions restent statutairement celles de I'Instiflonsacrant ainsi la volonté
d’ouverture internationale que veut maintenir leistere de la santé. A cette
ouverture est étroitement liée a son statut déreallaborateur de 'OMS
pour la lutte contre la cécité, statut perdu en1260 que linstitut tente de

restaurer.

4-1-6 — Les moyens :

Les ressources humaines de I'lOTA sont composéededdirecteur général, 8

ophtalmologistes dont 2 professeurs de faculténdstaésiste, 26 techniciens
supérieurs en ophtalmologie , du personnel en fioom# soit 22 médecins et 33

infirmiers en cours de spécialisation venant dee®les régions francophones
d’Afrique ) .

4-2- Service de néphrologie et d’hémodialyse de 8pital du point G (S N H
H PG)

4-2-1- Historique :

L’hopital du point G est crée en 1906 situé swrdbine surplombant la ville de
Bamako sur une superficie de 25 hectares.

Le SN HHP G estunique au Mali, il accueillesdes malades sans distinction

d’age, de sexe, de race, ni de provenance.
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4-2-2- Moyens :
Le service est divisé en 2 sous unités :

- Une unité d’hospitalisation comprenant : 1 salle ¥ >> 3 lits de
premiere catégorie, 7 lits de deuxiéme catégorte it de troisieme
catégorie.

- Une unité d’hémodialyse : elle a vu le jour en 199é est rentrée en
service en 1998 Avec une capacité de 8 généraleutmlyse.

Elle comprend : 8 lits avec 8 générateurs d’hémygsia, 2 salles munies

d’'une caméra de surveillance , 1 salle de traitérdszau , 1 salle pour le

stockage du matériel , 1 bureau pour le Major .

- Les ressources humaines@iN H H P Gsont composées de :

2 professeurs en néphrologies, 2 médecins geriésls infirmiers d’Etats,

3 techniciens en dialyse.

5 - Patients :

Tous les patients en hémodialyse périodique su@gslierement ont bénéficié
d’'un examen ophtalmologique complet. Les patiemis &e réferés a I'lOTA
par I'équipe du service d’hémodialyse. Les malasidsissaient 2 séances de

dialyse par semaine, la durée de chaque séantdethheures.

-Critere d'inclusion :
Tous les patients en insuffisance rénale chroniqaaninale suivis
régulierement en hémodialyse périodique et qui lw@réficié d’un examen

ophtalmologique complet.

-Critere de non inclusion :
* Les patients irrégulierement suivis en hémodiab&godique.

 Les cas aigus.
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6-METHODE :

Les examens ophtalmologiques bilatéraux et comifmrétaient pratiqués a
'IOTA.

Ces examens comprenaient :

- L'interrogatoire

- L’étude de l'acuité visuelle de loin de I'ceil draet de I'eeil gauche sur
I'échelle de Monoyer.

- L’étude de la motilité oculaire.

- L'examen du segment antérieur et des annexesoemibroscopie (Lampe a
fente)

- La tonométrie a I'aplanat ion.

- Un fond d’ceil avec un ophtalmoscope direct aprkgation.

La Neosynephrine n'a pas été utilisée car tousplents étaient presque

hypertendus.

7- Parametres étudiés :

-Un examen ophtalmologique complet était effectugzdous les malades inclus
dans I'étude,

Les symptomes étaient recueillis sur des fichesqliétes élaborées a cet effet.
-Les parametres socio démographiques (age, sexe etc

-Durée de la dialyse.

-La néphropathie initiale.

-Les antécédents d’HTA, de diabéte, de tubercubteséjlharziose urinaire, etc.
-Les antécédents oculaires (traumatisme, chiruegie)

-Le résultat du FO.

-La T A (elle est variable)

- Le port de fistule artério-veineux , de cathéter

- L'indication de la dialyse.
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- Les traitements subis (antihypertenseurs, atidiques, antibiotiques, etc.)

- Les parameétres biologiques : la calcémie, la phoemie , la créatininémie
'urémie , le taux d’hémoglobine .

- En fin les données cliniques recueillies danddssier néphrologique de ces
patients.

8- L'analyse des données :
L’analyse et la saisie des données ont été faiteke dogiciel Epi — info version
6.04dfr.
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V- RESULTATS

Dans no6tre étude nous avons inclus 32 cas.

1- Données Générales .

Tableau Il : Répartition des patients en fonction @ leur age.

Age (ans) Effectif %
20 - 40 11 34
41 - 60 13 41
Supérieur a 60 8 25
Total 32 100

La tranche d’age de 41 a 60 ans était la plus dambénavec 41 % ; 'age moyen
des patients était de 48 ans (extrémes de: 21aas)5

Tableau Il : Répartition des patients en fonctionde leur sexe.

Sexe Effectif %
Masculin 19 59
Féminin 13 41

Total 32 100

Le sexe ratio = 1,46

Le sexe masculin était plus dominant avec 59 % .
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Tableau IV : Répartition des patients en fonction @ leur profession

Profession Effectif %
Ménagere 8 25
Fonctionnaire 7 22
Commercant 6 19
Chauffeur 4 13
Indéterminée 3 9
Etudiant 2 6
Eléeve 1 3
Pasteur 1 3
Total 32 100

Les ménageéres étaient les plus nombreuses avec. 25 %
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Tableau V : Répartition des patients en fonction déeurs antécédents

cliniques.

Antécédents cliniques Effectif %
Hypertensif 19 59,37
Bilharziose 18,75
Diabétique 4 12,5

Hypertensif et diabétique 2 6,25
Tuberculeux 1 3,12
TOTAL 32 100
L’'antécédent le plus dominant demeure I'HTA soif359% .
Tableau VI : Néphropathie initiale des 32 patients.
Néphropathie initiale Effectif %
Néphropathie hypertensive 15 46,87
Néphropathie diabétique 4 12,5
Néphrite interstitielle chronique 3 9,37
Néphropathie mixte 2 6,25
Indéterminée 2 6,25
Glomérulonéphrite chronique 1 3,12
Néphropathie interstitielle diffuse 1 3,12
Insuffisance rénale sur rein unique 1 3,12
Polykystose rénale 1 3,12
Kyste rénale 1 3,12
IRC d ‘origine ischémique 1 3,12
TOTAL 32 100

La néphropathie hypertensive représentait la causeipale de I' IRC soit
46,87 %, suivie de la néphropathie diabétique (¥, ®t des néphrites

interstitielles chroniques ( 9,37%

) -




Tableau VIl : Répartition des patients en fonctiondu taux de la calcémie.

Calcémie Normes Effectif %
Hypocalcémie Inférieure a 2,1 mmol/| 12 38
Hypercalcémie | Supérieure a 2,6 mmol/I 3 9

Normale Entre 2,1 et 2,6 mmol/I 17 53

TOTAL 32 100
La calcémie était normale chez plus de la moigénaks patients : 53 % ; mais
12 patients étaient en hypocalcémie soit 38 % .
Tableau VIII : Répartition des patients en fonctiondu taux de
phosphorémie .
Phosphorémie Normes Effectif %
Hypophosphorémie Inférieure a 0,80 2 6
mmol/|
Hyperphosphorémie Supérieure a 1,45 14 44
mmol/I
Normal Entre 0,80 et 1,45 16 50
mmol/I
TOTAL 32 100

Le taux de phosphorémie était normal chez la md#i@os patients, mais 44 %

de nos malades avaient une hyperphosphorémie .
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Tableau IX : Répartition des patients en fonction d taux d’hémoglobine.

Taux d’hémoglobine Effectif %
(g/dl)
Inférieur & 8 18 56
8> Hb< 12 14 44
TOTAL 32 100

Le taux d’hémoglobine était inférieur a 12 g/dl zlm@s 32 patients soit 100

%.mais 18 patients avaient un taux inférieur 8.9

Tableau X : Répartition des patients en fonction déa durée de la dialyse.

Durée (ans) Effectif %
Inférieure a 1 15 46,88
let<?2 7 21,88
2et<3 3 9,38
3et<4 1 3,13
4et<b 3 9,38
5et<6 1 3,13
6a7 2 6,25
Total 32 100

Les patients ayant une durée de dialyse inféri@unee année sont majoritaires

avec 46,88 % et la durée moyenne de la dialysed#d,5 ans.
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Répartition des patients en fonction de la
durée de la dialyse

20
- 15
= 5{
0 1M =1 = @
1 2 3 4 5 6 7

année

2- Données cliniques.

Tableau Xl : Répartition des patients en fonction @s signes fonctionnels
ophtalmologiques.

Signes fonctionnels Effectif %
Prurit 10 31,25
Normal 7 21,87
BAV 6 18,75
Larmoiement 5 15,62
Douleur oculaire 4 12,5
TOTAL 32 100

Le signe fonctionnel le plus récurrent était lerpreoit 31,25 % .
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Tableau XlI : Répartition des 64 yeux en fonctiorde I'acuité visuelle de

loin.
AVL EFFECTIF %
< 3/10 12 18,75
3/10> AVL < 10/10 20 31,25
10/10 32 50
TOTAL 64 100

La plupart de nos yeux présentaient une AVL a 164i050 % .

Tableau XIII : Etiologies des BAV .

Etiologies Effectif %
Amétropies 21 65,63
Cataracte 11 34,37
TOTAL 32 100

Les amétropies représentaient la principale caeda BAV soit 65,63 % .

Tableau XIV : Répartition des patients en fonctionde 'atteinte des

annexes.
Atteinte des annexes Effectif %
Normal 23 71,88
Conjonctivite 4 12,5
Ptérygoide 3 9,37
Ptérygion 1 3,12
Hyperhémie conjonctivale 1 3,12
TOTAL 32 100

L’examen des annexes était normal dans la majdeisécas soit 71,88 % .
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Tableau XV : Répartition des 64 yeux selon I'état d fond d’'ceil (FO).

FO Effectif %
Normal 19 29,68
Rétinopathie hypertensive 16 25
Excavation papillaire 6 9,375
Rétinopathie diabétique 4 6,25
Paleur papillaire 4 6,25
Macula terne 4 6,25
Rétinopathie mixte 2 3,125
Conus myopiques 2 3,125
Altération de I'épithélium pigmentaire 2 3,125
Rétinite pigmentaire 1 1,56
Membrane épi papillaire 1 1,56
Cicatrice d'impact du laser 1 1,56
Dru sen maculaire 1 1,56
Trou maculaire 1 1,56
TOTAL 64 100

Le FO avait montré des altérations ophtalmologiqyugisse répartissaient en :
16 cas de Reétinopathie hypertensive soit 25 % ¢a0de neuropathie optique
soit 15,62 % , 4 cas de rétinopathie diabétiquetsdb % , 2 cas de rétinopathie
mixte soit 3,125 % et 13 cas d’atteintes ophtalmiojoes diverses soit 20,31 %.



Série 1 = Effectif
Série 2 = Pourcentage
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3- Etude analytique.
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Tableau XVI : Relation analytique entre la néphropahie initiale ( NI ) des

32 patients et le résultat du Fond d’'ceil (FO) .

FO Rétinopathie | Rétinopathie | Rétinopathie | Neuropathie
Hypertensive Diabétique Mixte Optique
(N=16) (N=4) (N=2) (N=10)

NI Effectif | % Effectif| % | Effectif| % | Effectif| %
Hypertensive 9 56,25 0 0 5 5C
NIC 3 18,75 0 0 1 10
GNC 1 6,25 0 0 0
NID 1 6,25 0 0 1 10
Kyste rénal 1 6,25 0 0 1 10
Indéterminée 1 6,25 0 0 0
Diabétique 0 4 100 0 1 10
Mixte 0 0 2 100 0
IRC sur rein 0 0 0 0
unique
Polykystose 0 0 0 0
rénale
IRC d'origine 0 0 0 1 10
ischémique
Total 16 100 4 100 2 100 10 10
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Tableau XVII : Relation entre I'age et le sexe deos 32 patients.

Sexe Masculin Féminin

Age (ans) Effectif % Effectif %
20 -40 6 31,58 5 38,46
41- 60 9 47,37 4 30,76
Supérieur a 60 4 21,05 4 30,76
Total 19 100 13 100
Tableau XVIII : Relation entre le sexe et les mandstations
ophtalmologiques ( MO ) Observées chez nos 32 patis .

Sexe Masculin (N =19) Féminin (N =13)
MO Effectif % Effectif % P
Rétinopathie 6 31,58 10 76,92 0,01175
hypertensive
Rétinopathie 2 10,53 2 15,38 0,5419
diabétique
Rétinopathie mixte 1 5,26 1 7,69 0,6552
Neuropathie 6 31,58 4 30,77 0,6355
optique
BAV 13 68,42 11 84,62 0,27066
Cataracte 5 26,32 4 30,77 0,5449




Il existe une corrélation significative entre &imopathie hypertensive et le

60

sexe (P =0,01175) avec une prédominance chézreres ( 76,92 % )

Tableau XIX : Relation entre I'age et les MO obserges chez nos 32

patients .

Age (ans) | 20-40 ( N=11)41-60 ( N =13 )Supérieur a 60
MO (N=8) P

Effectif % Effectif| % Effectif %

Rétinopathie 4 36,36 5 38,46 7 87,5 0,0251
Hypertensive
Rétinopathie 0 3 23,08 1 12,5 0,2344
Diabétique
Rétinopathie 0 1 7,69 1 50 0,5187
mixte
Neuropathie 0 6 46,15 4 50 0,0217
optique
BAV 4 36,36 12 92,31 8 100 | 0,000301
Cataracte 0 4 30,77 5 62,5 0,01096

Il existe une corrélation entre la rétinopathipdryensive ( P = 0,0251) , la
neuropathie optique (P =0,0217), la BAV (P =00801 ), la cataracte ( P =

0,01096 ) d'une part et I'dge d’autre part .
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Tableau XX : Relation entre les manifestations oplimologiques , la durée

de la dialyse et la durée d’évolution de la maladide nos 32 patients.

Durée (ans)|] <1(N=15) let<2(N=7) 2a7(N=10

MO Effectif % Effectif % Effectif %
Rétinopathie 7 46,67 5 71,43 4 40
hypertensive

Rétinopathie 3 20 0 1 10
diabétique

Rétinopathie mixte 1 6,67 1 14,29 0
Neuropathie 5 33,33 3 42,86 2 20
optique

BAV 11 73,33 7 100 6 60
Cataracte 6 40 3 42,84 0

Le pourcentage des MO diminue au fur et a mesuedajdurée de la dialyse

augmente.
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Effectif

Evolution des manifestations

ophtalmologiques en fonction de la

durée de la dialyse

<1 let<?2 2a7
Durée
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VI- DISCUSSION ET COMMENTAIRES

1- Données sociodémographiques :

1-1- Age:

La tranche d’age de 41 a 60 ans était la plus dambén avec une fréquence de
41 %, I'dge moyen de nos patients était de 48 exts&mes : 21 et 75 ans).

Une relation statistiguement significative a éttsavée entre : la rétinopathie
hypertensive ( P = 0,0251 ) , la neuropathie ogtigi = 0, 0217 ), la BAV ( P
= 0,000301 ), la cataracte ( P = 0,01096 ) avagd . Cependant il n’existe pas
de différence significative entre I'age et le s€ie= 0,63084).

Certains auteurs ont trouvé une relation statistigent significative entre I'age
et l'apparition de la cataracte puisque 5 % deslauatients présentant une

cataracte avaient un age supérieur a 4Q ans

1-2- Sexe :

Le sexe masculin était majoritaire avec 59 % sekbee ratio était de 1,46.

Nous avons retrouvé une corrélation significativetree la rétinopathie
hypertensive et le sexe (P = 0,01175), avec urgopréance chez les femmes
(76,92 %).

Celle ci n’a pas été notée dans la littérature.

1-3- Durée de la dialyse :

Les patients ayant une durée de dialyse infériaubme année prédominaient
avec une fréquence de 46,88 %. La durée moyentzedialyse était de 3,5 ans.
Le pourcentage des MO diminuait au fur et a megqueela durée de la dialyse
augmentait.

Cependant : A. BOURQUIA et collaboratedrd ] ont trouvé une corrélation

directe entre la durée de la dialyse et I'apparittes calcifications cornéo-
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conjonctivales (64 % de leurs patients qui présentaces calcifications

possédaient une durée de dialyse supérieure a 80 mo

1-4 - Statut social :
Dans noétre étude les ménageres étaient plus nosgsavec 25 % suivis des

fonctionnaires (22% ) ces taux n'impliquent pasigwsont les plus atteints .

2- Données cliniques et biologiques

2-1- Les troubles du métabolisme phosphocalcique :

La calcémie et la phosphorémie étaient normale Ehemjorité de nos patients
soit respectivement 53 et 50 % , signalons cepérgla 38 % de nos patients
étaient en hypocalcémie et 44 % en hyperphospherérseci se comprend
puisqu’au cours de I'IRC.

Il existe une hypocalcémie et une hyperphosphoré@ies troubles ont été déja

signalés dans la littératufe | .

2-2 — Signes fonctionnels :

- Le prurit: c’est le signe fonctionnel le plus dominant, ilt el a
'urémie, certains auteurs évoquent la respons@biles perturbations
phosphocalciques . Quand les Ilimites de solubildg@ produit
phosphocalcique sont dépassées surviennent desificasitins
métastatiques ubiquitaires, lorsqu’elles siegenniagau de la peau le
malade se plaint de prurit cutanée, au niveau €es ¥ se plaint de prurit
oculaire, d’hyperhémie conjonctivdle ] .

Nous n’avons pas mis en évidence aucun dépot aalciq

- La BAV :la BAV était essentiellement liée aux amétrogias 65,63 % .
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J. FLAMENT et collaborateufg] ont trouvé des résultats similaires soit 30% .

2-3- Atteintes du segment antérieur :

- La cataracte: elle était présente chez 17,19 % de nos patients
.T.HACHACHE et collaborateurs] ont trouvé une fréquence de 23,45 % dans
une étude faite sur 81 hémodialysées chroniquestai@s auteurs évoquent le
réle des perturbations phosphocalciques, de I'dgda durée de ’hémodialyse,
de la corticothérapie au long cours pour la népdiftop pré-existante et le role

du stress oxydatif dans la genése de la catdradte

2- 4- Anomalies du fond d’'ceil :

e |es rétinopathies: ce sont les plus fréquentes des atteintes du F O
puisqu’elles sont observées chez 34,38% de nosnpstiElles sont dominées
par la rétinopathie hypertensive avec 25%, cetémuence élevée de la
rétinopathie hypertensive est déja notée dangdadiure chez le dialy§e2] .T
.HACHACHE et collaborateur3 ] rapportent une fréquence de 44,44% sur 81
patients examinés .La rétinopathie hypertensivet pgaméliorer sous
hémodialyse rare sont les patients dialysés notr@éa sur le plan tensionnjel
2].

e |La paleur papillaire : due souvent a une anémie, a un diabéte, a une
hémorragie, a un cedéeme papillaire évolué. Elle@ssidérée comme le signe
caractéristique de l'atrophie optique et est priesehez 6,25 % de nos patients ;

elle est notée dans la littérat(irg] .
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e | ’excavation papillaire : des variations nycthémérales de la TA, les
hypotensions artérielles en particulier nocturmesprés la mise en place d’'un

traitement hypotenseur pourraient jouer un rolesim@rable dans la genese de
I'excavation papillairg 2] .

Une excavation papillaire marquée en I'absenceodtethypertonie oculaire a

été rapportég?2] .

® Les autres altérations du FO a savoir le conus myopique , A E P, la
rétinite pigmentaire , les membranes épi papiajries drusens maculaires , le
trou maculaire , la perte du reflet maculaire (nkaderne ) sont sans spécificité

chez nos 32 patients ; elles sont également naléas la littérature chez
I'hémodialysq 2] .
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VIl- CONCLUSION

Les manifestations ophtalmologiques du dialysé meah place dans un
ensemble de troubles clinigues dont I'expressiorlietensité varient d'un
patient a un autre, elles sont rarement mises erge& dans les descriptions
générales de I' IRC.

Malgré les multiples causes: I' HTA et le diabéte sont les principales
étiologies et la BAV était essentiellement liee aamétropies chez nos 32

patients .
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VIll- RECOMMANDATIONS

Au terme de cette étude nous faisons les recomrtiandauivantes :

- A l'endroit des autorités sanitaires: mobiliser les ressources
nécessaires pour faciliter la prise en charge dpbtagique et
néphrologique ainsi que les difféerents examens t&mmgntaires du
patient dialysé .

- A l'endroit des Médecins : envoyer systématiquement le dialysé en
consultation ophtalmologique ceci d'autant plusilge’st diabétique,
ancien hypertendu.
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LES MANIFESTATIONS OPHTALMOLOGIQUES DU DIALYSE (i€he d’enquéte )
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EXAMENS OPHTALMOLOGIGUES

Oui=1non =2

HTA :

Diabéte ]

Tuberculose —!

Bilharziose urinaird__]

Traumatisme oculaire : ]

Chirurgie 1]
Si oui préciser :

Examen externe : e

LAF :
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AN XS & e

GO & e

C A
Pupille :

RPM :

PI1O :

Dilatation:

Cristallin :

FO:

Au total :
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LES DONNEES DU DOSSIER NEPHROLOGIQUE

La néphropathie Initiale

L'indication de l[a dialySe.............coo i
Ladurée deladialySe............oooiiiiiiiiiiiii e,
La T.A avantdialySe..........ccooooiiii

Les voies d'abords centraux :
Qui=1non=2
Fistule artério-veineuse : [

Cathéter :[J

Héparinisation du circuit lovenox en bolus: [
Traitement :

Oui =1 non =2

Antihypertenseur : [

Antibiotique : [T—1
Y o] U1 o (=Tol 1= PRSP

Antipaludique : 1
S OUI PIECISEY ... i e e e e e e

Calcium : 1
ST OUI PIECISEY ..ottt e e e e e e e e e e
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Le bilan biologique :

PROSPNOIEMIE.......coiii e e,



75

Fiche signalétique

NOM : DIALLO
PRENOM :SEYDOU
NATIONALITE : MALIENNE

Titre de la Théseles manifestations ophtalmologiques chez les hémalysés

au Mali a propos de 32 cas.

Année universitaire 2006 - 2007

Pays d’origine Mali
Lieu de dépbts Bibliotheque de la FMPQOS, de I'lOTA.

Secteurs d’intérétophtalmologie, néphrologie.

Résumé :

Nous rapportons dans ce travail, les résultatsed&tnde transversale realisée a
'lOTA en collaboration avec le service de néphgidoet d’hémodialyse de
I’hopital du

Point G.

Dix patients avaient comme signe fonctionnel ophtdbgique le prurit oculaire

, 6 avaient une BAV , 6 une excavation papillaileyne paleur papillaire , 11
une cataracte , la PIO était normale dans touscéss, la rétinopathie
hypertensive représentait I' atteinte du FO lasplominante au niveau des 64
yeux examineés soit 25 % . Aucun cas d’'cedéme papilta de glaucome, ni de
calcification cornéo-conjonctivale n’a été condsaten plus aucun cas de
troubles oculaires liés aux médicaments n’'a étéueés.

Mots clés : Manifestations, ophtalmologiques, diake.
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SERMENT D'HIPPOCRATE
En présence desaitres de cette faculté, de mes charsndisciples,devant
I'effigie
D’HIPPOCRATE, je promets et je jure au nom ketre supréme, d’étre

fidele aux lois

De I'honneur et la probité dans I'exercice de lalg@ne.

Je donnerai mes soins gratuita I'indigent etn’exigerai jamais un salaire au
dessus de mon

Travail.

Je ne patrticiperai a aucun partage clandestin d’honoraires.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verrons pas ce qui s’y passe ,
ma langue taira les secrets qui me seront config®e état ne servira pas a
corrompre les maeurs ni a

Favoriser le crime .

Je ne patrticiperai pasque des considérations de religion , de natianrade,

de parti ou de classe sociale viennent s’interpeste mon devoir et mon
patient .

Je garderai le respect absolde la vie humaine dés la conception .

Méme sous la menacegje n’admettrai pas de faire usage de mes cosaaes
médicales contre 'humanité .

Respectueux et reconnaissamnvers mes maitres , je rendrai a leurs enfants

I'instruction que
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J’ai recue de leur pére .
Que les hommes m’accordent leur estimsi je suis fidele a mes promesses .
Que je sois couvert d'opprobre et mépriséle mes confreres si j'y manque .

JE LE JURE



