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Résumé  

Les maladies rénales chroniques constituent un problème mondial de santé publique avec 

une morbimortalilté considérable. Outre les facteurs de risque bien connus tels le diabète 

et l’hypertension artérielle, la pollution environnementale est de nos jours aussi 

incriminée. Les reins assurent l’homéostasie en filtrant le plasma de façon continue et 

excrètent les substances de bas poids moléculaire dans l’urine. Ils sont donc exposés 

chaque minute à des toxines environnementales pouvant causer à moyen/long terme le 

développement d’une maladie rénale chronique. Ainsi l’impact de l’environnement sur la 

santé des reins est important et mérite de l’attention. Nous présentons dans ce papier 

une synthèse de la littérature relative au mécanisme pathogénique pouvant expliquer 

l’association des néphropathies et des polluants toxiques comme l’air pollué, les métaux 

lourds, les produits industriels pour l’agriculture, entre autres. Les pays du sud comme 

Haïti ne sont pas à l’abri de ce nouveau facteur de risque d’autant que la prise en charge 

des MRC représente un grand défi pour nous. Nous abordons également la pollution de 

l’environnement haïtien, le poids des MRC dans le système de santé haïtien et la 

potentielle relation entre la pollution et les MRC en Haïti. La sensibilisation des grands 

décideurs et l’éducation des professionnels de santé et de la population en général sont 

essentielles pour réduire la survenue de maladies rénales liées à la pollution 

environnementale.  

Mots clés : pollution, environnement, maladie rénale chronique, métaux lourds, particule 
matter. 

 

Introduction 

Les MRC constituent un problème de santé publique vu leur prévalence mais surtout le poids des 

conséquences cardiovasculaires, le coût élevé de leur prise en charge et ainsi l’impact sur la 

qualité de vie des patients. [1, 2, 3, 4] Elles sont définies par la réduction de la filtration 

glomérulaire (GFR < 60 ml/min/1.73 m2 estimée à partir de la créatinine sérique) ou par la 

présence de signes d’atteinte rénale tels l’albuminurie sur une durée d’au moins trois mois selon 

le Kidney Disease : Improving Global Outcomes (KDIGO) [1]. Les MRC sont jusqu’aux derniers 

stades silencieux et leur prévalence est mal connue. Hill et al. ont conduit en 2014 [5] une revue 

systématique et une méta-analyse d’études observationnelles de la prévalence de la MRC. Ils ont 



trouvé une prévalence moyenne globale de 13,40% (11,70% - 15,10% - CI 95%) pour les 5 

stades de la MRC. La majorité des patients vivent dans les pays à ressources limitées qui paient 

un lourd tribut à ces maladies. 

Outre les facteurs de risques bien connus tels le diabète et l’hypertension artérielle pour 

l’installation d’une MRC, d’autres facteurs doivent être considérés et notamment les facteurs 

modifiables. L’équilibre hydroélectrolytique est sous le contrôle des reins lesquels protègent 

l’organisme contre l’augmentation de la température. Le réchauffement climatique peut avoir des 

effets néfastes sur les reins et causer ainsi des maladies rénales aigues ou chroniques, des états 

de déshydratation sévère ou des troubles électrolytiques. [6] L’impact de l’environnement est 

important sur la santé des reins et mérite de l’attention. En effet, la pollution environnementale 

est un nouveau facteur incriminé dans la genèse des maladies rénales chroniques. [7, 8] Les pays 

du Sud tels Haïti y sont encore plus vulnérables. A travers ce chapitre, nous abordons l’association 

de la pollution environnementale et la maladie rénale chronique en faisant également un coup 

d’œil sur la réalité en Haïti.  La première partie présente une synthèse de la problématique. Dans 

la deuxième partie, nous abordons le binôme pollution et rein en discutant différents facteurs 

polluants. La troisième partie traite le mécanisme pathogénique pouvant expliquer l’atteinte 

rénale. Par la suite, nous discutons de la relation entre le rein en développement et la pollution 

de l’environnement. Dans les deux dernières parties, nous avons essayé de présenter un état des 

lieux de la pollution environnementale en Haïti et la prise en charge des maladies rénales 

chroniques en général en Haïti. La conclusion vient clore ce chapitre en soulevant le besoin de 

conduire des études pour cerner cette problématique et ainsi proposer des pistes de solution. 

 

A. Pollution et Environnement 

L’augmentation de la pollution environnementale (l’air, les produits chimiques d’utilisation 

quotidienne, le sol et l’eau) représente un défi mondial pour la santé. Le nombre de décès 

imputable à cette pollution s’élevait à 12,6 millions en 2012 selon l’Organisation Mondiale de la 

Santé et plus de 1,7 million d’enfants de moins de 5 ans meurent chaque année à cause de la 

pollution de leur environnement. [9]  

L’air pollué est composé d’éléments gazeux et de particules solides et liquides suspendus dans 

l’air de concentration différente selon les villes. Les particules solides dérivées de la combustion 

de carburants et de charbon sont le constituant principal de l’air pollué responsable d’effets 

délétères sur la santé de l’homme et des animaux. [9, 10] Les éléments gazeux sont constitués 

principalement de nitrogène dioxide, d’ozone, de monoxyde de carbone et d’oxyde sulfurique. Le 

nitrogène dioxide et le monoxyde de carbone proviennent du trafic routier et de la combustion 

de carburant tandis que l’oxyde sulfurique provient de la production industrielle des composants 

sulfurés. [11, 12, 13] Ces différents facteurs sont connus comme facteurs causaux de maladies 

pulmonaires aigues ou chroniques, de cécité, de cataracte par exemple.    

L’exposition aux ambiant particulate matter pollution a causé la mort d’environ 2,94 millions de 

personnes dans le monde en 2017 (soit 5,25% (95% UI 4,49–6,01). Après avoir occupé le 15e 

rang en 1990, elle a été placée en huitième position en 2018 parmi les principaux facteurs de 

risque pour la santé selon the Global Burden of Disease (GBD) Project. [14] On rappelle que ces 



particules sont classées suivant leur diamètre aérodynamique. Ainsi on a des particules PM 10 (< 

10 μm de diamètre), PM 2,5 (< 2,5 μm) ou des particules ultrafines (UFPs < 0,1μm) (Fig 1) 

 

 

 

FIG. 1 Classification selon la taille des Particulate Matter [9] 

La littérature sur la relation entre les maladies respiratoires et les polluants de l’environnement 

est abondante. En effet, il est admis que l’inhalation de fines particules de moins de 2,5 PM est 

associée à des morts prématurées et à des maladies cardiovasculaires et respiratoires selon les 

études épidémiologiques et expérimentales. [9, 15, 16, 17, 18, 19, 20]  

Les particules PM2,5 une fois arrivées au niveau des alvéoles stimulent le système nerveux 

autonome créant ainsi un déséquilibre. [21] Il s'ensuit un stress oxydatif systémique, une 

inflammation systémique et des troubles au niveau d’autres organes. Les particules ultrafines 

peuvent être transportées directement dans la circulation sanguine ou dans le système 

lymphatique causant des troubles de la coagulation ou de la fibrinolyse et également des lésions 

cellulaires extra pulmonaires. [10, 22, 23, 24]  

 

A- Le binôme Pollution et Rein 

La prévalence mondiale de la MRC est en nette progression et la majorité des patients vivent 

dans les pays en développement. [9] Une augmentation des décès secondaires à la MRC de 31,7 

% a été observée de 2005 à 2010. [9] Cette situation pourrait être liée aux facteurs de risque 



bien connus tels le diabète et l’hypertension artérielle mais il y aurait probablement un lien de 

cause à effet entre la pollution de l’environnement et les maladies rénales chroniques. [4, 7]  

 

1. La pollution de l’air et nos reins 

Des études cliniques notamment chez l’animal ont révélé que les particules PM2,5 étaient néfastes 

pour les reins. [8, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31] Il a été démontré un lien étroit entre les particules 

PM2.5 et le risque de développer une MRC, la baisse de la filtration glomérulaire et la maladie 

rénale chronique terminale [29]. Il y a un risque élevé de présenter un syndrome néphrotique en 

présence d’une concentration importante de particules fines et surtout des gaz acidiques dans 

l’environnement [32]. Chen et al ont aussi montré une association entre la réduction de la filtration 

glomérulaire et l’apparition de la maladie rénale chronique après une exposition d’une année aux 

particules PM2,5 et NO2 présents dans l’air pollué du trafic routier. [8]  

Habiter sur les grandes artères constitue pour certains auteurs également un risque pour les 

individus âgés de plus de 65 ans d’avoir une baisse de la filtration glomérulaire [33] Ils ont conclu 

qu’il y avait une forte prévalence de MRC chez ces individus après ajustement pour les facteurs 

de risque traditionnels tels l’âge, le tabac, l’alcool, le diabète, l’hypertension artérielle, l’indice de 

masse corporelle entre autres. De plus, l'effet négatif de cette pollution était plus important sur 

la fonction rénale des individus avec une fonction rénale préalablement bonne et sans diabète 

par exemple [26, 28].  

 

2. Le tabac et nos reins 

Le tabagisme actif ou passif a des effets nocifs sur la santé de l’homme et encore plus pour celle 

des enfants. Le tabac contient des milliers de particules et d’éléments chimiques néphrotoxiques 

comme la nicotine, le monoxyde de carbone, l’arsenic, le cadmium et le plomb.[9] En effet, ils 

sont incriminés dans la MRC et la MRCT chez les adultes. Les enfants sont prédisposés à présenter 

aussi une hypertension artérielle, une dyslipidémie, des lésions endothéliales et une 

augmentation des protéines inflammatoires CRP sous l’effet du tabagisme passif. Cette exposition 

n’est pas négligeable vu que 20 à 40% des enfants vivent encore dans un environnement avec 

tabagisme passif. [34, 35] Même après ajustement des autres facteurs de risque, des auteurs ont 

rapporté l’association d’une protéinurie néphrotique chez des enfants avec MRC légère à modérée 

et du tabagisme passif [36]. 

 

3. Les métaux lourds et nos reins 

Le plomb et le cadmium sont des agents toxiques largement répandus dans l’environnement. [37, 

38, 39] Tableau 1. Fig 2. Le cadmium est retrouvé dans les végétaux particulièrement les racines 

des légumes, les graines, les fruits de mer et la fumée des cigarettes. Ceci s’explique par 

l’utilisation d’engrais, de fertilisants contenant du cadmium et de gaz industriels secondaire à la 

combustion du carburant et de la fonte ; ainsi on assiste à une pollution du sol. Quant aux sources 

de plomb, elles sont multiples par exemple l’industrie et la combustion, la peinture contenant du 



plomb, la poterie émaillée, les remèdes traditionnels et même l’eau de boisson [40, 41]. Les 

individus avec un niveau socioéconomique faible et les travailleurs mobiles ou ceux travaillant 

dans de petits espaces sont plus exposés au plomb. A noter qu’il y a aussi une exposition 

endogène surtout chez la femme secondaire à la charge de plomb relative aux expositions 

passées. [42] Dans les pays avancés, l’exposition au plomb est réduite de façon importante à la 

suite des mesures de santé publique en vigueur telles la non-incorporation de plomb dans le 

carburant, dans la peinture et dans la soudure. Depuis plus de 40 ans il est admis que le plomb 

et le cadmium sont néphrotoxiques à des concentrations élevées dans le corps et ceci suppose 

une exposition chronique. [43, 44, 45] L’hypertension artérielle peut être secondaire à 

l’intoxication par ces métaux lourds. [39, 46, 47] Leur accumulation dans notre organisme varie 

en fonction du site. Le plomb s’accumule dans l’os à plus de 90% chez l’adulte tandis que le 

cadmium s’accumule dans le cortex rénal qui en conserve plus de 50% de la dose accumulée. 

[39] Il faut se rappeler que la demi-vie biologique de ces deux métaux est extrêmement longue 

(des décades). Plusieurs marqueurs témoignent de la toxicité rénale de ces métaux ; par exemple, 

la beta2 microglobuline est un marqueur précoce de la toxicité du cadmium au niveau du tube 

proximal. [48] Le mercure et l’arsenic sont aussi des néphrotoxiques et sont détaillés dans le 

tableau 1 ci-dessous [9, 49]. Quant à l'uranium, de nombreuses études ont rapporté une 

association non statistiquement significative entre l’uranium et des lésions rénales [50, 51].  

Tableau 1. Les métaux lourds et le rein 

Métaux Source Mécanisme Lesions rénales 

Mercure Combustion de carburant, 

crème éclaircissante, eau 

contaminée, poisson et 

fruits de mer polluée, 

exploitation minière 

Lésions de l’ADN, lésions 

mitochondriales, activité 

enzymatique réduite. 

 

  

Néphrite interstitielle, 

nécrose tubulaire aiguë, 

baisse de la FG, 

glomérulonéphrite 

membraneuse, lésions 

glomérulaires minimes  

Plomb Aliment contaminé, air 

pollué, tabac, pétrole, 

exploitation minière, 

production et mauvaise 

conservation/utilisation de 

batteries, soudage et 

soudure au plomb  

Stress oxydatif, lésions 

mitochondriales, lésions de 

l’ADN, augmentation de 

l'augmentation de TGFβ et 

de l’oxydation des lipides.  

 

Fibrose interstitielle, 

atrophie tubulaire, baisse 

de la FG, atteinte tubulaire 

proximale  

 

 

 

 

Arsenic Eau contaminée exposition 

professionnelle (mine, 

pesticides, produits de 

produits du bois,  

 

 

Stress oxydatif, expression 

réduite de RKIP, oxydation 

de l’ADN; propriétés anti-

oxidantes,  

Néphrite tubulo 

interstitielle; nécrose 

tubulaire aiguë, baisse du 

DFG  

Cadmium Aliments contaminées 

fumée de cigarette, 

déchets industriels, 

exposition occupationnelle.  

Stress oxydatif, lésions 

AND, propriétés anti 

oxydantes réduites, 

apopptose cellulaire.  

Tubulopathie proximale 

(glycosurie, aminoacidurie 

et protéinurie de BPM 

baisse du DFG 

DFG, débit de filtration glomérulaire; RKIP, RAF kinase inhibitor protein; TGFβ, transforming growth factor-
β. 



4. Les pesticides et nos reins 

Les pesticides sont responsables de maladies diverses telles les troubles de la reproduction, le 

cancer, les troubles neurologiques entre autres. [52] Certains sont considérés comme des 

néphrotoxines pour l’être humain (paraquat, glyphosate et quelques insecticides organochlorés). 

[53, 54]  

Le paraquat très utilisé dans l’agriculture est incriminé dans le développement de lésions 

glomérulaires et une nécrose tubulaire chez l’animal. [55] Le risque de présenter une maladie 

rénale chronique terminale est élevé chez les agriculteurs avec l’utilisation de ces 5 herbicides 

(paraquat, alachlor, atrazine, metolachor et pendimethaline) et permethrin (insecticide). [56] Ceci 

a été démontré même chez les femmes des agriculteurs utilisant le paraquat selon ces mêmes 

auteurs.  

 

Figure 2. Le néphron et les sites d’action de certains toxiques. NSAIDs Nonsteroidal 
anti-inflammatory drugs. Tire de Weidemann et al. Toxic environmental exposures 

and kidney health in children (2016). Pediatr Nephrol, p. 2045 

 

  



5. L’eau de boisson et la santé  

Ici nous voulons aborder l’impact de la dureté de l’eau sur la santé. La dureté de l’eau 

est la somme des ions métalliques polyvalents dissous parmi lesquels le calcium et le 

magnésium sont prédominants. [57] Emmanuel et al. Le calcium et le magnésium sont 

essentiels pour le bon fonctionnement de plusieurs organes et notamment du système 

cardiovasculaire. Toute modification (carence ou hyperconcentration) dans le milieu intra 

ou extracellulaire de l’un ou l’autre va affecter le système cardio vasculaire et peut causer 

une hypertension artérielle avec morbi mortalité cardiovasculaire [57]. 

Il est admis que dans l’eau dure naturelle des concentrations de carbonate de calcium 

supérieures à 200 mg/L avec une concentration de magnésium inférieure à 7 mg/L 

peuvent affecter le fonctionnement de plusieurs organes notamment la physiologie 

cardiovasculaire. [57, 58] Le magnésium à faible concentration dans l’eau est un facteur 

important à considérer sur le plan de la santé publique. Son impact est encore plus 

important quand la concentration est inférieure à 6 mg/L [57]. Dans les pays à revenu 

faible ou intermédiaire, la majorité de la population utilise quotidiennement en priorité 

l’eau provenant du forage des puits pour les besoins ménagers et la boisson.  

 

6. Autres polluants environnementaux  

Les toxines biogéniques sont aussi incriminées dans la genèse de la maladie rénale 

chronique. On peut citer les acides Aristolochic responsables de la néphropathie des 

Balkans, une maladie tubulo-interstitielle progressive chronique rencontrée chez les 

habitants des villages du sud-est de l’Europe [59]. L’Ochratoxine A (OTA) est l’un des 

plus fréquents mycotoxines et se retrouve dans les noix, les épices, le lait, les jus de fruit, 

le vin, le coca et les viandes séchées. L’OTA est néphrotoxique et peut causer des lésions 

rénales aiguës et aussi un carcinome urothélial. Il peut causer également la néphropathie 

des Balkans et une néphropathie interstitielle chronique dans les pays de l’Afrique du 

Nord possède aussi des effets carcinogènes rénaux [60].  

 

B- Mécanisme pathogénique de l’atteinte rénale  

Plusieurs mécanismes pathogéniques sont évoqués. Le lien entre la pollution de l’air et 

l’atteinte rénale n’est pas clairement établi. Toutefois, différentes études ont montré que 

certains mécanismes biologiques étaient communs à l’atteinte rénale et à l’atteinte 

cardiovasculaire par exemple le stress oxydatif et l’inflammation systémique, les 

changements au niveau de la pression artérielle et les lésions vasculaires. [61]  



L’exposition aux concentrations élevées de PM2,5 déclenche non seulement la libération 

des médiateurs de l’inflammation tels le TNF-alpha, l’interleukine-6 et le plasminogen 
activator inhibitor-1) mais aussi un stress oxydatif et la formation de plaques 

athérosclérotiques et une réponse vasoconstrictrice importante à la sérotonine et à la 

phenylephrine. On a démontré une baisse significative de flow-mediated dilation [62, 63], 
une augmentation de la tension artérielle systolique et de la pulsation [64, 65] et des 

troubles au niveau de l’axe hypothalamo-hypotuitaire surrénalien. [66]. L’exposition 

chronique à l’air pollué peut augmenter le risque de progression accélérée de la sévérité 

de la MRC. Les particules ultrafines de moins de 0,03 μm sont filtrées et excrétées par 

les reins et elles s’accumulent au niveau des vaisseaux.  

Il y a un effet direct de la pollution atmosphérique par la présence des gaz acidiques qui 

sont inducteurs de stress oxydatif au niveau des reins. Ce stress oxydatif et l’inflammation 

qui en découle vont favoriser la détérioration de la fonction rénale [67, 68]. L’inhalation 

de SO2 induit aussi un stress oxydatif responsable de lésions de l’acide 

désoxyribonucléique (ADN) au niveau des cellules rénales [69]. Chez les souris, le SO2 

induit une baisse de l’activité du superoxyde dismutase et du glutathione peroxidase dans 

tous les organes. L’atteinte du glomérule et de l’interstitium des reins conduit à une MRC 

progressant rapidement vers la MRCT [7]. Pour d’autres auteurs, il y a également un 

risque élevé de néphropathie membraneuse [70]. 

Il est aussi décrit un effet systémique indirect au niveau des reins par les polluants 

atmosphériques par le biais de l’athérosclérose [71, 72], de l’hypertension artérielle [73, 

74], du syndrome métabolique [75] et de l’obésité. [76, 77] Selon Park et al., il y a une 

dysrégulation de la glycémie, de la tension artérielle, du poids corporel et de la fréquence 

cardiaque sous l’effet de la pollution atmosphérique.[78] Tout ceci peut provoquer à 

moyen et à long terme une maladie rénale chronique.  

De façon expérimentale, Al Suleimani et al. 2016 ont observé que l’exposition de 28 jours 

chez le rat de particules de diesel pouvait exacerber une maladie rénale chronique [27]. 

Nous avons expliqué ci-dessus que les métaux tels le plomb et le cadmium étaient 

toxiques pour les reins. Pour rappel ces métaux sont des cations divalents inhibant les 

groupe d’enzymes ayant un groupe sulfhydryl [79]. Mais qu’est ce qui se passe au niveau 

des reins ? Il se produit une atrophie du tube proximal avec fibrose interstitielle et des 

lésions vasculaires suite à une exposition importante et chronique au cadmium et au 

plomb. [80, 81]. Sur le plan moléculaire, on a un stress oxydatif via les réseaux inactifs 

d'oxydation réduction ayant entraîné une augmentation de l’oxygène avec déplétion de 

l’oxyde nitrique et up régulation de la nitric oxide synthase endothéliale. [80, 46]. On 

incrimine aussi des changements de l’homéostasie du calcium intracellulaire et de 

l’activation de la protéine kinase C. Le cadmium et le plomb ont été incriminés comme 

causes d’hypertension artérielle même après une petite exposition [39, 47]. Ainsi la 

similarité dans le type d’atteinte rénale et les sites cibles doit interpeller les scientifiques 



pour évaluer l’effet sur les reins de la double exposition de ces 2 métaux [81]. Cette 

double exposition constitue un grand facteur de risque pour la maladie rénale chronique.  

 

C- Le rein en développement et la pollution environnementale 

La littérature est peu florissante sur la relation entre la santé rénale des enfants et les 

facteurs environnementaux néphrotoxiques. L’impact de ces facteurs dépend non 

seulement du stade de développement morphologique mais également du stade de 

maturation c’est-à-dire de la fonction rénale. [82] Nous rappelons que la néphrogenèse 

se fait entre la sixième et les trente sixièmes semaines de gestation ; elle est complète 

en général après l’âge de 36 semaines de gestation. [83] Cette néphrogenèse peut être 

influencée par des facteurs génétiques et par l’environnement tels la malnutrition 

maternelle, l’insuffisance utéroplacentaire, le diabète gestationnel, la prématurité ou 

encore l’exposition maternelle ou fœtale à des médicaments.[84] À la suite de l’exposition 

à des agents néphrotoxiques, pendant la néphrogenèse, il peut s’en suivre une réduction 

du nombre des néphrons ou de leur structure et/ou de leur fonction.[82] La capacité 

adaptative du rein n’est pas illimitée et toute atteinte du rein en développement augmente 

considérablement le risque d’une maladie rénale chronique. Du fait de leur surface 

corporelle, l’enfant est soumis à de plus grandes expositions proportionnellement. 

Toutefois il est admis qu’il y a des différences dans la capacité adaptative face aux 

toxiques environnementaux entre les enfants et les adultes. Ceci s’explique par 

l’immaturité des reins. Ceci à tous les niveaux : absorption, distribution, métabolisme et 

excrétion des toxiques [85]. 

Les préparations alimentaires des enfants (lait infantile, jus de fruit) peuvent également 

contenir certains pesticides. Le développement psychomoteur les prédispose à avoir aussi 

un comportement à risque, par exemple le temps passé sur le plancher, les activités de 

la main à la bouche [86]. Le fœtus et le nourrisson sont vulnérables aux substances qui 

peuvent entraver le processus de développement à des phases sensibles de la croissance 

d’organes cibles.  

 

D- Etat des lieux de ces facteurs de risques en Haïti  

Dans les pays du Sud, la pollution environnementale est prévalente et elle représente un 

facteur de risque non négligeable pour la maladie rénale chronique [9]. Ainsi la qualité 

de l’air est préoccupante et selon Bowe et al. 10 à 13 % des maladies rénales chroniques 

sont dues à la pollution de l’air aux Etats-Unis d’Amérique.[87]. Household air pollution 

(HAP) est secondaire à l’utilisation domestique de charbon de bois et des résidus de 

cuisson selon the Global Burden of Disease (GBD) Project [88]. HAP représente la 

quatrième cause de décès en Haïti après la malnutrition materno-infantile, le sexe non 



protégé et l’hypertension artérielle [89]. En effet environ 8200 haïtiens sont décédés suite 

à des expositions aux HAP en 2016 selon cette même source. 

Le pourcentage d’utilisation de fuel cooking gas en Haïti par exemple le gaz de pétrole 

liquéfié (Liquefied petroleum gas, LPG) est le plus faible en Amérique. En 2012 la cuisson 

des aliments était faite avec des combustibles solides à 95% en Haïti par opposition au 

taux de 40% à travers le monde.[90] Le combustible le plus utilisé est le bois (49%) 

surtout en milieu rural. [91] Ceci permet de penser que l’impact de la HAP doit être 

considérable sur la population haïtienne. On estime que l’exposition moyenne des haïtiens 

aux PM 2,5 dans une maison varie entre 100-200 µg/m3 et 50-100 µ/m3 respectivement 

si on utilise le bois ou le charbon en fonction du lieu de cuisson dans l’environnement de 

la maison. [90] Pour l’Organisation Mondiale de la Santé, la concentration annuelle est 

de 10 µg/m3 dans l’air. Ainsi en Haïti l’exposition moyenne est de 5 à 20 fois supérieure 

à la tendance mondiale et ceci peut être responsable de sérieux problèmes de santé tels 

une cardiopathie, un accident cérébrovasculaire, des maladies respiratoires et un cancer 

du poumon [90].  

En 2017, le GBDP a découvert que l’hypertension artérielle systolique était parmi les 5 

facteurs de risque les plus importants avec le tabac, un indice de masse corporelle élevé, 

l’hyperglycémie de jeûne et la naissance prématurée. A noter que le facteur de risque 

principal en Amérique latine et dans les Caraïbes est l’indice de masse corporelle élevé 

[14]. 

Nous devons aussi essayer de trouver une relation de cause à effet avec les autres 

toxiques environnementaux tels les métaux lourds (le plomb, le cadmium …) ou les 

insecticides par exemple. Le poids des métaux lourds sur la balance de la pollution 

environnementale en Haïti n’est pas bien connu ni discuté dans les écrits. Toutefois 

Emmanuel et Simon avaient abordé l’effet de l’intoxication au plomb sur la santé des 

femmes et des enfants [42]. La consommation du tabac ne serait pas trop élevée en Haïti 

selon Emmus VI [91] ; en effet selon les résultats de cette enquête, 4% des femmes et 

15% des hommes fument n’importe quel type de tabac. La population haïtienne est jeune 

et selon les écrits 20 à 40% des enfants vivent un tabagisme passif. Par extrapolation on 

pourrait estimer le nombre d’enfants haïtiens subissant une telle exposition et par 

conséquent l’impact de ce fléau sur la MRC dans cette population. 

Emmanuel et al. ont mené une étude sur la dureté de l’eau dans la région métropolitaine 

de Port-au-Prince et ils ont trouvé que dans 60% des cas, la concentration de magnésium 

était inférieure à 6 mg/L [57]. Et nous avons mentionné précédemment le rôle joué par 

de telles concentrations sur la santé cardiovasculaire et l’hypertension artérielle. Nous 

pouvons extrapoler en disant que le ratio calcium/phosphore dans l’eau de boisson 

pourrait être un facteur de risque associé aux maladies rénales chroniques en Haïti. Nous 

devons regarder cela de plus près avec des études épidémiologiques intéressant la 

population exposée et l’eau dure dans différentes régions du pays à la fois lors des saisons 

sèches et pluvieuses en accord avec Emmanuel et al. [57].  



Quant aux insecticides, les données n’existent pas pour la relation insecticides-maladies 

dans le pays. Mais nous avons vu combien ces produits peuvent être néphrotoxiques. 

La prévalence du diabète et de l’hypertension artérielle est bien connue en Haïti [92] et 

ces deux maladies sont de grandes pourvoyeuses de maladie rénale chronique. A ces 

deux s'ajoutent certaines maladies rénales spécifiques comme les lithiases des voies 

urinaires et les reins polykystiques. Toutefois l’impact du stress au quotidien alimenté par 

les troubles socio-politiques récurrents n’est pas négligeable sur la dégradation de la 

qualité de vie et ainsi le considérons-nous comme un facteur de risque potentiel pour les 

maladies rénales chroniques.  

La population haïtienne est une population très jeune ; selon Emmus VI, 43% de la 

population ont moins de 18 ans [91]. L’exposition à long terme des polluants 

néphrotoxiques peut avoir de grandes conséquences sur la santé des reins des enfants. 

Il y a plus de 20 ans, des auteurs avaient montré que l’exposition au plomb était toxique 

pour les tubules rénaux avec la mise en évidence d’une augmentation de la N-acetyl-
beta-D-glucosaminidase dans les urines [93]. 

 

E- Prise en charge des maladies rénales chroniques en Haïti  

Nous avons considéré la pollution de l’air, les insecticides et les métaux lourds dans la 

recension des écrits et nous avons expliqué qu’ils étaient à eux seuls des facteurs de 

risques importants de la maladie rénale chronique (MRC) après une exposition chronique.  

Les maladies rénales chroniques pèsent de plus en plus sur la balance des maladies non 

transmissibles et la prise en charge représente un grand défi pour les populations des 

pays du Sud. Les MRC évoluent progressivement vers la maladie rénale chronique 

terminale stade auquel une épuration extra rénale est vitale pour les patients. Vivre avec 

une MRC en Haïti relève d’un parcours du combattant d’autant plus qu’en Haïti un très 

faible pourcentage d’individus (3,1%) a accès aux régimes d’assurance-maladies [94]. Le 

diagnostic précis et précoce des maladies, le coût direct et indirect de la prise en charge 

de ces maladies, l’accès aux centres de dialyse et la disponibilité des néphrologues 

constituent de grandes barrières dont les clés sont encore introuvables. Comparé à 2015 

où on dénombrait 3 centres de dialyse dans le pays dont un centre public et tous les trois 

étaient situés dans le centre-ville de Port-au-Prince [94], un petit pas a été franchi car il 

y a actuellement 3 unités en province (nord, sud et sud-est) et 6 unités à Port-au-Prince 

(1 publique et 4 privées). Cette augmentation du nombre de postes en valeur absolue 

est à féliciter mais en se rapportant aussi à la densité de la population nous voyons tout 

de suite que cela ne représente pas grand-chose.  

De plus la précarité économique est devenue de plus en plus importante en Haïti. Le 

produit intérieur brut (PIB) est de USD 797 [95]. Selon la Banque mondiale plus de 6 

millions d’haïtiens vivaient en dessous du seuil de pauvreté de USD 2,41 par jour et plus 



de 2,5 millions vivaient en dessous du seuil de pauvreté de USD 1,12 par jour. Un mois 

d’épuration extra rénale (hémodialyse par exemple) coûte entre USD 328,56 et USD 2400 

selon le type de centre (public / privé) en fonction du taux de référence du jour de la 

Banque de la République d’Haïti. Ainsi les soins de santé sont inabordables pour l’haïtien 

avec un niveau de vie moyen.  

Il n’y a pas à date de registre national des MRC ni de patients dialysés. L’ampleur du 

problème est mal cernée en Haïti. Toutefois nous osons dire que cela devient un problème 

de santé publique en considérant la prévalence des deux premières causes de MRC à 

savoir le diabète et l’hypertension artérielle. En effet plus de 45% des adultes tous sexes 

confondus présentaient une HTA en 2006. La prévalence du diabète ajustée à l’âge était 

de 4,8% chez l’homme et 8,9% chez la femme avec p = 0,0014 [92]. 

Ceci s’oppose aux données de la littérature vu que ces deux dernières sont les causes les 

plus fréquentes dans les pays du Nord. Dans les pays du Sud, les glomérulopathies 

chroniques représentent les premières causes de maladies rénales chroniques. Mais 

toutes les études recensées nous montrent que l’impact négatif des autres facteurs tels 

la pollution environnementale ne peut être négligeable en Haïti. Le groupe des patients 

souvent décrit avec MRC de cause inconnue serait-il des victimes de la pollution 

environnementale ?  

 

Conclusion 

La pollution environnementale représente un grand défi dans les pays du Sud et les 

maladies rénales chroniques qui peuvent en découler constituent un problème de santé 

publique du fait de leur prise en charge et leur mortalité morbide. Il est essentiel de 

conduire des études longitudinales à la recherche de la relation cause à effet entre la 

pollution et les maladies rénales chroniques. La sensibilisation de la population, des 

grands décideurs et des industriels est primordiale dans la lutte de réduire ou de prévenir 

l’exposition des haïtiens à ce type de problèmes. Cela passe par l’application de mesures 

pour améliorer la qualité de l’air, pour contrôler l’émission de gaz par les véhicules et les 

industries et également pour encourager l’utilisation de l’énergie verte 
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