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Résumé

Résumé

La maladie rénale chronique (MRC) est définie par une diminution persistante du débit de filtration glomérulaire (DFG), identifiable
par des marqueurs biologiques persistants sur une période de plus de trois mois. Ce processus est caractérisé par la destruction graduelle du
tissu rénal, éventuellement conduisant a une insuffisance rénale compléte. Initialement asymptomatique, la MRC se révele d'abord par des
anomalies biologiques avant de se manifester cliniquement. Elle représente un défi majeur pour la santé publique dans les pays développés et
en voie de développement. La dialyse est une intervention médicale cruciale visant a réduire les niveaux de déchets métaboliques chez les
patients souffrant d'insuffisance rénale chronique (IRC), jouant ainsi un réle vital dans le maintien de leur santé et de leur survie. Dans ce
mémoire, nous examinerons les complications associées a I'némodialyse, une méthode de dialyse couramment utilisée, ainsi que les mesures

de sécurité et de surveillance nécessaires pour minimiser les risques associés a ce traitement.

La détection précoce de la MRC repose sur des tests biochimiques, la mesure de la créatinine et I'estimation du DFG chez les individus
a risque. 1l est crucial d'identifier les complications et les facteurs de progression de l'insuffisance rénale. Les patients présentant une MRC

ont un risque accru de diabéte et d'hypertension par rapport & la population générale.

Mots-clés : insuffisance rénale chronique, paramétres biochimiques.

Abstract

Chronic kidney disease (CKD) is defined by a persistent decrease in glomerular filtration rate (GFR), identifiable by persistent biological
markers over a period of more than three months. This process is characterized by the gradual destruction of kidney tissue, eventually
leading to complete renal failure. Initially asymptomatic, CKD is first revealed by biological abnormalities before manifesting clinically. It
represents a major challenge for public health in both developed and developing countries. Dialysis is a crucial medical intervention aimed at
reducing levels of metabolic waste in patients suffering from chronic kidney disease (CKD), thus playing a vital role in maintaining their
health and survival. In this paper, we will examine the complications associated with hemodialysis, a commonly used dialysis method, as
well as the safety measures and monitoring necessary to minimize risks associated with this treatment.

Early detection of CKD relies on biochemical tests, measuring creatinine and estimating GFR in individuals at risk. It is crucial to identify
complications and factors contributing to the progression of kidney failure. Patients with CKD have an increased risk of diabetes and

hypertension compared to the general population.

Keywords: chronic kidney disease, biochemical parameters.
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Introduction générale

Introduction

La maladie rénale chronique est une affection progressive qui affecte plus de 10 % de la
population mondiale, soit plus de 800 millions de personnes. Elle est plus courante chez les
personnes agées, les femmes, les minorités raciales, ainsi que chez les individus atteints de diabete
sucré et d'hypertension. La maladie rénale chronique représente un fardeau particulierement
important dans les pays a revenu faible et intermédiaire, qui sont les moins équipés pour faire face a
ses conséquences. Le nombre éleve d'individus touchés et I'impact négatif significatif de la maladie
rénale chronique devraient inciter a des efforts accrus pour une meilleure prévention et un meilleur
traitement (Kovesdy, 2022).

Les reins, organes essentiels et complexes, sont responsables d'un éventail de fonctions
physiologiques vitales. Parmi celles-ci, on compte le maintien de I'noméostasie des fluides, la
filtration sanguine, la régulation de la pression artérielle, ainsi que la production hormonale cruciale
pour la santé osseuse et la formation des cellules sanguines (Shimizu et al., 2021). Ces fonctions
sont d'une importance capitale pour le bon fonctionnement de l'organisme. Cependant, en cas
d'insuffisance rénale sévere, ces processus peuvent étre compromis, entrainant des conséquences
graves pour la santé. Cette introduction explore I'impact déterminant des reins sur la santé globale,
mettant en lumiére les défis rencontrés par les patients confrontés a une insuffisance rénale
significative (Platt et al., 2022).

Cette éetude vise a investiguer les origines, les manifestations symptomatiques et les complications
de l'insuffisance rénale chronique dans la région de Médéa, en utilisant un questionnaire ciblant les

patients affectés par cette maladie.

Cette recherche est structurée en quatre chapitres distincts. Le premier présente la physiologie et la
pathologie rénale. Le second détaille les démarches de prise en charge des insuffisances rénales,
aprés la méthodologie adoptée tout au long de I'étude. Le dernier chapitre, expose les principaux
résultats obtenus et leurs analyses. Enfin, une conclusion et des perspectives futures concluent cette

étude.
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Chapitre 01 Physiologie et pathologies rénales.

1.1 Rappel

1.1.1 Morphologie et localisation

Le rein, de couleur rouge-brun, a une forme semblable a celle d'un haricot, avec nombre
paire. Il présente deux surfaces convexes : une face ventro-latérale et une face dorsomédiale. Son
bord latéral est courbe, tandis que son bord médial est marqué par une encoche appelée hile ou
sinus rénal. 1l est structuré avec un pdle cranial et un pble caudal. Ses dimensions sont
approximativement de 12 centimétres de longueur, 6 centimetres de largeur et 3 centimetres

d'épaisseur, pour un poids d'environ 150 grammes. (Fournaux, 2020).

1.1.2 Anatomie macroscopique et microscopique et Physiologie
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Figure 1:Anatomie de la vascularisation rénale (Apelt et al., 2021).

» Anatomie Microscopique
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Figure 2: Le néphron, l'unité fonctionnelle du rein(Jess, 2019).
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Chaque rein abrite entre 400 et 800 000 unités fonctionnelles appelées néphrons. Chaque
néphron est composé d'un corpuscule rénal, comprenant le glomérule et la capsule de Bowman,
suivi d'un tube urinaire constitué de divers segments distingués par leurs caractéristiques
histologiques et leur emplacement dans le rein. Ces segments incluent le tube proximal, le tube
distal et I'anse de Henlé. Les tubules présentent des variations de diamétre et de longueur. Les
différents segments spécialisés permettent la modification de la composition de lultrafiltrat
glomérulaire par des processus de secrétion et de réabsorption entre le fluide tubulaire et les
capillaires, conduisant a la formation de I'urine finale. La régulation de ces échanges est assurée par
des hormones et des médiateurs, tant d'origine systémique que locale. Grace a ses fonctions
exocrines et endocrines, le rein est essentiel pour maintenir I'homéostasie du milieu
intérieur(Fournaux, 2020).

e Leglomeérule

La filtration sanguine se produit au sein du glomérule, qui présente un péle vasculaire ou
arrive l'artériole glomérulaire afférente, et d'ou part l'artériole glomérulaire efférente. L'artériole
afférente se ramifie en un réseau de petits capillaires formant le touffu glomérulaire. Ce touffu
glomérulaire est maintenu dans l'espace urinaire grace au péle vasculaire et est entouré par la
couche épitheliale formant la capsule de Bowman dont on trouve des cellules variées.(Figure 2)
(Soubeiran, 2023).

podocyte -~

\ GBM
GEnC
Bowman's

capsule @D

B e e R R R B R R R e e e 1
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| > |
| RBC :
i Plasma protein }
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I o |
| ]
| 1
| 1
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|

l =

KIDNEY NEPHRON

Endothelial glycocalyx

__—Podocyte-—
foot Slit diaphragm
process

Figure 3: Le rein, le glomérule et la barriere de filtration glomérulaire(Sol et al., 2020).

Le sang arrivant par l'artére rénale puis l'artériole afférente est filtrée dans le glomérule a
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travers une barriére spécialisée appelée membrane basale glomérulaire (MBG), composée de trois
couches successives (Figure 04). La MBG présente une épaisseur de 300 nm et est constituée de
composants de la matrice extracellulaire comprenant le collagéne IV (chaines a3-4-5), les
laminines, les fibronectines et les protéoglycanes (Naylor et al., 2021).

|.|r11|n.| lammna
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Figure 04 : Représentation schématique de la Membrane basale glomerulaire, la couche de

lame basale du glomérule, assurant la fonction de filtration du glomérule(Paz et al., 2014).

La filtration sanguine a travers cette barriere se produit grace a un gradient de pression et
de concentration entre le systeme artériel et la chambre urinaire. cette barriere complexe est
hautement permeéable aux petites molécules telles que I'eau, les électrolytes, les acides aminés et le
glucose. Alors que ces composés sont librement filtrés du sang dans l'espace de Bowman, cette
barriére empéche le passage des molécules de grande taille. (glomeérulosclérose)(Soubeiran, 2023).

Le debit de filtration glomérulaire représente le volume de liquide filtré par unité de temps
au niveau du glomérule, il se situe entre 110 et 130 mL/min/1,73 m2, mais diminue
progressivement avec I'age, avec une perte d'environ 10 % des néphrons tous les 10 ans a partir de
40 ans. Pour évaluer le DFG, on utilise le concept de clairance, Le débit de filtration glomérulaire
est défini comme le volume de liquide totalement exempt d'une substance donnée.le DFG est estimé
a partir du dosage de la créatininémie. La créatinine, produite par le catabolisme musculaire de la
créatine. Cependant, certaines variations individuelles de la créatininémie peuvent survenir, dues a
des facteurs tels que I'alimentation, I'exercice physique intense ou certains médicaments.

Formule de la clairance urinaire de la créatinine :

(UxV)
P
Exprimée en ml/min ou I/h ; U = Créatininurie ; V = Volume urinaire total collecté ; P =

ClCr =

Créatininémie. Une mesure de la clairance urinaire de la créatinine sur un recueil urinaire des 24
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heures peut étre réalisée en pratique clinique, mais il est crucial de veiller a la qualité du recueil
urinaire pour éviter les erreurs(Fournaux, 2020).
e Tube contourné distal (TCD)

Une composante du néphron distal, revét une importance capitale dans le controle de
I'élimination du sodium, des protons, du calcium et de l'osmolarité urinaire. Il contribue a la
régulation glomérulotubulaire et intervient dans la réabsorption du sodium, principalement via le
co-transporteur. De plus, il ajuste I'excrétion urinaire du calcium, sous l'influence de la
parathormone et du calcitriol. Le segment connecteur partage les caractéristiques du tubule
contourné distal et du canal collecteur cortical (CCC).(Gamba, 1999; Gueutin et al., 2011).

e Canal collecteur cortical (CCC)

Le canal collecteur cortical (CCC) est principalement constitué de cellules spécialisées dans
la réabsorption du Na et de I'eau, ainsi que de cellules intercalaires o et B qui assurent I'excrétion
des protons et des bicarbonates. La réabsorption du Na est électrogénique et implique l'activité du
canal épithélial apical, tandis que la réabsorption de I'eau dépend de I'expression des aquaporines,
régulée par I'hormone antidiurétique (ADH). Les cellules intercalaires o et [ sécrétent
respectivement des protons et des bicarbonates pour maintenir I'équilibre acido-basique en réponse
aux déséquilibres (figeur04) (Masilamani et al., 1999).

e Canal collecteur médullaire (CC)
Le CC, comprenant la partie externe et interne de la médullaire, contribue a l'acidification
de l'urine et a sa concentration. Il partage de nombreuses caractéristiques avec le canal collecteur
cortical mais contient davantage de cellules intercalaires, jouant ainsi un réle primordial dans ces

processus(Gueutin et al., 2012) .
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Figure 5: Anatomie du rein et du néphron(Taulan-Cadars, 2004)
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Le role des tubules réside principalement dans la création d'un gradient osmotique, initié par
I'action de l'anse de Henle. Cette derniére effectue une réabsorption active du NaCl et présente une
configuration spécifique en forme de boucle, favorisant ainsi la mise en place du systeme d'échange
a contre-courant. L'effet de ce systéme, connu sous le nom d™effet simple", découle tout d'abord de
la réabsorption active du NaCl par la branche ascendante large de I'anse de Henle. Il est important
de noter que cette réabsorption n'est pas accompagnée d'une absorption d'eau, les segments

correspondants étant imperméables a cette derniere(Rocha & Kokko, 1973; Tabibzadeh, 2018).

1.2 Fonction rénale

Le rein assure le maintien de la composition corporelle en régulant le volume de fluide dans
le corps, son osmolarité, son contenu électrolytique et sa concentration, ainsi que son acidité. Il
atteint cette régulation en variant les quantités d'eau et d'ions excrétées dans l'urine. Le rein excréte
plusieurs produits du métabolisme, notamment l'urée, ainsi que diverses toxines et medicaments. il
produit etsécréetent des enzymes et des hormones comme la rénine, I'érythropoiétine et la 1,25-
dihydroxyvitamine D3, qui jouent des roles cruciaux dans la regulation de I'équilibre hydrique, de la
pression artérielle, de la production de globules rouges, ainsi que dans le métabolisme du calcium et
du phosphate (Briggs et al., 2009).

L'équilibre phosphocalcique est principalement maintenu par l'action coordonnee des
intestins, des os, des parathyroides et des reins. La régulation de Il'absorption du calcium inclut
spécifiqguement l'activation de la vitamine D. Environ 20 % du calcium ingéré est absorbé et ensuite
excréte par les reins.. Il convient de noter que le calcium échangeable, sous forme ionisée, constitue
environ 45 % du calcium présent dans le plasma. La quantité d'eau excrétée par les reins est régulée
par l'osmolarité plasmatique et la sécrétion d'’ADH par I'hypophyse postérieure.(Gueutin et al.,
2012).

La mesure du débit de filtration glomérulaire (DFG) a partir de la créatinine, ainsi que
I'évaluation des fonctions tubulaires, permettant de différencier I'insuffisance rénale organique de
celle fonctionnelle par le biais de I'ionogramme.Les molécules exogenes utilisées pour évaluer le
DFG incluent des substances telles que l'inuline, I'iohexol, les produits de contraste iodés ou des
produits radioactifs, tandis que la créatinine, en tant que molécule endogene couramment utilisée,
évite I'administration d'un produit supplémentaire et peut étre dosée plus facilement, malgré une
sécrétion tubulaire minime par le tube proximal qui peut étre augmentée dans certaines conditions
(Baudin, 2013)

1.3 Les différentes pathologies du rein
Ces maladies se divisent en deux principales catégories qui comportent

e Maladie rénale chronique (MRC)

C’est une altération progressive de la structure et de la fonction rénales sur une période
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prolongée, dépassant généralement 3 mois. La MRC est caractérisée par une diminution du

débit de filtration glomérulaire (DFG) et des marqueurs de dommages rénaux tels que

I'albuminurie(Eckardt et al., 2013).

e Insuffisance rénale aigué (IRA)

Contrairement a la MRC, I'RA se manifeste par une altération soudaine et souvent sévéere
de la fonction rénale sur une période courte, généralement dans la semaine. Les critéres
diagnostiques incluent une augmentation rapide de la créatinine sérique, une diminution du débit de
filtration glomérulaire DFG et une diminution de la production d'urine (oligurie ou anurie). Ces
deux conditions peuvent avoir des implications graves pour la santé, y compris des complications
systémiques telles que les maladies cardiovasculaires, et nécessitent une évaluation
cliniques(Eckardt et al., 2013).

1.4 L’insuffisance rénale chronique

1.4.1 Définition et diagnostique

L'insuffisance rénale chronique (IRC) survient lorsque la fonction des reins se détériore
progressivement et de maniere irréversible, résultant de la progression d'une maladie rénal
chronique (MRC) sous-jacente ou de I'échec de récuperation apres une insuffisance rénale aigué.
Cet condition se caractérise par une diminution continue du débit de filtration glomérulaire (DFG),
ce qui entraine une détérioration permanente de la capacité des reins a effectuer leurs fonctions
vitales telles que filtration du sang, la régulation de sa composition et la sécrétion d’hormones
(Fournaux, 2020).Conformément a un consensus international, les MRC sont définies par leur
persistance pendant plus de 3 mois, avec un DFG inférieur a 60 mL/min/1,73 m2, une anomalie
morphologique ou histologique rénale cliniquement significative, ou une altération de la
composition du sang ou de l'urine due a une atteinte rénale. Cette lente détérioration de la fonction
rénale entraine diverses complications, telles que l'accumulation de déchets métaboliques, une
perturbation de I'équilibre hydrique, une anémie et des troubles cardiovasculaires, mettant en
lumiere l'importance cruciale du suivi et de la gestion efficace de I'RC pour prévenir les

complications graves(Fournaux, 2020).

1.5 Causes de la maladie rénale chronique
e Maladies Génétiques
Les maladies rénales héréditaires rares, telles que la polykystose rénale autosomique
dominante et la polykystose rénale autosomique récessive, sont discutées, ainsi que leur prévalence

et leur impact sur l'insuffisance rénale terminale (IRT) (Dirks et al., 2006; Grantham, 1997)
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e Glomérulonéphrite

Les glomérulonéphrites, comprenant I'inflammation primaire et secondaire des glomérules,
et la glomérulosclérose sont explorées, en mettant I'accent sur leur importance en tant que causes
d'IRT et leur prévalence régionale, en particulier dans les zones tropicales (Stengel et al., 2003).

e Hypertrophie Bénigne de la Prostate

80 ans, 80% des hommes souffrent d’hypertrophie bénigne de la prostate. L'Organisation
mondiale de la santé cite un taux de mortalité de 0,5 a 1,5 pour 100 000(La Vecchia et al., 1995).

e Diabete

Le role du diabéte en tant que principale cause d'IRT, en particulier dans les pays
développés, et l'importance de l'identification et de la gestion précoces de la néphropathie
diabétique sont soulignés(Stengel et al., 2003).

e Hypertension
Avant le developpement d'agents antihypertenseurs efficaces, 40% des patients hypertendus
développaient des lésions rénales et 18 % développaient une insuffisance rénale au fil du temps
(Bourquin et al., 2013). Chez 2 a 5% des patients hypertendus, la progression vers ’IRT se produira
dans 10 a 15 ans. Malgré son taux de progression relativement faible, ’hypertension reste la cause
la plus fréquente d’IRT aprés le diabéte aux Etats-Unis, la principale cause de décés dans tous les
pays développés et probablement une cause principale dans les pays en développement compte tenu
de son taux de prévalence mondial élevé. Les Amérindiens et les Américains hispaniques sont
touchés de maniere disproportionnée par rapport aux Ameéricains de race blanche(Dirks et al.,
2006).

1.6 Evaluation de la maladie rénale chronique

Tableau 1: Les 5 stades la maladie rénale chronique (Vendar, 2023).

Stade Description DFGe (ml/min/1,73
m?)

1 MRC avec fonction rénale normale >90

2 MRC avec insuffisance rénale légeére 60-89

3A Insuffisance rénale légére a modérée 45-59

3B Insuffisance rénale modeérée a sévere 30-44

4 Insuffisance rénale sévére 15-29

5 Insuffisance rénale terminale (Insuffisance rénale <15

chronique terminale)

Il est important de noter que cette classification ne prend pas en compte I'age des patients, ce

qui peut entrainer une considération erronée des personnes agées comme malades alors que leur
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réduction de la fonction rénale est normale pour leur &ge. Chez les patients agés, il est crucial de
distinguer ceux ayant une diminution physiologique de la fonction rénale de ceux présentant une
maladie rénale évolutive(Lacour & Massy, 2013).

Tableau 2: Facteurs de risque et impact sur l'insuffisance rénale chronique(Dirks et al., 2006)

Catégorie Facteurs de risque Impact
Variables non modifiables Vieillesse Augmente le risque
Genre Plus élevé chez les
hommes
Génétique Influence
significative
Appartenance ethnique Plus élevé chez les

Afro-Américains

Facteurs de risque sensibles aux | Faible poids de naissance Augmente le risque

interventions sociales et éducatives

Fumeur Augmente le risque
L'abus d'alcool Augmente le risque
Abus de drogues illicites Augmente le risque

Abus d'analgésiques et exposition a des | Augmente le risque

substances toxiques telles que le plomb

Mode de vie sédentaire Augmente le risque
Facteurs de risque sensibles aux | Hypertension Augmente le risque
interventions pharmacologiques

Dyslipidémie Augmente le risque

Mauvais contréle glycémique chez les | Augmente le risque

patients diabétiques

Protéinurie Augmente le risque

1.7 Physiopathologie, signes cliniques traitement.
Les premiers signes de l'insuffisance rénale chronique (IRC) apparaissent biologiquement a
50% de la capacité rénale, tandis que les symptomes cliniques se manifestent a 25%, justifiant un
diagnostic souvent tardif et soulignant I'importance de la prévention et du dépistage, car les
fonctions rénales restent maintenues avec un débit de filtration glomérulaire (DFG) de 60

ml/min/1,73 m2 ou plus, avant que les symptdmes cliniques ne deviennent évidents.

Les premiers stades de I'RC sont asymptomatiques et les symptomes se manifestent aux stades 4
ou 5. Elle est généralement détectée par des analyses de sang ou d'urine de routine. (IRC) se

manifeste par une variété de symptdémes, notamment des nausées, des vomissements, une perte
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d'appétit, de la fatigue et de la faiblesse. Les patients peuvent également souffrir de troubles du
sommeil, d'une diminution de l'acuité mentale, et de contractions musculaires avec crampes. Les
signes physiques incluent une diminution de la production d'urine (oligurie), des gonflements des
pieds et des chevilles, ainsi que des démangeaisons persistantes. Les complications
cardiovasculaires, telles que la péricardite urémique et l'cedéme pulmonaire 1ié a une surcharge
hydrique, sont courantes. De plus, I''RC peut étre associée a une hypertension artérielle difficile a
contrbler. Les patients peuvent présenter des manifestations visibles telles que pigmentation de la
peau, marques de grattage, et frottement péricardique. Le gel urémique, la formation d'urée dans la
sueur due a des niveaux €levés d'urée dans le sang, est également observée. Enfin, des
modifications hypertensives du fond d'ceeil peuvent étre détectées lors de I'examen ophtalmologique,

indiquant la chronicité de la maladie rénale.(Vaidya & Aeddula, 2024)

1.8 Les complications de ’'IRC
Ces complications contribuent a une morbidité et une mortalité élevées et a une mauvaise

qualité de vie.

A. Hypertension
L'hypertension reste I'une des complications les plus dommageables de I'RC et on pense qu'elle
contribue a l'accélération du déclin progressif de la fonction rénale, des maladies cardiovasculaires
(MCYV) et de la mortalité qui y est associ¢e. La détection et le controle de I’hypertension artérielle
sont souvent sous-optimaux et des améliorations pourraient directement aider les patients(Muntner
et al., 2010).

Des modifications du mode de vie, telles que la perte de poids et la restriction alimentaire en
sel, peuvent également améliorer le contréle de la tension artérielle. De telles interventions peuvent
étre moins codteuses que les thérapies pharmacologiques et peuvent potentiellement affecter des
résultats, tels que l'insuffisance cardiaque et les accidents vasculaires cérébraux, a la fois dans les
systémes de santé développés et dans les pays a revenu faible ou intermédiaire (PRFI). Etant donné
que de nombreux agents antihypertenseurs sont disponibles et abordables dans les PRFI, un objectif
réalisable serait d'améliorer le contréle des complications de I'hypertension artérielle chez les
patients atteints d'IRC, en visant a atteindre les plages cibles chez une proportion de patients. Un tel

objectif peut étre atteint a I’échelle mondiale et son impact est facilement mesurable(Bello et al.,
2017).

B. Complications cardiovasculaires
Les maladies cardiovasculaires sont la principale cause de mortalité chez les patients de
I’'IRC, le risque d'événements cardiovasculaires athéroscléreux conventionnels augmente avec

I'IRC, la majorité de ce risque accru est attribuable a des pathologies non athéroscléreuses, telles
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que T'hypertrophie ventriculaire gauche avec dysfonctionnement diastolique et systolique, la
maladie valvulaire et la calcification artérielle. Ces pathologies peuvent se manifester par des
dysrythmies auriculaires et ventriculaires, une insuffisance cardiaque et une mort subite(Wanner et
al., 2016).

C. Anémie
Les complications de I'anémie chez les patients atteints d'IRC ont été bien caractérisées et
traitées dans de nombreuses régions du monde avec du fer et des agents stimulant I'érythropoiése
(ASE). Cependant, les doses optimales d’ASE et de fer parentéral n’ont pas été établies. Bien que
les ASE puissent apporter un soulagement symptomatique, l'impact de ces médicaments sur la
survie reste incertain (Pfeffer et al., 2009) et peuvent augmenter les risques cardiovasculaires et de
cancer. Le spectre complet des effets secondaires de I’ASE est inconnu et le role de I’hepcidine
¢levée dans I'IRC reste insuffisamment étudié(Panwar & Gutiérrez, 2016). Il peut exister des
différences régionales en matiere de resistance au traitement par I'ASE, ce qui rend les patients plus
sensibles aux effets nocifs de ces agents colteux(Badve et al., 2013).
D. L'hyperkaliémie
Reésulte d'un dysfonctionnement dans la régulation de I'noméostasie du potassium par les
reins, notamment a travers le systeme rénine-angiotensine-aldostérone. L'aldostérone favorise
I'excrétion du potassium et la rétention du sodium. Elle est définie par une concentration de
potassium dans le sang supérieur a 5 mmol/L et est généralement associée a l'insuffisance rénale
chronique. Elle survient principalement a un stade avancé de la maladie rénale et peut étre due a
une consommation excessive daliments riches en potassium, a [l'utilisation de diurétiques
hyperkaliémiants et, généralement, a des anomalies dans le fonctionnement du systéme renine-
angiotensine-aldostérone. De plus, l'acidose métabolique peut aggraver I'hyperkaliémie. Les
conséquences cliniques peuvent étre graves lorsque la concentration de potassium dépasse 6
mmol/L, pouvant causer des anomalies cardiaques mettant en jeu le pronostic vital et nécessitant
une intervention d'urgence.(Fournaux, 2020).
E. Les troubles du métabolisme phosphocalcique
Deés que le débit de filtration glomérulaire descend en dessous de 60 mL/min/1,73mz2, on
observe une diminution de [I'excrétion urinaire du phosphate, ce qui entraine une
hyperphosphatémie. Ce déséquilibre déclenche une série d'événements, débutant par une

augmentation de la sécrétion d'une hormone osseuse appelée FGF23 (Fibroblast Growth Factor 23).

1.9 Traitement

Le traitement et en fonction de la classification de I'IRC et de I’étas d’endommagement des
organes.
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Tableau 3:Les différentes approches thérapeutiques(Niang et al., 2020).

Catégorie de | Médicament/ Description
Traitement Intervention
A Traitement | Corticostéroides La prednisolone est le traitement standard pour induire une

médicamenteux

spécifique

rémission du syndrome néphrotique. La plupart des enfants
répondent favorablement a ce traitement, avec la disparition
des cedémes et de la protéinurie dans une période allant d'une a

quatre semaines.

Alternatives
thérapeutiques

Un petit groupe d'enfants ne répond pas aux corticoides et
continue a perdre des protéines dans les urines. Pour ces cas,
d'autres médicaments sont envisageés, tels que le levamisole, le
cyclophosphamide, la cyclosporine, le tacrolimus et le
mycophénolate mofétil (MMF). Ces médicaments sont utilisés
en combinaison avec les corticoides pour maintenir la

rémission lors de la réduction des doses de corticoides.

B. Traitement

adjuvant

Diurétiques

Ils augmentent le volume des urines et réduisent les cedémes.

Antihypertenseurs

Ils aident & controler la pression artérielle et a réduire la fuite

de protéines dans les urines.

Antibiotiques

Prescrits pour traiter les infections telles que le sepsis, la

péritonite, la pneumonie, etc.

Statines

Prescrites pour réduire le cholestérol et les triglycérides, et

prévenir les problémes cardio-vasculaires.

Supplémentation  en

Suppléments en calcium, vitamine D et zinc.

nutriments
Agents gastro- | Rabéprazole, pantoprazole, oméprazole ou ranitidine sont
protecteurs prescrits pour prévenir la gastro-toxicité des stéroides.

Perfusion d'albumine

Rarement utilisées en raison de leur effet transitoire.

Anticoagulants

La warfarine (Coumadine) ou I'héparine peuvent étre prescrites

pour prévenir ou traiter les thromboses veineuses.

C. Traitement des

causes sous—jacentes

Traitement spécifique

des affections causales

Un traitement méticuleux des causes sous-jacentes des
syndromes néphrotiques secondaires, comme la néphropathie

diabétique, la néphropathie lupique, I'amylose, etc., est crucial..
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2.Dialyse

La dialyse est un traitement de suppléance rénale qui permet de maintenir en vie plus d'un
million de personnes dans le monde. La dialyse rénale englobe toutes les méthodes d'épuration
extrarénale (EER) caractérisees par une circulation sanguine extracorporelle, un module d'échange entre les
milieux interne et externe (hémodialyseur), et une solution électrolytique facilitant ces échanges
(Figure01)(Messaoud, 2017). Comprend des méthodes extracorporelles, telles que I'hémodialyse, et
des méthodes intracorporelles, comme la dialyse péritonéale. Ces méthodes rétablissent
périodiquement I'homéostasie et la composition du milieu intérieur du patient urémique en facilitant
les échanges de solutés entre le sang et une solution électrolytique d'échange a travers un
hémodialyseur(Canaud, 2009).

Habituellement indiquée lorsque le DFG est inférieur a 10 ml/min/1,73m? ou
lorsqu'apparaissent les premiéres manifestations cliniques du syndrome d'insuffisance rénale
terminale(Kouadio, 2017). .La dialyse est une méthode temporaire ou permanente, nécessitant trois

séances hebdomadaires de 4 a 5 heures chacune.(Sehil, 2023).
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Figure 6: Epuration extra rénale par hémodialyse(Canaud, 2009).

Interface patient/hémodialyseur/générateur d’hémodialyse. SIC : secteur intracellulaire ; SEC : secteur extracellulaire.
Le schéma illustre le processus de dialyse. Le sang du patient circule depuis I'accés vasculaire vers le dialyseur, ou il est
filtré. Le dialyseur, composé d'une section intracorporelle (SIC) et d'une section extracorporelle (SEC), permet
I'échange entre le sang et le dialysat, éliminant les déchets. Le générateur assure la régulation et I'élimination des
déchets du dialysat.

2.1 Les trois principes qui permettent a la dialyse de fonctionner
e Diffusion
Les molécules se déplacent des zones de haute concentration vers les zones de faible concentration,

permettant I'élimination des déchets métaboliques du sang(Schatell & Agar, 2012).
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Figure 7: Transfert par conduction / Diffusion(Messaoud, 2017)

e Osmose
L'eau traverse une membrane semi-perméable des zones a forte concentration d'eau vers les zones a
faible concentration deau jusqu'a I'équilibre, aidant a maintenir I'équilibre hydrique du
corps(Schatell & Agar, 2012).

e Ultrafiltration
L'ultrafiltration consiste a éliminer I'exces de fluide du patient par application d'une pression,

régulant ainsi le volume sanguin et la pression artérielle(Schatell & Agar, 2012).
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Figure 8: Transfert par Convection / Ultrafiltration(Messaoud, 2017)

Il existe trois grands types de dialyse(Murdeshwar & Anjum, 2023) :
Tableau 4:Trois Principaux Types de Dialyse (Murdeshwar & Anjum, 2023).

Type de Dialyse Description
Hémodialyse (HD) Méthode ol le sang est filtré a travers une machine pour éliminer les déchets et
I'excés d'eau, remplacant ainsi la fonction des reins.
Dialyse péritonéale (DP) Technique utilisant la membrane péritonéale de l'abdomen comme filtre pour
purifier le sang, en infusant et drainant un liquide spécial dans la cavité péritonéale.
Thérapie de remplacement Forme de dialyse intensive, principalement utilisée en soins intensifs, ou le sang est
rénal continu (CRRT) filtré de maniére continue sur une période prolongée, adaptée aux patients

gravement malades.
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2.2 L’hémodialyse (HD)

2.2.1 Définition

L'hémodialyse est un traitement médical courant pour l'insuffisance rénale avancée,
permettant (Tableau 01) de purifier le sang des déchets toxiques. Ce traitement, aussi appelé "rein
artificiel", comprend trois éléments : ’hémodialyseur, le dialysat, et une circulation extracorporelle.
Il remplace périodiquement la fonction rénale défaillante, que ce soit de fagon permanente chez les
patients en hémodialyse chronique, ou temporaire en attendant la récupération de la fonction rénale
chez les patients en hémodialyse aigué. L'hémodialyse maintient I'équilibre hydro-électrolytique du
corps en faisant circuler le sang a travers un hémodialyseur. Cette circulation extracorporelle, avec
un débit sanguin de 200 a 500 ml/min, utilise une solution électrolytique.(Man et al., 2003)

Il existe deux modalités de dialyse qui se distinguent principalement par leur accés au
compartiment sanguin. L’hémodialyse utilise un acces sanguin direct, soit par une fistule artério-
veineuse, soit par un cathéter veineux central. Le sang est alors traité par un genérateur et passe
dans un dialyseur, qui fait office de rein artificiel. Ce dialyseur est équipé d’une membrane semi-
perméable séparant deux compartiments, ou le sang et le dialysat circulent en sens opposé. En
général, les séances d’hémodialyse ont lieu trois fois par semaine, chacune durant environ quatre
heures. (Himmelfarb & Ikizler, 2010).

La technique d’hémodialyse chronique (figure09) implique wune circulation sanguine
extracorporelle. Le nettoyage du sang s'effectue en le faisant passer a travers un "filtre dialyseur”
dont la perméabilité spécifique permet d'éliminer les substances toxiques et I'exces d'eau accumulés
en raison de l'insuffisance rénale. Ce processus se déroule par échange avec un liquide appelé

"dialysat”, préparé a partir d'eau traitée et de sels minéraux.(Abdelaziz et al., 2000; Canaud, 2009).

............................ ) e f ' .
! o Générateur 2 : :
! Eau | ] Traitement |} | »| de dialysat 1 =1 ::
i potable d’eau P =LK H E
b = ! : '

EAU TRAITEE : 1 f ; : :
- e ' Concentrés* Produits E _____
— Circuit dialysat ! Sels chimiques ]
— Circuit sang " Minéraux’ ‘Désinfectant’ ;
GENERATEUR

Figure 9: Technique de I’hémodialyse(Messaoud, 2017).

La technique de dialyse nécessite la mise en place d'une circulation sanguine extracorporelle. L'épuration du
sang est réalisée a travers un filtre dialyseur, ou le sang du patient entre en contact avec une surface perméable
spécifique. Cette surface permet I'extraction des substances toxiques et de l'excés d'eau accumulés en raison de
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I'insuffisance rénale. Ce processus d'échange se déroule avec un liquide appelé dialysat, composé d'eau traitée et de

concentrés de sels minéraux. Pour toute épuration extrarénale, trois éléments sont indispensables: un accés au sang, une

membrane et un dialysat(Messaoud, 2017).

2.2.2 Le circuit sanguin extracorporel
Une fois prélevé au niveau de la fistule ou du cathéter, le sang est acheminé par une pompe a un
débit minimum de 300 mL/min jusqu'au dialyseur. C’est a ce point que s’effectue la filtration :
le sang traverse le dialyseur en sens inverse du dialysat pour maximiser les échanges. Apres
épuration, le sang retourne vers la fistule en passant par un piége a bulles pour éviter
I’introduction d’air dans le circuit. Des contrdles de pression sont effectués a divers points du

circuit, principalement avant et aprés le dialyseur(Figure10)(Combaz, 2011).

Manometre
de pression
du sang veineux

Manométre
de pression
a l'entrée

du dialyseur

Pompe Piege a bulles

& héparine

8 Détecteur d'air

Manométre
de pression_ _ .
’ du sang artEriel Ligne veineuse
Pompe
du debit
sanguin

Ligne artérielle

Figure 10:le circuit sanguin extracorporel(P & Simon; P., 2007)

En effet, toute activation excessive du complément ou des facteurs de coagulation lorsque le
sang entre en contact avec le circuit ou les membranes de dialyse indique une bio-
incompatibilité. Dans certains cas, cela peut méme provoquer un choc anaphylactique. Les
membranes synthétiques ou cellulosiques modifiées utilisées aujourd'hui sont genéralement
biocompatibles et n‘activent que peu ou pas le complément. De plus, le circuit est héparinisé

pour prévenir la coagulation a l'intérieur.(Jungers et al., 2011).

2.2.3 Dialyseurs

La séance d’hémodialyse est réalisée a I'aide d'un appareil spécifique appelé générateur. Ce

dispositif prend en charge la fonction rénale défaillante, que ce soit de fagon permanente dans le cas

de I'némodialyse chronique, ou temporairement en attendant la récupération de la fonction rénale
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dans le cadre de I'némodialyse aigué. Le générateur remplit plusieurs réles essentiels : il produit en
continu une solution électrolytique d'échange, connue sous le nom de "dialysat”, et/ou un liquide de
substitution ; il assure la circulation sanguine en dehors du corps ; il surveille, contrdle et garantit le
bon déroulement de la séance programmeée ; et plus récemment, il offre une nouvelle dimension en
assurant un contrdle qualité grace a I'évaluation des performances d'épuration et en permettant un

suivi de la tolérance hémodynamique (Figurell)(Polaschegg, 2005).

Entrée
dialysat

Sortie
| dialysat

Figure 11:Hémodialyseur(Canaud, 2009).

2.3 Ladialyse péritonéale

Dans l'insuffisance rénale avancée, le remplacement des fonctions rénales defaillantes devient
nécessaire pour la survie. La dialyse péritonéale utilise le péritoine comme une membrane semi-
perméable pour permettre les échanges d'eau et de substances dissoutes entre le plasma et le
liguide de dialyse dans I'abdomen. L'ultrafiltration est obtenue par un gradient de pression
osmotique, et I'épuration des substances se fait principalement par diffusion passive a partir du

sang dans les capillaires péritonéaux (Figure12)(Lioussfi et al., 2012).

p—

(

Diaphragm |

Venous
catheter

— Valve

Peritoneum

— Subcutaneous
tissue
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Figure 12:Implantation schématique du shunt péritonéo-veineux de Le Veen (Ignatavicius
et al., 2012)
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2.4 La fistule artério-veineuse (FAV)

2.4.1 Définition
La fistule artério-veineuse, qui consiste en la connexion d'une artére et d'une veine pour
faciliter la dialyse, est généralement realisée entre I'artére radiale et la veine radiale superficielle du

membre non dominant (Figure13).(Combaz, 2011).

Veine Retour du

céphalique dialyseur
"'"- ‘ —
S — o~

"“H-H / ]

Artére Vers le
radiale dialyseur

Figure 13: Fistule de brescia et cimino (Combaz, 2011)

La fistule de Brescia et Cimino, nommée ainsi en I'honneur des pionniers qui ont realisé
cette opération pour la premiére fois en 1986, est un acces vasculaire majeur pour I'hémodialyse.
Au fil de plusieurs semaines, la veine superficielle et l'artere subissent une dilatation progressive
sous l'effet de I'augmentation de pression, permettant d'atteindre un débit sanguin pouvant varier de
300 a 700 mL/min. Cette fistule peut perdurer pendant plus de vingt ans(Bourquelot, 2005).

2.4.2 Prothéses vasculaires

Lorsque les veines du bras et de l'avant-bras ont été largement utilisées, les protheses
peuvent étre envisagées. Ce procédé consiste a placer une prothese entre une artére et une veine au
niveau de l'avant-bras. Plusieurs types sont disponibles, parmi lesquelles les veines conservées, les
carotides de beeuf, et les prothéses en polytétrafluoroéthylene(PTFE). ( Abdoul,2021).

2.4.3 Cathéter veineux profonds

Les cathéters sont principalement utilisés en situation d'urgence ou lorsque la fistule artério-
veineuse (FAV) n'est pas temporairement disponible. lls sont insérés dans la veine fémorale pour
des durées généralement inférieures a 15 jours, ou dans la veine jugulaire interne pour des
utilisations temporaires ou permanentes. 1l existe différents types de cathéters, tels que les cathéters
de Hickman, les cathéters de Quinton a double voie et les cathéters "Twincath" de Canaud a simple

voie, bien que ces derniers nécessitent une double ponction de la veine jugulaire.( Abdoul,2021).

2.4.4 Surveillance des FAV
Les complications liées a la fistule artério-veineuse (FAV) et aux cathéters comprennent le

non-développement de la FAV, la sténose de I'anastomose ou de la veine artérialisée, la thrombose,
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les ischémies, les anévrismes, les infections, les hyper-débits, la dilatation anévrismale et le risque

d'’hémorragie en cas de rupture d'une zone anévrismale. Historiquement, la thrombose était la

complication la plus courante des FAV, tandis que les infections prédominaient avec les cathéters (

Abdoul,2021).

2.5 Les complications de I’hémodialyse

Tableau 5:Complications de l'insuffisance rénale chronique (IRC)(Sehil, 2023)

Catégorie
Hématologiques,
immunologiques et
dermatologiques

Hydro-électrolytiques

Métaboliques et
endocriniennes

Neuromusculaires

Pulmonaires et
cardiovasculaires

Gastro-intestinales

Complications

- Anémie due a la baisse de
production d'EPO

- Troubles des phanéres

- Problémes cutanés (peau seche,
prurit)

- Infections fréquentes

- Rétention hydrosodée et
cedémes

- Déséquilibres électrolytiques
(hypernatrémie, hyperkaliemie)
- Dénutrition protido-calorique
-Dyslipidémie
(hypertriglycéridémie,
hypercholestérolémie)

- Osteodystrophie rénale

- Syndrome urémique
- Syndrome des jambes sans
repos

- Syndrome du poumon
urémique

- (Edémes pulmonaires

- Pathologies cardiovasculaires
- Nausées, vomissements,
anorexie

- Hépatite, péritonite, ascite
réfractaire, ulcére peptique,
hémorragie gastro-intestinale

2.6  Prise en charge nutritionnelle

Valeurs exacts

- Hémoglobine normale :
130-170 g/L (homme), 120-
160 g/L (femme)

- Anémie : Hémoglobine <
130 g/L (homme), < 120 g/L
(femme)

- VGM : microcytaire (< 80
fL), macrocytaire (> 100 fL)
- Impact : élévation de la
pression artérielle, arythmies
cardiaques

-DFG diminué,
hyperphosphatémie,
augmentation du FGF23,
hypocalcémie
-Hyperparathyroidie
secondaire, augmentation de
laPTH

- Niveaux éleves d'urée
(toxicité a > 40 mmol/L

- Inflammation chronique,
stress oxydant, athérosclérose

- Troubles digestifs,
malabsorption

Il est impératif de prescrire un régime adapté aux besoins énergétiques et protéiques spécifiques de

chaque patient. Le non-suivi d'un régime adéquat et I'absence de prise en charge nutritionnelle
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peuvent entrainer une dénutrition, qui est un élément crucial du pronostic aux stades avancés de la
maladie. En plus de cela, d'autres mesures diététiques doivent étre mises en place pour limiter les
conséquences métaboliques de linsuffisance rénale chronique, telles que la prévention de
I'nyperkaliémie, la correction de I'acidose et la gestion de I'hyperparathyroidie secondaire.(Taleb et
al., 2016)

2.6.1 Apport Hydrique

Un apport adéquat en liquides est essentiel pour les patients en pré-dialyse, avec une
recommandation de maintenir une consommation d'eau équivalente a la diurése plus 500 mL par
jour. Il est crucial de limiter lI'apport en sodium afin de contréler la pression artérielle et de réduire
la charge sur les reins. La consommation de sel doit étre restreinte a 6 g par jour (Prezelin-Reydit et
al., 2022).

2.6.2 Gestion du Potassium

L'hyperkaliemie, généralement observée dans les stades avancés de l'insuffisance rénale,
peut se manifester plus tot chez les patients diabétiques et ceux traités par certains médicaments tels
que les inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine, les antagonistes de l'angiotensine Il
ou les diurétiques antikaliurétiques. Les complications potentielles de I'hyperkaliémie comprennent
des troubles cardiaques graves(Apfelbaum et al.,, 2012).La gestion du potassium devient une
préoccupation lorsque les niveaux dépassent 5 mmol/L. 1l est recommandé de limiter l'apport en

potassium entre 2 et 2,7 g dans de telles situations (Prezelin-Reydit et al., 2022).

2.6.3 Gestion des Protéines

De nombreux travaux ont démontré que la restriction en protéines diminue I'hyperfiltration
et les lésions rénales, car les protéines alimentaires sont un facteur clé dans le déclenchement de
I'hyperfiltration glomérulaire. Avant la dialyse, un apport protéique recommandé de 0,6 a 0,7 g/kg/j
est conseillé pour les personnes ayant un débit de filtration glomérulaire inférieur a 60 ml/min, en
mettant I'accent sur la qualité des protéines d'origine animale pour assurer un apport suffisant en
acides aminés essentiels. Les patients en dialyse chronique nécessitent une attention particuliere a

leur état nutritionnel.(Apfelbaum et al., 2012).

22



Chapitre 02 Démarche de prise en charge des insuffisances

2.6.4 Le régime du calcium, du phosphore et de la vitamine D selon les différents

traitements :

Negative Balance calcique Positive

Conséquences
Conséquences Hypercalcémie
Hypocalcémie OA
HPT CcCcv
OM
Causes Causes

7 apports calciques
2 vitamine D
7 calcium dialysat

% apports calciques

% apports vitamine D

% calcium dialysat

% absorption digestive calcium et vitamine D
Calcimimétiques

Figure 14: Anomalies du métabolisme phosphocalcique.
HPT : hyperparathyroidie ; OM : ostéomalacie ; OA : ostéopathie adynamique ; CCV : calcification cardiovasculaire

Des troubles métaboliques apparaissent, notamment I'hyperphosphorémie, causée par une
réduction de I'excrétion urinaire du phosphore due a une diminution du débit de filtration
glomérulaire. Cela aggrave I'nypocalcémie, réduit I'absorption intestinale du calcium, et provoque
des calcifications métastatiques. L'hypocalcémie est due a une baisse de la synthése de la vitamine
D active (calcitriol), diminuant I'absorption du calcium et perturbant la minéralisation osseuse. Pour
gérer ces problémes, il est essentiel de limiter I'apport en phosphore a environ 900 mg par jour en
réduisant la consommation d'aliments riches en phosphore et en suivant un régime pauvre en
protéines, tout en utilisant des chélateurs de phosphore comme le carbonate de calcium et le
sévelamer. De plus, une supplémentation en calcium et en vitamine D active est nécessaire pour

corriger I'hypocalcémie et améliorer la minéralisation osseuse. (Figurel4)(Berthet, 2009)
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Objectif :

L'étude a été menée au sein de I'ndpital EPH Said Aamar de Beni Slimane, dans la Wilaya de
Médea, durant la période allant du 10/04/2024 au 20/05/2024. Cette étude vise a évaluer divers
paramétres biologiques chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique terminale (IRCT).

Les objectifs de notre étude s’articulent autour des points suivants :

v' Evaluer les paramétres biologiques tels quela numération de la formule sanguine (FNS), la
protéine C-réactive (CRP), la ferritine, et l'ionogramme, L'urée et la créatinine, Le
calctum(Ca), Phosphore et d’autres parametres.

v Analyser de la population étudiée

v" Améliorer la prise en charge des patients au niveau des services hospitaliers.
3.1 Population d’étude :

L'étude a été menée sur un échantillon de 150 patients, répartis en deux groupes : 86 patients
atteints d'insuffisance rénale chronique (IRC) et 64 patients souffrant d'insuffisance rénale
chronique terminale (IRCT). La population a été échantillonnée de maniére aléatoire.

Les données administratives permettront de catégoriser les patients selon I'age et le sexe.
Les signes cliniques et physiopathologiques, tels que la tension artérielle, la présence d'cedéme et
les niveaux d'anémie, seront evalués pour chaque patient, offrant une compréhension des
manifestations physiques et des complications associées a l'insuffisance rénale chronique. Enfin, les
examens biochimiques standards fourniront des informations détaillées sur le statut métabolique des
patients, essentielles pour évaluer la fonction rénale et la santé globale. Cette répartition et l'analyse
des différents paramétres permettront de mieux comprendre les caractéristiques et les besoins

spécifiques des patients atteints d'insuffisance rénale chronique et terminale.

3.1.1 Présentation des services

L'étude a été réalisée dans le service de la dialysede I'hépital EPH Said Aamar de Beni
Slimane, ainsi que les patients de la dialyse qui ont étaient hospitalisé dans les différents

services.
Voici les principaux services impliqués :
e Laboratoire d'analyse interne.
e Service de médecine femmes/hommes.

e Service de chirurgie femmes/hommes.
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e Service de dialyse

3.2 Matériel

3.2.1 Matériel non biologique
Les Reéactifs, les appareils ainsi que la verrerie utilisée au cours de nos expériences au niveau des

deux laboratoires sont indiqués dans I’Annexe 1.

3.2.2 Matériel biologique
Le matériel exploité durant notre étude correspond au :
Les échantillons préleves sur des patients atteints d'insuffisance rénale chronique terminale (IRCT).

3.3 Méthodes

3.3.1 Analyses biochimiques du sang

Les taux des différents marqueurs ont été mesures a partir des échantillons sanguins des patients.

3.3.2 Technique de prélevement du sang

Le prélevement sanguin s’effectue le matin a jeun aprés désinfection de la zone de ponction
avec de I'éthanol a 70°, une concentration couramment utilisée pour assurer une désinfection
efficace tout en minimisant lirritation de la peau. Parfois, le prélevement est réalisé a partir du
circuit sanguin d’hémodialyse. Les tubes sont étiquetés avec le nom et le prénom du patient ainsi
que les analyses demandees par le medecin (Sec, EDTA, Héparine, Citrate, etc.). Une fois le
prélevement veineux terming, il est important d'agiter les tubes par inversion une dizaine de fois
pour bien mélanger l'anticoagulant.

3.3.3 Préparation du sérum

La plupart des analyses ont été effectuées sur les sérum.Les tubes sont placés dans une
centrifugeuse de marque LABOID réglée a une vitesse de 4000 tr/min pendant 4 minutes. La
centrifugation permet de sédimenter les éléments figurés du sang (culot) et d’obtenir le surnageant,
qui est le sérum. Ce dernier est prélevé a l'aide d'une pipette en veillant a ne pas aspirer les globules
rouges.

3.4 Dosage des différents parametres

2 .4.1 Dosage de la ferritine (ferritinémie)

Le test VIDAS Ferritine permet de déterminer quantitativement la ferritine humaine dans le

sérumou le plasma en utilisant latechniqgueELFA (Enzyme Linked Fluorescent Assay).

2.4.1.1 Principe
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Le cbne a usage unique sert de phase solide et de systéme de pipetage, tandis que les autres
réactifs sont préts a I'emploi et pré-répartis dans une cartouche. Toutes les étapes du tests ont
réalisees automatiqguement par I’automate d’hormonologie, qui effectue une série de cycles
d'aspiration et de refoulement du milieu réactionnel. Lors de I'étape finale de révélation, le substrat
(4-méthylumbelliferyl phosphate) est aspiré puis refoulé dans lecéne. L'enzyme conjuguée catalyse
I'nydrolyse du substrat en un produit mesuré a 450 nm. Lafluorescence générée est proportionnelle
a la concentration de l'antigéne présent dans 1’échantillon, et les résultats sont calculés
automatiquement en se basant sur une courbe de calibration (Aisen etListowsky,1980).

2.4.1.2 Protocole expérimental

Le dosage de la ferritine est réalisé en utilisant la méthode immuno-enzymatique par
sandwich (ELFA) sur l'automate, ¢équipé de son logiciel (MiniVidas Software v3.0). Les
échantillons de sérum ou de plasma (héparine ou EDTA) sont d'abord centrifugés pour éliminer les

cellules et les débris, puis les surnageant sont transférés dans des tubes propres.

L'automate est préparé en chargeant les réactifs nécessaires. Ensuite, 100 pl de chaque
échantillon, controle et étalon sont placés dans les puits correspondants de la microplaque. A ces

échantillons, on ajoute 200 pl de solution de lavage et 100 ul de conjugué Anti-Ferritine-HRP.

Les échantillons incubent ensuite a température ambiante dans l'automate pendant 30
minutes. Apres cette période d'incubation, I'automate effectue automatiquement une série de cycles
de lavage pour éliminer les réactifs non liés. Une solution de TMB est alors ajoutée a chaque puits,
permettant une réaction enzymatique a température ambiante. La réaction est arrétée par I'ajout de

la solution stop.

Lors de I'étape finale, l'automate aspire puis refoule le substrat (4-méthylumbelliferyl
phosphate) dans un tube conique. L'enzyme conjuguée catalyse I'nydrolyse du substrat, produisant
un signal fluorescent mesuré a 450 nm. La fluorescence générée est proportionnelle a la
concentration de ferritine présente dans les échantillons. Les résultats sont calculés
automatiquement par l'automate en se basant sur une courbe de calibration établie a partir des
étalons. Les valeurs de référence pour la ferritine sont de 30-270 ng/ml chez I'homme, 20-120 ng/ml

chez la femme cyclique, et 30-280 ng/ml chez la femme ménopausee.

3.4.2 lonogramme

Le dosage repose sur la méthode potentiométrique utilisant des électrodes spécifiques aux ions

sodium, potassium et chlore. Le potentiel généré est proportionnel a la concentration de I'ion dans
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I'échantillon, selon I'équation de Nernst, ce protocole permet la détermination quantitative des

¢lectrolytes dans le sérum, le plasma et I’'urine (Ateba et al., 2014).

2.4.2.1 Protocole expérimental

La procédure expérimentale se divise en trois phases : pré-analytique, analytique et post-
analytique. Durant la phase pré-analytique, les échantillons sont préparés en centrifugeant le sérum
ou le plasma pour éliminer les cellules et les débris, puis en diluant I'urine de 24 heures a 1/10. Il est

essentiel de s'assurer que les réactifs sont a température ambiante et préts a I'emploi.

Pendant la phase analytique, I’analyseur utilise un mécanisme d’aspiration par une sonde
pour prélever les échantillons. Ces derniers sont ensuite introduits dans I’analyseur qui mesure
automatiquement les concentrations de Na*, K* et CI". Chaque ¢électrode mesure le potentiel ionique
spécifique par rapport a I’électrode de référence, et la tension développée est proportionnelle a la

concentration de ’ion.

Dans la phase post-analytique, les résultats sont automatiquement calculés et affichés par
l'analyseur. Les données sont ensuite transcrites dans les rapports des patients pour analyse et
interprétation clinique. Les résultats sont analysés statistiquement pour fournir une interprétation

clinique précise.

Tableau 6:Valeurs de références de Sodium, Potassium et Chlore.

Echantillon Sodium Potassium Chlore
(Na+) (K+) (Cl-)
Sang(mmol/l) 135-145 3.5-5 100-110
Urine(mmol/24h) 100-300 50-100 80-270

3.4.3 Dosage de I'urée

Le dosage de l'urée est réalisé en utilisant un réactif Berthelot, par une méthode colorimétrique.
2.4.3.1 Principe
Le dosage de l'urée est réalisé par une méthode colorimétrique enzymatique. L'uréase catalyse la
décomposition de l'urée présente dans I'échantillon en ammoniac et dioxyde de carbone. Ces
produits réagissent ensuite avec le salicylate et I'nypochlorite (CIONa), en présence du catalyseur
nitroprussiate, pour former un indophénol de couleur verte. L'intensité de la couleur formée est
proportionnelle a la concentration d'urée dans I'échantillon testé (Pons et al., 2023).

2.4.3.2 Protocole expérimental
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La procédure expérimentale se déroule en plusieurs étapes. D'abord, les conditions de test
sont définies avec une longueur d'onde de 580 nm, une cuvette de 1 cm d'épaisseur et une
température de 5 minutes a 37°C ou 10 minutes a 25°C. Ensuite, le spectrophotometre est réglé a
cette longueur d'onde. Les mélanges réactionnels sont préparés en suivant les données de pipetage
précises : 1.0 ml de réactif total (RT) pour chaque blanc, étalon et échantillon ; 10 pl d'étalon pour
le mélange étalon et 10 pl d'échantillon pour le mélange échantillon. Les solutions dans les cuvettes
sont mélangées et incubées pendant 5 minutes a 37°C ou 10 minutes & 25°C.L'absorbance est
ensuite lue & 580 nm. L'intensité de l'absorbance mesurée est directement proportionnelle a la
concentration d'urée dans I'‘échantillon, permettant ainsi d'obtenir des résultats précis de la

concentration d'urée dans le sérum, le plasma ou I'urine.

Tableau 7: Les données de pipetage pour le dosage de 1'urée.

Blanc Etalon Echantillion
RT(ml) 1.0 1.0 1.0
Etalon(ul) -- 10 --
Echantillon(ul) -- -- 10

3.4.4 Dosage de la créatinine

C’est un dosage quantitatif de créatinine dans le plasma humain et les urinespar une cinétique
colorimétrique sans déprotéinisation.
2.4.4.1 Principe

La créatinine en milieu alcalin réagit avec les ions picrate formant un complexe rougeatre. Le
taux de formation du complexe mesuré par I’augmentation de 1’absorbance dans un intervalle de
temps prédéfini, est proportionnel a la concentration de créatinine dans 1’échantillon (Groupe de
travail de la société de néphrologie, et al. .2009).

2.4.4.2 Protocole expérimental

La procédure expérimentale commence par la pré-incubation des réactifs, des échantillons et
des controles a 37°C. Ensuite, 100 pl de standard, 100 pl d’échantillon et 1 ml de solution de
travail sont pipetés dans des cuvettes separées. Les solutions dans les cuvettes sont mélangees et

incubées a 37°C pendant 30 secondes.

L'absorbance est ensuite lue a 492 nm apres avoir ajusté le photometre a zéro avec de I’eau
distillée. L'intensité de I'absorbance mesurée est directement proportionnelle a la concentration de

créatinine dans 1’échantillon
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Tableau 8: Des références d’Urine.

Sérum Urine
Homme 7-13mg/I 1200-2000mg/24h
Femme 5-10mg/I 900-1800mg/24h

3.45 Dosage La CRP

Le dosage du CRP permet d’évaluer le risque inflammatoire.
Tableau 9:Les risques associés a des variations spécifiques du taux de CRP.

CRP Interprétation du résultat
1,0a3,0 Risque moyen de développer une maladie cardiovasculaire
mg/L
3,0a10,0 Risqueé levé de développer une maladie cardiovasculaire
mg/L
>10,0mg/L Autre cause d'inflammation
<1,0mg/L Risque faible de développer une maladie cardiovasculaire

3.4.6 Meéthode par Immunoturbidémetrie
Lorsqu'une interaction entre l'antigene protéine C-réactive (CRP) présentedans un échantillon
et les anticorps anti-CRP liés aux particules de latex, cela provoque la formation d'une
agglutination. Cette agglutination est détectée par une variation d'absorbance, dontl'intensité est
proportionnelle a la quantité de CRP présente dans I'échantillon. La concentration exacte de CRP
est ensuite déterminée par interpolation a partir d'une courbe de calibration préparée a partir de

calibrateurs de concentrations connues. (Mattern, 1968).

3.4.7 Dosage de la calcémie

Le calcium est essentiel pour de nombreuses fonctions corporelles, notamment la formation

des os, la coagulation sanguine et la contraction musculaire.
2.4.7.1 Principe

Le dosage du calcium total dans le sérum ou le plasma peut étre effectué selon différentes
méthodes, notamment par la méthode colorimétrique utilisant le complexe O-cresolphtaléine, qui

génere une couleur pourpre mesurable par photométrie. (Chihaoui et al.,2022).
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2.4.7.2 Protocole expérimental

La procédure expérimentale commence par la préparation de solutions standards de calcium a
des concentrations connues, réalisée en diluant la solution standard avec de I'eau distillée ou
déionisée, garantissant des dilutions précises avec l'utilisation de fioles jaugees. Ensuite, les
échantillons sont dilués selon un ratio spécifié, typiquement 1 :10, avec de l'eau distillée.

Les échantillons dilués ou les solutions standards sont ensuite mélangés avec le réactif dans
des tubes a essai ou des puits de microplaques. Apres cette étape, les tubes ou microplaques sont
incubés a température ambiante pendant un temps spécifié pour permettre la formation du complexe
calcium-réactif. Apres incubation, I'absorbance de chaque échantillon est mesurée a la longueur
d'onde appropriee, geénéralement autour de 570 nm, & laide d'un photométre ou d'un

spectrophotometre correctement calibré.
2.4.7.3 La Courbe d'Etalonnage

On établit la courbe d'étalonnage se fait en utilisant les valeurs d'absorbance des solutions standards
en fonction de leur concentration en calcium. Cette courbe permet ensuite de déterminer la
concentration de calcium dans chaque échantillon en comparant leurs absorbances aux valeurs de la

courbe. Les valeurs de réference pour la calcémie sont généralement comprises entre 86 et 102 mg/I.

3.4.8 Dosage de la Phosphorémie

Le dosage de la phosphorémie permet de déterminer la concentration de phosphore inorganique
dans le sang, un minéral important pour la formation des os et des dents, ainsi que pour la
production d'énergie cellulaire. Le protocole suivant décrit la méthode et les réactifs nécessaires

pour cette analyse (Jean,1956).

2.4.8.1 Protocole expérimental

Pour préparer le réactif de travail (RT), on mélange des volumes égaux de R1 et de R2, la
solution ainsi obtenue étant stable pendant 10 heures a 2-8°C, a I’abri de la lumiére. La conservation
et la stabilité des composants du kit sont assurées jusqu’a la date de péremption indiquée sur
I’étiquette, a condition qu'ils soient conservés hermétiquement fermés a 2-8°C, a I’abri de la lumiére
et des sources de contamination. Il est important de ne pas utiliser les réactifs au-dela de la date
indiquée et de verifier qu'ils ne présentent pas de signes de détérioration, tels que la présence de

particules, de turbidité, ou une absorbance du blanc a 710 nm supérieure a 0,40.

Le matériel supplémentaire requis inclut un spectrophotométre ou un analyseur pour les

lectures a 710 nm, des cuvettes de 1,0 cm d’éclairage, et I'équipement classique de laboratoire. Les
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échantillons nécessaires sont le sérum, a utiliser sans hémolyse et stable pendant 7 jours & 2-8°C, et
I'urine de 24 heures, a prélever dans des récipients contenant 10 mL d'acide chlorhydrique (HCI) a
10 % (v/v) pour éviter la précipitation de phosphates, avec un pH réglé a 2 et une dilution de
I’échantillon 1/10 avec de I’eau distillée, stable pendant 10 jours a 2-8°C. Les conditions de test
incluent une longueur d’onde de 710 nm (620 — 750), une cuvette de 1 cm d’éclairage, et une
température de 37°C ou de 15-25°C. On commence par régler le spectrophotométre sur zéro avec de
I’eau distillée, puis on pipette dans une cuvette 1,5 mL de RT pour le blanc, 1,5 mL de RT et 50 pL
d’étalon pour I’étalon, et 1,5 mL de RT et 50 pL d’échantillon pour I’échantillon. Apres avoir
mélangé et incubé pendant 10 minutes a 37°C ou 30 minutes a température ambiante (15-30°C), on
lit I’absorbance du calibrateur et de 1’échantillon contre le blanc du réactif. La couleur ainsi

développée est stable pendant au moins 2 heures.

Ces instructions detaillées devraient permettre une exécution précise et reproductible de l'analyse
du phosphore inorganique dans les échantillons de plasma, d'urine.
Tableau 10: Les valeurs de référence pour le phosphore dans le sérum et l'urine.

Typed'Echantillo ValeursdeRéférence(mg/dL) ValeursdeRéference(mmol/L)

n

Sérum(Enfants) 4,0-7,0 1,3-2,2
Sérum(Adultes) 2,5-5,0 0,8-1,8
Urine 300-1000 10-33

3.4.9 PTH (Parathormone)

Elle joue un role crucial dans la régulation du calcium et du phosphate dans le sang et les os
(Bouab et al,2005).

2.4.9.1 Protocole expérimental

Les échantillons clairs dans des tubes propres Avant le dosage, les échantillons ont été
éventuellement centrifugés pour éliminer les cellules sanguines et autres particules. Apres cette
étape, les échantillons clairs ont été transférés dans des tubes propres.Les standards fournis dans le
kit ont été reconstitués avec un volume de diluant approprié pour obtenir des concentrations
connues de PTH, allant de 0 pg/mL a 100 pg/mL. Ces standards ont servi de référence pour établir

une courbe d'étalonnage.

Si nécessaire, les échantillons ont été dilués avec du diluant en fonction de leur
concentration initiale en PTH et de la plage de mesure du dosage. Les dilutions les plus courantes
étaient de 1:10 ou de 1:100. Dans des tubes a essai ou des puits de microplaques, les échantillons

dilués, les standards et les blancs ont été ajoutés. Ensuite, une quantité appropriée de réactif de
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dosage de la PTH a été ajoutée a chaque tube, soit 100 pL de réactif par 100 pL d'échantillon ou de
standard.

Les tubes ou les microplaques ont été incubés a température ambiante pendant 30 minutes
pour permettre la réaction entre la PTH et le réactif. Apres cette incubation, I'absorbance de chaque
tube ou puits a été mesurée a une longueur d'onde spécifique, généralement a 450 nm, a l'aide d'un
lecteur de microplaques ou d'un spectrophotométre. En utilisant les lectures d'absorbance des
standards, une courbe d'étalonnage a été construite. Grace a cette courbe, la concentration de PTH
dans les échantillons a été déterminée en interpolant les lectures d'absorbance des échantillons par
rapport a la courbe d'étalonnage.

Les valeurs de reférence pour les hommes et les femmes étaient de 10 & 65 pg/mL. Ce
protocole rigoureux nous a permis d'obtenir des résultats fiables et précis pour évaluer la

concentration de PTH dans les échantillons de sérum.

3.4.10 Sérologie

La sérologie est une méthode diagnostique utilisée pour détecter la présence d'anticorps
dirigés contre des agents infectieux spécifiques dans le sérum ou le plasma d'un patient. Pour les
patients sous dialyse, la sérologie est souvent utilisee pour surveiller les infections virales
potentielles, telles que I'hépatite B (VHB), I'hépatite C (VHC), le VIH, ainsi que d'autres infections

virales ou bactériennes (Huynen et al,2006).
2.4.10.1 VIH avec le Test HIV

Le test Elecsys HIV Duo est une méthode utilisée pour détecter de maniere qualitative
I'antigéne p24 du VIH-1 ainsi que les anticorps anti-VIH-1 et anti-VIH-2 dans des échantillons de
sérum et de plasma humains. Il est principalement employé pour le dépistage des donneurs de sang

et pour le diagnostic des infections par le VIH.
Procédure du Test
1. Préparation des échantillons

Assurez-vous que les échantillons et les calibrateurs sont a température ambiante (20-25

°C). Centrifugez les échantillons contenant un précipité avant l'analyse.
2. Incubation
o Premiére incubation : 30 pL d’échantillon réagissent avec les réactifs pour former

des complexes sandwichs.
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o Deuxiéme incubation : Ajout de microparticules tapissées de streptavidine pour fixer

le complexe immun a la phase solide.

3. Transfert et Lavage : Transférez le mélange dans la cellule de mesure ou les
microparticules sont retenues par un aimant. Ensuite, lavez avec ProCell I M pour éliminer

la fraction libre.

4. Mesure : Appliquez une différence de potentiel pour déclencher la production de

luminescence, puis mesurez la luminescence par photomultiplicateur.
5. Interprétation des Résultats :

o Si le résultat numérique (E/S) est inférieur a 1.00, le test est considéré comme non réactif,

indiquant un résultat négatif.

o Si le résultat numérique (E/S) est supérieur ou egal a 1.00, le test est considéré comme

réactif, nécessitant une confirmation ultérieure pour établir un résultat positif.

Tableau 11:Interprétation des Résultats

Test Résultatnumérique(E/S) Interprétation Résultat
Testinitial <1.00 Nonréactif Négatif
>1.00 Reactif Positif

2.4.10.2 HCV Il sur les analyseurs cobas 600

Le test de détection des anticorps dirigés contre le virus de I'hépatite C (VHC) utilise une
méthode d'électro chimiluminescence « ECLIA » en format « sandwich ». Ce test permet de
déterminer qualitativement la présence d'anticorps anti-VHC dans des échantillons de sérum et de

plasma humains. Le cycle analytique complet dure 18 minutes.

1. Principe

La méthode repose sur la formation de complexes sandwich. Lors de la premiére incubation,
50 pL d'echantillon sont mélangés avec 55 pL de réactif contenant des antigenes spécifiques du
VHC marqués a la biotine et 55 pL de réactif contenant des antigenes spécifiques du VHC. Les
anticorps présents dans I'échantillon se lient aux antigenes spécifiques biotinylés et ruthénylés,
formant un complexe immun. Lors de la seconde incubation, des microparticules recouvertes de
streptavidine sont ajoutées, fixant le complexe immun a la phase solide via la liaison streptavidine-

biotine. Enfin, une différence de potentiel est appliquée, produisant une luminescence mesurée par
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un photomultiplicateur. Les résultats sont deéterminés par comparaison du signal

électrochimiluminescent avec une valeur seuil obtenue lors de la calibration (Cherif,2006).

2 . Protocole expérimental
La procédure du test :
» Préparation des réactifs
» Mise en place sur I'analyseur dans le compartiment réactif thermostaté a 20 °C.

» Homogénéisation : I’analyseur gére automatiquement 1’homogénéisation  des

microparticules
> Lecture des parametres spécifiques du test.

Pendant la premiere incubation, 50 pL d'echantillon sont mélangés avec 55 pL de réactif
contenant des antigenes spécifiques de VHC marqués a la biotine et 55 uL de réactif contenant des
antigenes spécifiques de VHC marqués au ruthénium, formant ainsi un complexe "sandwich".
Durant la deuxiéme incubation, des microparticules recouvertes de streptavidine sont ajoutées,
permettant la fixation du complexe immun a la phase solide via la liaison streptavidine-biotine. La
phase de mesure implique la production de luminescence, qui est mesurée par un
photomultiplicateur aprés application d’une différence de potentiel a 1’électrode. Les résultats sont
déterminés en comparant le signal électrochimiluminescent généré avec la valeur seuil obtenue lors

de la calibration.

Les résultats de ce test sont interprétés comme suit : un résultat numérique (E/S) inférieur a
0,9 est considéré comme non réactif (négatif), un résultat entre 0,9 et 1,0 est considéré comme
douteux (a confirmer), et un résultat supérieur ou égal a 1,0 est considéré comme réactif (a

confirmer).

3.4.10.3 Test HBC
Le test ELISA pour le dosage des anticorps anti-HBS (antigéne de surface de I'hépatite B) se
déroule en plusieurs étapes bien définies, incluant la préparation des échantillons, l'utilisation de

matériels spécifiques, et l'application de réactifs précis (Lefrere, 2000).

1. Protocole expérimental
Le dosage se fait selon les étapes suivantes :
» Effectuer un prélavage des microplaques en un cycle.

> Laisser la premiere capsule (puits) a blanc.
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>

YV V VY V

Dans le puits 3, ajouter 150 pL de contrdle négatif, puis ajouter 150 pL de contrdle

positif dans le puits 1.

Ajouter 150 pL de calibrateur dans le puits 2 et 150 puL de sérum des patients dans

les autres puits.

Ajouter 100 pL de conjugué (préparé en diluant 950 pL de conjugué avec 500 uL de
conjugué x20) dans tous les puits, a lI'exception du premier.

Incubation a 37°C pendant 2 heures.
Lavage des plaques en quatre cycles.
Ajouter 200 pL de substrat dans tous les puits

Incubation des plaques a une température de 18-24°C pendant 30 minutes, en les

gardant a l'abri de la lumiére.

Ajouter 100 pL de solution d'arrét dans chaque puits et lire I'absorbance.
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Résultats et discussion

Notre étude a pour objectif d’évaluer certains paramétres biochimiques chez les patients
atteints d’insuffisance rénale chronique terminale au niveau de I’hopital de Beni Slimane car la
surveillance et le suivi de cette pathologie est basé sur I’analyse des différents biomarqueurs pour
apprécier d’un coté I’état des patients et pour évaluer les différentes perturbations secondaires a

I’insuffisance rénales chroniques terminale de 1’autre coté.
4.1 Répartition des patients selon le stade de I'insuffisance rénale :

La population est composée de 150 patients atteints d’insuffisance rénale chronique qui sont
subdivisés comme suit :

Groupe 1: 86 patients atteints d’insuffisance rénale chronique divisés entre modéré et
sévere dont 57 % souffrent d’insuffisance rénale chronique terminale (figure 17). Le groupe 1 est
subdivisé a 61 hommes soit (70,39%) et 25 femmes soit (29 ,06%).

e Groupe 2: 64 patients atteints d’insuffisance rénale chronique terminale. Le groupe 2 est
subdivisé a 38 femmes (59,37%)et 26 hommes (40,62%)

IR

m |IRC m |RCT

Figure 14:Répartition du nombre de patients selon le type d’insuffisance rénale.

sex

B Homme ® Femme

Figure 15:Répartition du nombre des patients selon le sexe.

L'étude "Global Burden of Disease, Injuries and RiskFactors™ estime que 336 millions
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d'hommes dans le monde souffrent d'insuffisance rénale, contre 417 millions de femmes. Cette
disparité montre que l'insuffisance rénale est plus fréquente chez les femmes que chez les hommes a
I'échelle mondiale(Tomlinson & Clase, 2019) et Une étude menée par Sulaiman Shams sur les
patients atteints d'insuffisance rénale dans le district de Mardan, au Pakistan, révele que parmi 246
patients, 114 (46,34%) étaient des hommes et 132 (53,66%) étaient des femmes(Shams et al.,
2018).

Il ressort de ces résultats que I'IR est plus fréquente chez chez
les femmes . Une recherche publiée par 1’équipe de Mehier qui ont démontrés que les
hommes sont moins susceptibles de développer une IRC et d’atteindre une insuffisance
rénale terminale que les femmes. Le sexe masculin est plus exposé aux différents facteurs
de risque par exemple : I’hypertension et consommation de tabac. Une autre étude a
montré que les femmes pré-ménopausées sont mieux protégées contre I'IRC, cela est da
aux  cestrogenes endogénes  qui  exercent un effet réno-protecteur, une
hémodynamique rénale plus favorable et une meilleure capacité de renouvellement des
cellules tubulaires(Mehier et al., 2017)

4.2 Répartition des patients atteints d’IRCT selon les tranches d’ages

L’age peut provoquer des altérations au niveau de la fonction rénale soit sur le plan anatomique,
physiologique ou histologique. Le vieillissement rénal s’accompagne d’une atrophie rénale
progressive portant essentiellement sur le cortex. Sur le plan histologique, on observe une
diminution progressive du nombre de néphrons fonctionnels, qui débute vers 40 ans et s’accentue
avec ’age (De Jaeger, 2011).

Les tranches d’ages des patients étudiés ont été réparties en 4 catégories a partir de 25 a 85
ans. La population est composée d’adulte de plus de 20 ans, le nombre de patients en fonction de
I’age est présenté sur le tableau ci-dessous.

Tableau 12:Répartition des patients atteints d’IRCT selon les tranches d’ages.

Tranche d’age Nombre de malades
Moins de 25 02
(25-35) 20
36-45 08
46-65 23
66-85 11
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Répartiton des patients selon I'age

25

20

15

10

Nombre des de patients

<25 25-35 36-45 46-65 66-85
Tranche d'age

Figure 16:Répartition du nombre de patients selon 1’age.

La repartition des patients par tranche d'age révéle une prédominance des cas chez les adultes
jeunes, agés de 25 a 35 ans, avec 20 patients, et chez les adultes d'age moyen, de 46 a 65 ans, avec
23 patients. Les tranches d'age extrémes présentent moins de cas, avec seulement 2 patients de
moins de 25 ans et 11 patients de 66 a 85 ans.

affirmant que la modification de la fonction rénale est étroitement liée a la diminution
progressive du débit sanguin rénale (estimé a 10%) a partir de 40 ans et que les jeunes sont plus
touchées dans les pays non développer. Cette diminution s’accompagne d’une perte progressive de
glomérules fonctionnels. d’aprés les données de la cohorte des maladies rénales le stade 5 de I'lRC
étaient plus fréguents en tant que stades incidents de I'RC chez les individus agés de 18 a 49 ans
par rapport aux individus plus agés(Kampmann et al., 2023). Les resultats de la recherche
statistique des facteurs pronostiques sur la progression de l'insuffisance rénale chronique montrent
que la tranche d'age la plus touchée par I'insuffisance rénale chronique terminale est celle des 50-59,
suivie par la tranche des 40-49 ans. Les tranches d'age les moins touchées sont celles des 18-29 ans

et des 70 ans et plus, avec seulement 5 patients chacune(Sabharwal et al., 2019).
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4.3 Répartition des patients atteints d’IRCT selon la situation socioéconomique :

La situation socioéconomique et le mode de vie des patients permet d’ajouter une
classification importante

Tableau 13:Répartition des patients atteints d’IRCT selon la situation socioéconomique.

Catégorie Nombre

1/Sans profession, ouvrier femme de ménage, | 29

pauvre

2/Petits commercants, cadre inferieur 20

3/Commercants, propriétaires de petites et | 14

moyennes entreprises, cadre niveau maitrise

4/Couche sociale aisée riche 1

Situation socioeconomique
35 -
30 A
€ 25 -
Q2
8 20 -
()
T
()
5 15 A
5
2 10 -
5 .
0 - —
Catégorie 1 Catégorie 2 Catégorie 3 Catégorie 4
Situation socioeconomique
Figure 20: Répartition selon la situation socioeconomique

Nos résultats montrent une nette disparité dans la répartition des patients atteints d'insuffisance
rénale chronique terminale (IRCT) selon leur situation socioéconomique. La majorité des patients
provient des catégories les plus défavorisees, avec 29 patients sans profession, ouvriers, femmes de
ménage ou pauvres, suivis par 20 patients appartenant a la catégorie des petits commercants et
cadres inférieurs. En revanche, le nombre de patients diminue a 14 pour les commercants,
propriétaires de petites et moyennes entreprises et cadres de niveau maitrise, et tombe a seulement 1
patient dans la couche sociale aisée et riche. Cette répartition suggére que les conditions

socioéconomiques jouent un réle crucial dans la prévalence de I'IRCT,
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Ces résultats sont proches de ceux menée a Madagascar au Centre Hospitalier Universitaire
d'Antananarivo de Befelatanana a examiné le profil épidémiologique des insuffisances rénales
chroniques (IRC). En effet, 30,97 % des patients sont sans profession, ouvriers, femmes de ménage
ou paysans pauvres, et 34,72 % sont des petits commercants ou cadres inférieurs. Les catégories
mieux loties, incluant les commercants, propriétaires de petites et moyennes entreprises et cadres de
niveau maitrise, représentent 19,67 % des patients, tandis que les individus issus de couches
sociales aisées, riches, businessmen ou cadres supérieurs ne constituent que 14,64 % de la
population étudiée. Cette répartition souligne une forte prévalence des IRC parmi les populations
socio-économiquement défavorisées, probablement en raison d'un acces limité aux soins de santé,
d'une sensibilisation moindre aux maladies chroniques et d'une exposition accrue a des conditions
de vie et de travail défavorables. Ces résultats mettent en évidence la nécessité d'une attention
particuliére pour ameéliorer l'accés aux soins et la prévention des IRC dans les populations les plus
vulnérables(Ramilitiana et al., 2016).

Une recherche a confirme que les patients des milieux les plus défavorisés ont une incidence
plus élevee d'IRCT, un acces plus tardif aux traitements de suppléance, souvent en urgence et en
hémodialyse, et des échecs de transplantation plus fréquents. Cette étude souligne I'importance de
développer des prises en charge ciblées pour les populations défavorisées afin d'améliorer leur

parcours de soins et leurs résultats cliniques(Driollet, 2020).

4.4 Répartition des patients atteints d’IRCT selon les maladies associées :

La répartition des patients atteints d'insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) selon
les maladies associées est dominée par I'hypertension artérielle (HTA), affectant 31 patients, soit
48,43% de la population étudiée. Le diabéte est présent chez 20 patients (31,25%), tandis que la
polykystose touche 6 patients (9,4%). Les autres facteurs de risque incluent I'hérédité et les
maladies cardiaques, chacune affectant 2 patients (3,1%). L'hyperoxalatémie, les conditions
congénitales et le syndrome d'Alport sont moins fréquents, chacun touchant 1 patient
(1,5%)(tableau 18).

Tableau 14:Répartition des patients atteints d’IRCT selon les maladies associées .

Facteurs de risque Nombre Pourcentage
HTA 31 48,43%
Diabéte 20 31,25%
Polykystose 6 9,4%
L’hérédité 2 3,1%
Maladiecardiaque 2 3,1%
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Hyperoxalatémie 1 1,5%
Congénitale 1 1,5%
Syndrome d’alporte 1 1,5%
o .o '
Ethiologie de I'IRCT
35
30
2
RE
®
2 20
3
° 15
2
5 10
2
: N
0 [ | [ | —
HTA Polykystose Diabete hérédité cardio congénitale
pathologie

Figure 21: Répartition du nombre de patients selon les maladies associées.

Nos résultats montrent que I'hypertension artérielle est le facteur de risque le plus
communément associé a I'IRCT, ce qui est coherent avec la littérature médicale qui identifie IHTA
comme un contributeur majeur a la progression de la maladie rénale chronique. Le faible
pourcentage de patients atteints de diabéte suggere que, bien que le diabete soit un facteur de risque
connu pour I'IRCT, il est moins prédominant dans cette population particuliére par rapport a
I'nypertension. La présence notable de la polykystose et les autres maladies héréditaires indiquent
également I'importance des facteurs genétiques dans le développement de I'RCT. Enfin, la faible
prévalence de maladies comme [I'hyperoxalatémie, les conditions congeénitales et le syndrome
d'Alport suggere qu'elles sont des causes moins fréquentes d'IRCT dans cette cohorte. Ces résultats
soulignent I'importance du dépistage et de la gestion de I'hypertension et des maladies génétiques
pour la prévention et le traitement de I'IRCT.

D'apres la recherche "Prévalence de l'insuffisance rénale chronique et facteurs associés chez
les patients visitant l'unité rénale de I'hdpital St. Paul, Addis-Abeba, Ethiopie, menée par
AddisuSertsu, on constate que sur 620 patients, environ 22% avaient une maladie rénale chronique
(MRC) selon un seuil de 90 ml/min/1,73 m2, et environ 10% selon un seuil de 60 ml/min/1,73 mz2.
Les patients étaient plus susceptibles d'avoir une MRC s'ils avaient des antécédents d'obstruction

des voies urinaires, d'hypertension, de diabéte, de maladie cardiovasculaire, s'ils étaient plus agés
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ou avaient des antécédents familiaux de MRC(Sertsu et al., 2022),cela confirme notre étude.

Une autre étude de Damtie sur 229 participants, 50,2 % étaient des femmes, avec un age
moyen de 47 + 15,7 ans. L'étude a révélé que 21,8 % avaient une maladie rénale chronique. L’étude
met en évidence une prévalence élevée de la MRC chez les adultes diabétiques, associée a un age
plus avancé, une pression artérielle élevée, un diabéte de type 2 et une durée plus longue du diabéte.
Par conséquent, les patients diabétiques devraient étre dépistés pour la MRC et pris en charge en
conséquence(Damtie et al., 2018).

Une étude menée par Adem en Ethiopie sur 267 patients diabétiques dans cette étude. Parmi
les répondants, 39% étaient des femmes et 48,1% étaient hypertendus. La prévalence globale de la
maladie rénale chronique était de 31,5%. L'd4ge avancé et I'hypertension étaient des facteurs
significatifs de la maladie rénale chronique chez les patients diabétiques. Cette étude a révélé une
prévalence élevée de la maladie rénale chronique chez ces patients, soulignant I'importance de la

sensibilisation des cliniciens (Adem et al., 2024).

4.5 Répartition des patients selon le taux de mortalité
Le risque de mortalité pour les patients du dialyse et élevé(9,91% en 2022) notamment
durant la période du COVID-19(20,28% en 2020). le taux de mortalité en fonction des années est
présenté sur le tableau ci-dessous.

Tableau 15:Répartition des patients selon le taux de mortalité.

Année Nombre de | Age Pourcentage
décés

2024 02 50/69 2,94%

2023 06 59/69/58/55/63/68 6,74%

2022 07 52/45/66/82/74/43/32 9,91%

2021 14 60 /52/43/67/66/43/65/78/52/77/58/48/37/54 14,64%

2020 14 46/56/40/49/47/34/34/63/68/41/37/49/57/28 20,28%

La répartition de nos patients atteints d'insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) selon
le taux de mortalité, montre une variation annuelle notable. En 2024, deux déces ont été enregistrés
avec un age de 50 et 69 ans. En 2023, il y a eu 6 déces, avec des ages variant de 55 a 69 ans.
L'année 2022 a vu sept déces, incluant des patients agés de 32 a 82 ans. En 2021, le nombre de
déces a été le plus élevé avec 14 patients, 4gés de 37 a 78 ans. En 2020, également, 14 déces ont été
enregistrés, avec des ages allant de 28 a 68 ans. Il est important de noter que les années 2020 et

2021 coincident avec la période de la pandémie de COVID-109.
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Selon le Rénal Data System des Etats-Unis, en 2015, il y a eu 124 411 nouveaux diagnostics d’IRT,
reflétant un fardeau croissant de I’insuffisance rénale. La prévalence de la maladie a augmenté a un
nombre stable d'environ 20 000 cas par an. Les maladies rénales sont la neuviéme cause de décés
aux Etats-Unis(Hashmi et al., 2023).

Taux de mortalité chez les patients de I'|IRCT
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Figure 21: Les donné de mortalité dans la période de COVIDE-19.

Les données révelent une fluctuation notable du taux de mortalité des patients atteints d'IRCT
au cours des cing dernieres années dans le service du dialyse de 1’hopital du Beni Slimane a Medea
, avec un pic en 2020 et 2021 ou 14 déces ont été enregistrés chaque année. Cette augmentation
correspond a la période de la pandémie de COVID-19, suggérant que la pandémie a pu exacerber la
vulnérabilité des patients atteints d'IRCT, potentiellement en raison de complications liees a
I'infection, d'un acces limité aux soins, ou de la surcharge des systemes de sante.

La diminution des déces a 7 en 2022 et a 6 en 2023 peut refléter une amélioration des
conditions sanitaires et une adaptation des systemes de santé post-pandémie. Les variations d'age
des décés montrent que I'IRCT affecte séverement les patients de divers groupes d'age, bien que la
majorité des décés concerne des patients d'dge moyen a avancer.

Les patients souffrant d'insuffisance rénale chronique (IRC) ont un risque accru de déces,
principalement en raison d'infections. La prévalence de I''RC préexistante parmi les patients
COVID-19 est de 5,2 %. Le systeme immunitaire affaibli des patients en insuffisance rénale
terminale les rend plus vulnérables aux infections, ce qui contribue a un taux de mortalité élevé,
allant jusqu'a 50 % chez les patients admis en unités de soins intensifs (USI). Les mécanismes sous-

jacents comprennent une altération de la fonction des cellules immunitaires, telles que les
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monocytes et les neutrophiles, ainsi qu'une maturation altérée des lymphocytes T. Ces facteurs
contribuent a un taux de mortalité annuel élevé de 12 % a 20 % chez les patients atteints d'IRC,

malgreé les avancées dans les soins(Martins & de Oliveira, 2023).
4.6 Le bilan de ’anémie

2.10.1 Répartition des patients selon I’hémoglobine
La répartition des patients atteints d'insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) selon
leur taux d'hémoglobine (HGB) montre que 24 patients ont un taux d'HGB inférieur a 10 g/dL, 28
patients ont un taux compris entre 10 et 12 g/dL, et 12 patients ont un taux d'HGB égal ou supérieur
a 12 g/dl. (tableau 20,figure22) Le taux moyen d'hémoglobine est de 10,42 + 1,70 g/dL. La plupart
des patients présentent une anémie chronique.

Tableau 16:Répartition des patients selon 1’hémoglobine.

HGB N° de patients
<10 24
10-12 28
12 12
Le taux d’hémoglobinemoyen a été de 10,42 + 1,70.
Variation de I'HGB
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Figure 22: Répartition des patients selon I’hémoglobine.

Les résultats indiquent une prévalence élevée d'anémie parmi les patients atteints d'IRCT,
avec une majorité ayant un taux d'hémoglobine inférieur a 12 g/dL. L'anémie est une complication
fréquente chez les patients atteints de maladies rénales chroniques, souvent due a une diminution de

la production d'érythropoiétine par les reins défaillants.
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Le fait que 24 patients aient un taux d'HGB inférieur & 10 g/dL montre une anémie plus
sévere, nécessitant probablement des interventions médicales telles que la supplémentassions en fer,
I'administration d'érythropoiétine, ou des transfusions sanguines. Le taux moyen d'hémoglobine de
10,42 g/dL, avec une variation de * 1,70, confirme la présence généralisée d'anémie chronique dans
cette population. Cela souligne I'importance d'une gestion proactive de l'anémie chez les patients
atteints d'IRCT pour améliorer leur qualité de vie et leurs résultats cliniques.

D’une étude de cohorte prospective comprenant 962 participants au japon, met en évidence
I'importance de I'Hb dans le pronostic rénal chez les patients japonais atteints d'IRC, soulignant une
relation significative lorsque leurs taux d'Hb dépassent 8,6 g/dL(Pan et al., 2022).

Les patients atteints d'insuffisance rénale chronique (IRC) présentent souvent une anémie
définie par un taux d'hémoglobine (HGB) inférieur a 13,0 g/dL chez les hommes et a 12,0 g/dL
chez les femmes préménopausées. L'anémie dans I''RC est normocytaire normochrome et
hypoproliférative, causée par divers mécanismes tels que la diminution de la production
d'érythropoiétine par le rein, des inhibiteurs circulants de I'érythropoiese, une diminution de la
durée de vie des globules rouges, une augmentation de l'inflammation systémique, des carences en

vitamines, et d'autres facteurs associeés a I'lRC (Shaikh et al., 2023).
2.10.2 La ferritinemie

Les resultats montrent que la plupart des patient ont un taux normal de la ferritinemie. la

figure ci-apres
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Figure 23: Repartition selon le taux de la ferritinemie.
D’apres le taux de ferritinemie moyen a été de 216,95 + 242,96.

2.10.2.1 Corrélation ferritinemie et hémoglobine
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Figure24: Corrélation fer et hémoglobine.

La figure 24 montre un graphique de la corrélation entre les niveaux de fer et I'hnémoglobine
(HGB). Le graphique indique qu'il n'y a pas de corrélation évidente entre ces deux parametres,
comme le montre la dispersion aléatoire des points de données.

Les valeurs des niveaux de fer fluctuent de maniére irréguliere et ne montrent pas de
tendance systématique qui pourrait suggérer une corrélation directe avec les niveaux
d’hémoglobine. Les niveaux d'hémoglobine restent relativement constants ou montrent des
variations qui ne suivent pas les mémes patterns que ceux du fer. Les niveaux d’hémoglobine restent

relativement constants autour de 11 a 12 g/dL, avec des variations mineures.

Selon une revue publiée dans Advances in Therapy, l'anémie devient plus fréquente a
mesure que la maladie rénale progresse. La prévalence a tous les stades de la maladie est de 14 %.
Ce chiffre augmente a 17,4 % au stade 3, 50,3 % au stade 4 et 53,4 % au stade 5(Hanna et al.,
2021).

L'IRC est un facteur de risque important pour I'anémie. Selon une revue de 2020 publiée
dans I'Ethiopian Journal of Health Science, plusieurs facteurs peuvent également augmenter le
risque d'anémie en cas d'IRC, notamment un indice de masse corporelle de 30 ou plus, le sexe
féminin, I''RC de stade 5, I'hypocalcémie et les comorbidités (affections de santé

concomitantes)(Shiferaw et al., 2020).Le type d'anémie qui est directement lié a I'RC est I'anémie
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normocytaire, normochrome, hypoproliférative. Cela signifie que la taille et la couleur des globules
rouges sont normales, et qu'ils transportent généralement des niveaux normaux
d'’hémoglobine(Shaikh et al., 2023).

2.10.3 Résultats des Analyses de I’hémoglobine (HGB), Ferritine (Ferit), et Protéine C-
Réactive (CRP)

A-HGB
Les résultats des parametres HGB (hémoglobine) et Ferit (ferritine) pour les patients atteints

de maladie inflammatoire chronique (IRC) révelent des tendances significatives. L’hémoglobine
(HGB) normale est généralement entre 13,8 et 17,2 g/dL pour les hommes et 12,1 et 15,1 g/dL pour
les femmes. Une HGB basse (anémie) chez plusieurs patients, comme le N° 50 (6,5 g/dL) et le N°
63 (6,4 g/dL), indique une anemie sévere. Cette anémie est souvent associée a une ferritine trés
élevée, ce qui peut suggérer une anémie inflammatoire, exacerbée par une inflammation chronique
séveére (Annexe 04).

Certains patients, comme le N° 64, montrent une HGB normale (13 g/dL) mais avec une
ferritine élevée (343 ng/mL), indiquant une inflammation active malgré des niveaux normaux
d'hémoglobine. D’autres patients, tels que les N° 6 (ferritine a 410,2 ng/mL) et N° 23 (ferritine a
598,2 ng/mL), présentent des valeurs de ferritine extrémement élevées, révélant une inflammation
chronique sévere ou une surcharge en fer (Annexe 04).

Certains patients comme les N° 1, 5, 8, 13, 21, 31, et 49 montrent des niveaux de HGB bas a
modérément bas, des ferritines variables, indiquant divers niveaux d'anémie et d'inflammation.

Les patients avec des HGB basses associées a des ferritines élevées présentent une anémie
due a une inflammation chronigue. Ceux avec des valeurs de HGB normales mais une ferritine
élevée nécessite une évaluation approfondie pour déterminer la cause de l'inflammation. Les
niveaux tres élevés de ferritine chez certains patients montrent une réponse inflammatoire sévere
qui nécessite une gestion médicale immédiate. Une consultation avec un professionnel de santé est
essentielle pour une interprétation précise et un plan de traitement adapté (Annexe 04).

Dans l'insuffisance rénale chronique (IRC), le métabolisme du fer est perturbé, entrainant
souvent une carence en fer chez les patients. La régulation du fer est principalement médiée par
I'hepcidine, une hormone produite par le foie, qui inhibe le transport du fer. Les niveaux élevés
d'hepcidine observés dans I'IRC, en raison d'une réduction de la clairance rénale et d'une
augmentation des cytokines inflammatoires, contribuent a la diminution de l'absorption et a
l'augmentation des pertes de fer. Les patients souffrant d'IRC présentent souvent une carence en fer

absolue, résultant de pertes accrues pendant la dialyse et de saignements gastro-intestinaux, ainsi
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qu'une carence fonctionnelle en fer, due a une reduction de la disponibilité du fer pour
I'érythropoiese malgré des réserves normales ou augmentées dans l'organisme(Gafter-Guvili et al.,
2019).

B- Ferritine

Dans I'IRC, une carence en fer absolue est susceptible d'étre présente lorsque Le TSAT
(Transferrin Saturation) est une mesure exprimée en pourcentage qui indique la quantité de
transferrine (une protéine qui transporte le fer dans le sang) est < 20 % et que la concentration
sérique de ferritine est < 100 ng/mL chez les patients en prédialyse et en dialyse péritonéale (PD) ou
< 200 ng/mL chez les patients sous hémodialyse. En comparaison, avec une fonction rénale
normale, ’anémie ferriprive est généralement définie par des concentrations sériques de ferritine
<30 ng/mL.La carence fonctionnelle en fer, a la fois la déficience fonctionnelle induite par I'ASE et
I'anémie des maladies chroniques, sont généralement caractérisées par un TSAT < 20 % et des taux
de ferritine élevés (jusqu'a 800 ng/mL)(Cappellini et al., 2017).

C-CRP

La protéine C-réactive (CRP) est un marqueur de I'inflammation associé a un risque accru
de maladie rénale chronique (MRC), de complications cardiovasculaires et de progression de la
néphropathie diabétique (DN). Les études montrent que des niveaux élevés de CRP sont liés a des
variants genétiques, exacerbant I'inflammation et la fibrose rénales. En outre, la CRP semble jouer
un réle dans la néphropathie diabétique, amplifiant I'inflammation et la fibrose rénales, soulignant
son implication dans la pathogenése de ces maladies rénales chroniques(Li et al., 2022).

La CRP (protéine C-réactive) est un marqueur direct de l'inflammation avec une valeur
normale inférieure a 6 mg/L. Une CRP élevée chez plusieurs patients indique une inflammation
aigué ou chronique(Sproston & Ashworth, 2018). Les patients N° 50 et 63 ont des CRP a 96 mg/L,
confirmant une inflammation significative. D’autres patients, comme le N° 64 (CRP a 26,7 mg/L),
montrent également une inflammation active (Annexe 04).

CRP supérieurs a 5 mg/L pendant au moins trois mois, a été rapportée chez 30 a 60 % des
patients dialysés en Amérique du Nord et en Europe, les patients dialysés dans les pays asiatiques
ayant éventuellement une prévalence plus faible. La réponse de phase aigué est un phénomene
pathophysiologique majeur qui accompagne l'inflammation. Avec cette réaction, les mécanismes
homéostatiques normaux sont remplacés par de nouveaux points de référence qui contribuent
vraisemblablement aux capacités de défense ou d'adaptation(Qureshi et al., 2002).

2.10 .4 Liste des malades sous fer

Des études ont établi un lien entre la carence en fer et des résultats défavorables chez les

patients souffrant de maladie rénale chronique (MRC), incitant a mener des essais cliniques pour
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évaluer les bénéfices potentiels d'une correction de cette carence. Cependant, déterminer les seuils
de ferritine et de saturation en transferrine (TSAT) pour identifier une surcharge en fer et les risques
qui y sont associés reste une tdche complexe, surtout a long terme (tableau 21)(Portolés et al.,
2021).

Tableau 17:Liste des patients recevant un traitement au fer.

N° Hb CRP Poids Définit en
fer /mg
1 10,2 <6 58 693
2 9,1 <6 47 725
3 8 <6 53 881
4 8,3 96 45 824
5 8,9 <6 59 783
6 9,7 <6 57 705
7 9,9 <6 70 668
8 9,2 96 73 850
9 8,3 24 47 838
10 10,2 96 82 700
11 10 <6 63 651
12 10,1 <6 46 610
13 7,8 <6 60 932
14 7,2 <6 57 836
15 9,2 <6 70 836
16 8,2 6 65 968
17 10,4 <6 49 617
18 8,7 6 92 941
19 8,7 <6 54 759

Formule définit en fer :

Déficit = Poids * (Hb Cible - Hb Patient) * 2,4 + Reserves

Dans nos résultats, les valeurs de I'Hb varient de 7,2 g/dL a 10,4 g/dL, indiquant que tous
ces patients présentent une anémie (Hb< 12 g/dL). Les valeurs les plus basses (7,2 g/dL et 7,8 g/dL)

suggerent une anémie séveére nécessitant une intervention rapide et efficace.
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Les patients atteints d'IRC sous dialyse dans cette liste présentent tous des niveaux
d'’hémoglobine indiquant une anémie nécessitant une supplémentation en fer. La majorité n'a pas de
niveaux élevés de CRP, ce qui signifie une absence d'inflammation significative pour la plupart. La
dose de fer prescrite varie en fonction du poids et de la séveérité de I'anémie de chaque patient, et
doit étre ajustée régulierement pour atteindre et maintenir des niveaux d'Hb adéquats tout en
minimisant les risques d'infection et d'inflammation.

Les patients sont le plus souvent pris en charge avec des suppléments de fer par voie orale
ou intraveineuse et avec des agents stimulant I'érythropoiese (ASE). Cependant, ces traitements
comportent des risques associes et sont parfois insuffisamment efficaces. Néanmoins, au cours des
derni¢res années, des progres remarquables ont ét¢ réalisés dans le traitement de ’anémie liée a
I’IRC, qui ont suscité de grandes attentes. D’une part, une nouvelle famille de médicaments a été
développee : les inhibiteurs de la prolyl hydroxylase du facteur inductible par I’hypoxie (HIF-PHI).
Ces agents induisent, entre autres effets, une augmentation de la production hormone
érythropoiétine endogéne, améliorent la disponibilité du fer et réduisent les taux d'hepcidine.
Certains d'entre eux ont déja regu une autorisation de mise sur le marché. D’un autre coté, des
essais cliniques récents ont elucidé des aspects importants de la supplémentation en fer, qui
pourraient modifier les objectifs thérapeutiques a I’avenir(Portolés et al., 2021).

Les médicaments stimulants de I'érythropoiése peuvent augmenter la production de I’EPO et
améliorer les symptdmes de l'anémie, surtout en combinaison avec des suppléments de fer.
Cependant, ces médicaments peuvent avoir des effets secondaires tels que I'nypertension artérielle,
le rétrécissement des vaisseaux sanguins et les convulsions. Un médecin peut discuter des risques et
des avantages avant de les prescrire. Pour les personnes sous dialyse, les agents stimulants de

I'érythropoiese peuvent étre recommandés en plus des traitements de dialyse(Shaikh et al., 2023).
4.7 Bilan phosphocalcique
2.11.1 Variation du Calcium

L’analyse du bilan de calcium nous a permet de class¢ les malades en trois groupes.
(Figure24)
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Variation du Calcium

B hypocalcémie
B hypercalcémie

Calcémie normale

Figure 17: Les variation du Calcium des patients IRC sous dialyse.

Le taux de calcémie moyen a été de 89,36mg/l + 3,91. Les valeurs normales du calcium

sérique (Ca++) chez les adultes se situent generalement entre 86 et 102 mg/L. Dans I'ensemble des
patients IRC sous dialyse, les valeurs de calcium observées varient de 59 mg/L a 122 mg/dL. 58%
patients présentent une hypocalcémie (valeurs inférieures a 86 mg/L), ce qui peut étre di a une
insuffisance rénale ou a une carence en vitamine D.
Une autre étude réalisée en 2017 par El Habil dans le service de Néphrologie du CHU Mohammed
VI a Oujda, Maroc, a obtenu une moyenne de calcium de 85+10 mg/ml. En 2011, une étude menee
dans le Service d’hémodialyse des hopitaux Drome Nord (HDN) a Romans-sur-lsere, France, a
trouvé une moyenne de calcium de 2,21+0,37 mmol/l, soit 88,57+14 mg/l (Elouazzani et al., 2011)
cela confirme notre étude.

Une autre étude rétrospective nichée cas-témoin sur 300 patients atteints
d'hypoparathyroidie chronique a montré que les individus ayant >67% des mesures de calcium
sérique avaient un risque 3,5 fois plus élevé de développer une IRC, comparativement aux patients

ayant <33% des mesures en dehors de cette plage(Gosmanova et al., 2022).

4.7.2 Variation du phosphore

Une recherche de Barreto en 2019 a souligné I'importance de contrdler I'hyperphosphatémie
chez les patients IRC, en particulier ceux nécessitant un traitement de suppléance rénale. La
restriction alimentaire en phosphore, la réduction de Iabsorption intestinale du phosphate,
I'élimination du phosphate par dialyse et la prise en charge de l'ostéodystrophie rénale sont des

approches clés (Barreto et al., 2019).
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variation du phosphore

B hyperphosphatémie B hypophosphatémie Taux normal

Figure 18: Les variation du Phosphore des patients IRC sous dialyse.

Le taux de la phosphatémie moyen a été de 36,28mg/l + 7,96

Les valeurs normales du phosphore sérique chez les adultes sont generalement comprises
entre 2,5 et 4,5 mg/DI(27 et 45mg/l). Chez les patients sous dialyse, les valeurs de phosphore
observées varient de 14 mg/L 89 mg/L. 8% des patients ont une hypophosphatémie (valeurs
inférieures a 27 mg/L) est observée chez certains patients et peut étre due a une malabsorption ou a
une carence nutritionnelle. En revanche 61% (Figure25) présente une hyperphosphatémie (valeurs
supérieures a 45 mg/L) est fréquemment observée, indiquant souvent une insuffisance rénale
chronique sévere et une incapacité a excréter correctement le phosphate. La gestion de
I'nyperphosphatémie est cruciale pour prévenir les complications cardiovasculaires et osseuses.

L’hyperphosphatémie est en grande partiec due a l'apport alimentaire et a l'extraction
insuffisante du phosphore pendant chaque séance d'hémodialyse. Ce probléme est particulierement
préoccupant pour les patients aux stades 5 et 5D de la maladie rénale chronique, reflétant
I'incapacité de la fonction rénale ou de la dialyse a éliminer efficacement le phosphore alimentaire
(Jean & Chazot, 2019).

Les patients IRC présentent souvent une hyperphosphatémie et une hypercalcémie, ce qui
peut entrainer des complications osseuses et cardiovasculaires. Les chélateurs du phosphore, tels
que l'acétate de calcium, le carbonate de calcium, le sévélamer et le carbonate de lanthanum, sont
utilisés pour réduire les niveaux de phosphate et prévenir les calcifications artérielles et valvulaires
cardiaques(Bouajila & De Seigneux, 2017).

Selon James L. Lewis IlI, MD (2023), les chélateurs des phosphates tels que le carbonate de
calcium et l'acétate de calcium sont couramment utilisés chez les patients dialysés, mais ils

nécessitent une surveillance étroite pour éviter la calcification vasculaire due a un excés de calcium
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x phosphate. Le sevelamer est administré a des doses de 800 a 2400 mg trois fois par jour avec les
repas, tandis que le carbonate de lanthane est administré a des doses de 500 a 1000 mg avec les
repas.

4.7.3 Variation du parathormone (PTH)

D’aprés nos investigation on distingue deux types de perturbation chez nos

patients.(Figure26)

Variation du PTH

B hyperparathyroidie B Taux normal

Figure 19: Les variations du PTH des patients IRC sous hémodialyse.
Le taux de PTH moyen a été de 297pg/ml £ 108,32.La PTH est un marqueur couramment
utilisé pour évaluer I'insuffisance rénale, et des taux élevés de PTH sont principalement associés a
I'IRC généralement entre 10 et 65 pg/mL(Xu et al., 2021).

Chez les patients étudiés, les valeurs d’hormone parathyroidienne PTH vont de 22,34
pg/mL a 675 pg/mL. Une PTH élevée chez 75% des patients, indique une hyperparathyroidie
secondaire, souvent due a une insuffisance rénale chronique.

Une PTH basse a été observée dans cet ensemble de données, ce qui suggere que
I'nyperparathyroidie secondaire est une complication courante chez ces patients. La surveillance et
la gestion de la PTH sont essentielles pour maintenir I'équilibre minéral et prévenir les
complications associées.

Selon Mondé et al. (2013), plusieurs mécanismes peuvent contribuer au développement de
I'hyperparathyroidie chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique. Parmi ces
mécanismes, la diminution de la concentration plasmatique de calcitriol joue un réle important, car
elle stimule directement la synthése et la sécrétion de la (PTH). En outre, I'nypocalcémie et

I'nyperphosphatémie favorisent également la sécrétion de PTH, et ce indépendamment de I'action
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du calcitriol. Ces perturbations métaboliques créent un environnement propice a
I'nyperparathyroidie chez les personnes souffrant d'insuffisance rénale chronique.

L’incidence de I'hyperparathyroidie secondaire (sHPT) a été évaluée. Les résultats ont
montré que le risque de développer sHPT augmentait avec la progression de la MRC, passant de 57
cas pour 1000 personnes-années en stade G3 a 230 cas pour 1000 personnes-années en stade G5.
Les principaux prédicteurs de sHPT étaient un faible taux de filtration glomérulaire estimé (eGFR),

un  jeune  age, le sexe masculin et le diabete(Xu et al, 2021).
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Figure 20: Evolution des Niveaux de Calcium (Ca++) et de I'Hormone Parathyroidienne
(PTH) chez les Patients atteints d'IRC.

Bien que les niveaux de calcium semblent bien controlés, les fluctuations de la PTH indiquent une
nécessité de surveiller et dajuster continuellement le traitement pour éviter les complications
associées a I'hyperparathyroidie.

D’aprés Teresa K. Chen, Pour gérer les déséquilibres minéraux chez les patients atteints
d'insuffisance rénale chronique (IRC), une attention particuliére doit étre portée a la régulation du
métabolisme minéral chez ces patients, incluant la supplémentation en vitamine D et I'utilisation de
médicaments pour contrdler les niveaux de PTH. Ces mesures permettent de maintenir des niveaux
adéquats de ces minéraux et de prévenir les complications associées a I''RC. Il est également
recommandé d'adopter un régime pauvre en potassium, de corriger I'hyperglycémie et I'acidémie, et

d'envisager l'utilisation de chélateurs de potassium (Chen et al., 2019).
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4.8 Bilan rénales

2.12.1Variation de I’urée
L'analyse des données avant et aprés dialyse montre une diminution significative des
niveaux d'urée (Figure28), ce qui indique I'efficacité de la dialyse dans la réduction de ces déchets

métaboliques.

Variation de l'urée avant et aprés dialyse
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Figure 21: Les variations du I’'urée des patients IRC sous dialyse.

est de 0,45 avec écart type de 0,035.

Ces résultats sont cohérents avec plusieurs études. Par exemple, Manuelle (2008) en France
a trouvé des valeurs similaires d'urémie. (Bouattar et al.2009) au Maroc ont rapporté une moyenne
de 0.684+£25 g/l et ont conclu que I'nyperurémie est un marqueur de dysfonctionnement rénal plutot
qu'un facteur de risque de progression de l'atteinte rénale. En effet, une augmentation du taux d'urée
sanguine est proportionnelle au degré de dysfonctionnement rénal (Richet, 2005).

L'accumulation d'urée dans le sang indique une altération de la fonction d'excrétion des
reins et devient toxique a des niveaux élevés (Vanholder, 2003). Cependant, selon Dussol et al.
(2011), le dosage de l'urée sanguine est moins précis que celui de la créatinine pour évaluer la

fonction rénale et devrait donc étre abandonné.
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2.12.2 Variation de créatinine avant et apres dialyse
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Figure 22: Variation de créatinine avant et apres dialyse.

significatif sur les niveaux de créatinine, avec des niveaux généralement plus éleves avant dialyse
qui diminuent apres le traitement. Cela indique l'efficacité de la dialyse dans la réduction des
niveaux de créatinine chez les patients atteints d'IRC.

I'RC (insuffisance rénale chronique) a un impact significatif sur les niveaux de créatinine.
L'étude révele que parmi les participants sans IRC définie par la créatinine, une proportion notable
présente une IRC détectée par d'autres biomarqueurs comme I'ACR (rapport albumine/créatinine)
ou la cystatine C (Peralta et al., 2011).

Dans une étude portant sur 80 patients atteints d'insuffisance rénale chronique a I'népital, la
plupart sont des hommes (60 %) agés principalement entre 50 et 59 ans (55 %). Environ 78,8 % des
patients étaient classés au stade V de l'insuffisance rénale chronique. Les niveaux de créatinine les
plus élevés, avec une moyenne de 11,41 mg/dL, ont été observés chez les patients au stade V.
L'analyse statistique a montré une valeur de p = 0,003 pour la créatinine, suggérant une relation
significative entre ces niveaux et le degré d'anémie(Dewi et al., 2023).

Apres la dialyse, on constate que les valeurs redeviennent normales, ce qui montre que la
dialyse est efficace. Cependant, elle ne permet pas de retrouver un fonctionnement entierement

normal, comme celui d'un rein humain.

4.9 Seérologie

Les infections virales sont fortement associées a des maladies rénales chez les patients,
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entrainant une morbidité mondiale significative. Les virus tels que le VHB, le VHC, le VIH-1, les
hanta virus et le nouveau coronavirus SARS-CoV-2 sont connus pour causer des maladies rénales
chez les enfants immunodéprimés. Cependant, les rdles précis d'autres virus dans la pathogenéese
des maladies rénales demeurent encore incertains(Ray et al., 2020). Plusieurs facteurs prédisposent
les patients atteints d'insuffisance rénale chronique aux infections, notamment I'age avancé, la
présence de comorbidités, la thérapie immunosuppressive, l'urémie et l'acces a la dialyse
(Dalrymple & Go, 2008).

Tableau 18: Résultat de sérologie.

Pathologie N°
Hépatite B 1
Hépatite A 0
HIV 0

Dans les resultats de la serologie, il a été observe qu'il n'y avait aucune infection virale chez
les patients en hémodialyse, a I'exception d'un seul patient qui a contracté I'hépatite B dans son
environnement. Une étude a montré une association significative entre la durée de I'hnémodialyse et
les infections par I'hépatite B et C chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique. Une
proportion importante des patients étudiés souffrait d’hépatite B (67,8%) et d'hépatite C (48,6%). La
durée prolongée de I'hémodialyse était significativement liée a ces infections, méme apres
ajustement pour l'age et le sexe. Une surveillance réguliéere de la fonction hépatique et une
évaluation systématique de I'hépatite virale sont recommandées pour un diagnostic précoce et des
résultats cliniques améliorés(Elahi et al.,2020).

L’insuffisance rénale chronique altére la réaction normale du systéme immunitaire, et
augmente aussi le risque d'infections. Parallelement, une réaction immunitaire excessive peut
entrainer une production accrue de cytokines pro-inflammatoires, conduisant a une inflammation et
a des complications comme les maladies cardiovasculaires athéroscléreuses. Au niveau
épigénétique, des modifications dans les cellules souches hématopoiétiques peuvent provoquer une
sénescence immunologique, persistante méme apres une transplantation rénale. Des recherches
ciblées visent a atténuer ces anomalies immunitaires et a réduire le taux de mortalité élevé chez les
patients atteints d'IRC (Syed-Ahmed & Narayanan, 2019).
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Conclusion et recommandations

Cette étude se concentre sur les perturbations biochimiques chez les patients atteints
d'insuffisance rénale chronique (IRC) sous dialyse dans la Wilayat de Médéa, en mettant I'accent
sur l'anémie, les déséquilibres électrolytiques et les stratégies thérapeutiques adaptées. L'analyse des
profils hématologiques et biochimiques a révélé des données cruciales pour une meilleure

compréhension et gestion de cette condition.

Les résultats montrent que tous les patients de I'étude présentaient des niveaux d'hémoglobine
(Hb) inférieurs a 12 g/dL, indiquant une anémie persistante. Les niveaux les plus bas observés
étaient de 7,2 g/dL et 7,8 g/dL, nécessitant une intervention urgente. Les niveaux de ferritine
variaient largement, certains patients atteignant jusqu'a 800 ng/mL, suggerant une carence en fer

fonctionnelle due a une inflammation chronique.

Les valeurs de calcium sérique observées chez les patients allaient de 78 mg/dL & 110 mg/dL, avec
des cas d'hypocalcémie et d’hypercalcémie. Les niveaux de phosphore sérique varie de 14,4 mg/dL
a 291 mg/dL, indiquant des cas d'hypophosphatémie et d'hyperphosphatémie. Les niveaux de
I'hormone parathyroidienne (PTH) étaient également variables, allant de 22,34 pg/mL a 1396

pg/mL, suggerant une hyperparathyroidie secondaire courante.

Plusieurs mesures sont proposées pour réduire la prévalence et la sévérité de l'insuffisance
rénale chronique. Pour les individus en bonne santé, cela inclut des campagnes de sensibilisation
sur la maladie, une éducation sur les dangers sociaux comme les drogues et le tabagisme, ainsi
qu'un suivi médical régulier pour détecter toute anomalie potentielle. Pour les personnes déja
atteintes d'insuffisance rénale chronique, il est recommandé de suivre scrupuleusement le régime
alimentaire prescrit, de respecter les séances de dialyse recommandées, et d'éviter

l'automeédication, notamment en ce qui concerne les médicaments pour I'nypertension et le diabéte.

Des consultations médicales doivent étre programmées en cas de symptomes tels qu'une
diminution du débit urinaire ou des douleurs rénales, et une hydratation adéquate est essentielle
pour soutenir le processus de filtration naturelle. Ces recommandations, intégrées dans un plan
national de lutte contre linsuffisance rénale chronique, pourraient contribuer de maniere

significative a la prévention et a la gestion de cette pathologie.
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Annexe 1
Tableau Al: Liste du matériel et des réactifs chimiques utilisés.

Réactif et les produits

Appareille

Tagpolymérase
Molybdatesalin
Acidesulfurique (H2SO4)
Tampon phosphate
dNTPs

Peroxydase

Glucose standard
Bifluorured'ammonium.
d’IgGd’ Anti-Ferritine
Anti-Ferritine-HRP
Glucose oxydase

Dioxyde de carbone

Solution d'hypochlorite
(CIONa)

Solution d'uréase

Créatinine ( CsH7NsO)

Picrate (CsH2N307Nas)

Picrate de sodium
(NasCsH2N;O)

d'hydroxyde de sodium
(NaOH).

Phénylenediamine
Tampon HEPES
Anti-HBS

Etuve (Venticell)
Centrifugeuse( LABOID)
I’automated’hormonologie
(MiniVidas)

L’analyseur (EasyLyte)

VHC marqués au ruthénium
(Rubpy).

Pipettes automatiques
Eprouvettesgraduées
Systemedelavagepour
microplaques.

Pipettes automatiques
BH-2900T

Automate de Biochimie A15
Cobas Integra 400

URIT CA-200

Cobase411

Cobas 6000

Fresenius Medical Care 4008 S
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Annexe2
1. Reéactifs pour le dosage de la ferritinémie :

1. Microplaque recouverte d’IgG d’ Anti-Ferritine : 12 bandes détachables de 8 puits.
2. Solution stop: 15 ml d’acidesulfurique, 0.15 mol/L

3. Conjugué Anti-Ferritine-HRP : 12 ml d’Anti-Ferritine marqué a la peroxydase de
raifort.

4. Solution de TMB : 15 ml de 3,3°,5,5’-tétraméthylbenzidine (H-0.-TMB 0.26g/l).
5. Solution de lavage (concentrée x10) : 50 ml de tampon phosphate pH 7.4.

6. Controle Ferritine : 1 ml de solution de contrdle préte a I’emploi.

7. FEtalons de Ferritine : 6 flacons, 3 ml d’étalon chacun.

2.Réactifs pour le dosage de la glycemie :

1. Glucose oxydase : 1 flacon, 100 U/ml.

2. Peroxydase : 1 flacon, 100 U/ml.

3. Substrat chromogene : 1 flacon, 10 mg/ml.

4. Tampon phosphate: 1 flacon, 0.1 M, pH 7.0.

5. Solution de glucose standard : 1 flacon, 1 mg/ml.

3.Réactifs pour le dosage des électrolytes (Na*/K*/CI') :
1. Standard A : 140 mmol/l Na*, 4.0 mmol/l K*, 125 mmol/l Cl-, tampon et conservateur.

2. Standard B : 35 mmol/l Na*, 16.0 mmol/l K*, 41 mmol/l CI", tampon et conservateur.

3. Solution de lavage : 0.1 mol/l de bifluorure d'ammonium.
4.Réactifs pour le dosage de l'urée :

1. Solution d'uréase : Pour catalyser la décomposition de l'urée en ammoniac et dioxyde
de carbone.

2. Solution de salicylate : Pour réagir avec les produits de décomposition de l'urée.

3. Solution d'hypochlorite (CIONa) : Pour réagir avec les produits de décomposition de

l'urée.
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4. Catalyseur nitroprussiate : Pour faciliter la formation de I'indophénol de couleur verte.

5. Solutions standard d'urée : Pour établir la courbe de calibration.

5. Réactifs et la Réaction pour le dosage de créatinine

1. Solution de travail : Généralement composée de picrate de sodium (NasCsH2N5O-) et
d'hydroxyde de sodium (NaOH). La créatinine réagit avec le picrate en milieu alcalin
pour former un complexe créatinine-picrate de couleur rougeétre.

2. Standards de créatinine : Solutions aqueuses de créatinine de concentrations connues,
permettant de créer une courbe de calibration pour quantifier les échantillons
inconnus.

3. Structures chimiques :

- Creatinine: C4H7N30

- Picrate: C¢H2N307Nas

4. Complexe créatinine-picrate : Forme une structure complexe rougeatre.
6.Réactifs pour le dosage de Phosphoremie:

Les réactifs incluent R1 (réactif molybdique) composé de molybdate salin (1,21
mmol/L) et d'acide sulfurique (H2SO4, 100 mmol/L), et R2 (catalyseur) composé de 1,2-
phénylénediamine (2,59 mmol/L). L'étalon primaire (PHOSPHORUS CAL) est une solution
aqueuse de phosphore a 5 mg/dL.

7.Réactifs Nécessaire pour la sérologie

Les réactifs utilisés sont fournis dans le Cobas e pack et sont préts a I'emploi. De plus,
des calibrateurs sont nécessaires. lls doivent étre dissous avec de I'eau distillée ou désionisée

avant utilisation et conservés selon les recommandations spécifiques.
8.Réactifs de HCV:

e Microparticules recouvertes de streptavidine (M) : 0,72 mg/mL

e Antigenes spécifiques du VHC~biotine (R1) : tampon HEPES, pH 7,4

e Antigenes spécifiques du VHC~Ru(bpy) (R2) : Ruthénylés > 0,3 mg/L, tampon
HEPES, pH 7,4

Les échantillons a tester doivent étre du sérum recueilli sur des tubes de prélévement
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standard ou contenant un gel séparateur. Les calibrateurs utilisés dans le test sont le Call,
contenant du sérum humain négatif, et le Cal2, contenant du sérum humain positif pour les

anticorps anti-VHC, chacun de 1,3 mL.
9.Réactifs de HBS :

Les réactifs utilisés sont des microplaques sensibilisées avec des anticorps
monoclonaux anti-HBS (souris), une solution de lavage concentrée, un contrdle négatif, un
contréle positif, un diluant conjugué, un conjugué (anticorps anti-HBS couplés a la

peroxydase), un tampon substrat de la peroxydase, un chromogene, et une solution d'arrét.

Annexe3

-
- i T () A \
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Figure A3: Le BH-2900T.

Le BH-2900T est un appareil utilisé pour controler les résultats anormaux de la
Numération Formule Sanguine (NFS). Son principe repose sur la fluorescence en cytométrie
de flux, une technique permettant de faire défiler des particules, molécules ou cellules a
grande vitesse dans le faisceau d'un laser, en les comptant et en les caractérisant. La lumiére
réémise par fluorescence permet de classer et de trier les populations cellulaires selon
plusieurs criteres. Pour utiliser le BH-2900T, il faut homogeénéiser le tube de sang, cliquer sur
"Simple No", entrer la référence, cliquer sur "Entrer", enlever le bouchon du tube, le placer
sous l'électrode et cliquer a coté. Les résultats sont ensuite imprimés sur une feuille et
I'appareil est prét pour une autre analyse. Cet appareil peut détecter plusieurs anomalies telles
que l'anisocytose (hématies de méme taille que les plaquettes), la leucémie lymphoide
chronique (augmentation de lymphocytes, absence de neutrophiles), la leucémie myéloide

chronique (absence de différenciation des leucocytes, hématies de grandes tailles), I'anémie
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par carence martiale (hématies de petites tailles) et les maladies hépatiques (plaquettes de

grandes tailles).

Figure A3: Automate de Biochimie Al5.

Le BioSystems Al15 se distingue en tant qu'analyseur automatisé, offrant des
diagnostics in vitroavec un acces aléatoire. Son architecture est spécifiquement élaboree pour
mener des tests debiochimie clinique et de turbidimétrie. Gréace a son mode de
fonctionnement, cet appareil réaliseuneanalysepatiente parpatient, permettant ainsi

uneentréefluideet continuedes échantillons.

— INTEGRA 400 plu

Figure A3: Cobaslntegra 400 Plus.

Le Cobasintegra 400 Plus est un appareil d'analyse clinique qui integre quatre
principes de mesure différents pour une large gamme d’analyses. Ces techniques permettent
d'analyser différents composants dans le sang, tels que des enzymes, des substrats, des

protéines spécifiques, des drogues, des médicaments et des électrolytes.
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Analyses des paramétres biochimiques et hématologiques, ce qui en fait un outil
polyvalent pour les laboratoires et les cliniques dans le diagnostic et la surveillance de

diverses conditions médicales.

Figure A3: URIT CA-200.

Le dispositif URIT CA-200 fonctionne sur la technologie de photométrie de flux
segmenté (SFM) associée a la méthode d'absorption photométrique cinétique. Cette
technologie repose sur l'utilisation de réactifs chimiques qui réagissent avec les composés
présents dans I'échantillon sanguin, générant un changement de couleur. Un faisceau
lumineux traverse I'échantillon, et un capteur détecte la quantité de lumiere absorbée,
proportionnelle a la concentration de la substance cible. La méthode d'absorption
photométrique cinétiqgue mesure les changements de concentration de substances dans
I'échantillon au fil du temps. Pour les tests cinétiques, la réaction chimique est suivie pendant
une période spécifique, généralement quelques minutes. La vitesse de la réaction est ensuite
corrélée a la concentration de la substance dans I'échantillon. Le dispositif URIT CA-200 est
congu pour effectuer des analyses automatiques. Les échantillons sont introduits dans le
systéme, ou ils sont traités selon les protocoles spécifiques a chaque type de test. Pendant la
réaction chimique, le dispositif mesure régulierement la quantité de lumiere absorbée par

chaque échantillon, permettant ainsi une analyse précise et automatisée.
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FigureA3: LeCobase411.

Le Cobas e 411 est un analyseur automatisé d'accés direct multi-cellules pour les
analyses immunologiques, utilisant la technologie d'électro chimiluminescence pour produire
de la lumiére via un substrat exposé a un déclencheur sur l'anticorps secondaire. Cette
lumiére, captée par des caméras ou un film photographique, permet de créer une image
numérique du transfert de Western, analysée par densitométrie pour quantifier les résultats.
Pour utiliser le Cobas e 411, il faut entrer la position du tube et la référence de I'échantillon,
sélectionner les analyses, puis démarrer l'analyse. Le Cobas 6000, utilisant la technologie
ELISA et la chimiluminescence, automatise les étapes d'analyse, y compris la distribution des
échantillons, la préparation des réactifs, I'incubation, et la lecture des résultats. Les résultats
sont interprétés selon les valeurs de référence fournies, offrant une évaluation précise des
parametres biologiques des patients. Les deux dispositifs sont essentiels pour des analyses

cliniques précises et reproductibles.

Centrifugeuse



Annexes

FigureA3: Fresenius Medical Care4008S

Le Fresenius Medical Care 4008 S est un dispositif de dialyse rénale utilisé pour
traiter l'insuffisance rénale chronique par hémodialyse. Ce systéme extrait le sang du patient,
le filtre a travers un dialyseur spécialisé pour éliminer les toxines et réguler I'équilibre
électrolytique et hydrique, puis réinjecte le sang purifié dans le corps. Pour cela, le sang du
patient et une solution de dialyse sont utilisés comme échantillons, avec des réactifs tels
gu'une solution de dialyse stérile et une solution anticoagulante. Le traitement commence par
I'installation du patient sur le fauteuil de dialyse et la configuration du dispositif selon les
parametres prescrits. Ensuite, une ligne de cathéter est insérée dans le vaisseau sanguin du
patient pour permettre I'acces au sang, qui est pompé a travers le dialyseur pour étre filtré et
purifié. Les toxines et les déchets métaboliques sont éliminés, et le sang purifié est réinjecté
dans le corps du patient. Le processus est surveillé en continu, avec des ajustements si
nécessaires, et une fois le traitement terminé, le cathéter est retiré et le patient est surveillé

pour d'éventuelles complications.
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Annexe 4
Tableau A04 : Reésultats des Analyses de Hémoglobine (HGB), Ferritine (Ferit), et Protéine
C-Réactive (CRP).

N° HGB Ferit Crp
1 11,8 25,43 24
2 10,4 94,88 <6
3 11,4 44,5 <6
4 10,4 108,9 <6
5 9,6 42,73 <6
6 12,5 410,2 <6
7 11,4 148,2 2,1
8 9,9 265 <6
9 11,7 166,5 <6
10 10,08 286,4 10,4
11 10,8 115,3 <6
12 12,4 55,73 <6
13 9,2 216,5 12
14 11,7 57,9 <2
15 8,1 62,6 <6
16 11,7 313 3,7
17 13 78,49 <6
18 12,2 32,54 <6
19 9,7 125,65

20 8,3 426,8 16
21 9,4 487,6 12
22 10,0 126 <6
23 8,6 598,2 <2
24 11 137,2 <6
25 10,7 159 ,6 <6
26 11,2 39,4 <2
27 14,2 85,9 <6
28 10,1 336,8 <6
29 10,2 54,13 <6
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30 10,8 129,8 <6
31 9,3 55,6 <6
32 10,4 188 <6
33 12,2 69,23 <6
34 11,8 29,56 <6
35 12,8 16,79 <6
36 11,6 324,3 2,1
37 8,4 1513 53
38 9,8 19,9 0,73
39 11,2 438,7 <6
40 10 117,8 <6
41 12,5 89 <6
42 13,7 117,5 <6
43 12,1 65,98 <6
44 12,2 145,3 <6
45 11,7 56 3,5
46 8 253,4 <2
47 11,4 195,1 <6
48 11,2 178,6 <6
49 9,2 147 24
50 6,5 620 96
o1 9,1 86 12
52 10,9 47 <6
53 8,4 352 6,9
54 9,1 79 <6
55 11 797 4
56 9,4 49 <6
57 9,3 101 <6
58 7,3 461 <6
59 7,5 30 12
60 10,3 157 <6
61 9,1 226 <6
62 8,2 412 <2
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63

6,4

614,6

96

64

13

343

26,7

Tableau A04 : Résultats de Calcium (Ca++), Phosphore (Phosph), et Hormone

Parathyroidienne (PTH).

N° Ca++ mg/I Phosph mg/I PTH pg/mi
1 92,13 30,65 373,6
2 66,78 81,24 199,2
3 80,5 79,4 567,7
4 91,87 48,53 103,4
5 75,17 62,84 317,62
6 70,87 55,36 263,8
7 81,2 37,8 374,5
8 91,2 33,5 113,6
9 76,37 56,82 875,2
10 61,74 64,52 212
11 68 51 992
12 95,37 34,59 192,8
13 71,72 58,06 214,5
14 79,5 89 ,6 201,4
15 81,02 67,34 383,6
16 70 50 289
17 112,3 14,4 61,8
18 72,8 53,25 148,9
19 66,25 52,63 657,3
20 87 20 332
21 81,5 52,8 557,2
22 121,3 30,47 311,2
23 74,28 53,87 675,9
24 72,4 57,9 512,2
25 60,97 49,65 198,7
26 98,25 52,74 113,
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27 70,22 51,76 200,79
28 90,13 26,81 401,3
29 59 49,7 294,3
30 69,65 43,28 300,97
31 113,4 52,89 376,4
32 80,6 53,38 1745
33 97,1 41,6 179,6
34 84 51,9 308,2
35 69,8 51,2 104
36 78,21 49,67 74,18
37 85,26 42,19 573,3
38 78 48 199,6
39 94,21 35,87 192,8
40 120,5 21,97 22,34
41 94 43 343
42 69,88 51 251
43 90 42,7 179
44 78,2 60,18 202,3
45 81,4 49,5 328
46 115 ] 108,7
47 92,85 38,63 406,5
48 68 54 272
49 98 44,3 78
50 102 63 35
51 78,7 54 207
52 78 49,1 198
53 64,6 51,4 281,6
54 91,2 40,8 246,9
55 122,10 42 456
56 84,06 38,42 219,9
57 93 41 309
58 85,2 44,6 199
59 78 84 366
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60 59,74 53,92 336,5
61 88,73 44,42 215,6
62 77,6 52,9 214.9
63 99,98 44,24 477,7
64 86,59 41,92 220,4
Tableau A04 : Dosages de I'Urée et de la Creatinine Avant et Apres Dialyse.
N° Avant dialyse Urée g/l/créat mg/l | Apres dialyse Urée /créat
1 1,11 104,28 0,48 32,8
2 1,17 117 ,08 0,25 20,36
3 2,11 100,10 0,28 15,84
4 1,26 104,03 0,36 30,4
5 1,24 158,49 0,48 33,27
6 1 114,27 0,21 18,45
7 0,75 65,11 0,40 17,34
8 2,46 58 0,23 14,34
9 1,58 45,65 0,26 14,05
10 2,3 98,2 0,34 24,32
11 1,8 88,9 0,26 23,45
12 2,5 101,03 0,32 34,68
13 2,7 78,83 0,34 25,3
14 2,4 94,5 0,28 22,78
15 1,87 112,78 0,27 34,05
16 1,25 102,2 0,28 30,95
17 2,45 100,4 0,32 32,41
18 3,1 94,05 0,33 33,05
19 2,7 120,02 0,41 34,56
20 2,4 78,88 0,24 18,45
21 1,8 110,14 0,28 36,21
22 1,4 101,02 0,31 32,34
23 2,4 84,44 0,24 25,53
24 2,65 97,33 0,37 21,43
25 2,74 96,56 0,29 26,04
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26 2,1 122,3 0,31 33,78
27 2,4 79,55 0,33 26,08
28 1,9 68,89 0,24 17,53
29 2,6 89,54 0,28 21,84
30 1,72 78,34 0,37 16,34
31 1,28 111,08 0,28 31,28
32 2,4 103,67 0,43 28,44
33 1,22 76,89 0,23 24,56
34 1,77 98,44 0,27 28,02
35 1,86 112,43 0,32 34,68
36 2,44 99,78 0,43 26,42
37 2,78 109,78 0,40 32,45
38 2,48 110,67 0,47 34,11
39 2,10 74,56 0,28 18,32
40 1,20 88,34 0,25 23,47
41 1,87 117,78 0,27 33,08
42 2,17 67,09 0,31 22,41
43 1,47 143,67 0,24 35,81
44 1,15 118,78 0,30 32,47
45 2,44 84,76 0,25 24,07
46 2,18 77,87 0,34 22,08
47 2,01 102,78 0,28 33,47
48 1,2 53,67 0,24 17,83
49 1,47 67,98 0,30 17,43
50 2,47 101,20 0,34 33,45
51 1,82 121,04 0,26 35,04
52 1,4 122,37 0,28 33,87
53 1,87 103,08 0,22 32,06
54 2,47 116,27 0,32 33,5

55 2,8 49,71 0,22 17,21
56 2,1 101,34 0,27 28,89
57 1,78 154,23 0,36 36,61
58 1,8 131,02 0,21 34,77
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59 2,01 73,45 0,23 22,78
60 2,2 110,20 0,26 27,54
61 1,7 77,43 0, 32 24,52
62 1,01 89,61 0,22 27,02
63 1 108,22 0,24 32,33
64 2,4 67,6 0,43 18,91
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