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Introduction

Le rein, par ses fonctions exocrines (aboutissant a la formation de 1’urine définitive) et
endocrines (sécrétions d’hormones et de médiateurs qui assurent le contrdle des échanges), joue
un role essentiel dans 1’homéostasie du milieu intérieur et fait donc partie des organes vitaux.
De ce fait, une défaillance des deux reins entraine, a plus ou moins a long terme, la mort.
Néanmoins, en cas d’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT), la survie des patients
repose actuellement sur le traitement substitutif par dialyse (hémodialyse ou dialyse

péritonéale) ou transplantation rénale (Gohier et al., 2018).

L'insuffisance rénale chronique est un probléme de santé publique au niveau mondial
(Ramilitiana et al., 2016). Elle correspond a 1’altération du fonctionnement des reins qui ne
filtrent plus correctement le sang (Leriverend et al., 2016), aboutissant a 1’insuffisance rénale

terminale (IRT) nécessitant une dialyse ou une transplantation (Bourquin et al., 2006).

En Algérie, la prévalence de I’insuffisance rénale chronique est en constante
augmentation. Plus de 3500 nouveaux cas sont enregistrés chaque année en raison du
vieillissement de la population et de 1’augmentation des pathologies métaboliques qui

endommagent les reins (Cheurfa et al., 2015).

L’hémodialyse englobe 1’ensemble des méthodes d’épuration extrarénale (EER) qui
font appel a une circulation extracorporelle et qui sont capables de débarrasser le sang de
I’insuffisant rénal chronique des toxines urémiques et de corriger les désordres
hydroélectrolytiques, phosphocalciques et acido-basiques résultant de la défaillance des
fonctions excrétrices rénales (Vanholder et al., 1996). Le traitement de suppléance rénale par
dialyse assure a I’heure actuelle la survie de plus d’un million de sujets a travers le monde
(Canaud, 2006).

Le but de notre étude est de vérifier 'efficacité et 1’utilit¢ de 'hémodialyse comme
traitement de suppléance rénale, chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique

terminale en explorant certains parameétres biochimiques.

Cette étude est divisée en deux parties, apres avoir rappelé les connaissances
bibliographiques sur les reins, I’'IRC et I’hémodialyse. La partie expérimentale comprend le
déroulement des séances d’hémodialyse, le prélevement sanguin des patients hémodialysés et
le dosage des parametres biochimiques. En suite une partie qui comprend la présentation des

résultats obtenus et leur discussion en comparant aux travaux effectués auparavant.



g Chapitre | : b

Généralités sur les reins

N et PIRC p




Synthése bibliographique Généralités sur les reins et ’IRC

1. Appareil urinaire

Le corps humain est composé de pres de deux tiers d'eau. Le systéme rénal a un impact
sur toutes les parties du corps en maintenant le fonctionnement normal des autres systémes

organiques et I'équilibre des fluides (Price et al., 1997).

L’appareil urinaire est divisé en deux parties, supérieure et inférieure. Les reins et les
ureteres constituent les voies urinaires supérieures, tandis que la vessie et I'urétre constituent

I'appareil urinaire inférieur (Mahadevan, 2019).

1.1. Partie supérieure
La partie supérieure comprend les deux reins qui sont & 1’origine de 1’élaboration de
’urine et les ureteres qui sont des conduits mesurant environ 25 cm de long, transportant I’urine

des reins vers la vessie (Mark et al., 2008).

1.2. Partie inferieure

La partie inferieur comprend la vessie, qui est un muscle creux, sert de réservoir
a I’urine pouvant stocker environ 800 a 1000 ml. Une fois pleine, 1’urine est évacuée par
contraction de la paroi musculaire de la vessie et I'urétre transporte I’urine stockée dans la
vessie vers I’extérieur de I’organisme. Il présente des dimensions différentes chez I”’homme et
la femme, dues & une anatomie différente, et étant donc plus long chez ’homme que la femme
(Mark et al., 2008).

2. Anatomie du rien

Les reins sont situés dans la partie postérieure de la cavité abdominale (Lacour et al.,
2015), de part et d’autre de la colonne vertébrale et ils s’étendent de la 12°™ vertébre thoracique
(ou dorsale) a la 3°™ vertébre lombaire (Manuelle, 2008).

Le rein droit se trouve sous un organe volumineux, le foie tandis que le rein gauche est
situé sous la rate. Ainsi, le rein droit est localise 1égérement plus bas que le rein gauche
(Manuelle, 2008), et le rein gauche est généralement légérement plus long et un peu moins
large que le rein droit (Mahadevan, 2019).

Le rein possede une architecture cellulaire complexe composée d'environ un million de
néphrons chez 'Homme (Bertram et al., 2011). C’est un organe trés vascularisé (20% du débit
cardiaque soit 1,21/mn) responsables de maintenir 1’environnement intérieur du corps
(homéostasie) (Merle, 2016).
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Le rein se divise en deux zones :
e Le cortex rénal : est la partie la plus superficielle sous la capsule fibreuse qui
I’entoure, contient principalement les glomérules et les tubes contournés proxi-

maux et distaux.

e La médulla: correspond & la zone située plus en profondeur qui rassemble en
grande majorité les anses ascendantes et descendantes de Henlé ainsi que les

tubes collecteurs (Lacour et al., 2015).

cortex . 4

éléments de la
- ’._)7

néphrons
vascularisation
intra-rénale
.) 3
/ colonne
& :

médullaire — -
calice

bassinet

pyramide

' F de Malpighi

papille

sinus rénal

Figure 01 : anatomie du rein (Lacour, 2013).

2.1. Néphron :

Le nombre total de néphrons présents dans chaque rein varie entre 800 000 et 1,5 million
(Lacour et al., 2015). Chaque néphron se compose d’un glomérule, d’un tube contourné
proximal, d’une anse de Henlé¢, d’un tube contourné distal et d’un tube collecteur, Il s’agit donc

de I’unité fonctionnelle du rein (Bessaguet et al., 2020).
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Figure 02 : anatomie du néphron (Lacour, 2013).

En plus des cellules glomérulaires et des cellules épithéliales tubulaires, les reins
posseédent un systéeme vasculaire complexe de cellules endothéliales fonctionnellement

spécialisées, ainsi qu’un large répertoire de cellules immunitaires résidant dans les reins

(Dumas et al., 2021 ; Stewart et al., 2020).

2.2. Glandes supra-rénales

Les glandes supra-rénales, également appelées glandes surrénales, sont deux structures
compactes et encapsulées, de couleur jaune brunatre. Etroitement liées au pdle supérieur du rein
correspondant. Les glandes surrénales sont subdiviseées en une médullaire qui fait partie du
systeme nerveux sympathique et sécrete l'adrénaline (épinéphrine) et de noradrénaline
(norépinéphrine), et un cortex qui sécrete les androgenes et les corticostéroides (Mahadevan
etal., 2019).

2.3. Vascularisation rénale

La vascularisation rénale est importante, 20 a 25 % du débit cardiaque au repos sont

consacrés a la perfusion rénale, soit plus d’un litre par minute (Gueutin et al.,2012).

L’artére rénale, issue directement de 1’aorte, pénétre dans le rein par le sinus et le hile
rénal. Plusieurs ramifications successives permettent la formation d’artérioles afférentes qui
irriguent les glomérules et favorisent la filtration glomérulaire. Le retour veineux se fait par
les veines du tissu rénal qui se regroupent et forment la veine rénale qui rejoint directement la

veine cave inférieure (Lacour et al., 2015).
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3. Fonction du rein

Le rein est un organe multifonctionnel. Il a plusieurs roles :

3.1. Fonction exocrine
3.1.1. Filtration glomérulaire

La filtration du sang est effectuée dans chaque corpuscule de Malpighi, sphere creuse
constituée par une structure épithéliale a double paroi, la capsule de Bowman, au sein de
laquelle se trouve le glomérule. Ce dernier est un réseau de 4 a 6 capillaires issus de I’artériole
afférente qui sont enroulés autour d’une tige mésangiale, elle-méme formee de cellules

mésangiales qui ont la propriété d’étre contractiles (Lacour, 2013).

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est un indicateur majeur du bon
fonctionnement rénal et permet généralement de poser un premier diagnostic d’insuffisance
rénale aigué ou chronique (Widmaier et al., 2013). Le DFG correspond a un volume de liquide

filtré au niveau du glomérule par unité de temps (Livio et al., 2008).

3.1.2. Fonctions tubulaires de réabsorption et sécrétion
a. Tubule contourné proximal

Le tubule contourné proximal au plan quantitatif, c’est le site majeur de réabsorption
des solutés et de 1’eau et c’est un site trés important de sécrétion, favorisant les échanges qui
sont intenses dans cette partie du tubule. D’autre part, a leur pole apical, les cellules sont liées
entre elles par des jonctions assez laches, ce qui confére une grande conductivité paracellulaire,
favorisant les échanges (Lacour, 2013).

b. Anse de Henlé

L’anse de Henlé conduit 1’urine iso-osmotique au plasma qui sort du tubule proximal,
du cortex jusqu’a la médulla, par sa branche descendante fine et la fait revenir dans le cortex
par sa branche ascendante d’abord gréle, puis large. L urine traverse donc la partie médullaire

dont I’osmolarité va en augmentant au fur et a mesure que 1’on se dirige vers la papille (Lacour,

2013).

c. Tubule contourné distal
Le TCD permet une réabsorption supplémentaire de Na + d’environ 5 %. Cette quantité
est donc nettement inférieure a celle observée dans le TCP ou I’anse de Henlé. Néanmoins, cela

favorise une régulation tres fine de I’homéostasie sodique (Lacour B et al., 2015).
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d. Canal collecteur
Chaque canal collecteur ou tube de Bellini recoit plusieurs tubules distaux. C’est le site
d’acidification et de concentration de 'urine. Le canal collecteur traverse toute la zone

médullaire et conduit I'urine jusqu’a la papille au sommet de la pyramide de Malpighi.

Les mouvements de réabsorption d’eau par osmose ne peuvent avoir lieu que si la paroi
du canal collecteur est rendue perméable a I’eau par la présence de I’hormone antidiurétique ou
ADH encore appelée vasopressine en raison de son action vasoconstrictrice importante
(Lacour, 2013).

3.2. Fonction endocrine
3.2.1. Synthese d’érythropoiétine

La synthése d’érythropoiétine est une glycoprotéine synthétisée par 1’épithélium
vasculaire des capillaires péri tubulaires rénaux (90 %) et par le foie (10 %), qui stimule la

prolifération et la différentiation des érythroblastes (Dirheimer et al., 2007).

3.2.2. Synthese de rénine
La rénine est une hormone qui participe a la régulation des volumes extracellulaires et
de la pression artérielle (place importante dans le systéme rénine—angiotensine— aldostérone).

La rénine est formée au niveau des artérioles afférentes (Dirheimer et al., 2007).

3.2.3. Activation de la vitamine D

Le rein assure aussi la synthése du calcitriol, qui est le dérivé 1a,25-dihydroxylé de la
vitamine D. En effet dans les cellules du tubule contourné proximal, le 250H-cholécalciférol
qui est le métabolite mono-hydroxylé d’origine hépatique des calciférols, subit une deuxiéme
hydroxylation pour donner soit le 1,25(OH)2-cholécalciférol, soit le 24,25(0OH)2-

cholécalciférol, en fonction des besoins de 1’organisme (Lacour, 2013).

3.3. Fonction régulatrice
3.3.1. Régulation hydrique

Le rein maintient le capital hydrique de I’organisme. L’¢élimination de 1’eau est sous le
contréle de I’hormone anti-diurétique (ADH). Lors d’une restriction hydrique, il y a sécrétion
d’ADH par I’hypothalamus, ce qui entraine une réabsorption tubulaire accrue de 1’eau et donc

une diminution de la diurése (Fournaux, 2020).

3.3.2. Régulation de I’équilibre hydro-¢électrolytique

Le rein maintient la composition ionique du plasma. L’aldostérone (hormone sécrété
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par la corticosurrénale) augmente la réabsorption du sodium en augmentant en méme temps
I’élimination du potassium ou de I’hydrogeéne (échange d’un ion K+ ou d’un ion H+). Une
hypocalcémie provoque la stimulation des glandes parathyroides qui liberent de la
parathormone (PTH) dans le sang. Cette PTH agit sur les os, ce qui augmente 1’activité des
ostéoclastes et en libérant du calcium, sur les intestins en réabsorbant le calcium alimentaire et
sur les reins en activant la synthese de vitamine D et en augmentant la réabsorption du calcium.
Dés que la concentration sanguine en calcium augmente, la libération de PTH est inhibée
(Fournaux, 2020).

3.3.3. Régulation de I’équilibre acido-basique
Le rein maintient un Ph normal avec :

e Lasécreétion des ions H+ (formés continuellement par le métabolisme cellulaire)

échangeés contre des ions sodium (alcalins).
e Laréabsorption des bicarbonates alcalins.

e La sécrétion d’ammoniac permet 1’¢limination des acides forts en fixant les H+

par du chlorure d’ammonium (Fournaux, 2020).

3.4. Homéostasie glucidique

Le rein produit du glucose par néoglucogenése au niveau du cortex et utilise du glucose
pour assurer les besoins énergétiques de la médulle, Il participe également a la réabsorption du
glucose filtré par le rein de fagon telle que 1’urine finale est dépourvue de glucose, tant que la

glycémie ne dépasse pas le seuil de 180 mg/dL (Girard, 2017).

A I’état post-absorptif, les reins utilisent 10 % du glucose total utilisé par 1’organisme
(Wirthensohn et al., 1986 ; Guder et al., 1986). La capacité du tubule proximal de réabsorber
le glucose augmente au fur et a mesure que la quantité de glucose filtré augmente liée a
I’augmentation de la glycémie ou de la filtration glomérulaire et I’excés de glucose filtré est

excrété dans les urines (Girard, 2017).

4. Insuffisance rénale chronique

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est définie par la diminution irréversible du débit
de filtration glomérulaire (DFG) qui est le meilleur indicateur du fonctionnement rénal, 1l s’agit

de la diminution progressive et irréversible de la capacité des reins a assurer leurs fonctions de

7
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filtration du sang, de régulation de sa composition et de sécrétion d’hormones (Bruno et al.,
2016).
Conformément a un consensus international, les MRC sont définies par 1’existence

depuis plus de 3 mois :

e D’une insuffisance rénale définie par un débit de filtration glomérulaire (DFG)

inférieur a 60 mL/min/1,73 m2.

e Et/ou d’une anomalie rénale morphologique ou histologique, a condition qu’elle

soit cliniqguement significative.

e Et/ou d’une anomalie dans la composition du sang ou de I’urine secondaire a

une atteinte rénale.

Cette lente détérioration du fonctionnement des reins conduit a diverses complications,
dont 1’accumulation des déchets du métabolisme et de 1’eau, une anémie et des troubles

cardiovasculaires (Bruno et al., 2016).

Au cours de I'IRC, les néphrons qui restent fonctionnels s’adaptent remarquablement
au surcroit de travail qui leur est demandé par I’organisme urémique pour assurer 1’excrétion
des substances azotées et maintenir I’homéostasie de I’eau et des €lectrolytes (Lacour et al.,
2013). Les MRC peuvent aboutir a I’insuffisance rénale terminale (IRT) et au décés (Fournaux,
2020).

4.1. Symptomes de I’insuffisance rénale chronique
Les signes cliniques de I’IRC les plus fréquents sont :
e Fatigue anormale a I’effort.
e Envies d’uriner fréquentes.
e Urines foncées, troubles, mousseuses, peu abondantes.
e Nausées, vomissements, perte d’appétit et de poids.
e Mauvais goQt dans la bouche et mauvaise haleine.
e Trouble du sommeil et somnolence pendant la journée.
e Crampes musculaires, impatiences dans les jambes.
e Gonflements des pieds, des chevilles et des jambes (cedeme).

e Démangeaisons persistantes (Birkui et al., 1998).
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4.2. Etiologie de I’insuffisance rénale chronique

Presque toutes les maladies atteignant les reins peuvent évoluer vers une insuffisance
rénale chronique. Il peut s'agir de maladies du tissu rénal a proprement parler, qu'elles atteignent
exclusivement les reins ou non (diabete, par exemple), ou de maladies des voies excrétrices
(calices, bassinet, uretere, vessie), congénitales (malformation) ou acquises (des infections
chroniques), ou une toxicité exercée par certains médicaments, peuvent ainsi, si elles ne sont

pas traitées, entrainer une insuffisance rénale chronique (Carole et al., 2006).
4.2.1. Glomérulonéphrite

La glomérulonéphrite est une maladie inflammatoire auto-immune du glomérule qui se
traduit cliniquement par deux principaux signes qui sont la protéinurie et I’hématurie. En effet,
certains types de glomérulonéphrites sont bénins, d’autres ont une évolution lentement
progressive et sont souvent associés a une hypertension artérielle (HTA) et une insuffisance
rénale chronique progressive car la réduction de la fonction rénale aboutit a une adaptation des
néphrons restants qui contribue a son tour a I’installation d’une hyperfiltration avec
hyperpression intra-glomérulaire. Cette derniere aboutit a la perte des néphrons restants et a la
progression de I’'IRC (Guenard, 2009).

4.2.2. Pyélonéphrite

La Pyélonéphrite est une inflammation du rein et du bassinet par des bactéries en
provenance des voies urinaire basses, elle est souvent favorisée par des altérations des voies
excrétoires urinaires. En effet elle est a I’origine d’environ 4% des IRC, surtout chez les femmes
(Kenkouo, 2008).

4.2.3. Néphropathies tubulo-interstitielle chroniques

Les Nephropathies tubulo-interstitielles chroniques sont les plus frequentes dans la
population féminine et elles représentent moins de 5% des MRC. Ce sont des maladies
primitives de I’interstitium rénal (Jungers et al., 2011), elles sont caractérisées par une atteinte
du tissu de soutien interstitiel du rein, et sont souvent accompagnées d’une atteinte des tubules
adjacents (Niaudet et al., 2006). Les causes aboutissant a celles-ci sont nombreuses, elles
peuvent étre d’origine obstructive, infectieuse, toxique, médicamenteuse, génétique,

métabolique, inflammatoire ou auto- immune (Bolleg, 2012).
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4.2.4. Diabéte et I’hypertension artérielle

L’insuffisance rénale chronique est secondaire dans presque un quart des cas a une HTA
et un autre quart a un diabete. Ces deux pathologies entrainent des lésions vasculaires qui
altérent la fonction des reins (Simon, 2007).

L'atteinte rénale par I'hyperglycémie (ou néphropathie diabétique) est une atteinte
specifique, portant sur les petits vaisseaux des glomérules du rein. Elle se manifeste en premier
lieu par une augmentation de I'albumine dans les urines, avec une diminution progressive de la
capacité du rein a filtrer qui peut aboutir a I’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT)

(Simon, 2007).

4.2.5. Médicaments néphrotoxiques

Tous les médicaments peuvent théoriquement étre en cause, soit par un mécanisme de
toxicité rénale directe ou indirecte. La posologie doit étre adoptée en fonction du degré de
I’atteinte rénale (Legrain et al., 1976). La néphrotoxicité se manifeste par une protéinurie, une
hématurie, une augmentation de I’urémie et de la créatininémie, elle peut étre dose—dépendante,
fonction du temps d’exposition a la substance toxique, a I’association médicamenteuse, ou

méme favorisée par 1’age du patient (Vallet, 2007).

4.3. Diagnostic d’insuffisance rénale chronique

La capacité de travail des reins est nettement supérieure aux besoins physiologiques de
I’organisme, ceci explique que nous pouvons vivre avec un rein unique et qu’ils arrivent a
compenser une perte de fonction progressive. C’est pour cela que les symptomes cliniques et
biologiques n’apparaissent pas de facon immédiate mais plusieurs années apres le début de la
maladie (Birkui et al., 1998).

Les premiers a apparaitre sont les signes biologiques lorsque les reins ne sont plus qu’a
50% de leur capacité, tandis que les signes cliniques apparaissent uniquement lorsque cette
derniere est a 25% de sa valeur normale. Ces deux points expliquent que I'IRC soit
diagnostiquée tardivement. La prévention et le dépistage des patients a risque d’IRC sont donc

une priorité en santé (Birkui et al., 1998).

D’une maniere générale, en dehors d’une rétention d’urée et de créatinine, ces fonctions
sont assurées tant que le DFG est supérieur ou égal & 60 ml/min/1,73 m? (Birkui et al., 1998).
Le DFG mesure I’évaluation de la fonction rénale et indirectement le nombre de néphrons qui

restent fonctionnels (Deray et al., 2009).

10
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4.3.1. Clairance rénale

La clairance rénale d’une substance est le volume de sérum totalement épuré de cette
substance lors de son passage par le rein. C’est la somme des clairances par filtration
glomeérulaire et par sécrétion tubulaire. Elle est exprimée en ml par min (Hamburger et al.,
1989).

La clairance de cette substance est ¢gale au DFG si cette substance n’est pas sécrétée,
ni réabsorbée dans les tubules. Le résultat de cette clairance est normalisé en étant rapporté a
1,73 m? (surface corporelle moyenne d’un adulte), permettant ainsi la comparaison pour des

sujets de poids et de taille différents (Kunegel, 2013).

4.3.2. Estimation de la clairance
Il existe deux grandes méthodes pour obtenir la clairance a la créatine :

e Recueil des urines des 24 heures et dosage de la créatinine.

e Estimation a partir de la créatininémie via différentes formules.

En pratique, le recueil urinaire est difficile, ¢’est pourquoi la méthode la plus utilisée est

I’estimation du DFG par I’application de la formule Cockcroft gault

[140- 4ge (années)] * poids (kg) * K
Clairance (mL.min?) =

Créatinémie (umol. L)

Avec : K =1,23 chez ’homme ; K = 1,04 chez la femme.

La plus populaire des formules d’estimation de la créatine, datant de 1976, permet
d’estimer la clairance de la créatine par la mesure de la créatininémie, La valeur normale du
DFG chez un adulte jeune est de 120mL/min/1,73m?2 de surface corporelle (Ragon et al.,
2008).

La formule de Cockcroft et Gault (CG), ne prenant en compte que la créatininémie, le
poids, I’age et le sexe, doit idéalement étre corrigée par la surface corporelle moyenne (1,73m2).
Cette formule n’est cependant pas applicable pour :

e Les patients obéses (surestimation de la fonction renale).
e Les sujets agés de plus de 65 ans (sous—estimation de la fonction rénale).

e Les sujets jeunes (surestime la fonction rénale en cas de diminution du DFG).
(Deray et al., 2009)

11
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e Lafemme enceinte.
e Les patients cirrhotiques avec ascite.

e Toute pathologie aigue (IRA entre autres) (Ragon et al., 2008).

[Créatinémie (umol. L] 114
DFG (ml /min /1,73 m?) = 186,3 * * [age (années)] 02 * K
10

Avec : K =1 chez I’homme ; K = 0,742 chez la femme ; K = 0,95 si le dosage de créatinémie
est calibré par rapport a la méthode de référence IDMS ; si individu a la peau noire multiplier
par 1,212.

Pratiquer la formule MDRD simplifiée est plus fiable que la formule de CG, car
redéfinie avec la créatininémie IDMS et indexée directement par la surface corporelle
moyenne de 1,73 m2 (Kunegel, 2013).

4.4. Classification des maladies rénales chroniques

Les marqueurs de lésions rénales sont clairement définis et sont les mémes pour I’ Anaes
et la National Kidney Fundation (Dussol, 2011). La classification prend en compte :

- le diagnostic de la maladie rénale sous-jacente (ex. diabéte, hypertension, glomérulonéphrites,
autres, etc.)
- le DFG estimé avec 5 stades de gravité (Cote et al., 2010).

Tableau I : les cing stades de maladie rénale chroniquent selon la classification américaine de
la National Kidney Fundation (Dussol, 2011).

Stade DFG estimé par la formule Description
MDRD
01 >90 ml /min par 1,73 m? Maladie rénale chronique avec DFG normale ou
élevé
02 60 < DFG <89 ml /min par 1,73 Maladie rénale chronique avec diminution minime du
m? DFG
03 30 < DFG >59 ml /min par 1,73 Diminution modérée du DFG
m2
04 15 < DFG <29 ml /min par 1,73 Diminution sévére du DFG
m2
05 DFG < 15ml /min par 1,73 m? Insuffisance rénale

5. Traitement d’insuffisance rénale chronique

Le traitement d’insuffisance rénale chronique se fait assez tot. Il est inutile d’attendre

les complications de I’IRC au stade ultime. La prise en charge a lieu lorsque la clairance de la

12
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créatinine se situe entre 5 et 10 mL/min. D’autres facteurs doivent étre pris en compte : 1’état
général, le retentissement cardiovasculaire, I’état neuromusculaire, 1’état osseux, 1’existence de
complications dégénératives d’un diabéte (Baumelou, 2006).

Il convient de prévenir assez t6t le patient et de le préparer physiquement et psychologiquement.
Les différentes méthodes de dialyse sont expliquées ; une éventuelle (& domicile, en centre
d’auto-dialyse, en centre hospitalier) (Baumelou, 2006).

Plusieurs modes de traitement seront proposés : I'épuration extrarénale avec ses 2
variantes, I'hémodialyse et la dialyse péritonéale, ou la transplantation rénale. Le choix est basé
sur le profil du patient, son dossier médical, les recommandations des professionnels de santé
et ’avis du patient (Baumelou, 2006).

5.1. Principe de la dialyse

L’épuration extrarénale met a profit les propriétés physiques des membranes semi
perméables, qu’elles soient naturelles, comme la séreuse péritonéale, ou artificielles, comme
les membranes d’hémodialyse. La diffusion des petites molécules au travers des pores de la
membrane est passive, et se fait uniquement en fonction de la taille des molécules et du gradient
de concentration de part et d’autre de la membrane. L’ ultrafiltration permet le transfert de 1’eau,
la pression qui crée cette ultrafiltration est soit hydrostatique, générée par des moyens
mécaniques (gradient de pression) pour 1’hémodialyse, soit osmotique (gradient de glucose)

pour la dialyse péritonéale (Baumelou, 2006).

5.1.1. Hémodialyse

L’hémodialyse permet la correction du bilan hydro-sode et donc des volumes liquidiens,
I’épuration d’un certain nombre de substances dissoutes dont notamment les déchets azotés
(urée, créatinine, acide urique) et tend a normaliser les anomalies ioniques (Na, K, bicarbonate,
Ca?*, Pi, Mg) (Baumelou, 2006).

L’hémodialyse permet la soustraction de substances indésirables par diffusion alors que
I’exces d’eau accumulé dans 1’organisme est éliminé par I’ultrafiltration ou convection. Le sang
est séparé d’un liquide de dialyse par une membrane semi-perméable, et les électrolytes et les
autres substances diffusent a travers la membrane jusqu’a ce qu’un équilibre soit atteint
(Baumelou, 2006).

13
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Figure 03 : principe de I’hémodialyse (Baumelou, 2006).
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En hémodialyse, le sang circule d’un c6té d’une membrane semi-perméable alors que le

dialysat circule du c6té oppose et en sens inverse (Baumelou, 2006).

5.1.1.1 Abords vasculaires pour hémodialyse

La connexion du patient hémodialysé chronique a la machine de dialyse nécessite un
double accés au sang, Il doit pouvoir étre répété lors de chaque séance de dialyse pendant une
longue période de temps. La création microchirurgicale, au poignet, d’une fistule
artérioveineuse (FAV) radio céphalique directe, provoque la dilatation de la veine qui devient
facilement ponctionnable ; c’est 1’abord vasculaire de choix en raison de sa longévité. Les
cathéters veineux centraux, introduits par la veine jugulaire interne, sont parfois nécessaires
dans un contexte d’urgence ou lorsque toutes les alternatives ont été des échecs, Ils doivent étre
évités autant que possible, en raison des risques d’infection et de sténose veineuse proximale et

centrale qu’ils font courir (Bourquelot, 2009).

5.1.2. Dialyse Péritonéale

La dialyse péritoniale est une technique est pratiquée a domicile. Les principaux
inconvénients sont 1’épuration relativement peu performante nécessitant une dialyse
quotidienne avec des séances de plus de 10 heures et la perte de perméabilité du péritoine, en
moyenne apres 3 ans, nécessitant d’orienter le patient vers d’autres techniques. Cette technique
est basée sur le mouvement d’eau et de soluté a travers la membrane péritonéale semi
perméable. L’eau est mobilisée par ultrafiltration osmotique depuis le plasma vers la solution
de dialyse contenant une concentration élevée en glucose. La dialyse péritonéale peut éliminer
certaines toxines urémiques mieux que I’hémodialyse et est associée globalement a moins de

troubles osseux et d’anémie (Baumelou, 2006)

14



Synthése bibliographique Généralités sur les reins et ’IRC

Dialysat Injecté
dans 'abdomen du
patient

, péritonéale
joue le role
de filtre

Récupération du
dialysat aprés
filtration des
déchets sanguins
par le pétitoine

Figure 04 : principe de la dialyse péritonéale (Baumelou, 2006).

5.2. Transplantation

La transplantation rénale quand elle est possible, c’est le meilleur traitement. La
transplantation sans dialyse préalable est préférable (greffe). Deux possibilités existent : greffon
prélevé sur un donneur en état de mort cérébrale (probleme de disponibilité) ou chez un donneur
vivant (probléme d’information des patients et de leur famille, ainsi que des proches)

(Baumelou, 2006).

Le succés des transplantations s’explique par 1’amélioration des techniques
chirurgicales, par la conservation d’organes et le développement des médicaments

immunosuppresseurs (Baumelou, 2006).
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Partie expérimentale Mateériel et Méthodes

1. Présentation de lieu d’étude

Dans la démarche de conception et de réalisation du présent travail, notre choix s’est

porté sur la clinique BENMERAD, située a la Wilaya de Bejaia.
2. Au service d’hémodialyse

Le centre d’hémodialyse caractérisé par la prise en charge des cas d’insuffisance rénale

chronique a été choisi comme milieu d’étude.
Le service est composé de :
e Une salle de dialyse et une salle d’urgence.
e Equipe médicale : un médecin néphrologues et un médecin généraliste.

e Equipe paramédicale : 6 infirmiers (chaque infirmier s’occupe de 3 a 4 patients)

et 2 auxiliaires de vie.

e 11 lits d’hospitalisation pour les séances de dialyses hebdomadaire, et un lit pour

les séances d’urgences.
e 12 générateurs.
3. La durée d’études et recueil des données

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive réalisée durant deux mois allant du 20

Mars au 21 Mai 2022.

Il se fait manuellement, différents documents ont été recueillis, Ces documents sont :
e Cahier de dialyse (surveillance de la séance de dialyse).
e Classeur de chaque patient :
e Compte rendu médicale.
e Suivi biologique et radio.

e Traitement médicale.
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4. Description de la population d’étude

Cette étude a été réalisée sur un échantillon de 30 patients atteints d’une insuffisance

rénale chronique terminale traitée par hémodialyse.

Nous avons suivi les 30 patients pendant 02 mois, a raison d’un seul prélévement par

mois, afin de déterminer quelques parametres biochimiques.
5. Echantillonnage

5.1. Critéres d’inclusion et d’exclusion

L’étude inclus 30 patients avec maladie rénale chronique au stade terminal (stade 5),

hémodialysés, ceux qui avaient bénéficié d’un suivi néphrologique.

L’étude n’a pas inclus les patients dialysés en urgence, les patients n’ayant pas un

dossier complet au service.

6. Le déroulement des séances d’hémodialyse

6.1. Avant et durant le démarrage des séances dans le centre de dialyse

La méthode utilisée au sein de ce service a été décrite par Florence Garcin, (2001).
Les séances d’hémodialyse durent en général 4 heures et ont lieu trois fois par semaine.

e Le patient se pése afin de déterminer sa prise de poids depuis la derniere dialyse. Cela
correspond a la quantité¢ de liquide qu’il sera nécessaire de retirer lors de la dialyse a

venir grace a ['ultrafiltration.
e Le patient est installé dans un lit, puis sa pression artérielle est mesurée.

e L’infirmier de dialyse procede ensuite au branchement en ponctionnant la fistule a I’aide

d’aiguilles spécifiques.

Durant la séance de dialyse, différents parametres comme le débit sanguin peuvent étre
modifiés et des alarmes peuvent se déclencher, necessitant quelques ajustements. La pression
artérielle est regulierement surveillée et des traitements sont administrés (de type EPO, fer,
etc...). C’est aussi pendant la dialyse qu’ont lieu les visites médicales, durant lesquelles il est

possible de demander une ordonnance ou une consultation médicale particuliere.
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6.2. Apreés la séance d'hémodialyse

Aprés un dernier contréle de la pression artérielle, le patient se pese a nouveau afin de
veérifier que le poids sec a bien été atteint. Compléter le dossier de patient, et mentionner toutes

les informations sur son dossier.

7. Partie biologique

Au niveau de laboratoire de la clinique BENMERAD, nous avons réalisé le déroulement

de différents examens nécessaires au diagnostic et au suivi de ’IRC.

Nous avons consulté un certain nombre de bilans des patients (registres) pour estimer la
fréquence de I'IRCT.

7.1. Prélévement sanguin

Les prelévements sanguins sont effectués au niveau de la veine, réalisés sur des patients
a jeun, le sang complet utilisé pour doser le bilan hématologique, et le sérum récupéré utilisé
pour doser les parametres de bilan rénal (urée, créatinine et Acide urique), ionogramme,
Ferritine, Calcium et parathormone. Les préléevements sanguins doivent étre limités pour ne pas

aggraver 1’anémie.

7.2. Dosages des parameétres biochimiques
7.2.1. Dosage de I’urée (Biolabo)

L’urée est une molécule résultant du processus de catabolisme des protéines, ¢liminée
par les reins sous forme de déchets azotés. Plus de 90% de 1’urée est éliminée par les reins dans
les urines, la concentration plasmatique ou sérique en urée est souvent considérée comme un
indicateur de la fonction rénale (Tietz, 1999 ; Bernard, 1989).

» Principe

L’urée est dosée dans le plasma sanguin ou le sérum, ou les urines. Le sang est prélevé sur
un tube héparine. La méthode de dosage est colorimétrique basée sur le principe de la réaction
suivante : Urée + H, _U%® 5 2 NH3+ CO>

» Mode opératoire

Le dosage de I’urée est pratiqué généralement en faisant mélanger 500 ul de Ry (solution

tampon) avec 10 pl de sérum dans un tube sec, ensuite incubé pendant 5 min dans le bain
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thermostatique. Ajouter 500 pl de Rz (enzyme), puis incuber une deuxieme fois pendant 5 min,
aspirer la solution obtenue par le spectrophotomeétre et lire le résultat sur ce dernier.
[Valeurs de référence : 0,15 - 0,45 g/l ]

7.2.2. Dosage de la créatinine (Cypress Diagnostics)

La créatinine est un produit résiduel de la créatine indispensable pour la production
d’¢énergie par les muscles. Elle est excrétée principalement par filtration glomérulaire au niveau
des reins et éliminée par les urines (Tietz , 1999). La créatinine peut se faire sur le sérum ou le

plasma ou les urines. Le sang est prélevé sur un tube hépariné.

» Mode opératoire

Le dosage de la créatinine s’effectue en mélangeant 500 pl de R1 (solution d’acide picrique)
avec 500 pl de Rz (hydroxyde de sodium) dans un tube sec, puis ajouter 100 pl du sérum

(réaction enzymatique), aspirer et lire le résultat directement sur le spectrophotométre.

[Valeurs de référence : 07- 14 mg/I ]

7.2.3. Dosage de I’acide urique (SPINREACT)

Chez I’humain, 1’acide urique est le produit principal du catabolisme des nucléosides puriques,
adénosine et guanosine (Tietz, 1999 ; Bernard, 1989). L’acide urique est dosé dans le sérum,

le plasma, ou urine de 24h. le sang est prélevé sur un tube héparine.

» Mode opératoire

L’acide urique est dosé en mélangeant 1000 pl de réactif avec 25 pl du sérum dans un
tube sec, puis incuber dans un bain thermostatique pendant 5min, et lire le résultat sur le

spectrophotométre apres 1’aspiration de la solution obtenue.

[Valeurs de référence : 36 - 77mg/I ]
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7.2.4. Dosage de Na* et K*

Les ions sodium (Na+), potassium (K+) sont essentiels pour maintenir de I'équilibre des
charges positives et négatives (equilibre acido-basique), et la pression osmotique et le
mouvement de l'eau corporelle (hydratation/déshydratation). Le dosage de 1’ionogramme

sanguin (Na+, K+) est effectué dans un appareil de circuit fermé (ANNEXE 07).

» Mode opératoire
Le dosage de sodium et potassium est réalisé apres le rincage de I’appareil avec de I’eau
distillée, puis lire directement les valeurs enregistrées par I’appareil (Analyseur d’¢lectrolyte

automatique) apres 1’aspiration du sérum.

[Valeurs de référence : Na*: 136-145 mmol/l, K*: 3,6 =5 mmol/I ]

7.2.5. Dosage de ’hémoglobine

Une concentration suffisante en hémoglobine dans le sang est nécessaire pour un
transport adéquat de 1’0O? ou le CO; entre les poumons et les autres tissus. La mesure de la
concentration en hémoglobine dans le sang est importante en tant qu’étape initiale dans la
détection des anémies (Tietz, 1999). Le dosage se fait sur le sang complet qui doit étre prélevé

sur I’anticoagulant EDTA.
» Mode opératoire

L’hémogramme ou FNS est un examen hématologique complet, réalisé sur un automate
(ANNEXE 08) qui est un appareil qui permet la numération des éléments figurés du sang par
impédance, la mesure du taux d’hémoglobine par spectrophotométrie et le calcul des constantes
érythrocytaires. L’appareil aspire 25ul du sang total bien homogénéisé a partir d’un tube de
prélevement ouvert et maintenu au contact de la sonde d’aspiration, le dilué, numéroter les

constituants du sang, et apres le ringage automatique 1’automate nous donne le résultat.

[Valeurs de référence : 11,5-16,5 g/dI ]
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7.2.6. Dosage de ferritine (Biolabo)

La ferritine est la principale protéine soluble de stockage du fer a partir de laquelle le
fer peut étre mobilisé pour la synthese de I'hémoglobine, de la myoglobine et d'autres protéines
contenant du fer (Clichton, 1971 ; Clegg et al., 1980 ; Drysdale et al., 1980). La ferritine est

dosee dans le plasma ou le serum, le sang est prélevé sur un tube hépariné.
» Mode opératoire

Un volume de 1000ul de reactif avec 200 pl de serum a été incubé pendant Sminute a
température ambiante, lire le résultat sur ’analyseur automatique (Analyseur Kenza 240TX)
de biochimie fournit directement le résultat final (Farell , 1984 ; Burtis et al., 1999 ; Tietz et
al., 1995).

[Valeurs de référence : 650-1750 ng/mi ]

7.2.7. Dosage de Parathormone (ST AIA-PACK Intact PTH)

La PTH est secrétée par les cellules principales des glandes parathyroides. Elle est constituée
d'une chaine polypeptidique de 84 acides aminés dont les 34 premiers qui sont responsable de
I'activité biologique. La fonction principale de la PTH est de maintenir la concentration du

calcium dans les liquides extracellulaires (Urena, 2011).
» Mode opératoire

Le test ST AIA-PACK Intact PTH est un test immunoenzymétrique a deux sites qui est
entierement réalisé dans les coupelles de test ST AIA-PACK Intact PTH. La PTH intacte
présente dans I'échantillon testé est liée a un anticorps polyclonal immobilisé sur une phase
solide magnétique et a un anticorps polyclonal marqué par une enzyme dans les cupules de test
ST AIA-PACK. Les billes magnétiques sont lavées pour éliminer I'anticorps polyclonal marqué
par I'enzyme non lié et sont ensuite incubées avec un substrat fluorogene, le phosphate de 4-
méthylumbelliféryle (4AMUP). La quantité d'anticorps polyclonal marqué par une enzyme qui
se lie aux billes est directement proportionnelle a la concentration de PTH intacte dans
I'échantillon testé. Une courbe standard est construite, et les concentrations des échantillons

inconnus sont calculées a l'aide de cette courbe.

[Valeurs de référence : 8,7-79,6 pg/ml ]
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7.2.8. Dosage du Calcium (SRINREACT)

Le calcium minéral le plus abondant est I'un des plus importants du corps humain,
environ 99% du calcium corporelle se trouves dans les os, une diminution du taux d’albumine
entraine une diminution du calcium sérique (Farell , 1984). Le calcium est dosé dans le sérum,

le plasma ou les urines. Le sang est prélevé sur un tube hépariné.
» Mode opératoire

le dosage de calcium est effectué par un mélange de 1000pl de R1(Tampon) et 1000pl de
R2 (chromogene) avec 20pul de sérum. Incuber pendant 5minutes a température ambiante, lire
les résultats sur un spectrophotométre ou sur un colorimétre apres aspiration de la solution

obtenue.

[Valeurs de référence : 85 -105 mg/L ]
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Partie expérimentale Résultats et discussions

1. Etude socio-démographique

1.1. Sexe
La population d’étude a été composée de 37 % (11) d’Hommes et 63 % (19) de Femmes

(figure 05).

= Femme Homme

Figure 05 : Répartition des patients selon le sexe.
Le sexe ratio a été de 1,7 en faveur des femmes.

1.2. Age
Notre population a été classée selon la répartition suivante : Les patients agés de 60 a

69 ans ont constitué 13 cas de la population, c’est la tranche d’age la plus fréquente.

14
12

10

Effectifs

[30-39] [40-49] [50-59] [60-69] [70-79]
Age

Figure 06 : Répartition des patients selon la tranche d’Age.
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Selon les données de la figure N°06, les classes d’ages suivants [40-49] et [50-59] ans
ont présentées le méme effectif de 06 patients de la totalité de la population. Par contre les
pourcentages les plus faibles ont été représentés chez les deux tranches d’age [30-39]et [70-79].

Les ages extrémes ont été 36 et 76 ans. L’adge moyen :57+/- 11 ans.

1.3. Antécédents pathologiques
D’apres ces résultats (figure 07) les patients hypertendus ont représenté la proportion la
plus ¢élevée (14 cas), donc I’hypertension artérielle c’est la cause majeure de développement

d’insuffisance rénale chronique dans notre population.

PKR

HTA gravidique

Antecédant Néphropatie diabétique

Néphropathie indéterminé
Maladie Rénale

HTA

0 2 4 6 8 10 12 14 16
Effectifs

Figure 07 : Répartition des patients selon la néphropathie initiale.

La néphropathie diabétique et polykystose rénale ont représentées le méme pourcentage
(05 cas) de la population, suivi d’un pourcentage de 04 patients qui correspond aux maladies
rénales.

Deux patients seulement qui ont représenté d’autres facteurs de risques tels que

I’hypertension artérielle gravidique ou d’autres néphropathies indéterminées.

1.4. Ancienneté en hémodialyse

Selon les informations collectés (figure 08) la majorité des patients ont été dialysé la
premiére fois entre I’année 2015 et 2016 (depuis 6 a 7 ans).

Un seul patient a été dialysé depuis 22 ans (en 2000), désigne le cas le plus avancé de

la maladie d’insuffisance rénale dans notre population
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Effectifs
]

1 I

2000 2012 2013 2014 2015 2016 2018 2019

Annee
Figure 08 : Répartition des patients en fonction de la date de la premiére dialyse.

1.5. Lieu de résidence

Au sein de notre population nous avons classé les patients selon 1’adresse exacte

(tableau si dessous).

Tableau Il : Répartition des patients selon 1’adresse.

Régions Effectif Pourcentage
Bejaia 06 20%
Faraoun 06 20%
El Kseur 06 20%
Adekar 03 10%
Barbacha 03 10%
Timezerit 02 07%
Autre régions 04 13%

Dans notre étude, la plupart des patients appartient aux trois régions : Bejaia ville,
Faraoun, El-kseur, avec le méme pourcentage (20%), le reste des patients résident dans d’autres

daira comme Adekar, Barbacha et Timezerit.
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2. Analyses biochimiques

2.1. Urémie
Les résultats présentés ci-dessous montrent un taux d’urée élevé chez tous les patients

(100%) avant la dialyse, ayant de 0,5 a 1,92 g/I.

30

N
wu

N
o

avant

Effectifs
G

apres

[y
o

(9]

o

<0,15 [0,15-0,45[ >0,45
valeurs (g/l)

Figure 09 : Répartition des patients selon le taux de 1’Urée.

Le taux d’urée (figure 09) apres la dialyse a été¢ diminué jusqu'a atteindre la norme chez
la majorité des patients (24), ainsi nous avons noté une hypo-urémie chez un seul patient et une

hyper-urémie chez 05 patients.

2.2. Créatinémie
Les valeurs en créatinine enregistrées chez tous les patients ont été représenté sur la

figure N°10.
Ces données montrent une augmentation du taux de la creatinine par rapport a la

norme chez la totalité des patients avant la dialyse (entre 44 et 100 mg/l).
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avant
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A ’
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Figure 10 : Répartition des patients selon la Créatinine.

Aprés la séance de dialyse la concentration de la créatinine atteint la norme dans la

plupart des cas (25), et nous avons identifié une hypercréatinémie chez 05 cas.

2.3. Uricémie

La figure N° 11 présente les données de 1’acide urique chez tous les patients étudiés.

25

Effectifs

5 .
[

<36 [36-77[ >77
valeurs (mg/l)

Figure 11 : Répartition des patients selon le taux de 1’Acide urique.

Nous avons remargué ainsi que la plupart des malades (21) représentent un taux constant
en acide urique, une hyperuricémie a été noté chez 07 patients, et une carence en acide urique

a été noté chez 02 patients seulement.
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2.4. Natrémie
Le taux de sodium dosé chez les patients est représenté dans la figure ci-dessous

(N °12).

[ e e )
O N M O 0O O

Effectifs

o N B O

<136 [136-145] >145
valeurs (mmol/I)

Figure 12 : Répartition des patients selon le Sodium (Na*).

La quantité de sodium est normale chez la majorité des patients (19) avec des valeurs
qui varie entre 136 et 105 mmol/I.

Une hyponatrémie a été noté chez 11 cas.

2.5. Kaliémie
La concentration plasmatique de potassium a été représenté dans la figure N°13.

25
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Effectifs

10

<36 [3,6-5[ >5
valeurs (mmol/l)

Figure 13 : Répartition des patients selon le Potassium (K*).
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Nous avons remarqué que la majorité des patients soit environ 21 ont représenté une
kaliémie normale qui varie entre 3,6 et 5 mmol/l, tandis qu’une hyperkaliémie a été observé

chez 06 des malades, et une déficience de taux de potassium a été noté chez 03 des patients.

2.6. Hémoglobine
Un dosage d’hémoglobine a été effectu¢ chez les 30 patients, les résultats ont été

représentés 1’histogramme ci-dessous (figure 14).
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Figure 14 : Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine.

Une diminution significative importante en concentration plasmatique de I’hémoglobine
a été notée chez 21 de notre population.
Cette baisse en hémoglobine révéle une anémie chez les patients en insuffisance rénale

chronique terminale. L’anémie a été définie par un taux de HB <11,5 g/dl.

Seulement 09 patients ayant des valeurs d’hémoglobine normales (entre 11,5 et 16,5

g/dl).

2.7. Ferritinémie
Un dosage de ferritine a été pratiqué sur tous les patients, les résultats sont représentés sur la
figure N° 15.
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Figure 15 : Répartition des patients selon le de Ferritine.

Nous avons remarqué que la ferritinémie a été trés basse dans la quasi-totalité des cas

(28 des patients), contre 2 cas sur 30 qui ont représenté des taux en fer dans les normes (650-

1750 ng/ml).

2.8. Parathormone (PTH)
Les valeurs de la PTH dosé chez les patients ont été représentées sur le graphe si dessous

(N ° 16).
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Figure 16 : Répartition des patients selon le taux de Parathormone.

Nos résultats (figure 16) ont montré que 05 patients ont un taux de PTH dans la limite

de la norme, contre 25 cas ayant représenté une hyperparathyroidie.
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2.9. Calcémie
Les données de calcium trouvées chez les patients sont représentées sur la figure N°17.
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Figure 17 : Répartition des patients selon le taux de Calcium (Ca?").

D’apres les résultats nous avons déduit que 10 patients ont un taux de calcium dans les
normes 85-105mg/L et une hypocalcémie a été retrouvés chez 20 patients. Aucune

hypercalcémie n’a été observé pour ce parametre.

3. Discussion générale

Notre population d’étude se porte sur 30 cas dont 19 femmes et 11 hommes avec un
sexe-ratio de 1,7 en faveur des femmes. Ces résultats concordent avec les données de sexe ratio
de Ezziani et al. (2014) qui ont noté que 50 patients ont été colligés, 32 femmes et 18 hommes.
Mais ne concordent pas avec les résultats de Rmilitiana et al. (2010) qui ont noté que leur
population d’étude était constituée de 31 hommes et 8 femmes avec un sexe-ratio de 3,8.

Cette inégalité de sexe ratio dans notre étude est probablement liée a la fréquence élevée
des néphropathies hypertensives et diabétiques chez les femmes, ce qui témoigne la propagation

de I’insuffisance rénale chronique.

Nous avons noté au cours de notre é¢tude un moyen d’age de 57+/- 11 ans, avec des
extrémes de 36 et 76 ans.

Nos résultats se rapprochent des résultats obtenus par Ezziani et al. (2014) qui
représente un age moyen de 55 £ 14 ans. Et d’aprés Coulibaly et al. (2016) la moyenne d’age
des patients était de 42,1 + 12,4 ans.
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Nos données sont en accord avec celles d’Olmer, (2007), qui montrent que plus de 40
ans, le rein diminue de taille et de volume. En méme temps le nombre de néphrons fonctionnels
diminue ce qui aboutit, a 80 ans, d’avoir perdu pres de 40% de sa fonction rénale cela s’explique
que le vieillissement entraine la diminution de la fonction rénale. Alors, nous constatons que la

prévalence de I’IRCT est plus élevée chez les sujets agés.

Selon notre étude, la répartition des patients selon les causes de I’insuffisance rénale a
montré que I’insuffisance rénale terminale est provoquée par plusieurs pathologies, la plus
fréquente est I’hypertension avec 14 patients suivi du diabéte avec 05 patients.

D’aprés Montagnac et al. (2007) Ces causes sont néanmoins nettement dominées par
les néphropathies vasculaires (HTA), il est également notable que le taux des diabétes non
insulinodépendants, eux-mémes compliqués de lésions vasculaires.

Cette observation est confirmée par plusieurs auteurs Glassock , (2004) ; Weekers et
al. (2003) et Bouattar et al. (2010) qui ont indiqué que I'hypertension artérielle était une cause
majeure, car une pression artérielle élevée endommage et entraine un dysfonctionnement des
petits vaisseaux sanguins situés dans les filtres des reins, suivi du diabéte avec des niveaux
élevés de sucre dans le sang (glycémie), Il endommage les petits vaisseaux sanguins situés au

niveau des filtres rénaux et provoque une mal fonction des reins.

Nous avons remargqué que tous nos patients présentent une ancienneté moyenne en
hémodialyse de 83,24 +/- 42,2 mois (6.9 +/- 3,5 ans).

Nos résultats rejoignent 1’études des Yattara et al. (2021) qui montre que I’ancienneté
moyenne en hémodialyse était de 7 ans +1,42 avec des extrémes de 5 et 9 ans. Et I’étude des
Ezziani et al. (2014) avec une ancienneté moyenne en hémodialyse de 93 £ 55 mois.

La survenue des différentes complications apres une longue durée de dialyse,
nécessiterait une prise en charge beaucoup plus adaptée ou le recours a une autre méthode de
suppléance beaucoup plus convenable en particulier la transplantation rénale. EI Meghraoui et
al., (2018).

Nous avons déterminé avant et apres dialyse, I’urémie, la créatininémie et I’uricémie.
Nos résultats en urée avant la séance de dialyse sont de 0,99 +/- 0,34 g/I, cela indique la présence

de ’hyperurémie chez tous les patients. Apres la séance de dialyse les valeurs de ce paramétre
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atteints la norme chez la majorité des malades (24 cas) avec une moyenne de 0,41 + 0,23 g/I.
Ces données sont similaires a celles citées par Debure, (1992) et Disney, (1974).
Ainsi, une étude réalisée par Diawara, (2010) a présenté une hyperurémie chez tous les patients
avant I’hémodialyse (entre 1 et 3g/1 soit 16.7 a 50.1 mmol/1). Aprés la séance d’épuration
extrarénale 69.56% des sujets ont une urémie en dessous de 1g/1 (soit 16.7 mmol/1).

Par ailleurs, les valeurs de I’'urémie chez Poignet et al. (1988) varie entre 1 et 3g/1 avant

la dialyse et baisse pour étre inférieure a 1g/1 apres la dialyse.

Avant la séance d’hémodialyse les valeurs de la créatinine étaient supérieures par
rapport a la norme. Par contre, aprés la dialyse nous avons remarqué que la concentration en
créatinine diminue a la norme chez la plupart des cas (25). Donc, nous confirmons que
I’hémodialyse diminue le taux sérique de la créatinine chez nos patients.

En revanche, I’étude de Diawara, (2010) montre que la créatininémie de leur population
oscille entre 100 et 220mg/1 (valeur moyenne 160mg/1). Aprés la dialyse elle reste comprise
entre 40 et 130mg/1 (valeur moyenne 85 mg/1).

De plus, les résultats de Poignet et al. (1988) ont obtenu les valeurs suivantes :

- avant dialyse : valeur moyenne 132 mg/1
- aprés dialyse : valeur moyenne 52 mg/1.

La moyenne de la créatininémie avant et apres dialyse était Iégérement plus basse dans
notre population, cette différence est due a la sévérité de I’IRC plus prononcée chez leurs
patients.

Alors, d’apres les résultats de bilan rénal nous avons apprécié et prouvé I’efficacité de

la dialyse dans 1’épuration du sang.

Le taux d’acide urique est normal chez la majorité des patients (21 patients) avec une
concentration moyenne d’acide urique de 53,5 +/- 9,1 mg/I.

Les résultats vont dans le sens de 1’étude de Ngoie et al. (2017) menée au Congo qui
ont noté que I’uricémie était dans les normes, nous pourront accuser I'usage de certains produits
comme les diurétiques, les inhibiteurs de I'enzyme de conversion, qui probablement peuvent
influer sur le taux sérique de ceux-ci soit en les diminuant ou en les augmentant.

Une hyperuricémie a été noté chez 07 patients dans notre étude, qui est en accord
fortement avec ceux de Delanaye et al. (2011) et de Diawara, (2010) ou une hyperuricémie
élevée est observé chez leur population.

Une association entre I’acide urique, I’hypertension artérielle et les dysfonctions rénales
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a été proposée déja a la fin du X1Xe siecle (1zzedine, 2011).

Plusieurs études sur de grands effectifs montrent que le risque de développer une insuffisance
rénale est augmenté chez les participants situes dans le quartile élevé pour les concentrations
d’acide urique (Mazzali et al., 2002 et Perlstein et al., 2004).

Les valeurs de sodium obtenue dans notre étude était normale chez 19 des cas, par un
taux moyen de 138,36 +/- 1,81 mmol/l, contre une hyponatrémie chez 11 des malades.

Ces valeurs sont tres proches de celles de Diop et al. (1996) qui ont noté une
normonatrémie chez la majorité des malades (60.87%) et une hyponatrémie chez 39.13% des

malades.

Coulibaly et al. (2016) ont rapporté un taux moyen de kaliémie constant de 4,9 + 1,2
mmol/l. Donc, il existe une corrélation entre ces résultats et nos valeurs, car dans notre série 21
des patients hémodialysés ont une kaliémie normale avec 4,48 + 0,39 mmol/l de moyenne,
néanmoins 06 ont une hyperkaliémie.

D’aprés Diop et al. (1996) L’hyperkaliémie est constante dans la majorité des cas
(78.26%).

De nombreux auteurs ont noté une hyperkaliémie chez les sujets dialysés. Bamgboye
et al. (1993) ; Bordier et al. (1979) ; Bouayed , (1986) ; Degoulet P et al. (1979) et Degoulet
et al. (1982).

La différence entre les résultats de notre étude et celle trouvé par les auteurs mentionnés
précédemment serait due a un apport exogene exagéré ou a 1’acidose métabolique fréquente

chez les malades. Les apports de k+ doivent donc étre strictement contrélés Diop et al. (1996).

Notre étude était composée de 21 des malades anémiques de type normocytaire
normochrome par une moyenne de 10,38 +/- 0,49 g/dl. Egalement, 1’étude de Karimi et al.
(2013) indique que 80% des patients étaient anémiques, avec une hémoglobine moyenne a
8,8+/1,8 g/dI.

Ces résultats sont différents avec ceux trouvés par Tia et al. (2017) car le taux
d’hémoglobine moyen était de 9, 49+1, 9 g/dl, et I’étude trouvé en France par Zaoui et al.
(2021) ou 66 % avaient une HB entre 10-12 g/dl contre 15,6 % avaient une HB< 10 g/dl,h et
18,3 % > 12 g/dl.

Par ailleurs, I’anémie était microcytaire hypochrome chez 50% de population étudié par

Diallo, (2020) ou Les taux d’hémoglobine compris entre 4 et 5g/dl étaient les plus représentes.
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La correction de 1’anémie par 1’utilisation d’érythropoiétine entraine une amélioration
de la qualité de vie et de la capacité a I’effort et réduit le risque cardio-vasculaire (Krzesinski
et al., 2007).

L’¢tude de bilan martial nous a permis d’avoir un taux moyen de fer inferieur & la norme

de 291 + 148 ng/ml presque chez la totalité de population (28 cas).

Une étude antérieure menée en Espagne par Perez-Garcia et al. (2009), a souligné un
déficit martial d’une moyenne 236+ 238 ng/ml, ce dernier confirme une moyenne proche de
notre résultat.

La majorité des patients qui souffrent d’insuffisance rénale avancée souffrent aussi
d’anémie. Cette anémie est due a une diminution de la production rénale d’érythropoiétine
(EPO), une hormone qui stimule la production des globules rouges dans la moelle osseuse. Due
aussi a une carence en fer liée a des pertes sanguines. L’anémie associée a I’insuffisance rénale

est généralement de type normochrome normocytaire (Tremblay et al., 2002).

Nous avons enregistré une moyenne de parathormone supérieure a la norme, égale a
281,67+ 334,53 pg/ml chez 25 cas. Les résultats de nos patients sont remarquablement éleves
comme celui de Tounkara et al. (2017) ou 25,4 % avaient une hyperparathyroidie (définie
comme iPTH > 400 pg/ml) également aux taux rapportés par Ezziani et al. (2014) de valeur

moyenne de 789 + 551 pg/ml.

Notre étude indique la présence d’une hypocalcémie chez 20 patients avec 93,9 +/- 5,7
mg/l de moyenne.

Pelletier et al. (2010) ont estimé que plus de 45,5 % était hypocalcémiques. Ainsi,
I’étude de Asserraji et al. (2015) a noté une calcémie moyenne de 77, 67 mg/l. Les résultats
de ces études ont montré des données conformes a notre résultat.

A la lumiére de ces résultats, nous pouvons affirmer que I’hypocalcémie était la cause
de I’hyperparathyroidie, ceci revient au manque de vitamine D active au niveau rénale.

Chose qui était confirmé par (Alem et al., 2000) en affirmant que la carence en vitamine
D est associée au risque d’hypocalcémie et d”hyperparathyroidie.

La vitamine D active agit directement sur I’augmentation de 1’absorption intestinale et
la réabsorption tubulaire rénale de calcium, augmente la résorption osseuse et inhibe la sécrétion
de PTH (Jean et al., 2015).
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Conclusion

Au terme de notre stage effectué au niveau du service d’hémodialyse porté sur 30
patients ayant une IRCT, notre étude nous a permis de mettre en évidence I'intérét de
I'hnémodialyse a travers la réalisation des analyses de certains paramétres biochimiques et
hématologiques pour chaque patient.

A cause de I’évolution de cette maladie les reins n'assurent plus leurs fonctions
principales d'excrétion des dechets du métabolisme azoté, de la régulation du bilan
hydroélectrolytique et de la production hormonale.

Du point de vue épidémiologique, I’insuffisance rénale concerne les sujets agés de sexe
féminin, et elle est générée souvent par des antécédents pathologiques tels que I’'HTA et le
diabete.

Nous avons démontré 1’utilité¢ de I’hémodialyse dans I’épuration rénale par des analyses
biochimiques qui reposent essentiellement sur un dosage de l'urée et la créatinine qui est
augmentée avant la séance de dialyse et qui devient équilibré apres cette derniéere.

Nos résultats montrent également un équilibre hydroélectrolytique indiqué par une
normo-kaliémie et normo-natrémie.

Les manifestations biologiques fréquemment retrouvée €té ainsi une anémie
normochrome normocytaire, 1’hypocalcémie et 1’hyperparathyroidie due a une carence en
vitamine D lié au disfonctionnement rénale.

Nous pouvons conclure que les reins sont absolument essentiels pour maintenir
I’homéostasie de notre corps. En effet, ils assurent de nombreuses fonctions qui ne peuvent pas
étre complétement remplacées par 1’hémodialyse, mais ce dernier reste le seul traitement

actuellement efficace pour maintenir la purification du sang.
Comme perspective a ce travail, il serait intéressant de compléter le bilan biologique par

le dosage de la vitamine D et le dosage de la diurése pour mieux suivre 1’évolution de la fonction

rénale du patient.
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Annexes

Matériel nécessaire a une séance d'hémodialyse

Tout le matériel en contact direct et permanent avec le sang pendant la séance est a

usage unique.

e ANNEXE 01 : Le générateur d'hémodialyse.

e ANNEXE 02 : Le dialyseur.
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e ANNEXE 03 : Solution de dialyse.

e ANNEXE 04 : Le circuit extracorporel.




Annexes

e ANNEXE 05 : Les aiguilles.

e ANNEXE 06 : Bicarbonate de sodium en cartouche.
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e ANNEXE 07 : Analyseur d’¢lectrolyte automatique. (L'analyseur EasyLyte®)

e ANNEXE 08 : Automate d’hématologie. (Swelab Alfa)
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ANNEXE 09 : Matériel de protection
e Masque de soins pour le personnel de santé et les patients.
e Lunettes de protection ou masque a visiere.
e 02 paires de gants a usage unique.
¢ Blouse de protection.

e Désinfectant-détergent de surface bactéricide, virucide, fongicide (privilégier les lin-

gettes prétes a ’emploi).

ANNEXE 10 : Matériel d’évacuation des déchets
e Sac poubelle déchets médicaux assimilés aux déchets urbains type A.

e Conteneur rigide type Safe box pour déchets spéciaux médicaux type B2 certifié UN :

déchets présentant un danger de blessure.

ANNEXE 11 : Matériel de soins
e Une compresse stérile (tampons stériles)

e Solution hydro alcoolique pour la désinfection des mains lavage du bras porteur de la
fistule et un set de branchement stérile.

e Deux aiguilles a fistule et patch anesthésiant (si nécessaire).

e Une seringue pré remplie d’anticoagulant en zone pharmacie ou seringue préte a I’em-

ploi selon prescription médicale (LOVINOX)
e Monovettesc et adaptateur pour prélevements sanguins selon prescription medicale.
e Une seringue pré remplie de ’EPO si nécessaire.
e Un glucomeétre

e Un tensiometre (stéthoscope)
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ANNEXE 12 : Le déroulement des séances d’hémodialyse

Avant le démarrage des séances dans le centre de dialyse

Mettre la blouse de protection.

Mettre le masque de soins et les lunettes de protection ou le masque a visiere.
Désinfecter le tableau de bord de la machine d’hémodialyse et la surface de travail.
Disposer & proximité le matériel nécessaire pour branchement.

Se désinfecter les mains avec la solution hydro alcoolique.

Mettre une paire de gants non stériles.

Donner le masque de soins au patient.

Rincage de la machine

On met le générateur dans une phase de stérilisation pendant 30 minutes.
Désinfection chimique, rincage chaud (thermochimique).

La stérilisation se fait chaque semaine a fin d'éviter la formation de calcaire.

Pendant le traitement par hémodialyse

Les étapes de branchement et de débranchement du patient a la machine d’hémodialyse sont

décrites ci-dessous :

Branchement de circuit

Désinfecter le matériel a usage multiple.
Si le patch anesthésiant est a I’endroit de la fistule, le retirer et I’enlever.

Désinfecter largement la peau (la désinfection de la peau doit étre plus large que la taille
du pansement) par un mouvement circulaire partant du point d’insertion : répéter 03 fois
en renouvelant la compresse (tampon) et laisser sécher afin d’assurer I’action de I’anti-

septique.

Examiner le bras porteur de la fistule et repérer son trajet (changer régulierement de

point d’insertion et ne pas piquer dans les zones présentant des signes d’inflammation).
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Protéger le point de ponction.

Si nécessaire, appliquer un patch anesthésiant au point de ponction et effectuer une nou-
velle antisepsie. Celles-ci sont fixées par du pansement adhésif stérile de maniere a ce

qu’elles restent en place pendant toute la séance.

Mettre le garrot le plus haut possible (si besoin d’un garrot).
Installer le champ stérile sous le bras du patient.
Ponctionner 1’acces artériel et faire rentrer 1’aiguille stérile.
S’assurer visuellement du reflux sanguin.

Ponctionner 1’acces veineux selon la méme technique et faire glisser I’aiguille dans la

veine.

Fixer I’aiguille au moyen du ruban (pansement) adhésif stérile, de maniére a ce qu’elles

restent en place pendant toute la séance.

Les tubulures des aiguilles (ou du cathéter) sont directement reliées a celles du circuit

extra-corporel.
Laisser la seringue en place et clamper.

Injecter I’anticoagulant dans le site d’injection ou au niveau du site d’injection artériel,

pour éviter la coagulation de sang dans le circuit.

Puis la pompe a sang est mise en route et son débit réglé selon la prescription médicale.
Retirer le garrot.

Fixer les lignes en préservant la mobilité du patient.

Ranger le materiel, Retirer les gants.

Se désinfecter les mains avec la solution hydro alcoolique.
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Le sang chemine dans un circuit fermé comprenant un filtre (dialyseur) qui I’épure. Les

déchets sont récupérés par le dialysat et ensuite évacués a 1’égout.

Débranchement de circuit

e Arréter la pompe a sang.

e Retirer les pansements adhésifs stériles.

e Clamper la ligne artérielle et dévisser I’embout Luer lock.

e Déconnecter la ligne artérielle et la connecter (selon prescription médicale) a la ligne de

substitution ou au Flex de perfusion (sérum/ NaCl).

e Administrer les solutions médicamenteuses en les injectant dans le site d’injection selon la

prescription médicale (EPO).
e Renouveler la procédure sur I’acces veineux.

e Mettre en route la pompe a sang pour la restitution du sang (en diminuant la pression de la
pompe), une solution saline vient chasser le sang du circuit pour le rendre au patient, afin

qu’il ne perde pas trop de globules rouges.

e Les aiguilles sont retirées et les points de ponction doivent étre comprimés manuellement

pendant quelques minutes.

e L’infirmier réalise ensuite un pansement hémostatique qui sera conservé encore quelques
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heures afin d’éviter tout saignement.
Désinfecter le matériel a usage multiple.
Ranger le matériel.

Se désinfecter les mains avec la solution hydroalcoolique.



Résumé :

L'insuffisance rénale chronique est le déclin progressif et irréversible de la capacité des reins a
remplir leurs fonctions et est souvent associée a I'hypertension artérielle et au diabéte. La
dialyse et la transplantation rénale sont les traitements les plus courants de cette maladie. La
dialyse est une technique médicale qui exécute artificiellement la fonction de purification du
sang normalement assurée par les reins.

Le but de notre travail est d'étudier les parameétres biochimiques qui sont utilises en néphrologie
comme marqueurs diagnostiques de I'insuffisance rénale chronique, pour évaluer I'efficacité de
I'némodialyse.

Notre étude ayant porté sur 30 patients hémodialysés dont 19(63%) femmes et 11(37%)
hommes avec un &ge moyen de 57+/- 11 ans. Nous avons noté une augmentation de 1’urée (0,99
+/- 0,34 g/l) avant la dialyse et (0,41 +/- 0,23g/1) apres la dialyse. Une hypercréatinémie (74,32
+/- 14,51 mg/l) a été observe avant la dialyse et une moyenne de (12,3 +/- 2,1 mg/l) a été noté
aprés la dialyse. La moyenne de 1’uricémie (53,5 +/- 9,1 mg/l). L’ionogramme a été normal
avec une natrémie (138,36 +/- 1,81 mmol/l) et une kaliémie (4,48 +/- 0,39 mmol/l). Et nous
avons enregistré une carence en taux d’hémoglobine (10,38 +/- 0,49 g/dl) et en taux de ferritine
(291 +/- 148 ng/ml). Egalement une hyperparathyroidie (281,67 +/- 334,53 pg/ml) et une
hypocalcémie (93,9 +/- 5,7 mg/l) ont été observées.

Cette étude a confirmé une bonne efficacité de I’hémodialyse dans 1’épuration sanguine par des
mécanismes proches de la physiologie rénale.

Mots clefs : Hémodialyse, Insuffisance rénale chronique, reins, néphrologie, paramétres
biochimiques.

Abstract:

Chronic kidney disease is the progressive and irreversible decline in the ability of the kidneys
to perform their functions and is often associated with high blood pressure and diabetes.
Dialysis and kidney transplantation are the most common treatments for this disease. Dialysis
is a medical technique that artificially performs the blood purification function normally
performed by the kidneys.

The aim of our work is to study the biochemical parameters that are used in nephrology as
diagnostic markers of chronic renal failure, to evaluate the effectiveness of hemodialysis.

Our study included 30 hemodialysis patients, 19 (63%) of whom were women and 11 (37%)
men with a mean age of 57+/- 11 years. We noted an increase in urea (0.99 +/- 0.34 g/l) before
dialysis and (0.41 +/- 0.23¢g/l) after dialysis. Hypercreatinemia (74.32 +/- 14.51 mg/l) was
observed before dialysis and a mean of (12.3 +/- 2.1 mg/l) was noted after dialysis. Mean
uricemia (53.5 +/- 9.1 mg/l). lonogram was normal with natraemia (138.36 +/- 1.81 mmol/I)
and kalemia (4.48 +/- 0.39 mmol/l). And we recorded a deficiency in hemoglobin level (10.38
+/- 0.49 g/dl) and ferritin level (291 +/- 148 ng/ml). Also hyperparathyroidism (281.67 +/-
334.53 pg/ml) and hypocalcemia (93.9 +/- 5.7 mg/l) were observed.

This study confirmed a good efficiency of hemodialysis in blood purification by mechanisms
close to the renal physiology.

Key words: Hemodialysis, chronic renal failure, kidneys, nephrology, biochemical
parameters.



