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1-Introduction et intérét de la question :

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est une pathologie grave invalidante, en constante
augmentation et dont le traitement est particulierement contraignant et colteux. Une fois le
diagnostic posé, prendre en charge I’insuffisance rénale chronique afin de retarder, voire
prévenir I’apparition d’une insuffisance rénale terminale d’une part, préparer les patients qui
vont nécessiter un traitement de suppléance rénale d’autre part, doit étre un objectif a suivre
devant tout patient insuffisant rénal chronique. La plupart si non toutes les maladies rénales
sont progressives, quoique la vitesse d’évolution soit extrémement variable d’une
néphropathie a 1’autre et pour une méme néphropathie, d’un individu a I’autre. Ralentir la
progression constitue 1’un des enjeux majeurs de la néphrologie du XXIe siécle. Freiner cette
progression peut étre obtenu de deux fagcons complémentaires et non exclusives :

-En assurant le diagnostic étiologique et en optimisant les traitements spécifiques des
néphropathies (par exemple corticoides et immunosuppresseurs d’une néphropathie lupique)
-En mettant en place un traitement néphroprotecteur non spécifique.

L’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) représente un probléme majeur de santé
publique. La prise en charge de cette morbidité a connu un développement important ces
derniéres années.

L’objectif de ce travail est d’¢tudier les parametres épidémiologiques, cliniques, para
cliniques, thérapeutiques et évolutifs de I’insuffisance rénale chronique au stade terminal.
Ainsi que d’évaluer la stratégie de dépistage et de la prise en charge des facteurs de
progression de la maladie rénale chronique et ces complications dans le but de retarder le

maximum possible le démarrage de 1’épuration extrarénale.
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2-Généralités :
A/Définition de I'insuffisance rénale:

L’insuffisance rénale se caractérise par la détérioration partielle ou complete de la fonction

rénale. Elle entraine une diminution des capacités du rein a éliminer les déchets métaboliques

et I’eau ainsi que des perturbations dans tous les systémes de 1’organisme [35].
On distingue deux types d’insuffisance rénale : aigue et chronique.

e L’insuffisance rénale aigue : survient soudainement, se caractérise par une réduction
Immeédiate des fonctions rénales avec rétention des déchets azotes.

e L’insuffisance rénale chronique : est la perte irréversible et progressive de la fonction
rénale provoquant de graves altérations dans la composition des liquides de

I'organisme [36].
B - Epidémiologie de la maladie rénale chronique:

a) Incidence dans le monde :

L'insuffisance rénale chronique est un probleme de santé publique au niveau mondial. En
2015, plus de 353 millions de personnes soit 5% de la population mondiale souffrent d'une
insuffisance rénale chronique [1]. La prévalence varie d'un pays a un autre et lI"accés aux
traitements dépend du niveau socio-économique du pays concerné. Dans le monde, il existe
une importante variation du profil épidémio-clinique de l'insuffisance rénale chronique.
Certes dans les pays occidentaux, elle est plus documentée. En France, son incidence annuelle
est de 80 a 90 par million d'habitants [6]. Aux Etats-Unis, la prévalence estimée de tous les
stades de la maladie rénale chronique est voisine de 13 p. 100 et concerne prés de 20 millions
d'américains, le nombre de patients en dialyse devrait y étre de 650 000 en 2010 [2]. En
France, son incidence annuelle est de 80 a 90 par million d'habitants [6]. En Afrique, sa
prévalence exacte n'est pas mieux documentée que dans quelques pays. Les données
africaines ne peuvent pas refléter la situation de l'insuffisance rénale chronique dans la
population générale car tres peu de patients ont acces aux Centres Hospitalo-Universitaires
qui sont situés surtout dans les grandes villes des pays africains. En Afrique subsaharienne, sa
prévalence hospitaliére est de 7,5% selon une étude menée par Outtara [7]. En cbte d"Ivoire,
elle est de 5,8% des patients admis a I"Hopital dont 5% des patients seulement ont I"acces a

un traitement de suppléance.
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b) Incidence de ’IRC en Algérie [4]

En Algérie, la prévalence de I’insuffisance rénale chronique est en constante augmentation.
Plus de 3500 nouveaux cas sont enregistrés chaque année (Graba 2010) en raison du
vieillissement de la population et de I’augmentation des pathologies métaboliques qui
endommagent les reins, particulierement le diabéte et ’hypertension artérielle.

L’incidence de I’insuffisance rénale chronique terminale reste méconnue en Algérie en raison
de I’absence d’études épidémiologiques concernant cette pathologie et l’inexistence d’un
registre national des insuffisants rénaux (Tahar 2003). Néanmoins, elle est estimée a 3500

nouveaux cas par an.
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Tableau : Evolution de la prévalence de insuffisance rénal chronigue en Algérie par

millions d’habitant

Année 2005 2007 2008 2009 2010
Nombres des | 10277 12464 13402 17122 17361
IRCT

prévalence 313.32 367.66 385.11 480.95 478.26
de I'IRCT

(pmh)*

Tableau n*1 : ratio calculé par nos soins a partir des données de I’ONS sur I’ensemble de
la population en Algérie.

¢) Incidence de I’IRC selon la néphropathie causale :

v Les diabétiques représentent environ 30 % des formes d'IRCT avec de larges

variations d'un pays a l'autre et un gradient nord-sud.

v L'hypertension artérielle C'est la deuxieme cause d'IRCT. Le risque de développer une
IRCT est multiplié par environ 30% lorsque la pression artérielle diastolique est
supérieure a 120 mm Hg par rapport a 70 mm Hg. Lorsque la pression artérielle
systolique est supérieure a 200 mm Hg versus 120 mm Hg, le risque relatif d'IRCT est
de 48% .

v" Les néphropathies glomérulaires( 20% ):Elles représentent la troisieme cause d'IRCT.
Celles le plus souvent en cause sont. la néphropathie a dépdts mésangiaux d'lgA
(maladie de Berger), la hyalinose segmentaire et focale, la glomérulonéphrite

membrano-proliférative et les glomérulonéphrites lupiques.

v Les néphropathies interstitielles: représentent environ 10% des patients en IRCT.

C'est la deuxieme cause d'IRCT chez I'enfant.

v' Les néphropathies héréditaires: Environ 5 a 8 % des patients avec une IRCT ont une
forme de néphropathie héréditaire, en premier lieu la polykystose rénale mais aussi le
syndrome d'Alport ou la maladie de Fabry.

v AUTRES 15%

.




C- Anatomie :

B.1-Anatomie fonctionnelle du rein :
Le rein a une fonction essentielle dans 1’organisme : il joue le role d’une station d’épuration.
De plus, il contribue a la régulation de la volémie, aux équilibres hydro électrolytiques et
joue un réle endocrinologique.

a) Appareil urinaire :
L'appareil urinaire se compose des reins, des uretéres, d'un urétre, de la vessie et d'un méat

urinaire. Il se forme et commence a fonctionner avant la naissance.

Ren
BASSINET
UreTEre
VEessiE
UrtTre
MEAT URINAIRE

SCHENCE

Figure 1 : Schéma montrant I’appareil urinaire.

b) Rein :
Les reins sont deux organes en forme de haricot situés dans la partie postérieure de I'abdomen
en retro péritonéal, de part et d'autre de la colonne vertébrale, approximativement entre la
douziéme vertébre dorsale et la troisieme vertébre lombaire.
Il arrive souvent que le rein gauche soit situé jusqu'a 2,5 centimetres plus haut que le rein
droit.
Le rein mesure 10 a 12,5 centimeétres de long et 06 centimeétres d'épaisseur environ, pour un
poids de 100 a 150 grammes en moyenne chez I'adulte.
Les reins sont de couleur rouge-brune foncée en raison de I'abondante présence de vaisseaux
sanguins.
Le rein comporte un bord latéral concave sur lequel s'implantent I'artére rénale, la veine

rénale, des fibres nerveuses, et I'uretére au niveau d'une ouverture appelée le hile.




Le rein contient une cavité, le sinus rénal, qui renferme les unités fonctionnelles de la

filtration, les néphrons, chaque rein en contient plus d’un million.
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Figure 2 : coupe sagittale d’un rein.

C-Néphron :
Le néphron est 1’unité fonctionnelle du rein. Chaque rein comprend environ 1,2 millions de
néphrons avec des variations allant de 0,7 a 1 ,5 millions qui sont déterminés génétiquement
et qui pourrait expliquer la susceptibilité a certaines maladies rénales. Le néphron est
constitué :
-D’une capsule rénale composée d’un glomérule constitué d’un peloton de capillaires coiffé
par I’invagination de la capsule de Bowman. Le réseau vasculaire est formé d’une artériole
afférente et d’une artériole efférente.
-D’un tubule rénal formé successivement d’un tube proximal, une anse de Henlé, un tube
distal qui se jette dans le canal collecteur.
-D’un appareil juxta-glomérulaire : composé de I’appui d’une artériole afférente sur le tube
contourné distal, la paroi artérielle contient a cet endroit, des cellules contenant de la rénine,
associées a un amas de cellules chimio-osmoréceptrices du tubule contourné distal : La

macula densa.
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D-Physiologie générale du rein [1] :

Les reins ont une masse entre 120 et 150g chacun. Ils filtrent plus de 180 litres de plasma par
jour pour former ’urine et ils assurent ainsi I’excrétion de plusieurs produits du métabolisme
comme 1’urée, la créatinine et I’acide urique. Ils ajustent aussi I’excrétion d’eau, de sodium,
de calcium, de phosphate et de potassium. Les reins sont finalement impliqués dans la
sécrétion d’hormones comme la rénine, les prostaglandines, le monoxyde d’azote (NO),

I’endothéline (ET), I’érythropoiétine et la 1,25-dihydroxy vitamine D (1,250HD).

Lors de la fonction de filtration du sang par les reins, il y a tout d’abord formation d’un
ultrafiltrat avec passage d’une partie du plasma de I’artériole afférente et des capillaires
glomérulaires dans la capsule de Bowman, puis dans les tubules. C’est durant son passage a
travers les tubules que I'ultrafiltrat se transforme peu a peu en urine, suite a la sécrétion et a la
réabsorption d’eau, d’ions et de produits du métabolisme. Ces modifications de la
composition de I'urine sont effectuées par les cellules tubulaires qui, selon leur localisation,
ont des fonctions différentes. En somme, il y a réabsorption de 99 % de I'ultrafiltrat et
excrétion de 1 a 2L d’urine par jour.

v" Principales fonctions du rein :
Les reins assurent une fonction exocrine et endocrine:
a) Fonction exocrine
Les reins assurent la formation de l'urine et la purification du sang de ses déchets. lls filtrent
environ 180 litres de sang par jour au niveau du glomérule, il en résulte la formation de l'urine
primitive qui va subir des transformations a l'intérieur du tubule en réabsorbant certaines
substances et en excrétant d'autres aboutissant a la formation de I'urine définitive et assurant
ainsi un équilibre hydro électrolytique, un équilibre acido-basique et éliminant les toxiques du

corps humain a savoir essentiellement 1’urée, la créatinine et I’acide urique.

b) Fonction endocrine
Le rein intervient dans la production et dans la sécrétion d’hormones :
e La rénine, hormone exclusivement synthétisée par le rein, est a I'origine de la
production de I'angiotensine 11 a partir de I'angiotensinogene et de I'aldostérone,

hormones intervenant dans la régulation de la pression artérielle.

e L’érythropoiétine (EPO) autre hormone synthétisée par les reins, stimule la production

médullaire des érythrocytes et régule la masse globulaire. Elle est sécrétée par

-



certaines cellules péri tubulaires spécialisées (fibroblastes interstitiels) en réponse a la

baisse de la pression en oxygéne dans le rein.

e La formation du calcitriol (lalpha25 dihydroxycholécalciférol) :La 1 alpha, présente
exclusivement au niveau des cellules tubulaires proximales, synthétise la forme active
de la vitamine D.
Le rein intervient dans un certain nombre d'interconversions métaboliques, comme la
néoglucogeneése, le métabolisme des lipides ou de I'hnomocysteine.
Il assure également la synthese de facteurs de croissance agissant selon un mode autocrine ou
paracrine : l'insuline-like Growth factor 1 (IGF1) responsable de I'hypertrophie rénale,

I'epidermal Growth factor (EGF).
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1/Definition:

L’IRCT est définie par une diminution permanente et chronique (au dela de 3 mois) du débit
de filtration glomérulaire en dessous de 15ml/mn/1,73 m2. Elle constitue le stade 5 de la
maladie rénale chronique.

L’IRCT est toujours secondaire a une maladie rénale, le plus souvent chronique (Maladie
Rénale Chronique, MRC). Elle constitue le stade 5 dans la classification de la MRC proposée
par la National Kidney Foundation (NKF) (28).

Le terme "Maladie rénale chronique"” introduit en 2002 (28), par la NKF. Il a pour objectif
d’inclure toutes les situations ou les reins sont affectés, avec le potentiel de causer la perte
progressive de la fonction rénale ou d’entrainer les complications résultant de la réduction de
la fonction rénale. - La maladie rénale chronique est retenue devant 1’une des 2 situations
suivantes :

o Un DFG normal ou élevé avec présence depuis au moins 3 mois de marqueurs
d’atteinte rénale, définis par des anomalies de structure ou de fonction du rein et se
manifestant par des anomalies histologiques, sanguines, urinaires ou a l’imagerie
(hématurie, leucocyturie, protéinurie, microalbuminurie, anomalies morphologiques
du rein a I’imagerie, ou anomalies histologiques a la biopsie rénale).

o Un DFG <60 ml/min/1,73m2 depuis au moins 3 mois associé ou non a des marqueurs

d’atteinte rénale.
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2/Epidemiologie:

En 2018 ; I’Algérie compte 22 000 malades. Avec une incidence de 100 a 150 cas/ million
d’habitants, ce chiffre devrait donc augmenter de 4000 a 6000 nouveaux cas chaque an.
Le nombre de malades souffrant d’insuffisance rénale chronique est en nette progression
d’année en année.
Par définition, cette pathologie, a des conséquences lourdes, est traitée soit par I’hémodialyse,
soit par dialyse péritonéale, soit par la transplantation rénale. Les statistiques présentées a
I’occasion de la tenue du 24eme congres national de néphrologie au Centre international des
conférences d’Alger :

Deux millions d’Algériens ont un probléme rénal chronique, soit 10% de la population
adulte agée de plus de 18 ans. Pas moins de 2 000 nouveaux cas sont traités chaque année.
Plus de 23 000 insuffisants rénaux chroniques suivent des seances d’hémodialyse a travers
317 centres d'hémodialyse ouverts dans le secteur public et privé et on compte 5000
générateurs de dialyse.

La progression effrénée de cette pathologie interpelle et les pouvoirs publics et les spécialistes
en néphrologie pour réfléchir aux voies et moyens devant contribuer a I’amélioration de la
prise en charge thérapeutique de cette frange de la population.

Le professeur Hamouche Mustapha, président de la Société algérienne de néphrologie,
dialyse et transplantation (SANDT), a confié en marge des travaux du congres que le nouveau
challenge des néphrologues est la transplantation renale et de rappeler au passage que “I’on a pu
réaliser, en 17 ans, seulement 2 000 transplantations en Algérie”. Un chiffre qui reste en deca de
la demande exprimée.

Pour les participants au congres, les séquelles de 1’insuffisance rénale sur le patient lui-
méme sont nombreuses et graves.
Un cas d’insuffisance rénale chronique, qui n’est pas bien pris en charge et dans les délais, risque
d’avoir d’autres complications plus graves. “Des problémes cardiovasculaires et pulmonaires, la
thyroide et I'hypocalcémie.” C’est dire que les problémes des souffrants d’insuffisance rénale
chronique sont nombreux.
Pour assurer un meilleur suivi et une prise en charge compléte de ces patients, le ministere de la
Santé a lancé:

le Registre national des insuffisants rénaux chroniques dialysés:

11 s’agit d’outils de collecte et d’interprétation des données relatives aux malades atteints
d’insuffisance rénale.

Avec cet outil, on constituera un fichier national épidémiologique de la maladie




3/ Démarche diagnostic d'une IRCT:
La démarche diagnostique comprend :

= Premierement : affirmer la maladie rénale chronique
Pour savoir s’il existe une maladie rénale, il faut, dans tous les cas :

e Connaitre la créatininémie, et en cas de stabilité estimer le DFG .
e Savoir s’il existe une protéinurie (ou une albuminurie) .
e Savoir s’il existe une anomalie du sédiment urinaire (hématurie ou leucocyturie) .

e Savoir s’il existe une anomalie morphologique des reins ou des voies excrétrices.

e Dans quelques cas trés particuliers (certaines tubulopathies), le diagnostic de MRC

repose sur I’existence d’anomalies ioniques sanguines.

Le DFG peut étre mesurée (mesure de la clairance de traceurs exogénes qui sont filtrés par le
glomérule, mais qui ne sont ni réabsorbés, ni métabolisés, ni sécrétés dans le tubule rénal :
inuline, EDTA-Cr51, iothalamate ou iohexol), mais il est le plus souvent estimé a partir de
quelques parametres simples que sont la créatinine sérique, 1’age et éventuellement le poids

et ’ethnie. On utilise différentes formules pour estimer le DFG .

+ la formule de Cockeroft et Gault sur laquelle sont basées les recommandations d’adaptation
des posologies des médicaments (elle a ['avantage de pouvoir étre calculée sans ordinateur,
et done d’étre demandée aux examens dont ’ECN ___)

+ la formule MDRD (Modification of Diet in RenalDiseaseStudy) est nettement plus précise,]

Le caractére chronique de la maladie rénale est évoqué sur plusieurs critéres:
e Une maladie rénale chronique est définie comme une maladie évoluant depuis plus de
03 mois. Elle peut étre affirmée devant :
e Des critéres anamnestiques : antécédent de maladie rénale, nature de la maladie rénale,
antériorité de créatininémie élevée, présence ancienne d’une protéinurie ou

d’anomalies du sédiment urinaire (hématurie, leucocyturie) .




e Des criteres morphologiques : diminution de la taille des reins (grand axe < 10 cm a
I’échographie ou < 3 vertébres sur un cliché d’abdomen sans préparation) .

e Des critéres biologiques présents en cas d’IRC évoluée :

.Anémie normochrome normocytaire arégénérative (secondaire au défaut de

production d’érythropoiétine par le tissu rénal normal), pouvant étre profonde, mais

souvent bien tolérée du fait de son caractere chronique,

.Hypocalcémie (par carence en vitamine D active (1-25-dihydroxycholé-calciférol)

par défaut d’hydroxylation rénale en position 1).

Mais ces critéres peuvent tre pris en défaut et ils ne sont pas utilisables en cas d’insuffisance
rénale moderée.

Il faut notamment connaitre les exceptions qui sont résumées dans le tableau 1.

Tableau 1 : Particularités diagnostiques

IRC sans diminution de taille des
reins

*Diabéete *Amylose *Hydronéphrose
bilatérale *Polykystose rénale
autosomique dominante

IRC sans hypocalcémie

*My¢lome, métastase osseuse
Particularités diagnostiquesIRC +
cause d’hypercalcémie surajoutée

IRC sans anémie

*Polykystose rénale autosomique
dominante

IRA avec hypocalcémie

*Lyses cellulaires *En particulier
rhabdomyolyse

IRA avec anémie

*Hémorragies ou hémolyses

= Deuxiement: Mesure du débit da la filtration glomérulaire
Le DFG est la variable quantitative définissant le mieux la fonction rénale. Le diagnostic et le
suivi de la maladie rénale chronique nécessite une évaluation du DFG a partir des formules
d’estimation du DFG dérivées de la créatininémie. En pratique courante, I’évaluation du DFG
fait appel a la clairance urinaire de la créatinine ou aux formules dérivées de la créatininémie.

Cette mise au point présente 1I’ensemble des méthodes d’estimations du DFG.

&



a) La formule de Cockcroft et Gault [9] :
La formule de Cockcroft & Gault, en médecine, permet chez I'adulte I'estimation de la
clairance de la créatinine. Cette clairance étant trés proche du débit de filtration glomérulaire,

elle renseigne sur I'état de la fonction rénale.

Cette formule a été proposee par Donald W. Cockcroft et Henry Gault en 1976.

(140 —age) x poids (kg) x A X créatininémie (umol/I) =Clairance (ml/min)

(140 —age) x poids (kg) x F x 7,2 x créatininémie (mg/l) =Clairance (ml/min)

- L'age est exprimé en années et le poids en kilos.

- A = 1,23 chez I'hnomme et 1,04 chez la femme, pour tenir compte des différences
constitutionnelles de masse musculaire.

- F =1 chez I'nhnomme et 0,85 chez la femme.

Interprétation

e Pas d'insuffisance rénale ou insuffisance rénale légere : > 60 ml/min.
e Insuffisance rénale modérée : de 30 a 60 ml/min.
e |nsuffisance rénale sévére : < 30 ml/min Insuffisance.

e rénale terminale : < 15 ml/min.

Limite :

Dans tous les cas suivants, la performance du calcul de Cockcroft & Gault n'est pas validée ou
d'interprétation difficile. Une mesure du débit de filtration glomérulaire peut alors s'avérer
nécessaire (clairance de la créatinine sur les urines de 24 heures...).

* Enfants

* Femmes enceintes

* Personnes agées de plus de 80 ans

* Chez l'obese et le trés maigre (La normalisation a la surface corporelle améliore la précision
du résultat, mais nécessite la connaissance de la taille du sujet).

* En cas de cirrhose décompensée avec ascite

* Quand la production endogene de créatinine peut étre modifiée :

«Dénutrition sévére, nutrition parentérale prolongée

« Augmentation ou diminution de la masse musculaire, quelle que soit I'étiologie

(corticothérapie, maladies musculaires squelettiques, para et tétraplégie)

.



* Dans le cadre du suivi d'administration au long cours de médicaments potentiellement
néphrotoxiques .

Formule MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)[10] :

Permet d'estimer la clairance de la créatinine, et ainsi d'apprécier I'activité rénale.

Elle s'utilise lorsque les conditions de la formule de Cockcroft & Gault ne sont pas
applicables.

La formule de MDRD est apparue en 1999, quelques années apres celle de Cockcroft & Gault
qui date de 1976.

186 x (créatinine (umol/l) x 0,0113)-1,154 x age 0,203

x1,21: pour les sujets d'origine africaine (African American).
X 0,742: pour les femmes.
x0,95: si le dosage de la créatinine est calibré IDMS *

Dans sa version compléte, les facteurs Urée et Albuminémie sont inclus dans I'équation.

* IDMS = Isotope Dilution Mass Spectrometry

« La formule du MDRD a été largement validée pour les patients entre 18 et 70 ans. Elle est
probablement valable aussi pour I'estimation du débit de filtration glomérulaire au-dela de 70
ans.

L'éguation ne requiert pas le poids. Elle est normalisée pour 1,73 m2 (surface corporelle
moyenne chez l'adulte).

e Chez le transplanté rénal, comparé au non-transplanté, les formules sont moins
performantes. En pratique clinique, chez le patient transplanté rénal, la formule MDRD reste

actuellement la formule préférable.

c) La formule CKD-EPI[10]

Le calcul nécessite de connaitre les paramétres suivants :

Le sexe du patient(e) ; La couleur de sa peau (noire ou non) ; L’dge du patient N
Concentration plasmatique de la créatinine Cp (exprimée en umole/litre).

Préalable indispensable : choix de la méthode de dosage de la créatinine

L’application de cette formule, recommandée par la Haute Autorit¢ de Santé (HAS) en
France, nécessite que les réactifs utilisés pour le dosage de la créatinine aient été ajustés avec
IDMS (Spectrométrie de Masse avec Dilution Isotopique). Si besoin s’en assurer aupres du

fabricant des réactifs.
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L’équation a utiliser

Femme :

Cp <= 62 umoles/l log DFG = 2,158 — 0,329 log (Cp/62) — (0,003 x age).
Cp> 62 umoles/l log DFG = 2,158 — 1,209 log (Cp/62) — (0,003 x &ge).
Homme :

Cp <= 80 umoles/l log DFG = 2,149 — 0,411 log (Cp/80) — (0,003 x age).
Cp> 80 pumoles/l log DFG = 2,149 — 1,209 log (Cp/80) — (0,003 x age).
» Si peau noire ne pas oublier de multiplier le résultat de DFG par 1,159.
Cp : créatinine plasmatique (umoles/l). Age : nombre d’années.

Limites d’application de la formule

La formule de CKD-EPI — comme les autres formules d’estimation du DFG — n’a pas été

validée dans les circonstances suivantes : enfants ; age > 75 ans ;

patients en surpoids (indice de masse corporelle IMC > 30) ; patients tres maigres (IMC <
16,5) ; régimes végétariens et malnutritions ; femmes enceintes ; cirrhose avec ascite ;
présence d’une pathologie aigué (par exemple insuffisance rénale aigué).
c) La formule de Schwartz (enfant) [10]
Calcul - Formule : Cl Creat = K x T / Creat [sg] avec

e Nouveau-ne : K =29

e Nourrisson : K=40

e Enfantjusqu'a 12 ans : K =49

e Filledel12a?2lans: K=53

e Garcondel2a?2lans: K=62

- Conditions d'utilisation

e Age entre 6 mois et 20 ans
e Taille entre 40 et 200 cm

e Créatininémie entre 25 et 800 umol/L (soit 2.8 a 90 mg/L)
- Conversion

e Creat[sg] mg/L x 8,85 = pumol/L

e Creat[sg] umol/L x 0,113 = mg/L
Les valeurs normales rapportées a la Surface corporelle (SC d'un adulte = 1,73 m2) sont les

suivantes :




Tableau 2 : valeurs normales formule de schwartz

Période Valeurs

5-7 jours 50,6 +/- 5,8 mL/min.1,73m?

1 -2 mois 64,6 +/- 5,8 mL/min.1,73m?

5 - 8 mois 87,7 +/- 11,9 mL/min.1,73m?
9 - 12 mois 86,9 +/- 8,4 mL/min.1,73m?

> 12 mois H: 124 +/-26 F : 109 +/- 13,5

mL/min.1,73m?2

Tableau 3 : interprétation valeurs de schwartz

Fonction rénale

Seuil de Clairance

Insuffisance rénale modérée

Supérieure a 30 mL/min pour 1,73 m?

Insuffisance rénale sévére

Entre 15 et 30 mL/min pour 1,73 m?

IR nécessitant un recours prochain a
I'Hémodialyse

Entre 10 et 15 mL/min pour 1,73 m?

IR nécessitant une Hémodialyse

Inférieure @ 10 mL/min pour 1,73 m2

|



= Troisiement: préciser le stade de la MRC [8]

I1 repose sur la mesure ou I’estimation du DFG (tableau 4) qui permet de définir 5 stades de

MRC.

Tableau 4 : Stades de la Maladie Rénale Chronique

Stade Description DFG (ml/min/1,73 m2)

1 Maladie rénale chronique* >9(
avec fonction rénale normale

2 Maladie renale chronique* 60-89
avec insuffisance rénale
légére**

3A Insuffisance rénale Iégeére a 45-59
modérée

3B Insuffisance rénale modérée a | 30-44
sévere

4 Insuffisance rénale sévere 15-29

5 Insuffisance rénale terminale < 15

* Avec marqueurs d’atteinte rénale : protéinurie clinique, hématurie, leucocyturie, ou
anomalies morphologiques ou histologiques ou marqueurs de dysfonction tubulaire, persistant
plus de 3 mois.

** Un DFG compris entre 60 et 89 ml/min peut étre normal chez un sujet agé.

Le stade 03 a été divisé en stades 3A et 3B, du fait de son hétérogénéité.

Pour un patient, étre au stade05 d’insuffisance rénale terminale ne signifie pas nécessairement
que la dialyse doit étre débutée. Attention a I’amalgame « MRC stade 5 = dialyse » que
commettent souvent médecins et patients.

L’intérét de cette classification en stades est qu’a chaque stade correspond une prise en charge

spécifique (tableau 5).
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Tableau 5 : Prise en charge de la MRC en fonction du stade

Stade | Conduite a tenir

1 et 2 | *Diagnostic étiologique et traitement. <Ralentissement de la progression de la
maladie rénale (détection des facteurs de risque). sEviction des substances
néphrotoxiques. *Prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaires. *Prise
en charge des comorbidités.

3A eIldem stade 1 et 2. <Diagnostic, prévention et traitement des complications de la
MRC et des maladies associees.

3B eIdem stade 1, 2 et 3A. <Diagnostic, prévention et traitement des complications de
la MRC et des maladies associées +++. ePréservation du capital veineux.
*Vaccination contre I’hépatite B.

4 eIldem stade 1, 2 et 3. sInformation et préparation au traitement de suppléance.

5 eInscription sur la liste de transplantation rénale lorsqu’elle est possible.

*Traitement de suppléance par dialyse : le patient doit étre informé et préparé a
la technique choisie. La dialyse est indiqué en fonction de la symptomatologie

clinique et biologique.
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Quatriement : évaluer et prendre en charge les facteurs de progression
En dehors du traitement étiologique de la maladie rénale chronique, les interventions pour
ralentir la progression des maladies rénales chroniques sont :

e Le contrdle strict de la pression artérielle .

e Ladiminution de la protéinurie .

e L’utilisation d’inhibiteurs de I’enzyme de conversion ou de bloqueurs des récepteurs

de type 1 de I’angiotensine II .
e Laprévention des épisodes d’insuffisance rénale aigué et de la néphrotoxicité .
e Larestriction protidique modérée et adaptée au patient .

e Le controle d’un diabéte s’il existe et 1’arrét du tabac.

% Le contréle de la pression artérielle et de la protéinurie
Un contr6le strict de la pression artérielle permet de ralentir la progression des maladies

rénales et de diminuer le risque de complication cardio-vasculaire.

La pression artérielle doit étre

Inférieure a 130/80 mmHg chez les patients ayant une maladie rénale chronique avec une
albuminurie > 30 mg/24 h (ou mg/g de créatininurie) qu’ils soient diabétiques ou non ;
Inférieure a 140/90 mmHg chez les patients ayant une MRC avec une albuminurie < 30
mg/24 h (ou mg/g de créatininurie) ;

Supérieure a 110 mmHg de systolique dans tous les cas.

Les conditions de mesure de la PA sont importantes

L’automesure tensionnelle est la référence et permet d’impliquer le patient dans sa prise en
charge. Les valeurs cibles sont inférieures de 5 mmHg aux valeurs de cabinet (PAS < 125
mmHg en automesure pour 130 mmHg au cabinet).

La MAPA (Mesure Ambulatoire de la Pression Artérielle) permet d’évaluer le profil
tensionnel sur 24 heures ;

En cas d’asymétrie tensionnelle, la PA sera prise du coté ou elle est la plus élevée ;

La mesure au cabinet doit rechercher une hypotension orthostatique.
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Une restriction sodée a 100 mmol/j (6 g de NaCl/j) permet une amélioration du controle de la
PA chez les patients ayant une MRC. Son suivi peut étre verifié par la mesure de la natriurese
des 24 heures (1 g d’apport de sel correspondant a 17 mmol de Na urinaire).

Le blocage du systeme rénine-angiotensine (SRA)

Un IEC (inhibiteur de I’enzyme de conversion) ou en cas d’intolérance un antagoniste des
récepteurs AT1 de I’angiotensine II (ARA2) doit étre utilisé en premiére intention chez le
patient diabétique dés que I’albuminurie est > 30 mg/24 h (ou mg/g de créatininurie) et le
patient non diabétique des que I’albuminurie est > 300 mg/24 h (correspondant environ a une

protéinurie de 0,5 g/24 h) car ils permettent de ralentir la progression des MRC par :

e La baisse de la pression artérielle .

e La baisse de la protéinurie consequence de la diminution de la pression capillaire
glomérulaire.
En cas de protéinurie sans HTA :

e Un bloqueur du SRA doit étre utilisé.
e Lacible est d’obtenir une protéinurie < 0,5 g/g de créatinine.

e Avec la dose maximale tolérée pour que la PAS reste > 110 mmHg.
Les associations IEC-ARAZ2 et/ou inhibiteur direct de la rénine doivent étre évitées en dehors
d’un avis spécialisé (par exemple en cas de protéinurie abondante chez un sujet jeune).
e La mise en route d’un traitement par bloqueur du systéme rénine-angiotensine
nécessite des précautions pour éviter :
v Une hypotension ou une insuffisance rénale aigué a I’introduction du traitement ou
lors de I’augmentation des doses, surtout en cas d’hypovolémie ,
v"Une hyperkaliémie, surtout chez le diabétique ou en cas d’insuffisance rénale.
Utilisation des bloqueurs du SRA
Diminuer éventuellement les doses de diurétiques, et éviter en tout cas I’introduction d’un
blogueur du SRA aprés une déplétion sodée aigué (traitement d’un oedéme aigu du poumon).
e Débuter par une posologie basse, puis augmenter progressivement par paliers de 2 a 4
semaines, d’autant plus que le patient est 4gé et la fonction rénale altérée.
L’augmentation des doses se fait jusqu’a atteinte des cibles thérapeutiques ou les

doses maximales de ’AMM.
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Le dosage de la creatininémie et de la kaliémie doit étre fait avant la prescription, et apres 7 a
15 jours de traitement initial et apres chaque modification de la posologie du fait du risque de

baisse (fonctionnelle) de la fonction rénale sous antagoniste du systeme rénine-angiotensine :

e Une augmentation de la créatininémie de 10 a 20 % témoigne de I’efficacité du
traitement, elle ne justifie pas de diminution de la posologie,

e En cas d’augmentation de la créatininémie de plus de 30 %, arréter temporairement
I’IEC ou ’ARA2, qui pourra étre réintroduit progressivement apres avoir écarté une
sténose d’artére rénale, et apreés une diminution des doses de diurétiques.

e l’arrét temporaire du traitement est envisagé pour une hyperkaliémie supérieure a 6
mmol/L. Pour une kaliémie comprise entre 5 et 6 mmol/L, rechercher un écart
diétetique et débuter éventuellement un traitement diurétique hypokaliémiant ou une
résine absorbant le potassium alimentaire.

A posologie stable, une surveillance clinique et biologique d’un traitement par IEC ou ARA2
est conseillée a la fin du premier mois, comprenant notamment la mesure de la pression
artérielle, le dosage de la protéinurie des 24 heures, de la kaliémie et de la créatininémie.

Il est souhaitable d’éduquer le patient a 1’arrét des diurétiques et du bloqueur du SRA en cas
de déshydratation extracellulaire aigué (ex. : gastro-entérite virale), pour éviter une
insuffisance rénale fonctionnelle sévere.

Stratégie thérapeutique en fonction de I’atteinte ou non des cibles :

v' Les cibles thérapeutiques sont atteintes : poursuite du traitement et de la
surveillance.

En cas d’effets secondaires spécifiques des IEC, notamment une toux génante, remplacer
I’IEC par un ARA2.

v Si PA > cibles 130/80 mmHg : vérifier I’observance du traitement et de la restriction
sodee (natriurése des 24 h). Au besoin, un diurétique thiazidique (si DFG > 30 ml/mn)
ou de ’anse (si DFG < 30 ml/mn) peut étre prescrit en complément des IEC. En cas
d’échec, associer une autre classe thérapeutique ( calcium-bloqueur) et demander un
avis spécialise néphrologique.

v' Si protéinurie > 0,5 g/j ou g/g de créatinine : augmenter progressivement la
posologie de I’antagoniste du systéme rénine-angiotensine prescrit (jusqu’a la dose
maximale autorisée par ’AMM) a condition d’une bonne tolérance clinique (PAS >

110 mmHg) et biologique.
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% Larestriction protidique

Une restriction protéique modérée pourrait permettre de ralentir la progression de
I’insuffisance rénale chez les patients dont le DFG est inférieur & 60 ml/min/1,73 m2 :
Apport protéique d’environ 0,8 a 1 g/kg/jour ;
Apport calorique suffisant (30 a 35 kcal/kg/jour) et prise en charge diététique réguliere pour
éviter le risque de dénutrition.

% le contrdle métabolique du diabéte
Chez les diabétiques, 1’obtention d’un controle optimal :
Permet de ralentir la progression de la protéinurie et peut-étre de 1’insuffisance rénale ;
Fait le plus longtemps possible appel aux antidiabétiques oraux a doses adaptées a la fonction
rénale :
MRC stade 3 : demi-dose de metformine, inhibiteurs de la dipeptidylpeptidase 4 (iDPP4) et
agonistes du « Glucagon-like Peptide 1 » (aGLP1), sulfamide d’action courte, inhibiteurs de
’alpha-glucosidase ;
MRC stade 4 et 5 : iDPP4, repaglinide ;
a tous les stades, si les cibles ne sont pas atteintes, insuline.
Les cibles d’HbA 1¢ sont adaptées au profil du patient :
Cible basse < 6,5 % chez les sujets ayant un diabete récent (moins de 5 ans) non compliqué ;
Cibles moins strictes < 7 % si MRC stade 3, et < 8 % si MRC stade 4 ou 5 ou complications

macrovasculaires documentées (HAS 2013).
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Figure 06: progression de la maladie rénale chronigue




4/Lorsque Uinsuffisance rénale chronique terminale est installée :

A/ Faire le diagnostic étiologique :

L’¢étiologie de la maladie rénale chronique est importante a rechercher, elle peut impliquer
une prise en charge thérapeutique spécifique (ex. : immunosuppresseurs et stéroides dans les

néphropathies glomérulaires).

Le diagnostic étiologique est d’autant plus possible que la MRC est moins évoluée. Aux
stades évolués d’atrophie rénale (traduisant une fibrose rénale), les 1ésions touchent toutes les
structures, empéchant souvent le diagnostic causal.

La démarche doit étre la méme que celle adoptée pour I’insuffisance rénale aigué (cause post-
rénale, pré-rénale, rénale). Quelques éléments simples permettent une orientation étiologique :

e Anamnése et examen clinique ;
e Echographie rénale ;
e Protéinurie :

e Quantifiée sur un recueil d’urine des 24 h, ou avec le rapport protéine/créatinine

urinaire sur un échantillon d’urine,

e Composition : électrophorese ; sédiment urinaire.

La protéinurie clinique peut-étre deéfinie Un ratio albuminurie/créatininurie> 300 mg/g ou
30 mg/mmol. Un ratio protéinurie/créatininurie> 500 mg/g ou 50 mg/mmol. Ou une
protéinurie des 24 h>0,5¢g.

Les questions a formuler pour rechercher une cause a la MRC :

a) Y a-t-il un obstacle chronique ?

Toutes les causes d’obstacle chronique négligé peuvent aboutir a une IRC. Plus ’obstacle sera

levé tardivement et plus la récupération de la fonction rénale sera incomplete.

L’examen clinique (globe vésicale, gros rein et touchers pelviens si nécessaire) et
I’échographie vésicale (résidu post-mictionnel) et des reins et des voies excrétrices (dilatation

des cavités pyélocalicielles) doivent étre systématiques.
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b) La néphropathie chronique est-elle d’origine glomérulaire ?

L’interrogatoire recherche :

Contexte de maladie générale : diabete, lupus et autres maladies dysimmunitaires

Antécédents personnels ou familiaux de protéinurie ou d’hématurie (médecine scolaire

ou du travail, grossesse).

Il faudra rechercher un syndrome glomérulaire :

-Une protéinurie faite d’albumine (> 50 %) ou de gammaglobulines polyclonales, avec
parfois un syndrome néphrotique .

-En cas de glomérulonéphrites, une hématurie microscopique avec hématies
déformées et parfois des cylindres hématiques, ou méme macroscopique totale sans
caillots dans les formes graves.

-L’HTA et la rétention hydrosodée sont particulierement fréquentes.

c) La néphropathie chronique est-elle d’origine interstitielle ?

L’interrogatoire recherche :

Des antécédents urologiques, notamment d’infections urinaires hautes .

La prise de médicaments néphrotoxiques, en particulier d’antalgiques ou I’exposition a

des toxiques.

Il faudra rechercher un syndrome de néphropathie interstitielle :

-Une protéinurie généralement modérée (< 1 @g/24 h ou un rapport
protéinurie/créatininurie< 1 mg/g ou < 100 mg/mmol), et surtout de type tubulaire
(alpha et bétaglobulines avec moins de 50 % d’albumine),

-Une leucocyturie sans germes.

-Une acidose hyperchlorémique avec trou anionique normal.

-L’HTA et la rétention hydrosodée sont plus tardives.
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Tableau 6 : Principales causes de NIC

Infections urinaires hautes. *Favorisées par une malformation urologique ou
des lithiases.

Causes toxiques. *Analgésiques, AINS, plomb, lithium.

Anomalies métaboliques. *Hypokaliémie chronique, goutte, oxalose,

cystinose. Maladies kystiques héréditaires,
néphronophtise

d) La néphropathie chronique est-elle d’origine vasculaire ?
L’interrogatoire recherche :
e Une HTA ancienne et mal controlée .
e Des facteurs de risque vasculaire (tabagisme, diabéte, hypercholestérolémie,

antécédents familiaux, etc.) .

e Des antécédents cardio-vasculaires (accident vasculaire cérébral, coronaropathie,

artérite) .

e La dégradation de la fonction rénale sous inhibiteurs de 1’enzyme de conversion de
I’angiotensine ou antagonistes des récepteurs AT1 de I’angiotensine II en 1’absence de

déshydratation extracellulaire.

e [’examen clinique recherche :

-Abolition de pouls, souffles sur les trajets vasculaires .

-Anomalies vasculaires au fond d’ceil.

e Les examens complémentaires comportent :
-Une échographie Doppler des arteres rénales a la recherche de signes directs et
indirects de sténoses des artéres rénales, avec mesure des index de résistance
vasculaire intrarénale .

-L’évaluation du retentissement de I’HTA (hypertrophie ventriculaire gauche a 'ECG
et surtout a I’échographie cardiaque).
e Les néphropathies vasculaires associent a des degrés divers, sténoses des artéres

rénales, néphroangiosclérose et emboles de cristaux de cholestérol.




e) La néphropathie chronique est-elle héréditaire ?
Les antécédents familiaux de néphropathie doivent étre systématiquement recherchés : faire
un arbre généalogique.
Les ¢étiologies les plus fréquentes de MRC génétique chez I’adulte sont :
e Surtout la polykystose rénale autosomique dominante,

e Le syndrome d’Alport de transmission en général liée a 1I’X.

Outre, ses effets cardiovasculaires, le tabac favorise la progression de la MRC, son arrét est
impératif chez tout patient ayant une MRC.

B/ Profil clinico-biologique de ’insuffisance rénale chronique terminal [11]
Les reins ont trois types de fonctions :

e Elimination de toxines, notamment de toxines dérivées du catabolisme azoté .

e Homéostasie (régulation du bilan hydroélectrolytique et de 1’équilibre acide-base) .

e Fonction endocrine avec synthese de rénine, d’érythropoiétine et de vitamine D active.
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 a 60 ml/min/1,73 m2.

Avec la progression de I’IRC, les différentes fonctions s’altérent et apparaissent :
v Une hypertension artérielle et des troubles cardio-vasculaires .

Des troubles du métabolisme phosphocalcique .

Une acidose métabolique .

Une anémie .

Une hyperkaliémie .

NN

Une dénutrition .
v Autres ..
a- Les conséquences cardio-vasculaires de I'IRC

v' Hypertension artérielle
Elle est précoce, précédant souvent I’insuffisance rénale surtout au cours des néphropathies
glomérulaires et vasculaires et de la polykystose.
Elle est un des facteurs majeurs de progression de I’IRC.
Elle est essentiellement volo-dépendante, justifiant le régime pauvre en sel et ’utilisation des
diurétiques dans ’'HTA de I’'IRC.
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v’ Lésions artérielles accélérées : athérosclérose et artériosclérose
Différents facteurs contribuent au développement de ces Iésions chez les patients IRCt :
Les facteurs de risque vasculaire communs : hypertension artérielle, dyslipidémie
(augmentation du LDLc surtout en cas de protéinurie néphrotique), tabagisme, diabéte, age ;
Les facteurs spécifiques a I’'IRC : troubles du métabolisme phosphocalcique (médiacalcose),
hyperhomocystéinémie, anémie, insulino-résistance, toxines urémigques.
Le risque vasculaire des IRC est beaucoup plus élevé que dans la population générale. Plus de
50 % des déces sont liés a un accident vasculaire au sens large :
Cardiopathie ischémique (infarctus du myocarde 3 fois plus fréquent que dans la population
générale) .
Accident vasculaire cérébral .
Artériopathie des membres inférieurs...

v Atteinte cardiaque
Les atteintes cardiaques sont :
L’hypertrophie ventriculaire gauche secondaire essentiellement a ’'HTA et a I’anémie ;

Les calcifications valvulaires et coronariennes .

Une cardiopathie urémique d’étiologie plurifactorielle (ischémie, toxines urémiques...).
b- Les troubles du métabolisme phosphocalcique et osseux
Physiopathologie au cours de ’'IRCt
Ce n’est qu’a un stade avancé de réduction néphrotique que 1’on observe une diminution
irréversible de synthese du calcitriol et une hyperphosphatémie par dépassement des capacitées
excrétoires du rein. Le calcitriol étant un inhibiteur de la production de parathormone (PTH),
sa diminution contribue au développement d’une hyperparathyroidie [3]. L’altération de la
fonction rénale provoque donc une dysrégulation au niveau de plusieurs éléments
responsables du métabolisme phosphocalcique.

e Manifestations cliniques
L’hypocalcémie symptomatique est une complication habituelle de I’IRCt surtout lorsque
cette derniére s’installe rapidement. Le mécanisme en est la précipitation de phosphate de
calcium dans les tissus mous et I’inhibition de la synthese de calcitriol qui induit une
résistance aux effets de la PTH.
Des calcifications ectopiques (vaisseaux, peau, cornée,tissu periarticulaire) sont fréquentes

chez les patients ayant une hyperphosphatémie prolongée.
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La calcémie est diminuée au cours de ’IRC t chez les patients hémodialysés. Une valeur de
calcémie normale ou élevée, en 1’absence de tout traitement substitutif peut se rencontrer au
cours de I’hyperparathyroidie séveére ou de I’ostéodystrophie notamment quand elle se

complique d’une intoxication aluminique.

- Anomalies la vitamine D : qui sont la premiere cause d’hypocalcémie en cas d’insuffisance
rénale chronique.

Autres : I’hypocalcémie peut étre secondaire a une hyperphosphatémie importante et aigué
qui inhibe la synthese de calcitriol et diminue la résorption osseuse.

Manifestation clinique de I’hypocalcémie :

Les symptomes attribuables a I’hypocalcémie, lorsqu’ils existent sont :

- les crampes musculaires,
- les douleurs musculaires et articulaires,

- les calcifications valvulaires.
v' Diminution de I’activité du calcitriol (1,25 (OH)2D3

Le taux de calcitriol s’abaisse paralléelement a la progression de I’IR de maniére nette a partir
d’une filtration glomérulaire inférieure a 30 ml/mn. Cette baisse est due a la reduction de la
masse rénale capable de fabriquer le calcitriol ,mais aussi a ’hyperphosphorémie : la rétention
de phosphate peut étre au niveau des cellules du tube proximal et agit directement en
supprimant la synthése rénale de calcitriol,

Il est par ailleurs possible que la conversion de calcidiol (25 (OH)D3 en calcitriol 1,25 (OH)2
D3 puisse étre diminué par les « toxines urémiques » et 1’acide urique. Ainsi une perte de

calcitriol peut se faire dans les urines en cas de syndrome néphrétique.

v' Ostéodystrophyie rénale :
C’est une ostéopathie des patients presentant une insuffisance rénale chronique severe. Depuis
le consensus KDIGO de 2009, ostéodytrophie rénale ne caractérise que les troubles

histologiques induits par I’'IRC.

e Physiopathologie
Les anomalies osseuses sont présentés chez la majorité des insuffisants rénaux aux stades 3-5
et constante chez les insuffisants rénale dialyses. Ces lésions sont complexes et associent

plusieurs mécanismes.
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Le tissu osseux est soumis a des concentrations elevées de PTH, stimulant son remodelage. Il
existe également une augmentation des fragments C-terminaux de la PTH, en particulier le
fragment 7-84, pouvant s’expliquer par une diminution de leur clairance et par une sécrétion
accrue par les cellules parathyroidiennes.

L’os développe progressivement une résistance a 1’action de la PTH 1-84, impliquant
notamment 1’augmentation du fragment 7-84. Le fragment 7-84 est antagoniste compétitif de
la PTH 1-84 sur le PTH R1; en se liant au C-PTHR, il induit la résorption osseuse en altérant
la différentiation de 1’ostéoclaste. D’autre mécanismes sont potentiellement impliqués dans la
physiopathologie de I’ostéodystrophie rénale tels que I’altération de la sécrétion oscillatoire
de la PTH, un déséquilibre des signaux cytokiniques du remodelage, de leurs récepteurs et /ou
antagoniste

Outre les perturbations du remodelage osseux et de la minéralisation, d’autres facteurs
peuvent s’ajouter : 1’accumulation de la beta 2 micro globuline, I’acidose métabolique, les
troubles nutritionnels, le diabete ainsi que la iatrogénie (corticoides, qualité de la dialyse,
traitements de I’hyperthyroidie....)

Le terme d’ostéodystrophie rénale a fait I’objet d’une redéfinition par la conférence KDIGO
(2006), le réservant désormais exclusivement a la pathologie osseuse de I’'IRC. Il décrit les
altérations morphologiques de 1’os mais n’inclut plus les anomalies cliniques,biologiques ou
radiologiques. Son diagnostic repose sur 1’étude histomorphométrique d’une biopsie osseuse
avec double marquage a la tétracycline. La classification TMV a été adoptée afin de
standardiser 1’interprétation des biopsies : elle évalue le remodelage (T pour turnover), la
minéralisation (M) et le volume osseux (V) a I’aide de parametres histomorphométriques de
formation(a la fois statiques et dynamiques), de résorption et de masse osseuse inscrits a la

nomenclature internationale.

c-Les troubles de I’équilibre acide-base

Une acidose metabolique survient au cours de I’IRC,s'aggravant au cours d'une IRCT en
raison d’un défaut d’élimination de la charge acide, avec :

- Diminution des bicarbonates
-Augmentation du trou anionique

- diminution du PH
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Cette acidose métabolique chronique a pour conséquences :

- Un catabolisme protéique musculaire excessif.
- Une aggravation des lésions d’ostéodystrophie rénale.

- Une majoration du risque d’hyperkaliémie.
Prévention et traitement
La correction de I’acidose métabolique :

- A pour objectif une bicarbonatémie supérieure a 22 mmol/L

- Nécessite 1'utilisation d’alcalinisant type bicarbonate de sodium (ex. : gélules de NaHCO3 a
0,5 ou 1 gramme) ou eau de Vichy (0,5 a 1l/j).

d-Les conséquences nutritionnelles, métaboliques et endocriniennes de ’IRC

e La dénutrition protéino-énergétique

La dénutrition protéino-énergétique au cours de I’IRC avec :

-Une réduction spontanée des apports alimentaires proportionnelle au degré de I'IRC .

-Une augmentation du catabolisme protéique, en particulier du fait de 1’acidose.

-Une diminution des synthéses protéiques, liée a la résistance périphérique a I’action
anabolisante de I’insuline.

De nombreux patients arrivent dénutris au stade terminal. Or, les marqueurs nutritionnels
(albumine, pré-albumine...) sont des facteurs prédictifs majeurs de mortalité chez ces
patients.

La prise en charge diététique fait partie du suivi des patients avec MRC, avec comme
objectifs :

-Assurer des apports caloriques suffisants (> 30 kcal/kg/jour) .

-Eviter les carences protéiques, notamment dans le cadre de la restriction protéique prescrite .

-Intégrer la correction des troubles phosphocalciques et de 1’acidose métabolique.

e L’hyper uricémie
L’hyperuricémie est trés fréquente au cours de I’'IRCt .Elle peut parfois entrainer des crises de

goutte et doit alors étre traitée et prévenue (allopurinol).
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e L’hyperlipidémie
Deux profils d’hyperlipidémie peuvent étre observés :

-Une hypertriglycéridémie associée a une diminution du HDL-cholestérol .

-Une hypercholestérolémie souvent majeure en cas de pathologie glomérulaire.

Il est souhaitable de traiter I’hyperlipidémie, ce qui permet de réduire le risque
cardiovasculaire des IRC. Le régime hypolipémiant et les statines peuvent étre utilisés en cas
d’IRC, avec les précautions d’usage (surveillance de la toxicité musculaire), pour une cible de
LDLc< 1 g/L, comme pour les patients en prévention secondaire. Les fibrates sont indiqués

pour les hypertriglycéridémies extrémes apres avis spécialise.

e-Les modifications des hormones sexuelles
Chez I’homme : impuissance, fertilit¢ diminuée.
Chez la femme : aménorrhée, fertilité diminuée, risque maternel et foetal important en cas de

grossesse. Toutefois, la MRC ne contre-indique pas la grossesse.

f-Les conséquences hématologiques de ’IRCt
e Anémie normochrome normocytaire arégéneérative

Le défaut de synthese rénale d’érythropoiétine entraine une anémie.
Les conséquences de I’anémie sont :
-L’asthénie, I’incapacité a faire des efforts, 1’altération de la qualité de vie ;
Parfois un angor fonctionnel .
-L’augmentation du débit cardiaque avec hypertrophie ventriculaire gauche (HVG).
-L’origine rénale de I’anémie est affirmée sur :

Le caractere arégénératif : taux de réticulocytes bas .

Le caractére normochrome, absence de carence martiale (saturation de la transferrine et
ferritinémie) .

Le caractere normocytaire, absence de carence en folates et vitamine B12 .

L’absence d’inflammation chronique ou aigué (CRP).




Traitement
Un bilan a la recherche d’une carence en fer, vitaminique ou d’inflammation doit étre réalisé
dés que le taux d’hémoglobine devient inférieur a 12 g/dL chez la femme et 13 g/dL chez
I’homme, et une supplémentation vitaminique est alors indiquée .
Les objectifs de stock martial sont plus éleves que pour la population générale : apports en fer
per 0s, ou par voie intra-veineuse pour un coefficient de saturation de la transferrine > 20 % et
une ferritinémie> 200 ng/ml.
Un traitement spécifique doit étre envisagé dés que I’hémoglobinémie est < 10 g/dl de facon
stable, en fonction du contexte (&ge, activité physique et sociale, comorbidités) .
Il repose sur I’administration d’agents stimulant I’érythropoiése, érythropoiétine recombinante
(époiétine) ou d’un agent dérivé de 1’érythropoiétine mais dont la structure a été un peu
modifiée de facon a en augmenter la durée de vie (darbépoiétine, époiétinepegylée) par voie
sous-cutanée entre une fois/semaine et une fois/mois .
11 a pour objectif I’obtention d’une hémoglobinémie entre 10 et 12 g/dl.
L’indication des transfusions de culots globulaires est rare et doit étre limitée aux situations
urgentes, en particulier chez les patients pouvant étre transplantés (recherche systématique
d’anticorps anti-HLA apres transfusion).

e Troubles de I’hémostase primaire
Les hémorragies sont plus fréquentes au cours de I’'IRC avancée (Saignements digestifs
occultes, regles prolongées). Seule I’hémostase primaire est anormale, le TS est allongé, du
fait d’un défaut d’agrégation plaquettaire et d’une baisse de 1’hématocrite. Attention : les
héparines fractionnées de bas poids moléculaire (type énoxaparine — Lovenox ou nadroparine
— Fraxiparine) sont contre-indiquées lorsque le DFG est inférieur a 30 ml/min, du fait de leur
¢limination rénale qui entraine un risque d’accumulation. De méme, aucun des nouveaux
agents anti-agrégants ou anti-coagulants (ticagrelor, dabigatran) ne peut étre utilisé en cas de
MRC stade 4.

e Le déficit immunitaire

il se caractérise notamment par une réponse atténuée aux vaccinations. Il faut vacciner

les patients avec MRC :

-Contre la grippe tous les patients ;
-Contre le pneumocoque chez les patients dialysés susceptibles d’étre transplantés

-Contre I’hépatite B des le stade 3B.
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g-Les troubles hydro-électrolytiques

Les troubles du bilan du sodium, de I’cau, et du potassium apparaissent lors de I'lRCT:

e Lebilan de I’eau et du sodium
Une rétention hydrosodée contribuant a ’HTA est présente des les stades précoces de I'IRC,
mais cette rétention reste trés modérée jusqu’au stade pré-terminal.
En cas de déplétion ou de surcharge hydrosodée aigué, la capacité des reins a adapter le bilan
hydro-sodé pour maintenir la stabilité de la composition corporelle est diminuée.
Il existe un defaut de concentration des urines responsable de polyurie (mictions nocturnes).
Prévention : il faut éviter dans la plupart des néphropathies :
-des apports sodés excessifs (supérieurs a 6 g NaCl/jour), sauf dans les rares néphropathies
avec perte de sel (Néphropathie interstitielle chronique) ; des apports hydriques excessifs
source d’hyperhydratation intracellulaire (hyponatrémie).

e Le bilan du potassium
L’hyperkaliémie est favorisée par :

-L’acidose métabolique .

-La prise de certains médicaments : inhibiteurs de I’enzyme de conversion, antagonistes des
récepteurs AT1 de I’angiotensine II, AINS, diurétiques épargneurs de potassium .

-Un diabéte souvent associé a un profil hyporéninisme-hypoaldostéronisme.

Sa prévention repose sur :

-La limitation des apports en potassium parfois difficile a concilier avec la restriction des
apports protéiques .

-La correction de I’acidose métabolique.

-la prise de résines échangeuses d’ions, Kayexalate® (échange le sodium contre du potassium
dans la lumiére digestive) ou Resikali® (échange le calcium contre du potassium).

Elle ne doit pas remettre en cause 1’utilisation de traitement par bloqueur du systéme rénine
angiotensine.

-La dialyse en cas d'une urgence hyperkaliemiante.
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h-Les autres conséquences de I'IRCT (en cas de suppléance trop tardive ou

insuffisante :

* Les conséquences digestives

-Nausées voire vomissements refletent une intoxication urémique importante et doit faire
envisager le début du traitement de suppléance .

-Gastrite et ulcére majorent I’anémie secondaire a I’IRC et doivent étre recherchés en cas de
symptomatologie fonctionnelle ou de carence martiale. Les inhibiteurs de la pompe a protons

peuvent étre utilisés (privilégier doses faibles et traitements courts).

*Les conséquences neurologiques

-Les crampes sont fréquentes. Elles peuvent étre liées a des problémes d’hydratation, ou a des
anomalies électrolytiques :

Acidose métabolique a éliminer en premier.

.Hypocalcémie

.Hypomagnésémie
.Les troubles du sommeil altérent la qualité de vie :

e Syndrome des jambes sans repos

e Insomnie
Les polynévrites urémiques : elles évoluent favorablement avec un traitement de suppléance
adapté .
L’encéphalopathie urémique survient en cas d’IRC majeure: elle est régressive avec la dialyse
L’encéphalopathie hypertensive est en régle régressive avec le controle tensionnel.

Les conséquences cardiaques : péricardite urémique.




Chapte I Tt e suplaee
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% Traitement de suppléance de I'insuffisance rénale:
Trois types de traitement permettent d’assurer la suppléance de la fonction rénale :
A/L’hémodialyse[8]

Geénéralités :
L’hémodialyse est la technique de dialyse :

e Laplus utilisee (> 90 %).

e Qui permet les durées de survie dans la technique les plus longues (jusqu’a 20 ans et

plus).
e Laplus colteuse .

Elle peut étre réalisée dans différentes structures :

e Centre d’hémodialyse avec présence médicale permanente.

e Unité de dialyse médicalisée avec présence médicale intermittente.

e unit¢ d’autodialyse assistée ou non par un infirmier sans présence médicale, au
domicile par des patients autonomes.

Principes:
Deux types d’échanges sont utilisés pour le traitement par ’hémodialyse :

v’ des transferts diffusifs selon les gradients de concentration permettent la diffusion des
molécules dissoutes, au travers d’'une membrane semi-perméable mettant en contact le
sang et un bain de dialyse de composition contrélée.

v des transferts convectifs des molécules dissoutes dans le sang sont réalisés par
ultrafiltration résultant de I’application d’une pression hydrostatique positive au
travers de la méme membrane semi-perméable. Ceci permet d’obtenir une soustraction
nette de liquide, nécessaire chez les patients anuriques et 1’élimination concomitante

par convection des substances dissoutes.
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Réalisation pratique

Les séances d’hémodialyse sont réalisées en général 3 fois par semaine, et durent chacune 4 a

6 heures.

L’hémodialyse nécessite :

Une circulation extracorporelle.
Un générateur d’hémodialyse et un dialyseur (membrane) permettant la réalisation des
échanges selon les principes définis ci-dessus.

Une installation de traitement de I’eau .

La circulation extracorporelle nécessite :

Un abord vasculaire : fistule artério-veineuse de préférence

Anse prothétique artério-veineuse.

Catheter tunnellisé ou non(pose en urgence) .

une anticoagulation efficace du circuit extracorporel par héparine non fractionnée ou
de bas poids moléculaire.

un circuit extracorporel (a usage unique) .

Les échanges sont réalisés dans un dialyseur (jetable) en fibres capillaires, dont le
principe est d’offrir une surface d’échange importante (surface d’échange de 1,5 a> 2
m2) pour un volume de sang faible (< 100 ml) .

Le générateur d’hémodialyse permet :

La réalisation et le contrdle de la circulation extracorporelle.

La fabrication du bain de dialyse a partir de 1’eau osmosée .

Le controle du débit et du volume d’ultrafiltrat soustrait au patient.

L’eau osmosée est obtenue a partir de ’eau de ville, par une chaine de traitement
complexe qui permet d’éliminer :

Bacteries et toxines.

Métaux toxiques (aluminium, plomb, etc.)

Calcium et autres ions.
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Clinique :

L’hémodialyse chronique permet, grace aux 3 a 4 séances hebdomadaires :

De contrdler les volumes liquidiens en ramenant le patient a un poids idéal théorique —
dit « poids sec » — correspondant a un état d’hydratation et une pression artérielle
normaux.

De soustraire les différentes molécules a élimination urinaire comme 1’urée, la
créatinine ou d’autres toxiques.

De corriger les différentes anomalies électrolytiques induites par I’IRC terminale

(hyperkaliémie, acidose métabolique, hypocalcémie, dysnatrémies) .

Le régime alimentaire des patients hémodialysés comprend :

Une restriction hydrique de 500 ml + le volume de la diurése résiduelle
une alimentation peu salée .

Des apports protéiques de 1,2 g/kg/jour .

Des apports caloriques de 30 a 35 kcal/kg/jour.
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Générateur de dialyse avec les circuits sanguin et de dialysat

Figure 5 : Schéma montrant le générateur de dialyse avec les circuits sanguin.

Les sites de ponction utilisables en EER comportent la voie jugulaire interne, Fémorale et

voie sous-clavieére et la fistule artério- veineuse.




Figure 6 : Voie jugulaire interne
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Figure 7 : voie fémorale
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Figure 8 : Voie sous-claviére
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Figure 9 : fistule arterioveineuse.
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B/ La dialyse péritonéale :

Généralités

La dialyse péritonéale est une technique de dialyse :

Moins utilisée que I’hémodialyse en France (< 10 % des patients),.

Qui permet le traitement a domicile et qui est mieux tolérée au plan hémodynamique
que I’hémodialyse.

Qui a des performances d’épuration moindres que 1’hémodialyse (difficultés
techniques chez les patients de fort gabarit) et dont la durée d’utilisation chez un
patient est limitée a quelques années du fait de 1’altération progressive des propriétés

du péritoine, moins cotiteuse que I’hémodialyse en centre.

Principes

La membrane péritonéale permet les échanges en dialyse péritonéale :

Les transferts diffusifs selon les gradients de concentration transmembranaires
permettent la diffusion des molécules dissoutes.

L’ultrafiltration est réalisée avec des solutions de dialyse péritonéale de forte
osmolarité (glucose hypertonique) ou a pression colloide élevée (polymere de glucose
type amidon). Ceci permet d’obtenir une soustraction nette de liquide, nécessaire chez

les patients anuriques.

Réalisation pratique :

La dialyse péritonéale nécessite :

Un cathéter de dialyse péritonéale inséré chirurgicalement, ’extrémité étant dans le
cul-de-sac de Douglas, ’autre étant tunnellisée dans un trajet sous cutané latéro-
ombilical,

Un systeme de connexion qui permet d’assurer les échanges de fagon aseptique.

Des poches de dialysat stérile d’un volume d’environ 1,5 a 2,5 litres .

Les échanges peuvent étre réalisés de deux facons :

Par une technique manuelle permettant 3 a 5 échanges par jour. Une stase de quelques
heures (4 en moyenne) permet les échanges diffusifs. Le liquide est ensuite drainé par
simple gravité. Le plus souvent 8 a 10 litres d’échanges quotidiens sont nécessaires

(technique DPCA ou dialyse péritonéale continue ambulatoire),
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e Par une technigue automatisée, une machine assurant les échanges la nuit (technique
DPA ou dialyse péritonéale automatisée) .
Le choix entre les deux techniques dépend :

e Dec la nécessité d’assurer un volume d’échange plus important (patients de fort

gabarit).

e De la nécessité de libérer le patient pendant la journée (patients ayant une activité

professionnelle).

Clinique :
Comme I’hémodialyse, la dialyse péritonéale permet, griace aux échanges réalisés
guotidiennement :

e De controler les volumes liquidiens.
e De soustraire les différentes molécules a élimination urinaire.

e De corriger les différentes anomalies électrolytiques induites par I’IRC terminale .

Le régime alimentaire des patients traités par dialyse péritonéale comprend :

e Une restriction hydrique souvent moins sévére qu’en hémodialyse, la diurése
résiduelle étant conservée plus longtemps.

e Une alimentation peu salée.

e Des apports protéiques importants comme en hémodialyse, soit 1,2 g de
protéines/kg/jour, avec le probléme supplémentaire d’une déperdition protéique liée a
la technique.

e Des apports caloriques de 35 kcal/kg/jour.

.
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Figure 10 : Schéma montrant le circuit de la dialyse péritonéale

C/ La transplantation rénale [11]

Lorsqu’elle est possible, il s’agit de la meilleure méthode de suppléance de la fonction rénale

par rapport a I’hémodialyse et a la dialyse péritonéale du fait :

D’une meilleure qualité de vie .

D’une morbidité cardio-vasculaire moindre.

D’une espérance de vie supérieure.

D’un cofit de traitement inférieur apres la premiere année.

Dans la plupart des cas ou elle est possible, elle peut étre envisagée au stade 5, avant
qu’un traitement par dialyse ne soit institu¢. La transplantation rénale fait 1’objet d’un

chapitre spécifique.

Elle peut se faire a partir :

D’un rein de cadavre (les reins sont prélevés sur des sujets en état de mort cerébrale).
D’un donneur vivant au mieux identique (frére ou soeur) ou semi-identique (parents a
enfants) au niveau du complexe majeur d'histocompatibilité (HLA).

La greffe sera précédée d'un bilan tres précis qui appréciera I'état des voies urinaires,
recherchera des foyers infectieux latents, permettra de débuter un protocole de

transfusions (qui améliorent le pronostic du greffon).




Avant de réaliser la greffe rénale il faut tout d’abord démarrer un traitement
immunosuppresseur. Ce traitement peut étre basé soit sur :

e [’association prédnisone —mycophenolate-mofetil.

e Les globulines antilymphocytaires.

e Laciclosporine.

e Les anticorps monoclonaux dirigés contre les antigenes de différenciation des

lymphocytes T.

La greffe rénale peut étre contre indiquées dans certains cas, principalement:

e Une athéromateuse séveére.

e Une cardiopathie avancée.

e Une néoplasie évolutive.

Reins endommagés

Vessie

Transplantation rénale

Figure n°11:Transplantation rénale.
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Partie pratique



A/Matériels et méthodes :
1/ Problématique :

Au cours de la dialyse qui est le dernier recours en face d’une IRCT, les troubles du
meétabolisme minéral et osseux sont associés a une morbimortalité élevée. Ces troubles
débutent précocement au cours de 1’insuffisance rénale chronique et justifient une prévention
et un traitement adaptés aux recommandations des sociétés savantes. A Tlemcen, peu d’études
ont ciblé les variations du bilan phosphocalcique et des taux plasmatiques de la parathormone

chez les IRCT. C’est ce qui a motivé la réalisation de ce modeste travail.
2/ Objectifs de I’étude:
2.1. Objectif principal :

L’objectif principal de notre travail est d’étudier les variations de la calcémie, la
phosphorémie et le taux sanguin de la parathormone chez des sujets insuffisants rénaux
chroniques terminale au niveau du service de Néphrologie du CHU-Tlemcen du 15 MARS
2018 jusqu’au mois de SEPTEMBRE de I’année 2018 pour évaluer 1’atteinte osseuse chez les

dialysés.
2.2. Objectifs secondaires :

- Description des caractéristiques cliniques et thérapeutiques des sujets hémodialysés et en

dialyse péritonéale rentrant dans 1’étude.

- Etudier le statut sanguin de la phosphatase alcaline totale chez les insuffisants rénaux

chronique.
-les variations des parametres biologiques durant les séances de dialyse.

_ La fréquence de I’anémie chez les insuffisants rénaux chronique terminale et sa gravite.
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2.3. But de I’étude :
Le but de notre étude est de :

- Sensibiliser et attirer I'attention des patients insuffisants rénaux chroniques sur les troubles
phosphocalciques trés fréquents chez les patients hémodialysés plus que dans les autres

méthodes d’épuration extrarénale.

- Prévenir les conséquences métaboliques, osseuses et cardiovasculaires secondaires a ces

troubles .
- Contribuer a une meilleure prise en charge de I’insuffisance rénale chronique.
2.4. Type, lieu et calendrier de I’étude :

Notre étude est de type transversal descriptif observationnel, elle s’est déroulée au niveau du
service de Néphrologie du centre hospitalo-universitaire Dr.Tidjani Damardji Tlemcen depuis

le 15 mars 2018 jusqu’au mois de septembre 2018.
3/ Population étudiée :
Notre étude a porté sur 50 patients dont:
e 25 parmi les 50 hémodialysés chroniques.
e 25 parmiles 72 en dialyse péritonéale.

Ayant été sélectionnés au niveau du service de néphrologie du CHU de Tlemcen
durant la période d’étude. Parmi ces 50 patients, 38 répondaient aux -critéres
d’inclusion.
a. Critéres d’inclusion :
A été inclus dans notre étude tout patient :
« Agé de plus de 15 ans.

« Hémodialysé chronique ou dialyse péritonéale depuis au moins trois mois et avoir
fréquenté pendant la période d’étude le service de Néphrologie-Hémodialyse du CHU
de Tlemcen.

« De sexe confondu.
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Dont le dossier contient les parameétres cherchés: FNS; FERRITINEMIE; PTH;
CALCEMIE ; PHOSPHOREMIE ; VITD ; CHOLESTEROLEMIE ; TRIGLYCERIDEMIE
et la PHOSPHATASE ALCALINE.

NB : L’ionogramme n’est pas disponible pour tout I’échantillon étudié.
b. Criteéres d’exclusion :
Nous avons exclues dans notre étude les patients :
o Agés de moins de 15 ans.
e Insuffisants rénaux aigus.
e Lesinsuffisants rénaux chronique non dialysés
e Les malades greffés
3.1. Recueil de données:

Le recueil des informations a été réalis¢ a I’aide d’une fiche de renseignement que nous
avons élaborees et remplir (Annexe 01 : un questionnaire remplie selon les fiches cliniques et

les résultats des bilans enregistrés dans les dossiers des malades).
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Questionnaire sur les troubles clinico-biologiques dans le cadre d’une IRCT

N°:

Le nom et prénom du patient : Le sexe :

A

L’age :

Les comorbidites :

L’étiologie de I’IRC :

Le début de dialyse:

Le type de dialyse : HD Q DP C]

LE RETENTISSEMENT DE LA MALADIE :

e Biologique : CRP/VS : FNS: Hb

e Biochimie : Albumine : cholestérol : Triglycéride :
e lonique : Calcium : Phosphore :

e Hormonale : PTH:

e VitD:

e La ferritinemie :

La surveillance au cours de la dialyse :

e Surveillance de poids :
e Biologique :

e Biochimie :

e lonique :

e Hormonale :

e La ferritinemie

Une atteinte osseuse :

(En gras les variables représentés dans les tableaux et les diagrammes)




La récolte des données sociodémographiques et cliniques a été faite d’une maniére passive a

partir des dossiers des malades.
Pour chaque patient, nous avons relevé :
-Des données d’ordre sociodémographiques :

o Age

o Sexe
-Des données d’ordre cliniques:

e Antécédents personnels (Médicaux et chirurgicaux) .
e Antécédents familiaux .
e Néphropathie en cause : Vasculaire, glomérulaire, interstitielle, indéterminée.

e Date de début de dialyse.
3.2. Critéres de jugement :

Ce sont les normes des taux plasmatiques des différents parameétres biochimiques et

biologiques étudiés chez les sujets insuffisants rénaux chroniques dialyses :
- Calcémie : [85-101 mg/dl] .

- Phosphorémie : [2,5-4,9 mg/dl] .

- Phosphatase alcaline totale : [46-116 U/I]

- Parathormone : [130-585 pg/dl].
- Vitd [30 - 70 ng/ml]

-Hb : chez I'nhomme : [13 -18 g/dl]
chez la femme : [12 - 16 g/dl].
-Ferritinemie : [30-300 ng/ml] chez I’lhomme

[15 - 200 ng/ml] chez la femme.
-Albuminémie : [35-52 mg/l]

-cholestérolémie : [1,5-2 mmol/l]




3.3. Analyse statistique:

L’analyse statistique des données a été effectuée avec le logiciel SPSS version 21. Quant aux
graphes, ils ont été confectionnés avec le logiciel Excel version 2007. Les résultats ont été

représentés en moyenne + 1’écart type et des pourcentages selon le variable étudié.

3.4. Aspect éthique :

Notre étude a été réalisée apres autorisation du chef de service de Néphrologie du CHU de
Tlemcen.
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B/Résultats :

e Statistiques de I'lRCT au niveau de CHU Tlemcen:

Tableau 07 : Répartition du nhombre des hospitalisations des IRCT au niveau de CHU
Tlemcen entre 2015 et 2017

L’année Le total des hospitalisations | Le nombre des
pour insuffisance  rénale | hospitalisations pour

(aigue et chronique et les | IRCT au niveau de CHU

dialyses) Tlemcen
Homme Femme
2015 355(100%) 40(11.27%) | 39(10.99%)
2016 179(100%) 53(29.61%) | 32(17.88%)
2017 392(100%) 20(5.10%) | 45(11.48%)
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Figure 12 : Répartition du nombre des hospitalisations par IRCT au niveau de CHU
Tlemcen entre 2015 et 2017




Répartition de la population selon les paramétres socio-demographiques:

1/L"age:
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Figure 13 : Répartition de la population selon les tranches d’age :

La tranche d’age allant de 36 a 50 ans était la plus importante avec une fréquence de 42.1 %.

L’age moyen de nos patients était de 49,34+14,36 ans, avec des extrémes de 22 ans a 75 ans.
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2/Le sexe:

B Homme

B Femme

Figure 14: Répartition de la population selon le sexe :

On note une prédominance masculine, avec un sex-ratio (homme/femme) de 1.71, soit 63.2

% d’homme et 36.8 % de femme.
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3/Comorbidités:

%Y

B HTA

M )Diabéte type
M YDiabete type
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® Sans comorbidité

Figure 15: Répartition la population selon les comorbidités.

Plusieurs comorbidités sont décrites dans notre série notamment (figure15):

-Une hyperpression artérielle (HTA) était connue chez 29 patients soit 74,35%.

-Seulement 10,3% de nos patients présentaient un diabete de typel soit (4 patients).

-41,6% de nos patients présentaient un diabéte type 2 soit 16 patients.
-La dyslipidémie est présente chez 18,2% de nos patients ( 7 patients) .
-13% de nos patients ont des cardiopathies soit 5 patients.

-Par ailleurs 5,2% des patients soit 2 patients n’ont pas de comorbidité.




4/L'étiologie:
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Figure 16 : Répartition de la population selon la néphropathie en cause:

Les étiologies a ’origine de I’insuffisance rénale chronique terminale en hémodialyse et
dialyse péritonéale étaient malheureusement d’origine indéterminée dans 68.4 % des cas, par
ailleurs la néphropathie était d’origine interstitielle dans 13.2 %, vasculaire (néphropathies

hypertensives et diabétiques) dans 10.5 % et d’origine glomérulaire dans 7.9 % des cas.
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5/La date de debut de dialyse:
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Figure 17 : Répartition de la population selon la date de début de dialyse:

42.1 % des patients ont débuté 1’hémodialyse depuis 10 a 15 ans alors que la majorité des

dialyses peritonéaux I'ont débuté depuis moins de 05 ans.




e Répartition de la population selon les parametres biologiques :

Tableau08: résultats de I’analyse descriptive des parameétres biologigques :

Parameétres biologiques Résultats (Ecart type) Valeurs normales
Albuminémie (mg/l) 36,09+ 35-52

6,26
Cholestérolémie (mmol/l) | 3,78+ 1,5-2

1,48

1/Albuminémie :

Dans notre série, la moyenne d’albuminémie est de 36,09+ 8,80g/l. Une albuminémie

inférieure a 359/l était retrouvée chez 15 patients soit 38%.
2/Cholestérolemie :

La cholestérolémie moyenne est de 3,78 +1,5 mmol/l. 56% de nos patients présentent une

cholestérolémie inférieure a 3,85mmol/l soit 22 patients.

Tableau09 : Répartition de la population selon le taux d’hémoglobine et de

la Ferritinemie :

Parametre La moyenne dans
I’échantillon

Moyenne d’Hb (g/dl) 11,01 (07-13)

Moyenne Ferritinemie (ng/l) 157 (53-276)

3/Hémoglobine :
Moyenne est 11,74 +1,45 g/dl avec 11 hommes (28%) et 12 femmes (30%) anémiques.
4/Ferritinemie :

La moyenne dans notre échantillon est de 157ng/I.




Valeurs cibles des parameétres biologiques dans le traitement de I’anémie chez les
patients atteints d’IRCt [73]:

Hb compris entre 10 et 12 g/dl
Ferritinémie > 100 pg/L ou > 200 si traitement par ASE

Transferrinémie > 20% ou > 25% si traitement par ASE GR hypochrome inférieur a 6%

5/La calcemie:

73.7%
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60% -

50% A
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Figurel8:Répartition de la population selon la calcémie:

La calcémie moyenne était de 79,84+8.15 mg/l. Nous avons noté une calcémie normale chez
26.3 % des patients et une hypocalcémie dans 73.7 % des cas tandis que personne n’avait une

hypercalcémie.




6/La phosphoremie:
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Figure 19 : Répartition de la population selon la phosphorémie:

La phosphorémie moyenne était de 4.02 +1,75 mg/dl. 52.6 % des patients dialysés avaient une

phosphorémie normale, 28,9 % avaient une hyperphosphorémie et 18,5 % avaient une

hypophosphorémie.
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7/La phosphatase alcaline:
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Figure20 : Répartition de la population selon le taux sanquin de la

phosphatase alcaline totale:

Le taux sanguin moyen de la phosphatase alcaline totale était de 161,47+180,50 U/I. 47,4 %
des patients dialysés avaient une concentration de la phosphatase alcaline totale supérieure
aux limites normales, 36,8 % dans la fourchette des normes et 15,8 % inférieure aux valeurs

limites.




8/La parathormone:
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Figure2l : Répartition de la population selon le taux sanquin de la

parathormone:

La valeur moyenne du taux sanguin de la parathormone chez les sujets dialysés était entre
(667,3-682,05 pg/dl).
Dans notre population, 44,7 % des patients sont en hyperparathyroidie, contre 23,7 % en
hypoparathyroidie ; avec une PTH normale dans douze cas (31,6 %).

Selon I'étude d'Ouliana Brel-universite de LORRAINE 2015[72]. on a identifié les

valeurs cibles des produits phosphocalcique et de PTH comme suit:

Tableau 10:Objectifs de contrble phosphocalcique

Parametre PTH (pg/ml)  Phosphorémie (mmol/ L) Calcémie (mmol/L)

La cible 150 - 300 1,13-1,78 2,1-237




9/La vitamine D :

Tableau 11: répartition de la population selon le taux de la VitamineD :

Effectif (38) [%]
<15ng/ml 21(54,9%)
15>Vit D>30 16(42,6%)
>30 1 (3,2%)

e La majorité des patients 54.9% ayant un taux de la vitamine D inferieur a 15ng/ml.
e 42 .6%dans I’intervalle normal.

e alors qu’un seul patient dans 1’échantillon a un taux supérieur a 30ng/ml.

L’atteinte osseuse :

Tableaul? :I'atteinte osseuse chez les hémodialysés de la population étudiée

Total des hémodialysés Douleur Syndrome du Fracture
articulaire canal carpien
25 04 03 01

Dans I'échantillon etudié, on a trouvé:
e 03 patients qui ont un syndrome du canal carpien (02 unilatéraux et 01 bilatéral)
e 01 ayant une fracture de la téte humérale

e 04 patients ayant des douleurs articulaires




C/Discussion :

Limite de 1’étude :

Dans notre travail certains paramétres n’ont pas été trouvés du fait soit :

1-de I’impossibilité de réaliser une enquéte minuticuse sur les parameétres minéraux et

osseux fiable (manque des données).
2-de non disponibilité ( CRP ; vs ; ionogramme ;.....)
3-(12) patients de notre échantillon n’ont pas les critéres d’inclusion

(cependant les parameétres indispensables ont été mesurés : CA++; Pi; PTH; vitD surtout
chez les hémodialysés)

Discussion des résultats:

Sur une période de sept mois, 38 patients dialysés ont été inclus.

= Une hypoalbuminémie (albuminémie <35g/l) est présentée chez (16/38) soit 43%.

= Une hypocholestérolémie (cholestérolémie <3.8) est révélée chez 21/38 soit (56%).
Ces parametres refletent 1’importance de la dénutrition au cours d'une IRCT.

= L’age moyen est de 49,34+14,36 ans avec des extrémes d’ages allant de [22 a 75 ans].
Concernant les tranches d’age, les sujets de 36 a 50 ans représentaient presque la moitié¢ des
sujets dialysés, I’autre moitié était représentée par ceux de 20 a 35 ans, 51 & 65 ans et 66 a 80
ans.
Cette répartition est comparable a celle de Dr A. Sidi Aly, au centre hospitalier national de
Nouakchott, Mauritanie dont 1’4ge moyen était de 48 ans [81], a celle de Dr EL HEBIL M, au
CHU Mohammed VI, Oujda, Maroc ou 1’age moyen ¢était de 49,4+17 ans [82] et a celle de Dr
BAHADI A a hopital militaire d’instruction Mohammed V(Maroc), ou 1’age moyen était de
54,3 ans (extrémes de 16 a 82 ans) [83].

Les données de la littérature montrent que 1’age moyen des hémodialysés est plus bas dans les

pays en voie de développement (32-42 ans) [84] que dans les pays développés (60-63ans):

dans les etudes européennes (Picardie en France par example) ; 1’dge moyen était de

67.4+15.1 ans ; quant aux Etats-Unis I'age moyen est de 63.9 ans. [85]

&



Cette différence refléte 1’age avancé de la population dans les pays développés et une
meilleure prise en charge des comorbidités (hypertension, diabete) dans ces pays.
La découverte de la maladie a un age avancé chez nous serait elle due a un retard de
consultation de la part de nos patients, ou a une évolution particulierement lente et progressive
de la maladie qui ne devient symptomatique qu’a un age avance.
= Parmi les dialysés, 63.2 % étaient de sexe masculin et 36.8 % de sexe féminin, avec un
sexe ratio de 1.71.
La prédominance masculine est une constante épidémiologique retrouvée dans la plus part des
¢tudes réalisées a savoir : L’¢étude de Dr BAHADI A, a hopital militaire d’instruction
Mohammed V(Maroc) qui a trouvé un pourcentage de 66,4 % [83]. A noter qu’une étude
marocaine a rapporté un sexe ratio équivalent avec prédominance féminine, 14 femmes (56
%) et 11 hommes (44 %) [87].
Cette inégalité de sexe est due a la fréquence ¢€levée des maladies rénales chez ’homme et
leur progression rapide vers I’insuffisance rénale chronique sous 1’influence des hormones
masculines.
= Dans notre étude la majeure partie de nos patients était hémodialysée pendant une
durée de plus de 10 ans avec un pourcentage de 63.2 %. Ce résultat ressemble a celui
de I’¢tude de Mr. Marouane JABRANE (CHU Marrakech) dont le pourcentage était
de 62.2 % [88]. Contrairement a I’étude de Dr Ziani au CHU de Bejaia dont la
majeure partie des patients était hémodialysée pendant une durée de moins de 10 ans
avec un pourcentage de 71.25 % [45].
Cela peut étre explique par le nombre limité des générateurs de dialyse au sein du service et
par la préférence des cliniques privées par les malades.
= L’hypertension artérielle est I’antécédent majeur chez notre population (46 %),
ce qui coincide a une étude marocaine faite sur une population de 75 dialysés
chroniques (49 % des sujets ¢étaient hypertendus) [89]. Cela prouve que 'HTA est
fortement impliquée dans la survenue des néphropathies vasculaires qui représentent
I’'une des principales étiologies de I’IRCT. Méme en comparant avec les résultats
suivants [75]:

Tableaul3: fréqguence des comorbidites selon une étude francaise(2011) :

Comorbidite Diabéte Cardiopathie
Pourcentage 34.6% 72.6% 31.3%

Ca confirme toujours le résultat de notre étude.

.



= Dans notre étude la majorité des étiologies a I’origine de l’insuffisance rénale
chronique terminale était malheureusement indéterminée dans 68,4 % des cas, par
ailleurs 10,5 % des néphropathies étaient d’origine vasculaire et 7,9 % d’origine
glomérulaire, ce qui est comparable avec 1’étude de Mr. Marouane JABRANE (CHU
Marrakech) dont 73,3 % de néphropathies était d’origine indéterminée, 10 % était
d’origine vasculaire et 3,3 % d’origine glomérulaire [88] ce qui ne ressemble pas au

resultat suivant d'une étude francaise[75] :

Tableaul4: fréquence des étiologies selon une étude francaise(2011) :

Néphropathie : pourcentage

Vasculaire 25.5%

Diabétique 21.8%
Indéterminée 15.3%
Tubulointerstitielle 4.6%

PKR 6.2%

Nos résultats peuvent étre expliqués par 1’évolution silencieuse de I’IRC jusqu’a I’arrivée au
stade de décompensation.
= Dans notre travail, la calcémie était normale chez 26,3 % des patients et basse chez
73,7 % des patients, ce qui ne ressemble pas aux résultats de 1’é¢tude de Mr. Marouane
JABRANE (CHU Marrakech) dont la calcémie était normale chez 72.2 % des patients

et une hypocalcémie était présente chez 19.5 % [88].

= Une phosphorémie normale a été observée chez 52 ,6 % des patients et une
hyperphosphorémie chez 28,9 % des patients, ce qui est comparable aux résultats de
I’é¢tude de Mr. Marouane JABRANE (CHU Marrakech) ou la phosphorémie normale
¢tait présente chez 47.2 % des sujets et I’ hyperphosphorémie chez 30.5 % des sujets
[88].
Les 28.9 % des cas observes (hyperphosphorémie) peuvent étre dus au non prise du traitement
par les patients.
La majorité des dialysés (63,2 %) avaient un taux de produit phosphocalcique normal.
Parmi nos patients, 47,4 % avaient un renouvellement osseux augmenté (PAL totale >
116 UI/), ce qui est bas par rapport aux données de 1’étude de Mr. Marouane JABRANE
(CHU Marrakech) (68,7 %) [88].

.



Ces résultats sont expliqués par la différence entre les limites supérieures des normes
d’interprétation de notre étude (116 UI/L) et celles de Mr. Marouane JABRANE (100 UI/L).
= Le taux ¢levé de la PAL totale peut étre le signe d’une hyperparathyroidie ou d’un
déficit en vitamine D.
= Dans notre travail, 44,7 % des patients étaient en hyperparathyroidie, contre 23,7 %
en hypoparathyroidie avec une PTH normale dans douze cas (31,6 %), ce qui est
concordant avec les résultats de 1’¢tude de Mr. Marouane JABRANE (CHU
Marrakech) avec un taux de 51,4 % des patients en hyperparathyroidie contre 21,6 %
des cas en hypoparathyroidie avec une PTH normale chez 27 % des cas [88] et aux
résultats de Dr. Ziani au CHU de Bejaia dont 53,4 % des patients étaient en
hyperparathyroidie, 17,1 % en hypoparathyroidie et 29,5 % des patients avaient une
PTH normale [45].
L’hyperparathyroidie observée peut é&tre expliquée par une [’hypocalcémie, une
hyperphosphorémie ou par une carence en vitamine D.
L’hypoparathyroidie peut étre expliquée par 1’ablation de la parathyroide ou par la présence
d’un os adynamique.
Dans notre étude, 13,15 % des dialysés présentaient une discordance entre la PTH et la
PAL totale d’ou la nécessité d’un dosage de la PAL osseuse (marqueur du remodelage
0SSeux).
Parmi notre population hémodialysée, seulement cing patients présentaient une

hyperparathyroidie, une hyperphosphorémie et une hypocalcémie.

D/Conclusion :

L’IRCT représente un vrai probléme de santé publique nécessitant une prise en charge globale
faisant intervenir I'ensemble des acteurs de la santé publique. Malheureusement, peu de
données existent en Algérie concernant I'épidémiologie de I'IRCT vu I'absence d'un registre
national.

Un diagnostic precoce basé sur une meilleure connaissance du profil épidémiologique de
I'IRCT, de la physiopathologie et des derniéres recommandations permet d’appliquer une
stratégie thérapeutique individualisée afin d’optimiser la prise en charge et probablement de
diminuer la morbidité et la mortalité des patients dialysés.

Malgre la progression du nombre des insuffisants rénaux chroniques, leur traitement par une

épuration extra rénale en Algérie, particulierement a Tlemcen souffre encore de structures

.



spécialisées. Il s’avere indispensable de mettre 1’accent sur les moyens préventifs, le
diagnostic précoce et le traitement adéquat des causes évidentes de I’insuffisance rénale
chronique avant son stade terminal.

Les perturbations métaboliques observées dans la présente étude nous amenent a proposer le
dosage systématique de la calcémie, de la phosphorémie et de la parathormone dans le bilan
biologique de tout sujet atteint d’IRC, en vue de prendre en compte les anomalies observées
dans le traitement de ces patients et de diminuer nettement le besoin de recours a 1’épuration
extra rénale.

La plupart des patients insuffisants rénaux étant recus aux stades avancés de la maladie, des
efforts en matiére d’information, d’éducation et de communication sont a faire tant au niveau
des pouvoirs publics, de la population que du personnel de santé, pour un dépistage précoce
afin de prévenir les nombreuses complications dramatiques de I’'IRC.

Notre étude peut servir comme une premiére « photographie» de la prise en charge de I’'IRCT
au CHU de Tlemcen. Malgré le manque des moyens et le colt des traitements, une remise en
question est nécessaire pour améliorer notre prise en charge.

En matiére de recommandations, Il est nécessaire :

- D’informer le patient sur 1’intérét d’une alimentation bien équilibrée en calcium, en
phosphore et en vitamine D.

- De créer un poste de nutritionniste au niveau du service de néphrologie CHU-Tlemcen pour
un meilleur suivi des malades concernant leur prise du traitement mais aussi leur régime
alimentaire.

Il serait souhaitable de créer un institut des maladies de reins qui permettrait de développer la
recherche en mati¢re de prévention de ’insuffisance rénale et de maintenir un traitement de
qualité de cette pathologie méme sous des contraintes économiques difficiles.

Il est clair que notre ¢tude doit étre complétée par d’autres recherches en se basant sur les

bonnes pratiques et les recommandations internationales.
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Résumé:

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est un probléme de santé publique majeur, du fait
d’une augmentation réguliere de son incidence. Il implique un déclin progressif et lent de la
fonction rénale pouvant arriver a l'insuffisance renale chronique terminale dont les
complications engendrent une morbi-mortalité élevee.

L’objectif de ce travail est d’évaluer le profil clinico-biologique de I'lRCT au niveau de CHU-
Tlemcen , particulierement les troubles biologiques, mineraux et osseux .

Les résultats obtenus montrent d'une part une diminution du teneur plasmatique
de:l'albumine,hemoglobine;ferritine,cholesterol,calcium,vitamine D et dautre part une
augmentation de la phosphoremie,phosphatase alcaline et la parathormone..

En conclusion;le diagnostic précoce de la maladie rénale chronique peut retarder sa
progression vers une IRCT dont les complications sont si graves gu'elles necessitent une

epuration extra-rénale ou une transplantation rénale.

Summary:

Chronic renal failure (CRF) is a major public health problem due to a steady increase in its
incidence. It implies a gradual and slow decline in kidney function that can occur in terminal
chronic renal failure, whose complications result in high morbidity. The objective of this work
is to evaluate the clinico-biological profile of the TCRF at CHU-Tlemcen level, particularly
biological,mineral,and bone disorders.

The results show a decrease in the plasma content of:

albumin, hemoglobin;ferritin,cholesterol,calcium,vitamin D and an increase in phosphoremia,

alkaline phosphatase and parathormone.

In conclusion, early diagnosis of chronic renal disease may delay progression to a TCRF whose

complications are so severe that they require extrarenal purification or renal transplantation.

.



