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Introduction

La maladie rénale, appelée également insuffisapoale, désigne la diminution plus ou
moins importante des fonctions des reins, quellergaoit la cause. Cela se traduit d’abord
par I'augmentation de la créatinine et de I'urées d sanfAgence de biomédecine, 2010).

L'insuffisance rénale peut étre aigue survenantzchee personne en bonne santé ou
chronique d’évolution lente progressive. L'insudiice rénale chronique (IRC) est définie par
la diminution progressive et irréversible du deéatfiltration glomérulaire qui est le meilleur

indicateur du fonctionnement rénal.

Elle peut aboutir a linsuffisance rénale termingl®T) et au décés. Chez la plupart
despatients, I'IRT peut étre traitée par la tramsgtion rénale et/ou I'épuration extrarénale
hémodialyse ou dialyse péritong&ellége,2013).

L'IRC représente un probleme majeur de santé itapbrdans le monde. Elle touche un

nombre de patients non connu préciséelfiditiahas et al.,2005)

En France, on estime que 2 a 3 milions de personseuffrent dinsuffisance
rénaléChristophe, 2010.En 2014,le nombre est de 3 a 4 millions d’'indivicasit atteints
d'une maladie rénalechroniqugoffillon, 2014) .

La prévalence de l'insuffisance rénale chronique BI$A en 2003 était de 11%, soit 19

millions de personng€oresh et al., 2003).

En Algérie, le nombre de patients atteints d'ifisaiice rénale chronique continue
d'augmenter. De 10 malades en 1977, a 2000 enet9®743 000 en 201%é&lah, 201). En
2014, le nombre d’insuffisants rénaux en dialysalesl800(Larbi,2014).

Selon le bureau de gestion des malades, le nongsrendlades dans la région de Maghniaa
'hépital est de 52 malades avec un nombre de sédifémodialyse de 8169 séances en
2014.

Parmi les marqueurs de la fonction rénale, les oeang biologiques sanguins comme l'urée,
'acide urique, avec essentiellement la créatirpeemettant une estimation de la filtration

glomérulaireDebure, 1992.

C’est pourquoi 'objectif de ce travail est d’évatdes perturbations de quelques parametres

biochimiques  (Glucose, Urée, Acide urique, Créashi et aussiioniques
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(calcium,phosphore)chez des patientesatteinte$indaffisance rénale chronique, recrutés

au niveau du service de néphrologie de I'hépétsldghnia.
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CHAPITREL1 : le rein

1. Morphologie générale :

Les reins de 'homme, situés de part et d’autrdadeolonne vertébrale, sous les dernieres
cbtes, en position rétro péritonéale, sont dewarmeg en forme de haricot. lls mesurent
environ 12 cm de longueur, 6 cm de largeur, 3 crépaisseur et pésent environ 150 g
chacun. La présence du foie fait que le rein dest légerement plus bas que le

gauché¢Figure 01).

Chaque rein est vascularisé par une artere rémalemant de I'aorte dans laquelle le sang
chargé de déchets, va étre épuré avant de regsartla veine rénale quise projette ensuite
dans la veine cave inférieure. On appelle « hile partie concave du rein par laquelle entre
I'artere rénale ainsi que les vaisseaux lymphatigeiepar laquelle sort la veine rénale et

I'uretere qui transporte I'urine jusqu’a la veg&8eugoux, 2005).
2. Anatomie :

2.1. Aspect macroscopiquérigure 02).

Le rein est formée d'un cortex rénal ou zone dupelle, et d'une médullaire ou zone
profonde ; la médullaire est constituée de 8 a firamides rénales ou pyramides de
Malpighi de forme conique. La base de chaque pyanfait face au cortex rénal et le
sommet appelé papille rénale,est orienté verddaré@na{Tortora,2007).

En position latérale par rapport au hile rénal, tsrive une cavité aplatie en forme
d’entonnoir, le pelvis rénal, ou bassinet.ll selgmge vers l'intérieur du rein par deux ou trois
calices rénaux majeurs, eux-mémes subdivisés aesaknaux mineurs. Ces derniers sont
des cavités ou débouchent les sommets des pyranieesalices rénaux recoivent I'urine
qui se draine continuellement par les orifices lf@pes, et ils se déversent dans le pelvis
rénal. L'uretere transporteensuite l'urine jusgu& vessie, ou elle est emmagasinée

temporairemeriMarieb,2008).

2.2. Aspect microscopique :

2.2.1. Le néphron :

Le néphronest l'unité structurale et fonctionné€lle rein. Il permet la formationd'urine. Un
néphron est constitué d’'un glomérule et d’'un tueal. Un rein humain adulte en compte

environl million. Le nombre de néphrons, fixé aséssance, est d'unegrandevariabilité.
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Figure 2 :I'anatomie interne du rei(lortora, 2007)
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Il dépend de multiples facteurs dont I'age gestagd le retard de croissanceintra-utérin,

I'état nutritionnel maternel(Thi Quynh, 2009).

2.2.1.1. Le glomérule :

Le glomérule, oule corpuscule rénal, est un réskmapillaires situés dans une extrémité
dilatée du tubule rénal et toujours placé dansriegorénalFigure 03). Ce réseau de

capillaires glomérulaires est situé entre l'artériafférenteet I'artériole efférente. Le

mésangium est la structure qui relie et qui sugpdescapillaires et I'extrémité du

tubuleGougoux,2005).

2.2.1.2. Tubule rénalfigure04):

Le tubule se subdivise en trois parties fonctiolesel le tubule proximal,I'anse de Henlé et le
néphron distal, qui s’étend du tubule contournéatlimsu canal collecteur, incluBlénchard
etal.,2008).

- Tubule proximal :Situé a la sortie de la capsule de Bowman, c’eplue long et le plus
large segment du néphron, localisé uniquement tam®rtex.Deux membranes distinctes
entourent chaque cellule tubulaire, la membraneadgi ou luminale, bordant la lumiére
tubulaire, et la membrane basolatérale longeante$gmaces latéraux intercellulaires et le
liquide interstitiel péritubulaire. Le tube proximest responsable de la réabsorption de la
majeure partie de l'ultrafiltrat glomérulaire pgise 70 % du filtrat est réabsorbé a ce

niveayGougoux,2005).

-L’anse de Henlé Ce segment en forme de U plonge dans la médullast aearemonter vers

le cortex. Il est constitué d'une branche descetedéine et d’'une branche ascendante en
majeure partie large. Chacune d’elles ayant degrigtés différentes.La branche descendante
est perméable a I'eau (osmose) mais completermgpérméable aux solutés alors que la
branche ascendante est imperméable a I'eau maigpble aux ions NaCl et K (pompes
Na'-K* ATPase, symports, diffusion simple, et antiporgs/M")(Marieb, 2010).

-Tubule distal : Le tubule distal comprend une portion droite, lanwhe ascendante large de
'anse de Henlé avec ses parties médullaire eicadat et le tubule contournédistal cheminant

parallélement a la surface du rggougoux,2005).

-Tubule collecteur :Le tube collecteur est la portion droite termindle tubule contourné

distal, plusieurs tubules collecteurs convergeats former un canal collecteur.
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chambre glomérulaire

tubule
chtt_:lurﬂE feuillet parigtal de la
prDXIr‘I‘IE|I capsule glomérul-ire
Artériole glomérulaire
podocyte afferente

Cellule
juxtaglomeérulaire

pedicelle

Arteriole glomérulaire
efferente

Endothélium du
glomeérule

Figure 3 :le glomérule rénalKutuchaw,2014).
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N
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Tubule contourne distal

Couche viscérale de la
capsule de Bowman

CORTEX

MEDULLA

Partie ascendante de

Partiec descendante Vanse de Honle

de I'anse de Henle

Tubule collecteur

Anse de Henle
(partie mince)

Figure 4: Anatomie microscopique et fonctionnelle de systémaaire (Albano, 2009)
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Les canaux collecteurs descendent a travers lexcddns des faisceaux paralleles appelés
rayons médullaires, en fusionnant progressivemesntuhs avec les autres pour former les
volumineux canaux de Bellini qui s’ouvrent au sorhmes papilles rénales pour décharger

'urine des systemes pyélocaliciel.

3. Physiologie rénale :

3.1. Filtration glomérulaire :

La filtration glomérulaire (FG) est &% étape de la formation de I'urine.Elle se fait par
processus passif et non sélectif qui dépend deelabrane de filtration et des pressions en
jeu.Elle se fait a travers la paroi capillaire atdaroi interne de la capsule de Bowman.
(Ruidant, 2014. La FG se fait librement pour les molécules dé&t geids moléculaire,
comme l'eau, les électrolytes et les petits peptidel'inverse le filtre glomérulaire empéche
le passage desparticules de plus de 70kDa. llaesi, en conditions physiologiques,
totalement imperméables aux protéines, en pamiculalbumine. En conséquence, la
présence deprotéines et d’albumine dans les umsésun signe majeur de dysfonction
glomérulairéThi Quynh,2009).

Le liquide obtenu est appelé filtrat (ou urine nmtive), ce dernier a une composition
identique a celle du plasma sanguin (méme conde&mtrpour chacun des éléments que dans
le plasma).Le débit sanguin rénal est de 25 % @it dardiaque (5a 6ml/min). Le débit de la
filtration glomérulaire est de 120ml/min, soit 180res d’'urine primitive par jour
(Pebret,2003.

3.2. Réabsorption tubulaire :

Au niveau du tubule rénal s’effectue des processds réabsorption. Ces
mécanismespermettent de réguler la perte de cextairstituants importants pour le maintien
del’homéostasie. En effet, la majeure partie desstitniants, de I'urine primitive, filtrés par
leglomérule, est par la suite réabsorbée dans hg. s€es éléments sont : les sels

minéraux,l'eau, l'urée.

Dansle tubule contourné proximal, il y a réabdorpt’environ 70 % de I'eau, duglucose, du
sodium, du potassiumet du chloreprésents damnsd'primitive. Dans I'’Anse de Henlé, il
existe une réabsorption découplée du sodium eede (réabsorption d’J® sans Nadans la

branche descendante et réabsorption active dé ®&ns HO dans la branche
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ascendante).Ainsi, a la fin de I'anse de Henlé #2Supplémentaires de la charge filtrée en

Na" et en H20 ont été réabsorbés

-le fluide tubulaire a subi un phénomene de comagoh-dilution conduisant a
I'établissement d’'un gradient de concentration icofpapillaire interstitiel, nécessaire a la

réabsorption d’bD-ADH (hormone antidiurétique) dépendante danstektcollecteur.

Au niveau dutubule contourné distal, des mécanisteegulation fine du sodium sont mis
en jeu. Ce dernier peut étre réabsorbé par unaosfiort sodium-chlore par des canaux a
sodium en échange de potassium. Cette réabsorgsbnfavorisée par I'aldostérone.
Cependant, le tube distal étant imperméable a,lleaabsorption de I'eau se fait auniveau
du tube collecteur grace aux aquaporines régulées’ADH.Le but de la réabsorption
tubulaire est I'élaboration de I'urine définitjvai Quynh,2009).

3.3. Sécrétion tubulaire :

La sécrétion tubulaire retire des substances dug, san les ajoute au filtrat.Parmi ces
substances sécrétées, on trouve des ions potassitgdfogéne Fet ammonium NHf, de la
créatinine et les médicaments (la pénicilline). kécrétion tubulaire a deux effets
principaux,elle débarrasse l'organisme de certaBwsstances et participe a la régulation
d’autres substances et de(pdrtora, 2007).

4. Fonctions endocrines du rein :

4.1. Réqulation de la tension artérielle :

Le rein sécrete une hormone, la rénine, jque un rble essentiel dans la régulation
de la pression artérielle. La rénine entraine, axtirp d'une protéine hépatique

l'angiotensinogene, la formation d'angiotensiralé-méme transformée en angiotensine Il
grace a l'enzyme de conversion de l'angioterisarggiotensine | a un double réle,

vasoconstriction intense des artérioles (dimdmu du diamétre des petites arteres
périphériques), ce qui entraine l'augmentationadaréssion artérielle (PA),et stimulation de
la sécrétion d'Aldostérone. L'Aldostérone este hormone fabriquée par les glandes

surrénales et qui intervient dans la diminutionléémination rénale du sodium (sel).

1 Quantité d’eau dans I'organisme : si la quardigau présente dans I'organisme est trop

importante, la PA augmente. Si, au contraireuiandgjté d’eau est trop faible, la PA chute.
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1 Largeur des arteres: le diametre desremt@volue constamment. Plus elles sont
étroites, plus la PA est élevée. La rénaide a contrOler les rétrécissements des
arteres. Souvent les reins défaillants falemqutrop de rénine ce qui entraine une
HTA(Hoarau,2011).

4.2. Fonction hématopoiétiqgue :

L'érythropoiétine (EPO), hormone de nature ghyotéique, est synthétisée
essentiellement au niveau du cortex rénals(pde 90% de la production). Cette
hormone constitue un facteur de croissance lesyrécurseurs des globules rouges dans
la moelle osseuse et entraine par la suite unmentgtion du nombre de globules rouges
dans le sang. Elle est stimulée par la baisse dadssion partielle de I'oxygéne qui se

répercute au niveau des artéres rén@ésaya,2010.

4.3. La vitamine D :

Synthétisés par la peau, sous linfluence des mayalira-violets, ou apportés par
I'alimentation, le cholécalciférol (ou vitamine D8t le calciférol (ou vitamine D2) sont deux
formes inactives de la vitamine D.Le foie effectuae premiére métabolisation du
cholécalciférol qui est transformé en 25-hydroxgplébalciférol, toujours inactif. Ce dernier
est ensuite meétabolisé au niveau des cellules dirbal rénales en 1-25
dihydroxycholécalciférol ou calcitriol, métabolitactif de la vitamine D qui permet
notamment I'absorption osseuse et intestinale thiura(Marieb,2010).

5. Fonctions exocrines du rein :

5.1.Fonction d'épuration et de régulation du milieuntérieur :

Cette fonction permet de maintenir I'équilibir@érieur de l'organisme en équilibrant
les entrées et les sorties de l'eau, dectréles (potassium, sodium, chlore,
bicarbonates), de l'azote (apporté sous forme diedps par I'alimentation et éliminé sous
forme d'urée, de créatinine et d'acide uriqueke B#rmet aussi d'éliminer de multiples autres

substances, toxiques ou médicamenteuses par eXehguM&T,2011).

Dans I'équilibre acide- base, le rein représentdrdésieme ligne de défense apres les
systemes tampons et I'appareil respiratoire. lukgda réabsorption ou I'élimination tubulaire
des bicarbonates en fonction de la bicarbonatéhriggule la charge acide sous forme d’ions
ammonium(Aderet al. ,2003)
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Chapitre 2 : L'insuffisance rénale

L'insuffisance rénale (IR)est une altération ducfmmnement des deux reins qui ne filtrent
plus correctement le sang.Cela s’accompagne dejuiébées en eau et en minéraux dans
'organisme, pouvant mener a une situation matella maladie est dite aiguési le
dysfonctionnement est transitoire et réversible, abronique si la destruction est
irréversibléChristian,2012).

1. L’insuffisance rénale aique

L'insuffisance rénale aigué (IRA) est la défaillarfrutale (quelques heures a quelques jours)
des fonctions rénales qui se traduit par une autatien rapide de l'urée et de la créatinine
sanguine (rétention des déchets azotés). Elle itrdduperte de I'hnoméostasie hydro
électrolytique et acidobasique et/ou I'accumulatierdéchets organiqugdanbon,2005) On

distingue :
1.1. L’insuffisance rénale aigué fonctionnelle :

Elle est due a une diminution brutale et importalgda circulation sanguine, avec chute de la
pression artérielle (choc hypovolémique). Cetteidlition entraine une baisse du débit du
sang qui irrigue les reins : ceux-ci ne peuventcdalns assurer leur fonction. Elle représente
60% des IRA. Une insuffisance rénale aigué foncttle survient en cas de perte importante
de sang ou de liquides. Se rencontre dans unelldéf& cardiaque, une déshydratation

intense, une hémorragie importante, utilisatiowlideetiquegVéronique et al, 2007).
1.2.L’insuffisance rénale aigué Intrinseque

Entraine frequemment des lésions des cellules dirbg| la nécrose pré-insuffisance rénale
ischémique tubulaire aigué (ATN). Elle représen@®3des de I'lRA.Les médicaments

peuvent également causer des dommages néphrotexidudaire@Postgrad,2006.
1.3. L'insuffisance rénale aigué obstructive

Les IRA post-rénales ou obstructives sont dues a@bstacle sur les voies urinaires, les voies
excrétrices intra rénales ou intra-tubulaires. ktalsle doit étre bilatéral ou sur rein unique

pour conduire a une IRRacour, 2013.
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2. L'insuffisance rénale chronique:

2.1. Définition :

Un rein normal peut assurer ses fonctions pendasiongtemps puisqu’il lui suffitd’avoir
seulement 20% de ses néphrons pour fonctionnesgluerles Iésions rénales touchent plus de
80% du rein, l'insuffisance rénale chronique (IRE€install§Chayaa,2010L'IRC est la
résultante de la perte progressive de fonctionrdes.Elle se définit par une diminution
prolongée, souvent définitive, des fonctions réseecrines et endocrines. Elle est la
conséquence commune de la destruction irréversiblgoarenchyme rénal au cours de

maladies trés diverses affectant les reins oudess\excreétrices.

L'IRC se traduit par un ensemble d'altérations tgidjues et de troubles cliniques. Elle
s'exprime essentiellement par une augmentatiom @eéatininémie et de I'urémie suite a la
diminution du débit de filtration glomérulaire (DF&u stade terminal, I'lR nécessite un

traitement de suppléance par dialyse ou par trantgion rénal@hi Quynh,2009).

2.2 Etiologie :

2.2.1. Néphropathies glomérulaires :

On regroupe sous ce terme toutes les affectiorchémt les glomérules(glomérulopathies) et
s’accompagnant d'un syndrome inflammatoire. L'afiftar peut étre secondaire a une
pathologie ou bien sans origine connue. Ellesgttit dans tous les cas les deux reins et
sont associées a une IRlentement progregkiaanedouche, 2008

2.2.2. Les néphropathies tubulo — interstitielles

Elles sont définies par une atteinte du tissu &titézl du rein provoquant une fibrose qui

s’étend souvent au niveau des tubules adjacents. caeses sont nombreuses comme
obstruction des voies urinaires, toxiques, métgoels, immunologiques, hématologiques
(Simon, 2007).

2.2.3. Les néphropathies vasculaires :

Ce sont des pathologies touchant I'arbre vascutainal et dont le principal symptéme est

souvent I'hypertension artérielle. On estime auwjtwi a 24% la proportion des
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néphropathies vasculaires comme cause d’appadgdfiRC.Parmi celles-ci, on en retrouve
principalement trois qui évoluent sur un mode clqoe qu’'on peut différencier selon la
localisation et le calibre de I'artére touchée.st@nose de I'artere rénale et les embolies de
cristaux de cholestérol, ont lieu dans les ark&siorénales de petit calibre, et la

néphroangioscléroddannedouche,2007).

2.2.4 Les néphropathies héréditaires :

Ce sont des pathologies qui peuvent affecter tdetegarties du rein, soit par une atteinte
rénale primitive, soit par une atteinte métabolijugagit des maladies kystiques rénales
parmi lesquelles la polykystose autosomique domé@anes malformations rénales,
lesaffections glomérulaires, les affections inigedles et les affections tubulaif@dSERM,
1998).

2.3.Les stades de I'IRC :

L’IRC est divisée en plusieurs stades, sur laebds débit de filtration glomérulaire estimé a
partir de la clairance calculée. En effet, il exiptusieurs classifications.ANAES (Agence
Nationale d'Accréditation et d'Evaluation eant®), en France, définit 4 stades (tableau
). La classification internationale KDIGO (kieiyn Disease Global Outcomes) en 2005
comprend 5 stades (tableau IlI). La seuldémdihce avec la classification précédente
concerne le premier sta@dationalKidney, 2002

Tableau I Classification de la maladie rénale chromiget de la sévérité de

I'insuffisance rénale selon TANAES

Stades Définition DFG (ml/min/1.73m?)
Stade 1 Maladie rénale chronique avec DFG= 60* > 60
Stade 2 Insuffisance rénale chronique modérée 30-59
Stade 3 Insuffisance rénale sévére 15-29
Stade 4 Insuffisance rénale terminale <15

* anomalies rénales biologiques et/ou histologiques et/ou morphologiques
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Tableau II: Classification de la maladie rénale chroniquers&bIGO

Stades Définition DFG (ml/min/1.73m?)
Stade 1 Atteinte rénale sans IRC > 60 + souffrance rénale
Stade 2 Insuffisance rénale légeére 60-89 + souffrance rénale
Stade 3 Insuffisance rénale modérée 59-30
Stade 4 Insuffisance rénale séveére 15-29
Stade 5 Insuffisance rénale terminale <15

2.4. Facteurs de risques :

2.4.1. Hypertension artérielle :

L’hypertension artérielle est un facteur de risquaportant dans la progression de I'IRC.
Elle est transmise aux artérioles et aux capikbaiglomérulaires ou elle induit une
hypertension intraglomérulaire. Cette derniere emdage along terme I'endothélium des
capillaires et les membranes basales glomérulp@ressonséquent une péjoration de la

fonction rénaléruijm, 2009).

2.4.2. Diabéte :

On parle de diabéte lorsque, a jedn, la teneutuereslans le sang (glycémie) est supérieure a
1, 26 g/l (7 mmol/l).Actuellement le diabéte estdes facteurs de risques les plus fréquents
d'IR (Olmer et al.,2003)D’'un point de vue physiopathologique, la glycosgiat (ou
glycation) de nombreuses substances due a I'hiyoérmie est en grande partie a I'origine
de cette atteinte rénale.Ces substances induidentremodelage du parenchyme
réna(Hannedouche,200Y.

2.4.3. Protéinurie :

Une forte protéinurie représente un facteur d’agafian de I'IRC. La présence de protéines
dans les urines reflete une atteinte de laridsar de filtration glomérulai(ojaet al.,
2004 ; Fourcade, 2006).
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2.5. Complications de l'insuffisance rénale :

Chez un patient atteint d'IRC, les reins ne sonspkapables de remplir de nombreuses
fonctions importantes. lls ne peuvent plusdiltles déchets toxiques contenus dans le
sang, réguler la quantité de liquides cormredroduire I'érythropoiétine, permettre la
synthése de la vitamine D active.

2.5.1. Désordres hydro-électriques

La réduction néphrotique entraine une diminutios dapacités du rein a concentrer et a
diluer les urines. Du fait du régime de diurese atsmoie qui leur est imposé,les néphrons
restants sont obligés d’émettre le volume d'ugoerespondant a la quantité de solutés a
excréter quotidiennement avec une osmolarité weidie celle du plasma, soit environ 300
mosm/Il. Ce fait explique que I'lRC ne s’accompagnéiement d’'une diminution du volume

des urines, mais au contraire d’'une diurese plosddnte Jungers et al.,2004).

2.5.2. Anémie :

La majorité des patients qui souffrent d’'insuffisanénale avancée souffrent aussi d’anémie.
Cette anémie est due a une diminution de la pramucénale d’érythropoiétine (EPO).
L'anémie  associée a [linsuffisance rénale est gdedrent de type

normochromenormocytaif@rembla,2002).

2.5.3. Hyperparathyroidie secondaire :

Est une des complicationsfréequentes de I'IRC. Higparait précocement dans ['évolution
de la maladie et s’'aggrave avec le déclin déotetion rénale. L'’hyperparathyroidie
secondaire désigne I'hyper activation des glandastpyroides, suite a I'IRGFigure
05).Cette hyper activation va entrainer la producéroessive d’'une hormone sécrétée par les
glandes parathyroides, la parathormone (PTH). [Bexte la PTH perturbe les concentrations

de calcium et de phosphore dans le §dag DerVeken, 2009).

2.5.4.Hypertension artérielle (HTA):

Est une des complications majeures de I'IRC. Elésente chez environ 80% des

patientsprésentant une IRC. Chez ces patientspdittgnsion accélére la dégradation de la
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fonction rénale.HTA induit ou aggrave des Iésioasculaires intra-rénales et précipite vers
'IRC terminale(Pruijmet al., 2009).

2.5.5. Complications osseuses

Lestroubles du métabolisme phosphocalcique coestitwn probleme trés important et

précoce au cour de I'IRC, et aboutissent a desfestations osseus@sanfer et al.,1997).

La calcitriol, métabolite actif de la vitamine Drdlétisé par les reins, a un réle majeur dans
le métabolisme calcique. L'IRC entraine une déficeede I'enzyme synthétisant le calcitriol.
D’autre part, elle est a l'origine de la rétentidm phosphore par diminution de la filtration
glomérulaire. Il en résulte une diminution de lzrééon de calcitriol et une baisse de la
calcéemig€Coulibaly,2005).

2.5.6.Autres complications :

L'IRC s’accompagne souvent d'une baisse des déensemunitaires, donc d’'une
sensibilitéplus grande aux infections. La vaccoratprécoce contre I'hépatite B est donc
fortementconseillée car le risque de contamingtemce virus est augmenté chez les patients
en dialyse Thi Quynh,2009). Descomplications digestives et nutritionnelles,v&saments
matinaux.Descomplications cutanées et neurologigeesent aussi apparait(®leyrier et
al.,1994).
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(  Fonctionrénale | )

Parathormone T 11

===p Hyperparathyroidie secondaire

Figure 2 : hyperparathyroidie secondaire en cdRC (Van der Veken, 200)
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3. Marqueurs biologigues sanguins

3.1. L'ionogramme:

3.1.1.La kaliémie :

L’hyperkaliémie est définie par une concentratidasmatique de potassiusupérieure a
5,0mmol/L.Tant que le débit de filtration glomérulaire n’gsis en dessous de 15 mL/min, la
kaliémie reste normale a cause de I'hyperactivit® gbmpes NaK* ATPase dans les tubules
distaux des néphrons intacts. En dessous de ck seai hyperkaliémie tend a apparaitre
puisque les néphrons restants ne sont plus asselarexx et que les récepteurs tubulaires

peuvent devenir résistants a I'aldostéer@udlege et al., 2013).

Or, I'hyperkaliémie provoque des troubles du rythozdiaque potentiellement mortels.ll
convient donc de réagir rapidement en instauraritd@bord un régime pauvre en potassium.
Puis, s’il n’'y a pas d’amélioration, on peut utiisdes résines échangeuses d’ions comme le
Kayexalate ® qui échange au niveau digestif uniotagsium contre un ion sodium ou le
Calcium Sorbistérit ® qui échange un ion potassicontre un ion calciufbeMeur et
al.,1998).

3.1.2.La natrémie :

La natrémie normale est comprise le plus souvetreel38 et 146 mmol(Passeron et
al.,201Q. Chez l'insuffisant rénal, la diminution du DF@teine une hausse de la natrémie
gui est compensée par une baisse de la réabsotphialaire. Mais lorsque I'évolution de la
maladie est telle que les reins ne sont quasimastgapable d’excréter le sodium absorbé, la
natrémie augmente inexorablement et on se retrawec une rétentionhydro sodée.
(Jungers et al.,2011)

3.1.3.La calcémie

La concentration plasmatique du calcium total estmmalement de 10 mg/dL, ou2,5
mmol/L(Gougoux,200%.La régulation de la calcémie dépend de I'absomptntestinale du
calcium, la résorption osseuse,la réabsorptionlaiteudu calcium. La 1,25-(OH)2D3, forme

active de la vitamine D synthétisée dans le reimude I'absorption intestinale du calcium et
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la réabsorption tubulaire du calcium. En cas d’'IR@r défaut de synthese rénale de la

1,25(0OH)2D3, il apparait une hypocalcémie.

3.1.4. Le phosphore :

La concentration plasmatique du phosphore fedble, comprise entre 0,8 et 1,45
mmol/L. La régulation de la phosphatémie dépend’algport alimentaire, ['absorption

intestinale, stimulée par la 1,25(0OH)2D3, I'exavétiécale, I'excrétion rénale : 10 a 15 % du
phosphore filtré est excrété, 85 a 90 % est réaBsdvia PTH joue un rble essentiel dans

cette régulation puisqu’elle diminue la réapsion tubulaire du phosphore.

Au cours de I'IRC, le taux plasmatique du phosplaargmente a cause de la baisse du DFG.
Mais cette hyperphosphorémie n’est observéa gu stade évoluée de I'RC (DFG <
30 mL/min) puisque I'IRC entraine une hypoéaie qui stimule la sécrétion de PTH

et diminue ainsi la réabsorption tubulaire du phosp(Kanfer et al., 2001).
3.2.L'urée :

Un tres mauvais marqueur de la fonction rénale, gaduction n’est pas constante. Elle
augmente en cas d’alimentation riche en protéamsales et catabolisme musculaire
(infection, chirurgie, corticoides, hémorragie digee...). A linverse, sa production
diminue en cas de dénutrition ou régime végétarson élimination se fait par filtration
glomérulaire mais il existe une réabsorption tuibel&res variable.Laréabsorption tubulaire
d'urée dépend de la réabsorption d'eau. Aidsins les situations d'anti diurése
(déshydratation par exemple), I'urée est réabsorlefe méme temps que l'eau. A
linverse, en cas de réabsorption tubulairad faible, la réabsorption d’'urée diminue.
(Dussol,2009).

3.3.Créatinine

La créatinine est un marqueur peu sensilde thaladies rénales chroniques. Elle ne
s’éleve que lorsque le DFG est réduit de plus d.90lle résulte du catabolisme de la
créatine du muscle squelettique.Son taux pégoe est fonction de la masse
musculaire, de I'apport alimentaire, de la é&on tubulaire (sa sécrétion est réduite par
certains médicaments: cimétidine, trimethoprin€gla signifie que tout changement de

régime ou de sécrétion est une source dastamation de I'importance du DFQordan
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et al.,, 1990;Bruno et al.,1996)a production de créatinine endogene est en moydarizb

mg/Kg/j chez un adulte, avec des extrémes alladtde 35 mg/Kg/j.

Les valeurs normales de créatininémie sont persdépendante. En effet, une personne agée
peu musclée aura une créatininémie basse par tagppoe personne sportive de 30 ans tres
musclé¢LeMeur, 1998).

3.4. Cystatine C :

Produite de maniére constante par les cellulacléées de Il'organisme, est librement
filtrée au niveau glomérulaire puis entieremeatabolisée au niveau du tube proximal.
Son dosage plasmatigue permet des lors ufestile DFG. Les données de la
littérature permettent de conclure que cette méthexsi au moins un aussi bon marqueur du
DFG que la concentration plasmatique de créatirtiie. est moins sensible aux variations
lites a la masse corporelle. La mesure de ce paeaperait plus sensible pour détecter une
diminution du DFG. Le dosage plasmatique de laatyst C est cependant plus colteux que

celui de la créatininfDelanaye et al.,2003).

3.5.Le débit de filtration glomérulaire (DFG) :

Le DFG correspond au volume d'ultrafiltrat glamdéire formé par unité de temps.C’est un
meilleur indicateur du fonctionnement rénal. Salewanormale est de 120 a 130

ml/min/1,73m2 chez l'adulte jeune et diminueaVvagé€Meline, 2006).

Formules d’estimation du DFG Du fait de la complexité et du colt de la mesurdDéis,

différentes formules ont été proposées pour estitaerFG avec des valeurs faciles a
obtenir. La plus répandue est I'estimationors€Cockcroft et Gault (CG)La formule de

Cockcroft et Gault estime la clairance de la créagi et non le DFG. Elle a été établie a partir
de dosages de créatininémie. Par ailleurs, ells-estime la fonction rénale du sujet ageé ; elle
surestime la fonction rénale du sujet obéese etsdjet jeune ayant une diminution du

DFG. Elle donne une valeur qui n’est pas indesxé¢da surface corpore(leeriria, 2011)

Formule de Cockcroft et Gault(Cockcroft DW,1976) :

19



Synthese bibliographique

Clairance créatinine (ml /min) = [(140 - 4ge (années)) x Poids (kg) x A ]/ créatininémie
(nmol/)

A =1,23 chez I'homme et 1,04 chez la femme.

Exempled’'un homme de 25 ans qui pése 130 kg avecndatininémie de 150mol/L : selon
Cockcroft, sa clairance rénale a la créatininelest22 ml/minCombaz,2011).

Formule MDRD (Modification of Diet in RenalDiseage

Clairance, eatinine (€N mLfminf’l,'?sz) = 186 x (créatinine x 0,0113)"'"’54 x dge 0,203

xK [2]

Avec créatininémie epmol/L
K=0,742 chez la femme, K=1chez I'hnomme
K=1,21 chez les sujets d’origine africaine

Cette formule, plus compliquée, a 'avantage @'tlus adaptée et précise que celle de
Cockroft et Gault pour des valeurs de créatininguli@ge et de poids extrémes. Cependant,
comme nous l'avons vu précédemment, la criéati est sécrétée au niveau des tubules
rénaux d’autant plus que l'insuffisance rénale iegiortante, donc lors d’'une insuffisance

rénale terminale, ces formules sont moins préésespeut alors utiliser une substance
exogene, telle que [linuline, I'iohexol ou de®guits radio pharmaceutiques, qui seront
totalement filtrés par le rein et qui ne seronts gda tout réabsorbés. llsuffit de quantifier la

dose injectée et de calculer ensuite la clairariteudine (LeMeur et al., 1998).
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Chapitre 03 : Dialyse et transplantation

1. Dialyse :

Si les reins sont lésés par la maladie ou une Wesa tel point gu’ilsne peuvent pas
fonctionner normalement, il est nécessaire de ipurdrtificiellement le sang par dialyse
(dialio : séparation).Ce traitement consiste a m¥das gros solutés des petits par diffusion a
travers une membrane a perméabilité sélectivexidite 2 types de dialyse : 'hnémodialyse et

la dialyse péritonéale.

1.1.L’hémodialyse (HD) (figure 6) :

L’hémodialyse(haima : sang) consiste a débarrdssang du patient de ses déchets ainsi que
de ses électrolytes et du liquide en exceés, plagéintroduire dans la circulation sanguine.Le
sang qui sort de l'organisme est acheminé vers @molialyseur (ou rein artificiel), a
l'intérieurduquel le sang s’écoule a travers unenim@ne de dialyse dont les pores sont assez
grands pour laisser diffuser les petits solutéshémodialyseur est pompé d’'une solution
spéciale, appelée dialysat,dans laquelle est imgBertp membrane de dialyse. La
composition du dialysat est choisie, de sorte qujmadient de diffusion est maintenu
permettant d’éliminer du sang les déchets (tel€éula créatinine, I'acide urique, et I'exces
d’'ions phosphate, potassium et sulfate) et d'yoohiire des substances utiles (tels le
glucoseet les ions bicarbonate). Avant d’étre réthiit dans I'organisme, le sang purifié
passe dans un détecteur d’embole gazeux, qui iea IFatr.Un anticoagulant (’héparine) est
ajouté pour prévenir la formation de caillots déinémodialyseur Tortora, 2007).

L’hémodialyse nécessite généralement 3 a 4 helargdupart des personnes qui souffrent

d’'IRC doivent étre hémodialysé 3 fois par semgiBesrs,2008).

1.2.La dialyse péritonéale(DP) :

La dialyse péritonéale, une autre méthode de dialgsnsiste a utiliser le péritoine de la
cavité abdominale comme membrane de dialyse poditiation du sang. Le péritoine
constitue un excellent filtre en raison de son ingode surface d’échange et de ses nombreux
vaisseaux sanguins. On insere dans la cavité pédte I'extrémité d’'un cathéter, tandis que
'autre est reliée a un sec rempli de dialysatifjaitle s’écoule dans la cavité et il y reste le
temps requis pour que les déchets et I'exces drélgtes et de liquide diffusent dans le

dialysat. Cette solution est ensuite drainée dansag, éliminée et remplacée par du dialysat

21



Synthese bibliographique

neuf ; chaque cycle est appelé échange.La diags®peale continue ambulatoire (DPCA)
est une variante de la dialyse péritonéale queateemt peut faire chez lui. En général, le
dialysat est drainé et remplacé quatre fois duejturnée et une fois durant la nuit, pendant
le sommeil. Entre les échanges, la personne estdib se déplacer, le dialysat restant dans sa

cavité péritonéalel{ortora,2007).
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Figure 3: Le circuit sanguin extracorpo(8imon,2007
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1.3Les complications liées au traitement par dialyse :

1.3.1. Hémodialyse

1 Changement rapide de la pression artérielle La vitesse a laquelle I'eau est éliminée du

sang durant I'hnémodialyse peut provoquer une echapide de la pression artérielle

1 Virus transmis par le sang: Certains patients craignent de contracter dess \transmis
par le sang, tels que I'hépatite B ou C ou le VTidus les centres de néphrologie prennent

des mesures pour protéger leurs patients contieguee.

1 Amylose : Apres plusieurs années de dialyse, des daulesseuses peuvent
apparaitre. Elles sont souvent causées par unelpgih appelée amylose. Cet état est
provoqué par I'accumulation d’'une protéine sous®de fibrilles amyloides, qui est difficile
a éliminer par dialyse. Cette protéine se dépoas e articulations de toutes les régions du
corps, conduisant a des douleurs au niveau des @ss articulations. A I'heure actuelle, il

n’existe aucun traitement efficace de cette patielo

1 Saignement : Toutes les fistules ne fonctionnent pas a la pade. Certaines ne se

développent jamais dans une veine suffisammeng.lagrtaines fonctionnent correctement
pendant des années et s'arrétent soudainementair@@ematients ont des problemes de
saignement de la fistule pendant ou aprés la dialjysexiste aujourd’hui des pansements

hémostatiques pouvant aider a stopper plus rapideleg saignements.

1 Cathéter / Infection: Les cathéters d’HD peuvent s’arréter dacfionner en raison
d’'une obstruction par un caillot sanguin. lls daoivalors étre remplacés. Seul un nombre
limité de veines sont adaptées a l'insertion d’atihéter. Il existe un risque d’infection lors
d'une séance de dialyswarau, 201J).

1.3.2. Dialyse péritonéale

JSurcharge liquidienne: Une surcharge liquidienne se produit laisqy a trop de
liquide dans l'organisme. Elle se caractérise pa& augmentation soudaine du poids, des
chevilles gonflees et/ou des difficultés resjmires. Les patients en dialyse doivent

généralement limiter leur apport en liquidafn d’éviter la surcharge liquidienne. Les
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guantités de liquide autorisées sont toutefoiiss souples chez les patients en dialyse

péritonéale que chez les patients en hémodialyse.

"1 Déshydratation: La déshydratation survient lorsque la quéntite liquide présente
dans le corps est insuffisante. Elle peué &ausée par une perte liquidienne excessive

comme la diarrhée ou la transpiration.

“lInconfort : Certains patients en DP trouvent incomfole le fait de conserver le
liquide de dialyse dans leur abdomen. lIs semitent gonflés ou ballonnés. D’autres
souffrent du dos ou des épaules, en padiclbrs des drainages.

“1Fuites : Chez certains patients, le liquide de dialysetp@ééale fuit autour du site de sortie
du cathéter. Il peut alors étre nécessaire de ne@dkiivolume de liquide a chaque échange ou
d’arréter temporairement la dialyse péritonéale.

(1Péritonite : La péritonite est une infection du péritoine, gat@ment causée par la
pénétration de bactéries dans le cathéter.Celaspguioduire lorsque les patients touchent les
extrémités ouvertes des connexions entre la poeligude de dialyse et le cathdtdoarau,
2011).

2. Transplantation :

Le rein est le premier organe ayant été transplaveé succes chez ’lhomme. Les médecins

et chirurgiens spécialisés en transplantation e2oal accumulé une expérience considérable.

Une transplantation rénale réussie libére les pstide la nécessité d’une dialyse et constitue
un traitement de linsuffisance rénale plus cefie que la dialyse péritonéale ou
’hémodialyse. Un rein correctement transplantéigssine fonction dix fois supérieure a la
dialyse. Les patients transplantés ont moins diedirons et une meilleure qualité de vie que
les patients dialysés. La plupart des gens sergemieux et ont davantage d’énergie que sous
dialyse.Le processus d’obtention d’'un rein adapté &ansplantation est complexe. Divers
tests sont nécessaires pour établir la compaéitelittre le rein transplanté et le receveur, en
termes de groupe sanguin et de type tissu{dloarau, 201).La transplantation rénale peut
étre réalisée soit a partir de donneurs vivants) (88 de donneurs en état de mort cérébrale
(95% des cagMerville,2007).
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Les patients transplantés doivent prendre des @méaiots immunosuppresseurs afin d’éviter

le rejet du rein transplanté. Ces agentssquent des effets indésirables et augmentent
le risque d'acquisition de certaines infectionsrus et certains types de cancer. Les
patients transplantés doivent prendre leurs icagtents a vie, ou tant que la greffe

continue de fonctionner. Une greffe rénale th'gms éternelle. Les patients jeunes

peuvent nécessiter deux transplantations ouglusours de leur vie. En cas d’échec d’'une

transplantation, les patients peuvent revenir didéyse et attendre une autre gréffearau,

2011).
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Matériels et méthodes

1. Population étudiée :

Cette étude a été réalisée surdespatientes asteiitee insuffisance rénale chronique (IRC),
en phase d’hémodialyse, recrutées au serviceég@rologie, unité d’hémodialyse de

'hépital de Maghnia, et des femmes témoins, peresnvolontaires en bonne santé
exemptesde toute pathologie ; notre échantillonnesfe constitué des femmes dans un
intervalle d’age compris entre 40 et 65 ansariipen 10 femmes malades et 10 femmes

témoins .

2. Préparation des échantillons :

Les prélevements de sang se font par ponction wegn@ jeun pour les femmes témoins.
Pour les femmes malades, le sang est prélevé kvdabut de la séance d’hémodialyse. Le
sang recueilli est mis directement dans des tuhess anticoagulant (héparine), puis
centrifugé a 3000 tours/min pendant 15 min. lermpkasinsi récupéré, sert pour les différents

dosages.

3. Description des méthodes utilisées :
3.1 Dosage du glucose (Kit Biomaghrgb

Le dosage de glucose est réalisé par une méthagenatique colorimétrique.En présence de
la glucose-oxydase, le glucose est oxydé en adidmmjque et peroxyde d’hydrogene. Ce
dernier, en présence de la peroxydase et du phémgtje un chromogene (4Amino

antipyrine) incolore en un colorant rouge a streetQuinonéimine.L’absorption est mesurée

a 505nm et I'intensité de la coloration et proportielle & la concentration du glucose.

Glucose oxydase
Glucose + @+H,0 > Acide gluconique + O,
Peroxydase
2 H,O,+Phénol+4-Amino-antipyrine »  Quinoneimine rogdH0

3.2 Dosage de l'urée (Kit Biomaghreb) :
Le dosage de l'urée est un dosage enzymatiqueirméique). L'urée est transformée par

I'uréase en carbonate d’ammonium formant une cbtoraverte, selon la réaction suivante :

Uréase
Urée + HO » 2NH+ CO,
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L’intensité de la coloration est proportionnelldaaquantité d’'urée dans I'échantillon et la
lecture est réalisée a une densité optique comenise 580 et 600nm.

3.3 Dosage de la créatinine (Kit Biomaghreb) :

Le dosage de la créatinine se fait par une métiottgimétrique avec déprotéinisation, en
présence d’acide trichloracétique. Elle est bassergiellement sur la réaction de JAFFE
(1886).La créatinine forme avec l'acide picrique rilieu alcalin une coloration rouge-
orangé, la coloration obtenue résulte d'un mélaareespondant au picrate de sodium et au

picrate de créatinine. La lecture se fait a ungleur d’'onde de 520nm.

3.4 Dosage de 'acide urique (Kit Biomaghreb) :

L’acide urique plasmatique est dosé par une métlamderimétrique, il est dosé par la
réduction d'un réactif phosphotungstique en miliaicalinisé par le carbonate de
sodium.L’intensité de la coloration bleue obtenst mesurée a une longueur d’'onde de
620nm.

4. L’'ionogramme :

Pour l'ilonogramme,les teneurs en ions calcium diosphore sont déterminés grace a
automate Analyseur d’Easylyte (électrolyte). Poetrappareil, le sang doit étre centrifugé et

décanté dans des épendorfs.

5. Analyse statistique :

Les résultats sont présentés sous forme de moydifdetta comparaison des moyennes entre
témoins et IRC est réalisée par le test «t » ddesit pour les différents parametres. Les
différences sont considérées significatives a D5, hautement significatives a ** p < 0.01,

et trés significatives a *** p < 0.001.
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Résultats et interprétations

1-1-

1-2-

2-
2-1-

1- Parametres biochimiques :
Teneurs plasmatiques en uréeet créatinine chez lisnmes atteintes d’IRC et les
femmes témoinsfigure 7, tableau A1 en annexe)

Chez les patientes atteintes d’'IRC, on remarqudegieneurs plasmatiques en urée
et créatinine sont augmentées d’une maniere sigadicative (p <0.001) par rapport

aux femmes témoins.

Teneurs plasmatiques en acide urique et en glucoskez les femmes atteintes

d’'IRC et les femmes témoinsf{gure 8, tableau A1 en annexe)

Une augmentation hautement significative (p<0.0d¢s teneurs plasmatiques en
acide urique est notée chez les femmes maladegsées comparées aux femmes
témoins, ne soufrant d’aucune pathologie.

Concernant le taux de glucose plasmatique, ugmeantation significative (p<0.05)

est observée chez ces mémes patientes compastgs &moins.

Parametres ioniques :

Teneurs plasmatiques en ion calcium (G3) et en ion phosphore chez les femmes

atteintes d’IRC et les femmes témoingfigure 9, tableau A2 en annexe)

Les teneurs plasmatiques en calcium présentendiomaution significative (p< 0.05)

chez les femmes dialysées par rapport aux femmesiné.

Aucune différence n’est observée pour les tendassmatiques en phosphore entre les
deux groupes de femmes étudiés.
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Figure 7 : Teneurs plasmatiques en urée et créatinine chéertenes témoins et les femm
atteintes d'IRC

Chaque valeur représentenfepyenne * erreur standard (ELa comparaison des moyen entre les
deux groupesst effectuée par le test « t » de Stuc
***p<0.001
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80 - * ArAi
T . Femmes Témoins

60 - Femmes IRC
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Acide urique (mg/L)
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Glucose (g/L)
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Figure 8:Teneurs plasmatiques en acide urique et glucose lesefemmes témoins et |
femmes atteintes d’IRC.

Chaque valeur représentenfidyenne * erreur standard (I. La comparaison demoyennes entre les

deux groupesst effectuée par le test « t » de Stuc
*p <0.05; *p< 0.01
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120 - .
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100 -
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Figure 9 : Taux plasmatiques en ions calcium et phosphore lelsemmes témoins et |
femmes atteintes d’'IRC.

Chaque valeur représente layaone + erreur standard (E La comparaison des moyen entre les

deux groupesst effectuée par le test « t »Student.
*p<0.05
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Discussion

Jouant le rdle d'une véritable station d'épuratida notre organisme, les reins sont
absolument essentiels pour maintenir I’hnoméostasiecorps. En effet, ils assurent de
nombreuses fonctions, parmi lesquelles le maintien I'équilibre hydro-électrolytique,

I'excrétion des déchets métaboliques de I'organigmée, créatinine, acide urique...) et des
substances chimiques exogénes (toxiques, médicamgntet la production de rénine,

d’érythropoiétine, de 1-25 dihydroxycholécalcifeeblde prostaglandines.

Or, pour de multiples raisons, ces fonctions sasteptibles de se détériorer,entrainant ainsi
'apparition d’'une insuffisance rénale. Dans cedatas, I'évolution de la maladie est telle
gue les reins ne sont plus capables d’exercer lemdions, on parle alors d’insuffisance
rénale terminale. A ce stade, des traitements plel&ances sont indispensables pour la survie

de I'individu (la transplantation ou la dialyf@pmbaz, 2011].

Cette pathologie, ou IRC, a beaucoup de conségsemeastes pour I'organisme comme
lanémie, I'ostéodystrophie rénal, [Iinsulinorésiste, la dyslipidémie et Ia
dénutritior(Fidsum et Denis, 2004).

Pour cela, notre travail est orienté dans la détextion de quelques paramétres biochimiques
chez des femmes malades dialysées, atteintes ddBR@ région de Maghnia. Les résultats
trouvés indiquent une augmentation des teneursmplidgues en urée, créatinine et acide
urique chez ces femmes aux femmes témoins. En, efst produits du métabolisme des
protéines (urée, créatinine) et des bases puriamde urique) sont des parametres de

dépistage des rétentions azotées a la suite disnéfisance rénaléJungerset al., 2004).

L’augmentation des teneurs plasmatiques en uréengies est en accord avec les travaux de
Jungers et al. (2004)Qui ont montré que l'urée est le principalconstituides déchets azotés,
sa production est proportionnelle a I'apport quetidde protéines, sachant que le catabolisme
de 6.25 g de protéines produit 2.24 g d’'urée, emrtel g d'azote. Tant que I'urée sanguine
ne dépasse pas 3g/L (soit 50 mmol/L) il n'appgrag de conséquence clinique.

La créatinine plasmatique est trés peu influen@dgs apports protéiques et le catabolisme
azoté. Elle dépend essentiellement de la masseutausc du sujet et de sa filtration
glomérulaire.Les taux de créatinine tres élevéent sgénéralement associés a un
dysfonctionnement de la fonction rénale occasiopae une diminution importante de la

filtration glomérulaire ou I'obstruction des voiagnaires. Le taux de créatinine constitue un
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meilleur indicateur de la fonction rénale que lgxta'urée ou d’acide urique, car il n’est pas

affecté par des facteurs tels que le régime aliaierst (Vatson et al., 2002).

Par alilleurs, l'acide uriqgue tout comme la créatniest dépourvu de toxicité mais son
accumulation occasionne des crises de goutteil smdépose sous forme de cristaux dans les

articulations Jungers et al., 2004).

SelonGnionsahe(199),L'accumulation de I'acide urique au cours de ORaurait un réle
favorisant la survenue d’une péricardite urémiguao@rrait accelérer la progression de 'IRC

par des dépbts de cristaux d’urates dans le rein.

Concernant la glycémie, une légere augmentationeanétée chez les patientes atteintes
d'IRC comparées a leurs témoins.Ce ci est en acawet les travaux d&olini et al.
(1992)qui ont montré que chez la majorité des patientdraotd’IRC, une résistance a
l'insuline est observée ; elle se manifeste parhyperinsulinémie. La survenue d’'un diabéte

proprement dit est moins fréquente.

Dans un autre contexte, nous avons voulus voimmapkict de I'lRC sur I'équilibre

hydrominéral a travers un ionogramme en dosaribles calciumet phosphore. Nos résultats
indiquent qu’il y une variation de la teneur plasionze en ions calcium chez les femmes
atteintes d'IRC comparées aux femmes témoins. fien, e hypocalcémie est constatée
chez les insuffisances rénales chroniques compaaégstémoins dont la calcémie est
normale. Nos résultats sont en accord avec ceurodagbreux auteurs qui ont noté une

hypocalcémie chez les sujets dialy§&sugoux, 2005).

A l'inverse, les teneurs plasmatiques en phosphestent similaires entre les deux groupes
de femmes étudiés.Par contr&anfer et al. (2001)pnt indiqué qu’il y a une
L’hyperphosphorémie se rencontre surtout au coerdirsuffisance rénale avancée. Celle-ci
est due a une baissede I'excrétion urinaire degdtare qui est le résultat de la diminution du
débit de filtration glomérulaire. Au cours de l'ufsance rénale progressive, I'excrétion
rénale du phosphore est assurée par les gloméailes restants. Ainsi, quand l'insuffisance
rénale progresse et le nombre de néphrons sainsuiml’noméostasie ne peut plusétre

assurée et I'hyperphosphorémie s’installe.
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Conclusion

L'insuffisance rénale chronique est une malagrogressive et longtemps silencieuse.
Elle constitue un vrai probléeme de la saptiblique. La particularité de I''RCT résulte
de son caractére irréversible et son traitens® base sur des mesures palliatives ou des

techniques de suppléance.

Dans notre travaille, nous nous sommes intéresséetide de quelques parametres
biochimiques (acide urique, urée, créatinine, gtegoet ioniques (calcium et phosphore)
entres des femmes atteinte d’'IRC et des femmesinénien effet, nos résultats montrent que
les patientes atteintes d’'IRC présentent des ttiésa marquées par une élévations des
teneurs plasmatiques en urée, créatinine et acideeuet une légere augmentation de la
glycémie. pour les parametres ioniques nos valgeighosphore ne change pas entre les deux
groupes de femmes par contre il y a une diminutiervaleur de calcium chez les femmes

dialysées.

Ces altérations sont dues a I'accumulation desyi®édt déchet du métabolisme azoté car le
rein est la seul voie d’excrétion pour l'urée acigique et créatinine et le déséquilibre

hydroélectrigue engendré par la suite.

En conclusion, il vaut mieux prévenir que guérir,aon régime alimentaire pourra sans doute

prévenir non seulement I'IRC mais aussi touteshgagies affectant 'organisme.
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Annexes

Tableau Al : teneurs plasmatique en glucose, uréeréatinine, et acide urique chezles
patientes IRC et chez les femmes témoins.

Parametres
Biochimiques Témoins (femmes) IRC
Glycémie (g/l) 0.90 £ 0.08 1.34+0.37*
Uree (g/l) 0.23+0.08 1.64 +0.32%**
Créatinine (mg/l) 10.4 +1.82 110.45 + 30.31%**
Acide urique (mg/l) 53.6 % 8.60 61.3+10.08**

Chaque valeur représente la moyennet Erreur standard. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes de femmes est effectuée par le test « t » de Student :

*p <0.05,**p <0.01, ***<0.001

Tableau A2 : teneurs plasmatiques en phosphore ealcium chez les patientes atteintes
d’'IRC et chez les femmes témoins :

Paramétres ioniques Témoins (femmes) IRC
Phosphore(mg/l) 50.8t 6.74 62.3£9.54
Calcium(mgl/l) 95.15+4.38 82.9+5.95
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Résumé

L'insuffisance rénale chronique constitue un prof#émajeur de santé publiqgue.C’est une pathologie
fréquente, colteuse, associée a une morbidité eeimantalité importantes .Le but de ce travail est
d’évaluer les perturbations de quelques paraméireshimiques (Glucose, Urée, Acide urique,

Créatinine) et ioniques (calcium, phosphore) cheg datientes atteintes de linsuffisance rénale

chronique.

Les résultats obtenus indiquent que les femmemtatted’IRC présentent une augmentation de la
créatinémie, urémie, uricémie et une glycémie cadgpaux témoins et une diminution de calcium par
contre il y a pas de différence pour le phosph@es résultats montrent bien les altérations des

parametres biologiques chez les femmes atteintR€d’

Mots clés: Insuffisance rénale chronique, acide urique, anési urée, ions, phosphore, calcium.

Abstract

Chronic renal insufficiency is a major public edithproblem..it isa
frequent pathology, costly disease associated igithicant morbidityand mortality. The goal of
thisworkis to evaluate the disruption of somebiooloalparameters (glucose, urea, uricacid,

creatinine) and ion (calcium, phosphorus) in pasievithchronicrenalinsufficiency .

The resultsindicatethatwomenwith CKD have increasedhe creatinemy, uraemia, uricemy and
aglycemiacompared to witnessesand a decreaseinroalgainstthereis no difference for phosphorus.

Theseresultsclearly show the alterations of biaalgiarameters in womenwith CKD.

Keywords -Chronicrenalfailure, uricacid,creatinine, urea,iphpsphorus, calcium

gdlall
oy it ol 58 Jandl 138 (e Cangl) ) Cuaa 5ilSa @il (12 je 58 5 dad ) dule dpma AlS0a 58 (g Jall (55180 Jd)) )
b ol gyl 530 s il 52 U) 5 15 (SIS 5l mam s Lyl 558 1) AonsS ) Ll
Ol g D Jadll (g
Lot im0 L e (e S s 1 (ol 50 B s 15301 el 51 i e il gl
)@.Lﬂcqtu“a.lh )}m)sﬂa_\m\huﬂﬂa\ A2 e CA(-;):\J\S]\@QAL\LA:\\ u*b\hi&\)ﬂ\tna_umeﬂ\@ﬂ\}
a3l o IS Ll (e 300 el (5 m gl ) LA k5 - gaia s

i il o a1 ity SIS sl (man sl el 5 IS Ll ; Apalifial) cilalSl)



