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Résumeé

Résumé

L’insuffisance rénale chronique est une maladie dont la prévalence augmente depuis
plusieurs Années, c’est une pathologie lourde, progressive et qui est longtemps
asymptomatique.

L’objectif de notre travail est de réaliser une étude prospective et analytique sur les
patients atteints de 1’insuffisance rénale chronique et les diabétique avec des complications
rénale, d’en évaluer quelque paramétres biologiques et physiologiqueset d’estimer
I’efficacité pour le diagnostic précoce de I’atteinte rénale et étudiée les changements des
glomérules et tubules.

Dans le cadre de ce travail nous avons traitéla variation de quelque paramétre
biochimique (la glycémie, 1’urée, la créatinine, ionogramme) de 10 malades mal &gée de 27
a 47dialysé dans 1’unité d’hémodialyse de 1’hopital ALI BOUSHABA : 05 malades de
I’insuffisance rénale chronique 05 malades de néphropathie diabétique comparés aux
05sujet normale.

Les résultats montre qu’il y a une augmentation du taux de la glycémie chez les
diabétique avec des complications rénale , I’'urée et la créatinine est augmente chez les 02
groupes mais chez les patients atteints de néphropathie diabétique est plus élevés que les
patients de I’insuffisance rénale chronique comparés aux sujets normale sans complication,
le taux de calcium est diminué chez les 2groupes par contre le phosphore est augmente,
unediminution légere chez les patients de néphropathie diabétique du taux de sodium .Et

I’augmentation du taux de potassium chez les 2groupes.

A travers de nos résultats il est apparu que la créatinine, 1’urée sont des parametres
biochimiques efficace pour estimer le degré de complexité et de blessures de la fonction
rénale et les changements dans la structure des tissus, les différents changements
glomérulaire et tubulaire.

La glycémie mal équilibrée chez nos patients est un facteur réel de risque pour le

développement du diabéte vers I’insuffisance rénale chronique et terminale.

Mots clés: Dinsuffisance rénale chronique, néphropathie diabétique, 1’urée, la

créatinine, glucose.



Abstract

Abstract

Chronic renal insufficiency is a disease whose prevalence has been increasing for
several years; It is a heavy, progressive pathology that is long asymptomatic.

The objective of our work is to carry out a prospective and analytical study on patients
with chronic renal failure and diabetic patients with nephropathic complications ,To
evaluat some biological and physiological parameters and to estimate the efficacy for the
early diagnosis of renal disease and to study changes in the glomeruli and tubules.In this
work we studied the variation of some biochemical parameters (glycemia, urea, creatinine,
ionogram) of 10 patients aged 27 to 47 dialysed in the hemodialysis unit of the ALI
Boushaba hospital: 05 patients with chronic renal failure 05 patients with diabetic
nephropathy compared to normal subjects.

The results show an increase in blood glucose levels in diabetics with nephropathic
complications, urea and creatinine levels are increasing in the 02 groups but in patients
with diabetic nephropathy is higher than patients with chronic renal insufficiency, the
calcium level is decreased in the two groups, whereas phosphorus is increased, A slight
decrease in patients with diabetic nephropathy of the sodium level.And the increase in
potassium in the two groups.

Through our results it appeared that creatinine with urea are effective biochemical
parameters to assess is effective in assessing the complexity and injury of kidney function
and the degree of complication kidney and differentglomerular and tubular changes.

The unbalanced blood sugar levels in our patients are a kidney risk for the

development ofdiabetes and to chronic kidney failure.

Key words: chronic renal failure, diabetic nephropathy, urea, creatinine, glucose.
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Liste des abréviations

Liste des abréviations

% AGE : Advanced Glycation End Products

% AINS : Anti-Inflammatoire Non Stéroidien

« ARB : Angiotensine-11 Receptor Blockers

< Ca2": Calcium

% CI": Chlore

% Cl créait : Clairance de créatinine

% DFG : Débit de Filtration Glomérulaire

 DID : Diabéte insulino-dépendant.

+«+ DNID : Diabéte non insulinodépendant

« DO : Densité Optique

< DPA : Dialyse Péritonéale Automatisee

< DPCA : Dialyse Péritonéale Continue Ambulatoire
% EER : Epuration Extra-Rénal

s EPO : Erythropoiétine

% g :gramme

< h: heur

s HbAIc : Hémoglobine Glyquée

% HBV : Virus Hépatite

% HCO3 : Bicarbonate

% HCV : Virus Hépatite

% HLA : Humann Leucocyte Antigene

s HTA : Hypertension Artérielle

< | : Initiation

< IEC : Inhibiteurs de ’Enzyme de Conversion

« 1g G : Immunoglobuline G

< 1g A : Immunoglobuline A

+ IRA : Insuffisance Rénale Aigue

% IRC : Insuffisance Renale Chronique

+ IRCD : Insuffisance Rénale Chronique Chez les Diabétiques
% IRCT : Insuffisance Rénale Chronique terminale

% J:jours



Liste des abréviations

K" : Potassium

kDa : kilodalton

Kg : kilo gramme

LDL : Low-Density-Lipoproteins
MBG : Membrane Basale Glomérulaire
mg/g : milli gramme par gramme

min : minute

Min : Minute

ml/min : milli mol par minute

mmHg : millimétre de mercure

Mmol : Millimole

mmol/ | : milli mol par litre

MRC : Maladie Rénale Chronique
Na": Sodium

NAS : Néphroangiosclérose

ND : Néphropathie Diabétique

NF : Néphropathie Familiale

OMS : Organisation Mondiale de la Santé
P : Progression

P.K.R : Polykystose Rénale

PG : Prostaglandines

pH : Potentiel Hydrogene

PKRAD : Polykystose autosomique dominante
PTH : Parathormone

RAS : Systéme-Rénine-Angiotensine
SAR : Sténose de I’ Artére Rénale

Sec : Seconde

TCD : Tube Contourné Distale

TCP : Tube Contourné Proximale
TFG : Taux de Filtration Glomérulaire
j : micron

pg/min : micro gramme par minute

pm: micro metre
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Introduction

Introduction

Les fonctions des reins sont multiples et complexes. Leur r6le vital est intimement
lie & leur fonction dans 1’homéostasie du milieu intérieur, permettant de protéger les
cellules vis-a-vis des conséquences des variations environnementales de 1’organisme. Les
reins éliminent les produits métaboliques terminaux (urée, protons, acide urique,
créatinine, etc). Un grand nombre de substances exogénes comme certains médicaments et
additifs alimentaires et une quantité ajustée d’eau et d’électrolytes. Les fonctions
glomérulaires et tubulaires jouent un réle central dans cet ajustement au jour le jour de la
composition de 1’urine finale (1).

Ils assurent aussi de nhombreuses fonctions qui vont se détériorer a la suite de la
survenue d’une insuffisance rénale chronique. C’est une pathologie lourde et qui reste
longtemps asymptomatique. Elle est progressive et peut aller jusqu’a I’insuffisance rénale
terminale nécessitant alors des traitements de suppléance tels que la dialyse ou la

transplantation rénale, indispensables pour la survie du patient (1).

Parmi les principales causes d'IRC terminal sont dominées par les maladies
vasculaires et diabétiques (2), Le diabéte sucré touche les structures et les fonctions du rein
par différents processus (3), par des complications générative parmi ces complication la
néphropathie diabétique.

La Néphropathie Diabétique correspond a la localisation rénale du processus
général de microangiopathie diabétique. La structure atteinte est essentiellement le
glomérule rénal et on parle également de glomérulosclérose diabétique (4).

Dans le but d’en savoir plus sur l'insuffisance rénale chronique nous avons réalisé
ce travail pour réaliser une étude prospective sur les patients atteint de I’IRC et les patients
atteint de ’IRCD , d’en évaluer les parameétres biologiques et physiologiques et d’estimer
I’efficacité pour le diagnostic précoce de I’atteinte rénale et étudiée les changements
fonctionnelle et structurelle des glomérules et tubules rénaux.

Ce travail est subdivisé en quatre chapitres essentiels initié par premier partie
revue bibliographique qui contient trois chapitres :

» Dans le premier chapitre nous présentant une généralité sur les reins.

» Dans le deuxiéme chapitre expose I’insuffisance rénale, leur diagnostic et
traitement.

» Dans le troisieme chapitre présent les complications de diabete (la néphropathie

diabétique).
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» Dans La deuxieme partie décrit le matériel et les méthodes de dosage utilisés lors
du travail expérimental (dosage de glucose, 1’urée, créatine et aussi I’ionogramme :
calcium, phosphore, sodium, potassium).

> Latroisiéme partie renferme les principaux résultats obtenus et leur interprétation.

» La quatriéme partie présente la discussion.

Et enfin une conclusion permet de faire une synthése des résultats obtenus.
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Chapitre | : Rappel Sur Les Rein

I.1.Appareil urinaire

L'appareil urinaire se compose des reins, des ureteres, d'un urétre, de la vessie et d'un

méat urinaire. Il se forme et commence a fonctionner avant la naissance (5) (Figure 01).

Figure01 : schéma représente appareil urinaire (6).
1.2. les Reins

Les reins sont deux organes dont la forme ressemble a celle d’un haricot pesant chacun
de 100 a 200 grammes environ .lls mesurent environ 12cm de long, 6¢cm de large et 5¢cm
d’épaisseur (7). Situés dans la partie postérieure de I'abdomen, de part et d'autre de la
colonne vertébrale, approximativement entre la douziéme vertebre dorsale et la troisieme

vertébre lombaire (6).

Le rein droit est généralement un peu plus bas que le gauche du a la présence du foie
situe a droite dans 1’organisme (7). Chaque rein est recouvert d’une capsule rénale lisse et
fibreuse relativement résistante ou 1’on retrouve a I’intérieur de celle-ci le parenchyme
rénale formé de deux parties : une partie périphérique, le cortex et une partie centrale, la
médulla (8). Dans cette derniére 1’ensemble de structures pyramidales appelées les
pyramides de Malpighi, leur base touche la surface du rein et sont donc recouvertes par le
cortex et leur sommet constitue les papilles rénales que 1’on retrouve, elles dans la médulla

(9).se projettent vers le centre du rein dans une sorte d'entonnoir, le calice mineur.

L’urine produite dans les pyramides se déverse a travers les pores des papilles dans les

calices mineurs, elle est ensuite collectée dans le calice majeur puis dans le bassinet, qui
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correspond a I’abouchement des calices (ou pelvis), et enfin dans 1’urétre afin qu’elle
rejoigne la vessie (10).

Les pyramides rénales au nombre de 8 a 12 par rein sont séparees par du tissu cortical,
cette séparation forme des colonnes rénales appelées colonnes de bertin, une pyramide

avec les deux colonnes qui I’entourent forment un lobe rénale (7) (Figure 02).

Veine ntericbulare

Artére interlobulaire

Veine arquee
Artére arqueée
du rein

Veine interlobaire
du rein

Arnere nteriobaire
du remn

Arneére segmentare
Artére rénale
—

Veine rénale
Cortex

Bassinet

abce rénal majeur
Colonne rénale

Calices rénaux mineurs

Papille rénaie
(sommelt de
la pyramide)

Pyramide rénale
(médulia)

Uretere

Capsule fibreuse
du remn

(b)

Figure 02 : Schéma d’une coupe sagittale du rein(5).
1.3. Le néphron
Chaque rein adulte est constitué d'environ un million néphron (unité fonctionnelle du
rein). Il est compose d'un glomérule et un tubule rénal (11). Le nombre de néphrons, fixé a

la naissance, est d'une grande variabilité. 1l dépend de multiples facteurs dont I'dge

gestationnel, le retard de croissance intra-utérin, I'état nutritionnel maternel (12).

Il'y a deux types de néphrons selon localisation :

> les néphrons corticaux (85 %) : qui sont situés dans le cortex superficiel et

moyen, et qui ont des tubules qui ne pénetrent que tres peu dans la médulla (13).

» les néphrons juxta médullaires (15 %) : situés dans le cortex profond et dont les
tubules pénétrent profondément dans la médulla (13) (Figure 03).

Il est constitué de plusieurs parties: le corpuscule de Malpighi (corpuscule rénale)

composé du glomérule et de la capsule de Bowman (capsule glomérulaire), le tube
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contourné proximal, I'anse de Henlé, le tubule contourné distal, et le tube collecteur de
Bellini (14).

Néphrons
corticaux
85%

Néphrons
juxtamédullaires
15%

Conduit papillaire —

Orifices papillaires

Figure 03 : les différents types de néphron (7).
1.3.1.Corpuscule de Malpighi

Le corpuscule de Malpighi est une sphére située dans le cortex rénal (15). Dont le
diametre est de 150 a 250 microns. Il posséde un pble urinaire ou s'insere, le tube
contourné proximal et un pdle vasculaire ou pénétre l'artériole (16). Le corpuscule rénal est

formé de deux parties :
1.3.1.1.Capsule glomérulaire (capsule de Bowman)

La capsule de Bowman, sorte de coupe épithéliale a double paroi. La paroi externe, ou

feuillet pariétal, est formé d'un épithélium pavimenteux (17).

La paroi externe est séparée de la paroi interne qui est appelée feuillet viscéral est
formée de cellules épithéliales appelées podocytes. Il entoure un réseau de capillaire appelé
glomérule (15).11 a pour fonction de recueillir I’urine primitive en interdisant le passage des
globules rouges, des globules blancs et des grosses protéines. Tous les autres éléments
passent tels que le chlorure de sodium, le glucose, 1’eau, le chlorure de potassium, 1’urée,
les bicarbonates, la créatinine, les médicaments et autres substances toxiques (18)
(Figured4).
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Figure 04 : Schéma du corpuscule rénal (7).
1.3.1.2.Glomérule (capillaires glomérulaires)

Il est constitué par des capillaires faisant le lien entre deux artérioles (afférente et
efféerente), il forme un bouquet entouré de I'espace urinaire de Bowman. Le glomérule est
constitué de plusieurs lobules de capillaires retenus par le mésangium. Ce dernier est formé
d'une matrice extracellulaire et de cellules mésangiales. La fonction du glomérule est la
filtration du plasma a travers la paroi des capillaires glomérulaires. Cette paroi est
composee d'un endothélium fenétré, d'une membrane basale constituée de protéines, de
cellules épithéliales (podocytes) munies de pédicelles, ancrant les cellules épithéliales au

versant externe de la membrane basale (11) (Figure 05).

» les cellules endothéliales glomérulaires composantes importantes de la paroi
capillaire glomérulaire, couche unique de cellules endothéliales pourvues de pores
mesurant de 50 nm a 100 nm de diameétre (16). La taille de ces ouvertures permet a tous les
solutés de plasma sanguin de quitter les capillaires glomérulaires mais s'oppose au passage

des globules sanguins et des plaquettes (17).

» La membrane basale glomérulaire : Membrane extracellulaire, située sous
I'endothélium, qui ne contient pas de pores. Elle est formée de fibrilles & l'intérieur d'une
matrice de glycoprotéine. Chez l'adulte, la partie périphérique de la membrane basale est
de 240 a 340 nm d'épaisseur (16).

> les cellules mésangiales : representent environ un tiers des cellules glomérulaires,
siegent dans la région centrale du glomérule, elles synthétisent de nombreuses enzymes

comme la rénine et la protéinase, et des hormones, facteurs de croissance et des
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prostaglandines .Les cellules mésengiales permettent aussi de réguler la surface de

filtration du glomérule en se contractant sous I’influence des endothélines (16).

> les cellules épithéliales glomeérulaires (podocytes) ou pédicelles : reposant sur
une lame basale et entourant les capillaires glomérulaires. Les podocytes renferment des
structures en forme de pied appelées pédicelles. Les pédicelles sont paralleles a la
circonférence du glomérule et recouvrent la membrane basale, sauf les espaces qui les
séparent qui est appelée les fentes de filtration, ou fissures poreuses. Les charges négatives
des membranes plasmiques podocytaires sont indispensables au maintien de I'architecture
des pédicelles (16).

L’Appareil juxta glomérulaire: est une spécialisation de lartériole afférente
glomérulaire et du tube contourné distale d'un méme néphron, impliquée dans la régulation
de la pression sanguine systémique par l'intermédiaire du systéme rénine angiotensine

aldostérone.

L'appareil juxtaglomérulaire est constitué de trois composants: la macula densa du
tube contourné distal, les cellules juxtaglomérulaire de l'artériole afférente secrétant la

rénine et les cellules mésangiales extraglomérulaire (18).

Capsule de Bowman
P———
Epithélium Epithélium
pariétal viscéral
(podocyte)

Poble
Aneérole vasculaire o
efferente s

distal \ 8y W ! Péle urinaire

Capillaire
glomérulaire

Appared
juxtaglomerulaire

afferente

Figure 05 : Représentation schématique d’un glomérule et de I’appareil Juxta

glomérulaire (19).
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1.3.2. Le tubule rénal

1.3.2.1. Tube contourné proximal

Le tubule devient sinueux, le plus long segment du nephron. Il est situé uniquement
dans la corticale rénale et mesure 12 a 14 mm. Avec 50 & 60 pm de diamétre, il est aussi
plus large. Sa fonction sera de réabsorber 80% de 1’urine primitive dont 1’eau, les sels

minéraux, le glucose, plus ou mois 1’urée en fonction de la quantité d’eau (18).
3.1.2. Anse du néphron (de Henlé)

La premiére partie de I'anse pénétre dans la médullaire rénale, ou elle devient la partie
descendante de I'anse. L'anse fait alors un virage en épingle a cheveux et retourne au cortex
rénal : elle porte alors le nom de partie ascendante de I'anse (17).La partie descendante,
fine rectiligne qui réabsorbe 19% d’eau. La partie ascendante réabsorbe le sodium et le
chlore (20).

| .3.1.3. Tube contourné distal

Dans le cortex, le tubule redevient tordu, en raison de la distance le séparent de son
point d'origine dans la capsule de Bowman, cette partie est appelée tube contourné distal
(16). Leur diametre de 40 um, sa longueur est de 6 mm, il finit de réabsorber de sodium et

le chlorure, mais plus particulierement le potassium. 1l régule également le calcium (20).
1.3.1.4 . Tube collecteur

Les tubules contournés distaux de plusieurs néphrons déversent leur contenu dans un

tube collecteur.

Les tubules collecteurs convergent et s'unissent pour former quelques centaines de
gros tubules rénaux droits qui se jettent dans les calices mineurs (17). Sa fonction sera de
réabsorber 80% de 1’urine primitive dont I’cau, les sels minéraux, le glucose, plus ou
moins ’urée en fonction de la quantité d’eau. Cette réabsorption s’effectue selon deux

modes :
e la diffusion : I’eau passe du tubule au capillaire péri tubulaire.

e le transport actif : la substance a réabsorber se fixe sur une protéine pour pouvoir
passer du secteur tubulaire au secteur capillaire. La quantité de protéines disponible limite
la quantité de substance transportée. La glycémie normale est entre 1g et 1,2g/L, Si cette

quantité est présente dans 1’urine primitive, les protéines transporteuses sont en nombre
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suffisant pour que le tubule réabsorbe tout. Si le glucose dépasse 1,8 g, les protéines
rénales ne seront pas en nombre suffisant, il restera 0,6 g qui seront excrétées (18) (Figure
06).

Corpuscule Tubule réenal
renal

C Tube

Capsule Tube contourné
de Bowman contourneé distal
proximal

o | ! Cortex

7B'ranche

Glomijérule NP eRa = | (E . . o) .@spe_ndantel |
|
Artériole efférente B Large | I
Artériole afférente = Medulla
"Branche
scendante - tube
Fine ) - collecteur
Anse ! 14 = y
de Henle e J |
Branche
descendante fine v
Urine

Figure 0 6: Les Tubules Rénaux (19).
1.4. physiologie des reins
1.4.1. 1a formation de I’urine

L'urine est elaborée par les reins, et plus précisément dans les néphrons, en plusieurs

étapes permettant I'élimination d'une partie des déchets de lI'organisme.

La diurése (processus réalisant I'élaboration de l'urine) comprend plusieurs

mécanismes successifs (21).
1.4.1.1. La filtration glomérulaire

Au passage du sang dans le glomérule, de 1’eau et des substances dissoutes, a
I’exception des protéines, filtrent hors des capillaires dans la capsule de Bowman : c’est la
filtration glomérulaire, premicre étape de la formation de 1’urine (22). Elle consiste en une
ultrafiltration du plasma et aboutit a la production de 1’urine primitive encore appelé ultra

filtrat glomeérulaire (23).

Chez I'adulte, environ 180 litres de sang sont filtrés chaque jour, mais l'urine primitive
est par la suite réabsorbée a 99 % dans les tubules, menant a une production finale d'urine
denviron 1,5 litres par jour (12). Soit environ 65 fois le volume plasmatique (22). Cette
filtration, passive, est due au gradient de pression qui existe entre la pression artérielle de

l'artériole afférente et la pression, plus basse, du glomérule lui méme (12).
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Le liquide passant par filtration des capillaires glomérulaires a la capsule de Bowman

doit traverser la membrane basale glomérulaire constituée de :
e la paroi des capillaires glomérulaires.
¢ la couche acellulaire de la membrane basale.
o le feuillet interne de la capsule de Bowman, fait de podocyte (22).

La perméabilité dépend donc de la taille et de la charge des molécules : les molécules
de faible poids moléculaire (inférieur a 70 kDa) traversent la membrane de filtration et les
molécules chargées positivement la traversent plus facilement que celles chargées
négativement. Donc 1’urine primitive sans éléments figurés, et sans les plus grosses
molécules du plasma telles que la plupart des protéines. Celles qui traversent sont
réabsorbées par endocytose au niveau de la paroi du tubule proximal. Les substances liées
aux protéines plasmatiques ne peuvent donc pas traverser la membrane de filtration. C’est
le cas des acides gras, des hormones stéroidiennes, de 40 % du calcium... Ainsi ’ultrafiltrat
a quasiment le méme pH, la méme pression osmotique, la méme concentration en sels et en

éléments organiques que le plasma dé protéiné (23).
1.4.1.2. Réabsorption

Au niveau du tubule rénal s’effectue des processus de réabsorption ; Les substances
réabsorbées passent dans les capillaires péritubulaires et la circulation veineuse puis
recerclent. Environ 178,5 Litres sur les 180 Litres filtrés sont réabsorbés, la différence de
1,5 Litres étant éliminée sous forme d’urine (22) (Tableau01).

Tableau0l : Les quantités de solutés et d’eau a différents niveaux du néphron

(quantite de solutés en g/l) (23).
SUBSTANCES PLASMA FILTRAT SUBSTANCES URINE
CHMIGUES N, REARSORBEES
Eau 900 litres 180 litres ~ 178,5 litres ~ 1,5 litre
Protéines 7000 a 9000 10a 20 10 a 20 0
Glucose 180 180 180 0
Chlore (CI) 630 630 625 5
Sodium (Na®) 540 540 537 3
Bicarbonates 300 300 2997 0,3
Potassium (K") 28 28 24 4
Urée 53 53 28 25
Creéatinine 1,5 1,5 0 1.5
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1.4.1.3. La sécrétion tubulaire

I1 s’agit du transport sélectif de substances du sang des capillaires péritubulaires vers
la lumiere du tubule. La sécrétion tubulaire est le mode d’élimination sélectif de substances
contenues dans les 80 % de plasma circulant dans les capillaires péritubulaires. Elles
s’ajoutent aux substances filtrées dans le glomérule et déja présentes dans le glomérule

(24), Alors que la sécrétion tubulaire a pour fonction :

e D’¢liminer des substances qui ne se trouvent pas dans le filtrat et notamment

certains médicaments comme la pénicilline et le phénobarbital.

e D’¢liminer les substances nuisibles qui ont été réabsorbées passivement tels que

I’urée et I’acide urique.
e De débarrasser I’organisme des ions K+ en exces.
o De régler le pH sanguin (25).

1.4.1.4. L’excrétion d’urine

C’est I’élimination hors de 1’organisme de tous les constituants du plasma filtrés ou
sécrétés qui ont gagné les tubules et n’ont pas été réabsorbés. C’est 1’aboutissement des 3
processus rénaux de base : filtration glomeérulaire, réabsorption tubulaire et sécrétion
tubulaire (24) (Figure 07).

Filtration glomérulaire Protéines

éaplllai'o
glomérulaire

Fression hydrostatique Pression hydrosiatique Pression oncotique

Membrane basale
glomérulaire imperméable
a I"albumine

Chambre urinaire ~ Urine p"mm
: A
@ ("‘Elcotvolytoo
N 47 H20
180 litres/j ® Gl
Capillaires glo ulai 9 &
H20"fy q
CORTEX NacCl
MEDULLAIRE = NaC K
I - HZ0 5 @ Na ,‘ " Aldostérone
Sécrétion et o
réabsorption NacC
§ H20
tubulaire. H20 j L 2 }
= e @ e s

1 Glomérule > INaE H20
2 Tube proxima H20 J
3 Branche descendante de Henié — L& @
4 Branche ascendante de Henle
5 Tube distal
& Tube collecteur — Diffusion

passive NaCl

132 litres/j

Figure 07 : les principaux roles du néphron (23) (24).
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1.5.La circulation rénale

Chaque rein est vascularisé par une artére rénale provenant de 1’aorte dans laquelle le
sang, chargé de déchets, va étre épuré avant de ressortir par la veine rénale qui se projette

ensuite dans la veine cave inférieure (26).

Le sang arrive donc par 1’artére rénale au niveau du hile rénale (7), (hile la partie
concave du rein par laquelle entre 1’artére rénale ainsi que les vaisseaux lymphatiques et
par laquelle sort la veine rénale et 1’uretére qui transporte 1’urine jusqu’a la vessie) (26),
celle —ci se divisé d’abord en 5 artéres segmentaires. Puis ces derniéres se divisent encore
en artéeres inter lobaires qui remontent le long des pyramides de Malpighi par les colonnes
de Bertin jusqu'a la jonction entre la médulla et le cortex. Elles bifurquent ensuite a angle
droit et se divisent en arteres arquées (22) (27), ces arteres arquées se divisent ensuite pour
former les artéres inter-lobulaires qui cheminent dans le cortex vers la périphérie et se
divisent ensuite en artérioles afférents qui, elles —-mémes se divisent dans le glomérule pour

donner un réseau capillaire auquel fait suite I’artériole efférente(10).

Chaque artériole efférente se divise aussi pour former un réseau de capillaires
corticaux et médullaires appelés capillaires péritubulaires ou ont les échanges entre les

tubules et les capillaires (10).

Mais elles donnent naissance aussi a des vaisseaux droits qui descendent le long de
I’anse de Henlé dans la medulla, ils sont appelés « vasa recta », ceux — la vont irriguer les
tubules de la région médullaire et vont donner naissance au réseau veineux (10). Les

veines suivent le méme trajet environ que celui des artéres mais en sens inverse (28).
1.6. Les fonction des reins

1.6.1.Fonction d’épuration sélective

Le rein n’est pas un filtre passif mais un filtre sélectif. Certaines substances

plasmatiques sont absentes des urines (glucose, protéines, bicarbonates, acides aminés).

Certaines substances plasmatiques sont en grande quantit¢ dans 1’urine (urée,
créatinine, acide urique, métabolites hormonaux et vitaminiques). Certaines substances

absentes du plasma sont présentes dans les urines (ammoniac) (29).
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1.6.2.Fonction de régulation de I’homéostasie hydro électrolytique et acido-basique

C’est la fonction la plus importante. Le volume et la composition des urines sont

réglés avec précision afin de maintenir la stabilité des volumes liquidiens de I’organisme.

Les reins sont impliqués dans le métabolisme de I’eau, du sodium, du potassium, du
calcium et du phosphore, des ions hydrogenes et des bicarbonates. A 1’état d’équilibre, le
rein ¢élimine 1’équivalent des apports journaliers en sel. Le rein est le seul organe a assurer
la régulation de la kaliémie tenant compte a la fois des apports alimentaires en potassium et

des pertes digestives (30).

Plusieurs pompes et canaux sont impliqués dans cette réabsorption du sodium et cette
sécrétion du potassium, dont la Na-K-ATPase régulée par 1’aldostérone régulée par

I’hormone antidiurétique (29).

L’homéostasie phosphocalcique est assurée par 3 acteurs : le tissu digestif, le tissu
osseux et les reins. Ceci sous la dépendance de plusieurs hormones : la parathormone, la

1,25-dihydroxyvitamine D et la calcitonine (30).

Dans 1’équilibre acide-base, le rein représente la troisieme ligne de défense apres les
systéemes tampons et 1’appareil respiratoire. Il régule la réabsorption ou 1’élimination
tubulaire des bicarbonates en fonction de la bicarbonatémie, il régule 1’élimination de la

charge acide sous forme d’ions ammonium (30).
1.6.3.Participation a la régulation de la pression sanguine artérielle

Le rein assure a lui seul la régulation lente de la pression artérielle grace a la

régulation de la volémie (29).

Il participe a la régulation rapide de la pression arterielle grace au systéme rénine

angiotensine- aldostérone: (29)

» L’appareil juxtaglomérulaire sécréte la rénine dans le sang en réponse a une baisse

de NacCl, de la volémie et/ou de la pression artérielle.

» Une fois sécrétée dans le sang, la rénine active 1’angiotensinogéne, protéine

plasmatique synthétisée par le foie, en angiotensine 1.

» Au passage dans la circulation pulmonaire, 1’angiotensine | est convertie en

angiotensine II par I’enzyme de conversion de 1’angiotensine des cellules endothéliales ;

» L’angiotensine II :
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e Est un puissant vasoconstricteur qui fait monter la pression artérielle.
e Entraine une réabsorption du sodium.

e Stimule la sécrétion d’aldostérone par la corticosurrénale, hormone qui entraine une
augmentation de la réabsorption de sodium et une augmentation de la sécrétion de

potassium.
e Stimule la sécrétion d’adrénaline et noradrénaline (22).

En cas de situation opposee (pression artérielle élevée), la sécrétion de rénine est
inhibée ; il n’y a par conséquent pas d’activation de I’angiotensine II et pas de stimulation
de sécrétion d’aldostérone. Donc une augmentation de la sécrétion urinaire de sodium et

donc une baisse de la volémie (22).
1.6.4. Fonction endocrine du rein

A coté de fonctions excrétrices urinaires, le rein possede plusieurs fonctions
endocrines présentées par la production d'une grande variété de substances hormonales
telles que I'érythropoiétine, la forme active de la vitamine D, la rénine, I'angiotensine 11 et

plusieurs autres hormones (11).
1.6.4.1. La sécrétion de I'érythropoiétine (EPO)

L'érythropoiétine (EPO) est une hormone de nature glycoprotéique, Elle est secrétée
par les cellules de la médullaire des reins. Sa fabrication est stimulée par I'hypoxie rénale

(31).Elle accélere la production des globules rouges par la moelle osseuse (11).

Lors de certaines maladies rénales, la sécrétion d’EPO peut étre modifiée, en défaut ou
en exces. Lors d’insuffisance rénale par exemple, une diminution de la synthese d’EPO par
les reins aboutira a une anémie. A 1’opposé, lors de tumeur rénale, la sécrétion d’EPO peut

se voir augmenter et aboutir ainsi a une polyglobulie (32) (Figure 08).
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Figure 08 : régulation de la synthése d’érythropoiétine (7).
1.6.4.2.La rénine

La rénine est sécrétée en réponse a une baisse de pression sanguine pergue par 1’appareil
juxta glomérulaire. Elle permet la vasoconstriction des artérioles (principalement efférentes),
ainsi que la réabsorption d’eau et de sodium. Ceci a pour objectif de rétablir la pression
sanguine normale (21). Elle permet la conversion de 1’angiotensinogéne en angiotensine I,
qui elle-méme sera transformée en angiotensine II (par I’enzyme de conversion de

I’angiotensine).

Les effets de 1’angiotensine 2 sont les suivants :

e Vasoconstriction puissante

e Stimulation de la sécrétion d’aldostérone par les glandes surrénales (21).
1.6.4.3.La transformation de la vitamine D dans sa forme active

Les reins vont participer a I’activation de la vitamine D, en produisant son métabolite
rénale, qui a un réle primordial dans I’absorption du calcium au niveau intestinal et de
I’incorporation de celui ci dans les oses, cette vitamine est donc importante pour la

croissance et la santé osseuse (27).

Synthétisés par la peau, sous I’influence des rayons ultra-violets, ou apportés par
I’alimentation, le cholécalciférol (ou vitamine D3) et le calciférol (ou vitamine D2) sont

deux formes inactives de la vitamine D (23).

La premiére au niveau du fois, le cholécalciférol est ainsi métabolisé en (25- hydroxy

cholécalciférol) qui est toujours inactif et subira ensuite une autre métabolisation cette fois
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ci par les cellules rénales, plus précisément les cellules du tubule proximal sous I’action
d’une enzyme la « 1- alpha — hydroxylase » .En résultera le métabolite actif de la vitamine

D qui est le 1 ,25- dihydroxycholécalciférol ou calcitriol.

Cette hormone stimule ainsi 1’incorporation du 1’os, I’absorption de calcium dans

I’intestin et la résorption de calcium dans le rein (33) (Figure 09).
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hydroxylation sur Calcitriol
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Figure 09 : Voie d’activation de vitamine D (23).
1.6.4.5. Autres hormones produites par le rein

L'endothéline, produite dans le rein par les cellules endothéliales et aussi par les
cellules mesangiales et tubulaires en réponse a de nombreux facteurs physiques (stress

mécanique, hypoxie) ou hormonaux (angiotensine I, ADH, adrénaline,...) (34).

» Kinine et kallicréine rénal sont exprimées par les mémes cellules du tube distal. La
synthese de Kkallicréine est stimulée par l'angiotensine II, l'aldostérone et les

prostaglandines (35).

> Prostaglandines (PG) : sont des hormones fabriquées par nombreux organes (prostate,
ovaires, poumons,...). Le rein produit d'importantes quantités de prostaglandines PGA2,
PGE2, PGF2 alpha (36), qui ont des effets vasodilatateur et hypotenseur (31).

» Nucléotides extracellulaires : L'adénosine monophosphate cyclique (AMPc) formé dans

les cellules tubulaires proximales stimulées par la PTH (37).

> Facteurs de croissance : production intra rénale de plusieurs facteurs de croissance (38).
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1.6.5. Fonction métabolique

Avec le foie, les reins sont les seuls organes capables de néoglucogenése. En cas de

jelne prolongé, le rein peut assurer jusqu’a 50 % de la néoglucogenése (29) (30).
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Chapitre Il : L'insuffisance rénale

Des maladies diverses et multiples peuvent porter préjudice au fonctionnement des
reins ; il peut s’agir de réactions immunitaires, d’infections, d’hypertension artérielle, de
diabéte, d’une inflammation du bassinet rénal, de I’abus d’antalgiques, de polykystoses
héréditaires et d’atrophies rénales. Les troubles apparaissent sous la forme d’une déficience
des néphrons qui sont la cible de Iésions irréversibles (39). Il en résulte ce qu’on appelle

I’insuffisance rénale.
I11.1. Définition de I’insuffisance rénale

L'insuffisance rénale est définie par une diminution du nombre de néphrons

fonctionnels, estimé par la réeduction du débit de filtration glomérulaire (DFG) (02).

Lors que l'atteinte rénale survient brutalement, notamment sous une forme anurique,
on est en présence d'une insuffisance rénale aigue (IRA) et lors qu'elle se constitue
lentement, sur plusieurs mois ou années, il s'agit d'une insuffisance rénale chronigque (IRC)
(40).

I1.1.1.L"insuffisance rénale aigué

L'insuffisance rénale aigué (IRA) se définie comme une altération brutale de la
fonction d'épuration du rein, caractérisée par une diminution du debit de filtration
glomérulaire (41). Il existe une diversité de criteres et une réelle difficulté a définir I'IRA

de fagcon homogéne. Néanmoins trois criteres sont classiquement admis :
e ['augmentation de l'urée sanguine (urée > 8,35 mmol/l).

e ['augmentation de la créatininémie (créatinine > 130 mol/l) ou une augmentation de

44 mol/l au-dessus de la valeur de base.
e l'oligurie (< 0,5 ml/kg/j), signe classique, mais inconstant (42).
11.1.1.1.Les étiologies des insuffisances rénales aigués

Les causes d'IRA sont généralement regroupées en trois grandes catégories, IRA Pré-
rénale, IRA Poste-rénale et IRA Rénale. (Figure 10).

11.1.1.1.1. Insuffisance rénale aigué pre rénale ou fonctionnelle

L’IRA pré-rénale qui représente 25% d'IRA, résulte d'un trouble circulatoire général

situé en amont des reins, et conduisant a la diminution de leur perfusion (43).
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L’IRA pré-rénale peut étre causee par :

e Chute du débit (flux) sanguin rénal par diminution du débit cardiaque
e par trouble du remplissage: hypovolémie

e par trouble de la pompe: insuffisance cardiaque aigué

e ct/ou chute de la pression de perfusion rénale, conséquence d’un abaissement ou

d’un effondrement de la pression artérielle (43).
11.1.1.1.2. Insuffisance rénale aigué organique

Une défaillance des fonctions rénales due a des lésions cellulaires d’installation rapide
et qui représente 65% d'IRA (43).

L'étiologie est une ischémie ou une néphrotoxicité qui provoque une baisse profonde
du débit sanguin rénal contribuant a une résistance vasculaire ainsi que I'abolition du débit

de filtration glomérulaire (44).
11.1.1.1.3. Insuffisance rénale aigué post-rénale (10% d'IRA)

Le rein est le plus souvent sain mais il y a un obstacle a I'écoulement de l'urine (45),

qu'il a comme origine deux événements expliquant la chute du DFG :
e l'augmentation de pression hydrostatique intratubulaire et interstitielle,

e la majoration de pression interstitielle qui induit une synthése importante de rénine
et donc la formation dangiotensine Il qui entraine une vasoconstriction de l'artériole

efférente du glomérule (46).
il y a trois types d'IRA post rénale, classés selon le niveau d'obstruction urinaire :

e l'obstruction basse: par une hypertrophie prostatique, une sténose urétrale ou une

dénervation vésicale.

e L'obstruction intrarénale: précipitation intratubulaire d'acide urique, de cristaux
d'oxalate, de paraproteines dans le cadre d'un myélome, ou encore certains médicaments

dont le méthotrexate, l'acyclovir, les sulfamides,...

e L'obstruction haute: par obstruction urétrale bilatérale mais il est rare (11).
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Figure 10 : Localisation des causes éventuelles de I’insuffisance rénale
aigue (47).
11.1.2. L’insuffisance rénale chronique

L’IRC est une maladie progressive longtemps silencieuse qui peut évoluer vers un
stade terminal ou le rein ne peut plus assumer ni ses fonctions d’épuration, ni ses fonctions
endocrines (rénine, érythropoiétine...) et qui nécessite un traitement de suppléance par
dialyse ou transplantation rénale. La progression vers les stades ultimes de I'IRC est

dépendante de différents paramétres d’évolution (48).

Elle est définie par la diminution progressive et irréversible du débit de filtration
glomérulaire (DFG). Cette baisse du DFG est consécutive a la réduction du nombre de

néphrons fonctionnels (49).

L'insuffisance rénale chronique terminale, est définie par un débit de filtration glomérulaire
est inférieur a 15 ml/min/1,73 m2. Elle est synonyme de « Mort rénale » avec la nécessité
vitale de recourir a une technique de suppléance de la fonction rénale. Ainsi dialyse et

transplantation sont les interventions medicales les plus apparentes de I’'IRCT (50).
11.2. Facteurs de risque de la maladie rénale chronique

Plusieurs études épidémiologiques ont montré un lien entre plusieurs facteurs et

I’initiation ainsi que la progression de la MRC (51) (Tableau 02).
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Tableau 02 : Facteurs de risque des pathologies du rein (52).

Abréviations: 1= initiation. P= progression.

Facteurs de risque non modifiables Facteurs de risque modifiables
-Age avancé -Hypertension (I & P)
-Sexe (masculin > féminin) -Diabeéte sucré (I & P)
-Faible poids de naissance -Protéinurie (P)
-Genétique / familial -Dyslipidémie (I & P)

-Tabagisme (1 & P)

-Consommation d’alcool (I)

-Infections (1)

-Maladies auto-immunes (1)
-Intoxication médicaments/plantes/abus
d’analgésiques (I)

-Classe socio-économique basse (1& P)

11.3.Classification d’Insuffisance rénale chronique

La classification des maladies rénales chroniques selon les recommandations

internationales est définie en 05 stades en fonction du DFG (53) (Tableau 03).

Le DFG correspond au volume de liquide filtré par le rein par unité de temps (54). Il
s’agit du meilleur marqueur de la fonction rénale. Estimer la fonction rénale revient a
estimer le DFG (55). Sa valeur normale est de 120 a 130 ml/min/1,73m? chez 1’adulte

jeune et diminue avec 1’age (56).
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Tableau 03 : Différents stades de I’insuffisance rénale chronique (56).

Stade DFG Définition
(ml/min/1,732)

1 >90 Maladie rénale chroniquexavec DFG normal ou
augmenté (56). anomalies biologiques permanentes
et/ou échographiques(57).

2 entre 60 et 89 Maladie rénale chroniquexavec DFG légérement
diminué (56). IR latente : créatininémie normale ou
subnormale(57).

3 entre 30 et 59 Insuffisance rénale chronique modérée(56).

4 entre 15 et 29 Insuffisance rénale chronique sévere(56).

5 <15 Insuffisance rénale chronique terminale(56). IR

dépendante de I'épuration extra rénale(57).

L'évolution de l'insuffisance rénale chronique d'un stade & un autre se fait de facon

progressive et silencieuse, ce qui explique le nombre important de patients qui arrivent au

stade terminal nécessitant par la suite un traitement de suppléance (58).

Cette classification souligne I'importance du dépistage précoce des maladies rénales et

intérét de la surveillance a une période débutante pour prolonger le délai de passage au

stade de l'insuffisance rénale terminale. La vitesse de progression de I’IRC est tres

variable.

Elle dépend essentiellement (58) :

¢ Du potentiel évolutif de la maladie initiale et |'efficacité ou non des thérapeutiques

a visées étiologiques ;

e De la qualité du traitement néphroprotecteur débuté a un stade précoce ;

e Des facteurs génétiques et environnementaux (59) (60) (Figurell).
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Figure 11 : Progression de I’insuffisance rénale chronique (48).
11.4. Etiologie de I’'insuffisance rénale chronique
Il .4.1. Les maladies héréditaires

Ce sont des pathologies qui peuvent affecter toutes les parties du rein, soit par une
atteinte rénale primitive, soit par une atteinte métabolique. Sont classés comme de la fagon

suivante (23) :
> Les malformations rénales (23).

> Les maladies kystiques rénales parmi lesquelles la polykystose autosomique
dominante (PKRAD) qui représente 80 % des néphropathies héréditaires (la maladie
héréditaire la plus fréquente). L’atteinte rénale est secondaire au développement progressif
de multiples kystes dans les deux reins. La formation des kystes est due & une protéine
impliquée dans la différenciation des cellules de 1’épithélium tubulaire (61) (62).

» Les affections glomérulaires :

-Syndrome d’Alport : caractérisée par des anomalies de la composition biochimique de la
membrane basale du glomérule entrainant un défaut de filtration. Elle se rencontre avec
une fréquence d’un cas sur 10 000. L'association de troubles auditifs, voire oculaires et
d'insuffisance rénale chronique, surtout chez le mal, doit faire penser a cette maladie.
L'IRC s'installe précocement entre 15 et 30 ans (63).
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> Les affections interstitielles
» Les affections tubulaires
» Les affections métaboliques : drépanocytose...
> Les tumeurs rénales héréditaires (23).
11.4.2. Les néphropathies glomérulaires chroniques secondaires

Ce sont des néphropathies secondaires notamment a une maladie de systéme comme le
lupus érythémateux disséminé, le purpura rhumatoide, 1’amylose et d’autres causes plus
rares comme une cirrhose voire le syndrome d’immunodéficience humaine et la maladie de
Berger. Cliniquement, les signes d’appel les plus fréquents sont la protéinurie dont
I’importance est variable mais qui peut parfois dépasser 3 grammes par 24 heures,
I’hématurie et 1’hypertension artérielle qui va s’aggraver au fur et a mesure de la
progression de I’insuffisance rénale chronique. La maladie de Berger et le Purpura
Rhumatoide, a I’origine des Néphropathies dites a IgA, ont en commun la présence de

dépdts d’immunoglobuline IgA dans une partie du glomérule appelée mésangium (63).
11.4.3. Les Néphropathies tubulo-interstitielles

Les néphropathies interstitielles sont plus fréquentes chez les féminines et elles
représentent moins de 5 % des MRC .Elles sont définies par une atteinte du tissu
interstitiel du rein provoquant une fibrose qui s’étend souvent au niveau des tubules

adjacents (64) .Les causes sont nombreuses et peuvent étre classées comme suit :

-Obstruction des voies urinaires : pyelonéphrite chronique, reflux vésicourétéral,

néphropathie par obstacle...

- Toxiques : médicaments, métaux lourds, radiations...

- Métaboliques : hypercalcémie, hyper uricémie, hypokaliémie...
- Immunologiques : lupus, rejet de greffe...

- Hématologiques : drépanocytose, myélome...

- Héréditaires : maladie de Wilson...(65).

11.4.4 .Les Néphropathies vasculaire et hypertensives

Ce sont des pathologies touchant I’arbre vasculaire rénal et dont le principal symptéme

est souvent 1’hypertension artérielle. Parmi celles-ci, il ya principalement trois grandes
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formes peuvent de I’IRC que I’on peut différencier selon la localisation et le calibre de

’artére touchée (66) :
11.4.4.1 La sténose de ’artére rénale

Cette sténose, athéromateuse dans la plupart des cas, provoque une diminution de la
perfusion rénale. Il s’en suit une activation du systéme rénine-angiotensine qui provoque

une hypertension artérielle et une hypokaliémie (67).
11.4.4.2. La néphroangiosclérose (NAS) commune

La NAS est caractérisée par des lésions histologiques vasculaires (épaississement de
I’intima) et un rétrécissement de la lumiére des artéres de petit calibre et des artérioles pré
glomérulaires. Ces lésions sont souvent la conséquence d’une hypertension artérielle

ancienne et généralement sévere (68).
11.4.4.3.Les embolies de cristaux de cholestérol

Elles correspondent a la rupture de plaques athéromateuses, notamment au niveau
aortique, avec migration de cristaux de cholestérol dans tous les organes, notamment les
reins et les membres inférieurs. Ces embolies ont lieu dans les artérioles rénales de petit
calibre, surtout chez des personnes coronariennes et lors de manceuvre endo-vasculaires
telles que coronarographies, artériographies, de chirurgies vasculaires ou chez les

personnes sous anticoagulants oraux (67).
11.4.5.Les néphropathies diabétiques

Les néphropathies diabétiques est une pathologie complexe et est la résultante de
plusieurs interactions notamment hémodynamiques et métaboliques; due a
I’hyperglycémie qu’entraine le diabéte qui atteint alors les petites vaisseaux notamment
ceux de rein; entrainant la production de produit de glycation déréglant ainsi le
fonctionnement du rein par plusieurs processus. L’atteinte rénale est donc une des

complications majeures du diabete.

Cette néphropathie se caractérise par une protéinurie permanente ; une diminution du

DFG et une élévation de la pression artérielle (69).
11.5. Conséquence de I’insuffisance rénale chronique

II est nécessaire de connaitre les conséquences de 1’insuffisance rénale chronique pour

comprendre les mesures thérapeutiques permettant d’y remédier. Comme on I’a vu, les
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reins normaux remplissent une triple fonction : excrétion des déchets, régulation du bilan
de I’eau et des électrolytes et fonction endocrines. L’insuffisance rénale entraine donc des

anomalies dans ces trois domaines (70).
11.5.1. Altération de la balance eau électrolytes

v' Surcharge hydro sodée (eau/sodium) : favorise la formation d’cedémes, et la survenue

d’une hypertension artérielle.
v’ Hyperkaliémie (potassium) : entraine des troubles du rythme cardiaque.

v Défaut dans la réabsorption et la régénération des bicarbonates : favorise le risque

d’acidose métabolique (70).
11.5.2.Altération de I’épuration des déchets

v' Augmentation de ’urée sanguine (urémie): entraine des troubles digestifs (nausées,
vomissements...), des troubles neurologiques ou une asthénie. anorexie, mauvaise

haleine, perte d’appétit, somnolence, cardiovasculaire, prurit, coma urémique...
v' Augmentation de I’acide urique: favorise la survenue de crises de goutte (70).
11.5.3. Altération des fonctions endocrines

v Diminution de la synthése d’EPO : entraine une anémie hypoplasique (diminution du

nombre de globules rouges).

' Diminution de la synthése de 1,25 dihydroxycholécalciférol : entraine des troubles du

métabolisme phosphocalcique, une ostéomalacie et une hyperparathyroidie(70).
11.6.Diagnostic étiologique
11.6.1 .Examens biologiques

Ces examens sont connus sous le nom de bilan rénal qui comporte le dosage des

principales substances dans le plasma et dans l'urine (71) (Tableau 04).
I1.6.1.1. Urée

Au cours de l'insuffisance rénale le taux de l'urée est élevé. L'urée est une substance
azotée provenant de la destruction des protéines d’origine alimentaire ou constitutives des
tissus humains. Le foie est le lieu principal de synthése de 1’urée, qui se diffuse ensuite
librement dans les liquides de 1’organisme puis elle est éliminée majoritairement par les

reins (71).
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Le taux sanguin de l'urée dépend:

e des apports azotés alimentaires
e du catabolisme protidique endogéne

e du volume de la diurése (72).
I1.6.1.2. Créatinine

La créatinine est un déchet azoté issu du catabolisme de la créatine musculaire. Son
taux dans le sang dépend de la masse musculaire, qui est supérieure de 23% chez les
hommes. C’est pour cette raison que le taux de créatinine est moins élevé chez les femmes
(41).

A 1’état normal, la créatinine est éliminée par le rein. Lors d’une insuffisance rénale,
son élimination devient insuffisante, entrainant une élévation de son taux dans le sang. Son

dosage est le moyen le plus simple pour évaluer le degré de I’insuffisance rénale (73).
I1.6.1.2.1. La clairance a la créatinine

La clairance rénale d’une substance exprime le volume de plasma que le rein épure
totalement de la substance en question par unité de temps. La créatinine étant éliminée

uniquement par voie rénale, sa clairance représente le débit de filtration glomérulaire (70).

La méthode de mesure de la clairance de la créatinine qui est une méthode précise
pour déterminer le DFG, elle représente le DFG étant donné que celle-ci est éliminée
uniquement par voie rénale. Elle consiste a recueillir les urines sur 24 heures et de faire en

méme temps un dosage de la créatinémie (74) :

Créatininurie (umol/l) x débit urinaire (ml/min)

Clairance de la créat (ml/min) =
Créatinémie (umol/l)

Gault et Cockcroft ont proposé une méthode de calcul indirect de la clairance de

créatinine(2).

140-Age (an) x poids(Kg) x A

Clairance de la créatinine (ml/min) =
Créatininémie (umol/l)
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A = 1.04 chez la femme.
A =1.23 chez I'hnomme (2).

- la formule MDRD (Modification of the Diet in Renal Disease), simplifiée et proposée par
(Levey en 2000) (54.75) :

DFG(mI/min/1,73m?) = 186,3x (Créatininémie/88,4) '>* x(Age) "

x (0,742 si femme) x (1.212si homme)

Age en année, poids en Kg, créatininémie en umol/L.
I1.6.1.3. lonogramme plasmatique

La détermination des ions Na, k, cl, et HCO 3 est une indispensable pour apprécier
I’équilibre hydro électrolytique dont le rein est le principal garant. Ces dosages sont
indispensable pour assurer la surveillance d’une insuffisance rénale (a intervalles
rapprochés en cas d’insuffisance rénale aigue).l’interprétation de l’ionogramme doit

prendre en compte plusieurs éléments (76) :

-La natrémie normale est comprise entre 135 et 145 mmol/L. I’excrétion fractionnelle du

sodium augmente au fur et a mesure que le DFG diminue.

-L’homéostasie du sodium est maintenue jusqu’a un stade avancé de I’IRC grace a des
mécanismes de compensation au niveau des néphrons restants, faisant intervenir la Na-K

ATP ase, le facteur natriurétique auriculaire et rénal, ou 1’aldostérone (77).

-la kaliémie doit étre interprété en fonction du bilan potassique et de 1’équilibre acido-
basique .I’hyperkaliémie est le désordre électrolytique principale de 1’insuffisance rénale
aigue et reflete I’impossibilité du rein a excréter le potassium. Dans 1’insuffisance rénale
chronique, en présence d’une diurése conservée et en 1’absence d’acidose métabolique ou
de surcharge diététique en potassium, I’hyperkaliémie est rarement observé quel que soit le

degré de ’atteinte rénale ;

-le taux de bicarbonates renseigne sur les désordres acido-basiques, une concentration

abaissée étant en néphrologie, la conséquence d’une acidose métabolique (76).
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I1.6.1.4. Calcémie et Phosphorémie

Au cours de [I’insuffisance rénale chronique, les désordres du métabolisme
phosphocalcique sont constants et les déterminations de la calcémie et de la phosphorémie
seront effectuées de manicre systématique pour apprécier 1’état osseux et 1’activité des

glandes parathyroides (78).
I1.6.1.4.1. Le Phosphore

La concentration plasmatique du phosphore est faible, comprise entre 0,8 mmol et

1,45 mmol/L. La régulation de la phosphatémie dépend de :
- I’apport alimentaire.
- I’absorption intestinale, stimulée par la 1,25(OH) 2D3.
- I’excrétion fécale.

- P’excrétion rénale : 10 a 15 % du phosphore filtré est excrété, 85 a 90 % est
réabsorbé. La PTH joue un rdle essentiel dans cette régulation puisqu’elle diminue la

réabsorption tubulaire du phosphore (79).

Au cours de I'IRC, le taux plasmatique du phosphore augmente a cause de la baisse du
DFG. Mais cette hyperphosphorémie n’est observée qu’a un stade évoluée de I'IRC (DFG
< 30 mL/min) puisque I’IRC entraine une hypocalcémie qui stimule la sécrétion de PTH et

diminue ainsi la réabsorption tubulaire du phosphore (79).
I1.6.1.4.2. La Calcémie

Le calcium plasmatique est normalement compris entre 2,30 et 2,63 mmol/L. La

régulation de la calcémie dépend de :

- I’absorption intestinale du calcium.

- la résorption osseuse.

- la réabsorption tubulaire du calcium(79).

La 1,25-(OH) 2D3, forme active de la vitamine D synthétisée dans le rein, stimule
I’absorption intestinale du calcium et la réabsorption tubulaire du calcium. En cas d’IRC,

par défaut de synthese rénale de la 1,25(0H) 2D3, il apparait une hypocalcémie (79).
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I1.6.1.5. Acide urique

L’acide urique dépasse constamment 70 mg /I au cours de I’IRC.il faut le savoir et ne
pas imputer a une néphropathie goutteuse toute IRC avec hyperurécimie qui excede
rarement 150 mg/l peut provoquer des crises de goutte : elle aggrave probablement les
Iésions rénales : il faut donc la combattre (80).

I1.6.1.6. Protéinurie

La protéinurie est la plus fréquente des anomalies urinaires, voire le seul signe d’une
atteinte rénale. Sa mise en évidence, lors de contrdles systématiques, le plus souvent a
I’aide de bandelettes réactives. Implique nécessairement une confirmation par une
technique quantitative sur les urines de 24 heures permettant alors de connaitre la
concentration et le débit des protéines urinaires. Les différentes méthodes de dosage sont

décrites extensivement par ailleurs dans cet ouvrage (81).

La protéinurie physiologique varie de 20 a 100mg /24h ; elle est composé pour 30%
d’albumine et 70% de globulines et échappe habituellement aux méthodes classiques de
détection .La protéinurie est dite pathologique lorsqu’elle est supéricure a 150 mg /24h et
qu’elle posséde un caractére permanent. une protéinurie, en genéral modérée, peut
survenir dans un certain nombre de situation particuliere (orthostatisme, effort,
alimentation, hypertension ...) et possede un caractére intermittent. Alors la protéinurie

fonctionnelle et il n’y a en général pas de Iésion rénale associée (81).

Tableau 04: concentrations des principales substances dans le plasma et dans

I'urine (72).
plasma urine

Creatinine | homme 70 — 120 pmol/1

femme 50 = 100 pmol/1 7 - 15 mmol/24h
Urce 2.5-6.7 mmol/l 300 — 600 mmol/24h
Acide urique 240-360 pmol/l 2.4-4.8 mmol/24h
K 3.5 -5 mmol/l 60 — 80 mmol/24h
Ca 2.3-2.5 mmol/l 4 -6 mmol24h
Na 135 - 145 mmol/l 100 — 200 mmol/24h
Phosphore | - 1.3 mmol/l 15 - 30 mmol/24h
Protéines 60 - 80 mmol/l 150 mg/l
Bicarbonate 24 — 32 mmol/l —
pH 74 46-8
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I1.6.2. Echographie

C’est une technique d’imagerie médicale utilisant les ultrasons. Elle permet de
visualiser la taille et la symétrie des reins. Elle peut révéler la présence de kystes ou de
tumeurs du rein, ou une dilatation des voies urinaires, due a leur compression ou a un
blocage par un calcul ou une tumeur Il faut citer que I'échographie est utilisée dans la
différenciation entre I'IRA et I'IRC (71).

11 .6.3 Diagnostic différentiel
Il consiste a éliminer une IRA surajoutée a une IRC, et Il est baseé sur :

¢ la notion de fonction rénale normale dans le passé récent (clairance de créatinine)
¢ la présence de reins de taille normale ou augmentée a lI'échographie

e l'absence d'anémie, d'hypocalcémie et d’hyperphosphorémie (46) (Tableau 05).

Tableau 05 : Les différences entre I'lRC et I'l RA (2).

IRA IRC
Diminution de la | Rapide : heurs, jours, Lente : mois, années
Clairance de Creéatinine semaine
Echographie Rem de taille normal | Rein de taille dimimug (atrophie)
Anémie (-) ()
Hypocalcemie et
hyperphosphorémie (-) ()
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I11. Traitement de I'insuffisance rénale chronique IRC

Apreés l'identification (par un diagnostic étiologique) de la cause de I'IRC, le médecin

organise un plan de suivi de fagon a:

v ralentir la progression de I'IRC.
v limiter ses complications notamment, cardiovasculaire et osseuse.
v retarder l'arrivée au stade de la dialyse.

v" coordonner la prise en charge thérapeutique trés compléte (82).
I11.1. Traitement étiologique

Le traitement étiologique est celui de la néphropathie causale. 1l a comme but de
ralentir la glomérulosclérose. Il est plus efficace lorsqu'il est plus précoce. A titre
d'exemple; le traitement vigoureux d'une hypertension artérielle (par antihypertenseur,
généralement I'lIEC), la correction d'une uropathie obstructive, la revascularisation

artérielle rénale, le traitement d'un désordre métabolique (diabéte, hypercalcémie) (83).
111.2. Traitement diétetique

Le régime alimentaire de l'individu atteint de I'lRC est important. Il consiste en des

apports hydro sodiques et protidiques(84).
111.2.1.Apports hydro sodiques

Dés qu'apparaissent des signes de surcharge hydrosodée et notamment une
hypertension, il faut limiter I'apport en sel. Doit étre commencer par une restriction sodée
modérée de l'ordre de 6g de sel par jour puis adapter progressivement la quantité
journaliere .chez Les insuffisants rénaux, il ne faut pas utiliser de sel de régime, dont la
teneur en potassium est dangereuse. Dans ce cas utilise alors les diurétiques pour permettre

au patient de petits apportés de sel (84).
111.2.2. Apports protidiques

Le régime hypoprotidique pourrait limiter I'importance des symptémes urémiques liés

a la réduction azotée.
L'apport protidique doit étre adapté aux besoins du patient et au degré de I'IRC.

v" réduction modérée des apports protidiques = 1g/kg/j — IRC débutante
v" réduction plus marquée = 0.8 g/kg/j — IRC modérée

v’ ne jamais descendre au-dessous de = 0.7g/kg/j — IRC sévére (2).
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Pour savoir si le patient suit ou non son régime. Il faut mesure 1’urée urinaire de 24h (84).
111.3. Traitement symptomatique

Rappelons que les principales complications de I’IRC sont I’hyperkaliémie, 1’acidose

métabolique, anémie et ’HTA(83).
I11.3.1. L’hyperkaliémie
La correction de I’hyperkaliémie est indispensable et fait appel a:

-I'éviction de certains aliments (fruits secs, bananes, cerises, légumes, chocolat...) ou

médicaments (anti aldostérone, IEC, AINS, sels de régime) (83).
111.3.2. Acidose métabolique

La correction d'une acidose métabolique ; Devant une acidose métabolique, il faut
administrer du HCO3™ a des doses supérieures ou égales a 20mmol/I, tel que :

v" Le carbonate de calcium a un effet alcalinisant modeste.
v" Le bicarbonate de sodium (2 a 6 g/j) sous forme de poudre, de gélules, qui est plus
réguliérement prescrit (84).

11.3.3. HTA

La normalisation de I’ HTA permet de ralentir la dégradation de la fonction rénale.
Toutes les clases d’antihypertenseurs sont utilisables mais des précautions de I’emploi sont

utiles (47).
111.3.4. Animé

Il faut en pratique dépister et corriger tout carence (folique, en vitamine B12),
notamment martiale ainsi que sa cause. En cas d'anémie sévere persistante, les
érythropoiétines recombinantes humaine ou leurs dérivés persistante étre par voie sous
cutané pour atteindre au moins 110g/1 d’hémoglobine. Le traitement peut &tre démarré tot
au stade de la pre-dialyse, une fois les autres causes d’anémie éliminées, surtout chez les

sujets agés ou fragiles (age, diabete, insuffisance cardiaque) (47).
I11.4. Traitement de suppléance
I11.4.1. L’abord vasculaire

Pour recevoir des traitements d’hémodialyse a intervalles réguliers, le personnel

infirmier doit avoir accés a la circulation sanguine. C’est pourquoi un point d’accés
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vasculaire devra étre créé a 1’aide d’une intervention chirurgicale ou d’une autre
intervention spécialisée (85). Les deux méthodes d’acces vasculaire les plus communément

utilisées sont :

A. La Fistule artério-veineuse : Cette fistule est dans la plupart des cas réalisée entre
I’artere radiale et la veine radiale superficielle, au niveau le plus distal possible du membre
non dominant le plus souvent (c'est-a-dire au bras droit pour un gaucher).Appelé
également fistule de Brescia et Cimino, Sur plusieurs semaines, la veine superficielle et
I’artére vont progressivement se dilater avec 1’augmentation de la pression jusqu’a
I’obtention d’un débit pouvant varier de 300 a 700 mL/min. Cette fistule peut avoir une

durée de vie de plus de 20ans (86) (Figure 12).

Veine Retour du
céphalique dialyseur

Artére Vers le
radiale dialyseur

Figure 12 : Fistule de Brescia et Cimino (86).

B. le cathéter veineux central : (appelé également « ligne » de perfusion centrale ou
cathéter pour hémodialyse) (6). Il s’agit donc posés habituellement au niveau de la veine
jugulaire interne et qui se raccordent au circuit extracorporel. Ce sont de trés bons abords
mais ils sont surtout utilisés temporairement, en attente du développement d’une fistule ou

en urgence. Les complications sont surtout infectieuses ou les thromboses(86).
111.4.2. Epuration extra-rénal (EER)

L’épuration extra-rénale comporte I’hémodialyse et la dialyse péritonéale. Le principe
de I'EER est de débarrasser le sang des impuretés et du fluide en excés qu'il contient, et de

le complémenter en certains minéraux dont le taux peut étre abaisse (85).
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111.4.2.1. L’hémodialyse

Est la technique d’EER la plus employée dans le monde. Il s'agit de I'épuration du

sang par le rein artificiel encore appelé dialyseur ou filtre de dialyse (85).
Il ya deux types : les dialyseurs a plaques, et les dialyseurs a fibres creuses.

L’épuration du sang se fait par l’intermédiaire d’une membrane trés fine, semi
perméable, qui permet un échange d’eau et de soluté entre le sang du patient et un liquide
appelé dialysat qui se trouve de 1’autre coté de la membrane. Ce dialysat est préparé
extemporanément au cours de la séance de dialyse par dilution du concentré¢ dans 1’eau
ultra-pure au niveau du mélangeur. Les concentrés utilisés sont généralement tamponnés
au bicarbonate et dilués 20 fois dans I’eau. La composition finale du dialysat en eau et en
sels minéraux est relativement proche de celle du liquide extracellulaire ; elle est
déterminée de telle sorte que le sang puisse retrouver une composition correcte apres la
séance (66) (Tableau 06).

Tableau 06 : Composition classique du dialysat (66).

Composants Concentration en mmol/L
Sodium 140

Potassium 2

Calcium 1,50

Magnésium 0,75

Chlore 112

Bicarbonate 31

Glucose 8

» Générateur d’hémodialyseur

Une machine d’hémodialyse appel¢ <générateur d’hémodialyseur> qui est
I’appareillage technique permettant la réalisation de 1’hémodialyse qui controle
I’osmolarité du dialysat par conductimeétre, son pH, sa température, son débit a I’aide d’un

débitmeétre, la pression régnant dans le circuit et la présence d’air en aval du picge a bulles,
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il détecte les fuites de sang par photométrie. Si I’'un de ces paramétres sort des limites
préétablies, la dialyse s’interrompt automatiquement et des alarmes alertent le personnel.
Le dialysat usagé est envoyé vers les égouts dans un circuit spécial via une pompe (87)
(Figure 13).

Systeme de controle

de la pression veineuse Entree
(positive) £ /" du dialysat SRS
21 —_—
il
H
7 Rein i ! l
? artificiel | ||| 1]}
Prege a bulles ¥ (ou hemodialyseur) |l ;‘L
i 1] 1 Rejet des dechets
s
Li veineuse i !
Detection d'air Deétecteur
: >, de pression
" " Site(s) permettant T S‘ du dialysat
A3 les prelevements
: N % de sang
Ligne
artenelle
EN= et pompe
A a heparine
Systeme Pompe
de controle a sang
de la pression

Figure 13 : Description d’un circuit d’hémodialyse (88).

Le sang doit &tre hépariné pour éviter la coagulation du circuit extracorporel. Pour que
I'épuration est efficace, sang et dialysat contenus dans le dialyseur doivent étre renouvelés
rapidement, Habituellement, un malade est dialysé trois fois par semaine, chaque séance

durant 4 & 6 h. L'épuration est donc intermittente (84).

L’hémodialyse peut étre réalisée dans un centre, dans hopital, dans une clinique ou a

domicile (83).
111.4.2.2.La dialyse péritonéale

Cette méthode utilise le péritoine comme surface d’échange .C’est —a-dire que les
échanges entre le dialysat et le sang se fait au niveau de cette membrane, celle —ci est
présente naturellement dans notre corps, fine et riche en vaisseaux sanguin, elle constituée
un double feuillet tapissant la cavité abdominale et les organes qu’elle contient au travers

de ce filtre naturel, se fera donc comme pour I’hémodialyse, la diffusion des déchets et de
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I’eau en excés du sang du patient vers le dialysat contenu dans la cavité péritonéale. Ce
dialysat est introduit dans la cavité péritonéale grace un cathéter souple implanté

chirurgicalement avant dans 1’abdomen(89).

La dialyse péritonéale est de plus en plus recommandée mais reste quand méme

beaucoup moins utilisé que I’hémodialyse (89) (Figure 14).

Poche de solution

|

Figure 14: Position de cathéter dans une dialyse péritonéale (84).
A. La dialyse péritonéale automatisée(DPA)

Cette technique requiert 1’utilisation d’un appareil appelé (cycleur) qui assurera les
échanges lui- méme, la nuit. Le patient doit donc se connecter le soir a sa machine et se

déconnecter le matin, le laissant libre la journée(9).
B. La dialyse péritonéale continue ambulatoire(DPCA)

C’est une méthode de dialyse manuelle, une infirmiére ou le patient lui-méme,
lorsqu’il est formé, réalise les renouvellements de dialysat. Dit continue car elle dure
quasiment toute la journée, nuit comprise, la seule interruption étant pendant les

changements de poche.

Les temps de stase sont d’environ quatre heures, sauf pour la poche nocturne qui reste

en place huit a douze heures(66).

Ces deux techniques permettent donc d’épurer le sang, des déchets qui son
normalement éliminées dans I’urine, de corriger les éventuels déséquilibres, électrolytiques

et de rééquilibrer le PH du sang en cas d’acidose (9).
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111.4.2.3. Transplantation rénale

La transplantation rénale est un transfert d’un rien d’un sujet donneur sur un malade
receveur dont les reins ne fonctionnent plus (71), complété d’un rétablissement chirurgical

de la continuité des vaisseaux sanguine.
La transplantation renale peut se faire a partir :
-d’un rein de cadavre (les reins sont prélevé sur des sujets en état de mort cérébrale)

-d’un donneur vivant au mieux identique (Frére ou sceur) ou semi identique (parent a
enfants) au niveau du complexe majeur d’histocompatibilit¢(HLA) avant tout
transplantation, un bilan et un traitement immunosuppresseur sont necessaires (83)

(Figure 15).

reins natifs

veine renale

artere renale
uretere natif

rein greffé

vessie

Figure 15 : Schéma montrant la greffe rénale(90).
111.4.2.3.1.Bilan pré-greffe

Elle doit étre précédée d’un bilan trés précis qui appréciera 1’¢état des voies urinaires,
recherchera des foyers infectieux latents (dentaires...), permettra de débuter un protocole

de transfusions (qui améliorent le pronostic du greffon) (83).

Ce bilan comprend les examens complémentaire suivent : groupage tissulaire HLA,
sérologie (HIA, HBV, HCV, TPHA), écographie rénale, écographie cardiaque,...) (2).
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111.4.2.3.2. Traitement immunosuppresseur

Il prévient le rejet de greffe ; débout en préopératoire puis pour suite a vie (2). Les

différents traitements immunosuppresseurs utilisé sont :
-L’association prednisone —azathioprine.
-Les globulines anti lymphocytaires.

-Les anticorps monoclonaux dirigés contre les antigenes de différenciation des

lymphocytes T -La ciclosporine (84).

La greffe comporte quelque contre- indications dont les principaux sont les suivantes :
-Un &ge supérieur a 60 ans.

-Une athéromatose séveére.

-Une cardiopathie avanceée.

- Une néoplasie evolutif (83).
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Chapitre 111 : Rappel sur le diabéte

111.1. Définition

Le diabéte sucré est I'une des plus fréquentes des maladies endocriniennes et
métaboliques de ’homme (91).Cette affection est caractérisee par une hyperglycémie
chronique, résultant soit d’un défaut de sécrétion d’insuline, soit d’une résistance anormale
des tissus a I’action de I’insuline ou 1’association des deux(92).Ce trouble métabolique
entraine souvent des modifications fonctionnelles et structurales permanentes et
irréversibles des cellules du corps ,notamment celles du systeme vasculaire, conduisent au
développement d’entités cliniques bien définies appelées « Complications du diabete » qui

typiquement concernent 1’ceil, le rein et les systémes nerveux et cardiovasculaire (93).
I11.1.1 Critéres de diagnostic
Les critéres établis par I’OMS sont :

e Deux glycémies a jeun supérieures a 1, 26 g/l ; soit 7 mmol/l.

e une glycémie a jeun supérieure a 2 g/l (11mmol/l) ; ou une glycémie supérieure a 2

g/l, deux heures apres 1’ingestion de 75 g de glucose. Chez ’enfant la quantité du glucose ingérée

sera de 1,75 g par kg de poids corporel (94).
111.2. Classification du diabete
111.2.1. Le diabete de type | : (Diabéte Insulino — Dépendant (DID)

Anciennement diabete insulinodépendant (DID), Il est correspond a la destruction des
cellules B par le systeme immunitaire (des auto-anticorps dirigés contre certains antigénes
pancréatiques se produisent).L’hyperglycémie est le signée classique du diabéte
n’apparaissent que quand 80% des cellules B ont été detruites. Ce processus se deroule en

silence pendant plusieurs années et a ce moment(94).
111.2.2. Diabete de type Il (Diabéte Non Insulino — Dépendant (DNID)

Cette forme est caractérisée par des altérations de la sécrétion d’insuline et des
anomalies de 1’action de !’insuline sur ses tissus cibles : insulinoresistance. Le DNID

représente 80% des diabétes. Il apparait généralement apres 40 ans(95).
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111.3. Les Complications du diabéte

111.3.1.Les Complications Aigues (metaboliques)
111.3.1.1. La Cétoacitose :

Le déficit en insuline provoquée une augmentation de la lipolyse, avec une libération
accrue des acides gras libre dans le sang circulant, la libération de corps cétonique

hypertrigycéridémie et d’autres perturbations rénales et gastriques (97).
111.3.1.2. Le Coma hypersomolaire

C’est une complication due & une hyperglycémie sévére, en association avec une
déshydratation profonde et une osmolarité plasmatique trés élevée. Elle se manifeste chez

les diabétiques ages touchés par le diabéte type 2 (97).
111.3.1.3. L’acidose lactique

L’acidose lactique est une complication qui se manifeste chez les diabétiques traités

par la fenformine (antidiabétique orale de la classe des biguamides) (98).
111.3.2. Les Complications chroniques (dégénératives)

111.3.2.1. Macroangiopathie diabétique

Elle se définit par I’atteinte des artéres allant de I’aorte jusqu’aux petites artéres
distales d’un diameétre supérieur a 200um. Elle est associe deux maladies arterielles

distinctes (6).
A. L’athérosclérose

L’athérosclérose artérielle est une affection caractérisée par la formation dans la paroi
des artéres des lésions intimales, constituées par 1’association d’un dépot lipidique, fait
essentiellement de cholestérol. Ces lésion s’installent lentement, puis brusquement

compliquées d’une insuffisance circulatoire est dit ischémie (99) (Figurel6).
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Figurelé : Physiopathologie de I’athérosclérose (99).
B. L’artériosclérose

Caractérisée par une prolifération endothéliale et une dégénérescence du média

aboutissant a la mediacalcose (95).
111.3.2.2. Microangiopathie diabétique

Elle se définie par une pathologie qui touche les petits vaisseaux (artérioles, veinules
et capillaires de diamétre inférieur a 30 um), associe une modification structurale de la
lame basale endothéliale a une augmentation de la perméabilité pariétale a 1’origine de la
fuite des protéines plasmatiques (100), elle est regroupe les complications specifiques du
diabéte (92).

111.3.2.2. 1. La Rétinopathie diabétique

Est la conséquence d’une hyperglycémie chronique, elle fait partie des complications
microangiopathiques du diabéte (101). Caractérisée par une hyperpermeéabilité et une

fragilité capillaire (cause d’hémorragies prérétiniennes) Aprés 20 ans de diabéte, est
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présente chez 90% des diabétiques, elle est proliférative chez 50 a 60 % des diabétiques de
typel ; et moins fréquente chez les diabétiques de type2 (102). La survenue de cette

affection est corrélée a la durée du diabéte et au degré d’équilibre glycémique (103).
Habituellement retrouvée a 1’examen du fond d’ceil :

e Une rétinite hémorragique bilatérale évoluant vers 1’atrophie.

e Une rétinite proliférative par malformation d’un tissu fibreux qui peut faire saillie

Dans le corps vitreux, entrainant les vaisseaux rétiniens. Elle est la premiére cause

médicale de cécité avant 50ans(95).
111.3.2.2. 2. La Neuropathie diabétique

Les facteurs déterminant la survenue de la neuropathie diabétique sont d’abord
1I’équilibre glycémique et la durée du diabéte, comme pour la rétinopathie diabétique (104).
Une des complications tres fréquentes (80% des diabétiques dont la durée de la maladie est
supérieure a 15 ans), caractérisée par une atteinte du systeme nerveux périphérique. Elle
prédomine aux niveaux des membres inférieurs en raison de la plus grande fragilité des

fibres longues sensitives peu myélinisés (105).
111.3.2.2.3. La Néphropathie diabétique
I11. 3.2.2.3. 1. Définition

La néphropathie diabétique (diabetica nephropatia) également connu comme le

syndrome de Wilson-Kimmelstiel (106).

Elle se définit par une atteinte glomérulaire spécifique, caractérise par une destruction
progressive de celle-ci, par sclérose, et sous les effets combinés de la macro et de la micro
angiopathie, de l’ischémie et de I’hypertension. Ceci aboutit au développement d’une
insuffisance rénale chronique (107). Survient chez 35 a 40% des malades atteints de
diabete sucré du type ; insulinodépendant ou non, se manifeste de 15 a 20 ans aprés
I'apparition du diabete (108).

Le témoin le plus précoce d’une Iésion au niveau de rein est I'apparition de protéines
dans les urines (protéinurie = albuminurie) en effet, le rein a un rdle de filtre qui

normalement ne laisse pas passer les protéines dans les urines(109).
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111.3.2.2.3.2. Epidémiologie

La néphropathie diabétique est la premiere cause d’insuffisance rénale dans les pays
occidentaux (110), un facteur de risque de mortalité et de morbidité cardio-vasculaire
(111). Environ 25 a 30% des sujets diabétiques de typel développent une ND Tandis que
la prévalence serait plus faible, de I’ordre de 10 a 20% chez les diabétiques de type2. En
raison du nombre trés important des sujets diabétiques de type2 (90% de type2 contre 10%
de typel), leur contribution au nombre de diabétiques arrivant au stade d’insuffisance

rénale terminale (IRT) est tres importante(105).

La plupart des études ont montré que L’incidence de I’insuffisance rénale terminale
liée au diabete augmente en raison de I’augmentation de 1’incidence du diabéte. Cette
augmentation d’incidence est attribuée a plusieurs facteurs dont notamment le
vieillissement de la population (I’incidence du diabete type2 avec 1’age), a des facteurs
socio nutritionnels (obésité) et enfin a une diminution de la mortalité cardio-vasculaire
(105).

111.3.2.2.3. 3. Diagnostic du la Néphropathie diabétique
Ce diagnostic repose sur :
A- Les signes nephrologiques

e Dans le diabéte de type 1 : Succession microalbuminurie, protéinurie et HTA, puis
insuffisance rénale, Reins de taille normale ou légérement augmentée lors de I'IRC

terminale.
e Dans le diabéte de type 2 : Idem sauf que ’HTA précede la néphropathie et les

signes néphrologiques peuvent étre présents a la découverte du diabete (112).
B- La durée d’évolution du diabéte

e Dans le diabéte de type 1 : 5 ans apres le diagnostic du diabete (en moyenne 10-15
ans).
e Dans le diabéte de type 2 : Possible au diagnostic du diabéte (car évolution le plus
souvent silencieuse des troubles de la glycorégulation plusieurs années avant le diagnostic)
(112).
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111.3.2.2.3. 4. Physiopathologie et mécanisme impliqués dans la néphropathie
diabétique
Plusieurs études ont montré que les mécanismes physiopathologiques fondamentaux

qui finissent par conduire a la néphropathie diabétique sont similaires dans le diabéte de
typel et le diabéte de type2 (110).

L’hyperglycémie entraine précocement une vasodilatation rénale favorisant
I’augmentation du débit de filtration glomérulaire. Cette hyper filtration est associée a une
augmentation de la pression capillaire glomérulaire et dans d’autres capillaires non rénaux.
L’¢lévation de la pression capillaire conduit a des modifications morphologiques
notamment une prolifération mésangiale, une expansion matricielle et 1’épaississement de
la membrane basale .Ses effets déléteres sont attribués a la formation accrue de produits
avancés de glycation (AGE) a partir de I’exceés de sucre sanguin et des protéines

circulantes (113).
111.3.2.2.3. 4.1. Formation des produits avancés de glycation (AGE)

Le terme de glycation non enzymatique désigne les modifications tardives(114)
induites par la formation d’une liaison covalente entre le groupement carbonyle d’un sucre
réducteur (glucose, fructose.....), et le groupement NH2 libre des protéines (115). C’est

une réaction générale, spontanée, irréversible et cumulative procédant en plusieurs étapes.

Une phase précoce qui commence par la formation d’une liaison aldimine (base de
Schiff) (114). Capable de subir un réarrangement intramoléculaire (réarrangements

d’ Amadori) pour former des composés dicarbonylés.

La déshydratation et /ou la condensation de ces composés donnent naissance de

maniere irréversible aux AGE (Produit terminaux de glycation avancée) (115).

L’HbAlc et les fructosamines sont les résultats caractéristiques des produits
d’AMADORLI est utilis¢ largement comme indice de controle de la glycémie a long terme,

et le taux des AGE intracellulaires (114) (Figure 17).
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Figure 17 : Les voies de formation des AGE (116).
111.3.2.2.3. 4.2.L.es Consequences de la liaison des AGE sur la matrice extracellulaire

Une troisieme voie de la glycation est la formation de liaisons covalentes s’établissent
entre AGE et collagéne, Albumine, Ig G et LDL au niveau des membranes basales, ceci
implique le réle des AGE dans la microangiopathie et dans la macroangiopathie diabétique
(117).

111.3.2.2.3. 4.3.Les manifestations classiques des changements histo morphologiques

retrouvés dans la néphropathie diabétique

Les AGE s’accumulent dans les tissus et notamment sur les protéines a longue durée
de vie comme le collagéne de type | de la membrane basale (117). Peuvent contribuer une
augmentation de 1’épaisseur de la membrane basale glomérulaire (MBG) et ’hypertrophie
mésangiale avec expansion matricielle qui apparait La glomérulosclérose (stndrome de
Kimmeistiel-Wilson). Celle ci peut étre soit simplement diffuse, soit diffuse et nodulaire.
(Les nodules sont de taille variable entre 30 a 200 um), des lésions de hyalinose artériolaire
(touchant les arteres glomérulaires afférente et efférente), la perte des capillaires

péritubulaires et la fibrose interstitielle) (118).

Plus réecemment des anomalies des podocytes ont été décrites avec un effacement des
pieds ont davantage été considérées comme une séquence tardive provoquée par

I’augmentation de La protéinurie que comme événement précoce (119).

Le premier changement détecté est 1’augmentation du volume du rein et du glomérule

par hypertrophie, associée a une hyperfiltration glomérulaire et une augmentation de
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I’excrétion urinaire d’albumine (120). En fin une hypertension et une insuffisance rénale

terminale sont apparait (121) (Figurel8).

\ Nodules de Kimmelstiel-
y Wilson

Membrane basale

Figure 18 : Glomérulosclérose nodulaire de la matrice mésangiale correspond a

un nodule deKimmelstiel-Wilson avec autour un aspect dilaté des capillaires(118).
111.3.2.2.3. 5. Les différents stades de la néphropathie diabétiques
» Stade 1: syndrome hypertrophie — hyperfonction

Ce stade apparait précocement apres le début du diabéte .Elle est caractérisée par une
hyper filtration (La filtration glomérulaire est augmentée de 30 a 40%). C’est-a-dire une
augmentation de filtration glomérulaire due a une hypertrophie des glomérules et des
tubes proximaux, de fagon parallele avec la taille des reins denviron 20% .Ces
augmentations sont partiellement mais significativement réversibles apres trois mois de
contrble strict de la glycémie par l'insuline, A ce stade il n'y a pas de microalbuminurie,
peut exister des les premiers jours de I'hyperglycémie du diabéte de typel et régresser
apres plusieurs années (122).

» Stade 2 : néphropathie silencieuse « pré-clinique»

Cette période silencieuse peut apparait Apreés 2 ans d’évolution du diabéte (91). La
filtration glomeérulaire est élevée de 30 & 40% mais peut aussi étre revenue dans les limites
de la normale. Le taux d'excrétion urinaire d'albumine est encore dans les limites de la
normale ou étre modérément élevé dans des situations telles que l'effort physique ou la

charge protéique alimentaire. Les reins sont augmentés de volume. Les lésions
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histologiques (épaississement des membranes basales et hypertrophie) apparaissent a ce
stade (123).

» Stade 3 : néphropathie débutante « incipiens »

Ou stade de néphropathie incipiens est définit par [I'apparition d'une micro
albuminurie, c'est-a-dire d'une élimination urinaire d'albumine supérieurue a 20 mg/24 h ou
a 15 pg/min et inferieur & 300 mg/24 h ou 200 pg/min. Et une Pression artérielle normale-

haute sont présente (124).

» Stade 4 : néphropathie manifeste « patente»

Ce stade s’installe aprés 5 a10 ans Elle associe généralement:

v" L’appariation d’une protéinurie supérieure a 300mg/24h appelée macrproteinurie et
facilement détectable par les bandelettes urinaires(124).

v' présence des dépdts mésangiaux nodulaires ou diffus et une hyalinose artériolaire

v’ Le débit de filtration glomérulaire est diminue(93).

v’ présent un syndrome néphrotique.

v une HTA élevée (> 140/90 mm Hg).

v’ Des signes de rétinopathie hypertensive sont associés a ceux de la rétinopathie
diabétique. (125).

» Stade 5: insuffisance rénale terminale (IRT)

20a25ans se sont écoulés depuis que diabéte a été découvert (124). Ce stade est

principalement caractérise par :

v' une filtration glomérulaire inférieure a 10 ml/min(126).

v l'existence d'une protéinurie massive pouvant étre responsable d’un syndrome
néphrotique avec syndrome oedémateux.

v" d'une hypertension artérielle séveére et d’une insuffisance rénale patente.

v’ Histologiquement, aux Iésions de glomérulosclérose s'associent des lésions

hyalinose artériolaire et de fibrose interstitielle(124) (Figurel9).
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Nodule de Kimmeistiel-Wilson

C. ND Avancée D. ND Terminale.

Figure 19: Evolution de la glomérulosclérose. Glomeérules humains en
microscopie optique a différents stades de néphropathie diabétique (coloration a
I’acide de Schiff, PAS, X400) (126).

111.3.2.2.3. 6. Traitement de la néphropathie diabétique
A. Un controle glycémique optimal

Le traitement visera a normaliser autant que possible les chiffres glycémiques dés le
début de la maladie. Le taux d’hémoglobine glyquée (HbAlc) est proportionnel a la
concentration du glucose intraérythrocytaire. Donc Le taux normal d’HbAlc est de 4,5 %
plus ou moins 0,2%. Un diabete bien équilibré doit s’accompagner d’une HbAlc inférieur
a7%127).
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e Le traitement par L’indication d’un traitement antidiabétique oral doit étre porté de
maniere Individuelle doit étre revu; les biguanides sont formellement contre indiqués
(risque d'acidose lactique) (128).

e la normalisation des chiffres glycémique par la correction de la diététique et la
réduction des apports glucidiques, l'apport protidique doit étre limitée a moins d'un
gramme par Kilo de poids et par jour(128).

e Le traitement par des injections d’insuline multiples qui diminue le risque de

néphropathie chez des patients diabétiques de type 1(129).
B. Le traitement par antihypertenseur

De nombreuses données scientifiqgues suggérent que l'utilisation d'agents
antihypertenseurs ciblant le systeme rénine-angiotensine (RAS) peut ralentir la progression

de la néphropathie et a un effet cardioprotecteur chez les personnes atteintes de diabete.

Le blocage du systtme RAS peut également étre obtenu via l'utilisation d'inhibiteurs
de lI'enzyme de conversion de l'angiotensine (ECA) ou de bloqueurs des récepteurs de
I'angiotensine-1l (ARB). Il est Probable que le blocage du systeme RAS chez des
personnes atteintes de diabete de type 1 ou 2 normo-albuminuriques qui ne sont pas

hypertendues peut avoir un effet protecteur sur le rein et le ceeur (130).
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Partie Il : Matériel et Méthodes

1. Lieu d’étude

Cette étude a été menée dans L’unité d’Hémodialyse de 1’Hopital du Ali Boushaba -

Wilaya du khenchela.

L’Hopital de Ali Boushaba implanté au chef lieu de la wilaya (ville de khenchela)

C’est une ancienne structurelimité :

Au nord par la banque de développement local (BDL).

Au sud par polyclinique Sonatiba (I’EPSP Khenchela).
A Dest par La salle de soins BenBoulaid (I’EPSP Khenchela).

A I’ouest par la direction de 1’éducation.

e L’unité de I’hémodialyse

L’unit¢ de I’hémodialyse Ali Boushaba c’est unité construire a 04 juillet

2010.Cetteunité Comprend de :
e 11 appareils de dialyse repartis en trois salles : la salle homme et la salle femme
Comprenant chacune 5 lits et 5 appareils et la salle d’urgence Comprend un seul appareil.

e une sale du traitement d’eau.
e un bureau du médecin chef et du major.

e une pharmacie.

Le nombre des malades traités est 60 de sexe et d’age défirent répartie en trois
positionsselon I’emploi du temps de traitement.
La durée de la dialyse est trois fois par semaine.

1°"® position : a 4 :00h de matin.
2™ position : & 08 :30h.
3™ position : 413 :00h.

L’¢équipe médicale est composée d’un professeur néphrologue et trois médecins

géneralistes et huit infermieres pour les services des patients.
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e Objectifs

L’objectif de ce partie du travail est établir une étude prospective et analytique, Afin
de comparer certains parametres biologiques chez des hommes déja dialysée, de défirent
tranche d’age compris entre 27 a 47ans souffrant de I'IRC et ’'IRCD, traité dans le
service d’hémodialyse de 1’Hopital du Ali Boushaba -Wilaya du khenchela. Et essayer
d’expliquer ces variations au niveau du stade terminale du la maladie rénale, sur une

période d’un mois du 19 Mars 2017 au 20 Avril 2017.
1.1.Population d’étude

La population d’étude était constituée des patients de sexe masculin atteints d’IRC et
I’IRCD, traité dans le service d’hémodialyse de I’Hopital du Ali Boushaba -Wilaya du
khenchela.

e Caractéristiques de I’échantillon

La population échantillonnée est constituée de 15 hommes d’age compris entre 27 a
47ans répartie en trois groupes :
1°"® groupe T : Comprend de 5 hommes sains (témoins).
2™ groupe IRC : Comprend de 5 hommes souffrent d’une insuffisance rénale chronique
appartenantaux stade terminale de I’IRC.
3*™ groupe IRCD: Comprend de 5 hommes souffrent d’une insuffisance rénale

chronique et le diabéte appartenant aux stades terminale de I’IRC.
e L’anamneése

Une enquéte a été réalisée en tenant compte des différentes informations cherchées. 11

a permis de :

e Données administratives et aspect sociodémographique (nom, prénom,
age,Situation familiale et caussede maladie, I’année de découverte la maladie rénale, et
type de traitement....).

e Histoire de la maladie : diagnostic du I’'IRC et le diabéte,

¢ Signes cliniques et physiopathologiques : tension artérielle, anémie.

e Traitements entrepris (Antihypertenseurs, Antidiabétiques, Erythropoiétine, anti-

coagulant).
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Les informations et renseignements cliniques ou biologiques ont été obtenues par la
recherche dans les dossiers médicaux des patients au niveau de services et par

I’interrogatoire des malades afin d’accomplir les questionnaires établis (Annexe 1).
1.2. Matériel du L’unité

L’unité d’Hémodialyse dispose d’un matériel médical important pour la prise en

charge des malades hémodialysés.
A .Station du traitement d’eau

Station du traitement d’eau par osmose inverse de marque (France OSMOS ECO

1000).Le systéeme de traitement de I’eau comprend :

e Osmoseur avec trois membranes d’osmose.

e un adoucisseur pour capter le calcium et le magnésium grace a une résine
échangeuse d’ions.

e Un filtre a carbone activé 20 pouces. pour adsorber les composés organiques, le
chlore, les pyrogenes.

o Des filtres, disposes tout au long du systéeme qui retiennent les particules insolubles
(Filtre & 5 ,20 pouces, Filtre a 14,20 pouces).

o Filtre a sable.

e Bac a saumure (sel) (Annexe 2).
B .Autre matériel

e 11 Générateurs de dialyse de marque (FRESENIUM 4008 B) (Annexe 3).
e Lignes et néphrons artificielleStérile (Annexe 4).

e Sachets du bicarbonateStérile (Annexe 4).

e 04 Tensiométre.

e 01 Aspirateur mobile.

e Chariot de soins.

e Balance.

¢ Boite a instruments renfermant un porte les aiguilles et une pince a disséquer.
C.Matériel du laboratoire

e Spectrophotometre.

e Centrifugeuse.
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e Autoclave de paillasse.

e Réfrigérateur (6 a 8 °C).

e Seringues stériles de 5 ou 10 ml.

e Coton.

e Tubes secs et tubes a essais stériles (ou flacons).
e Micropipettes de10 ul, 100 a 1000 pl, 10 pl.

e Pipettes pasteur.

e Cuves de 1 cm d’épaisseur.

e Portoirs des cuves et des tubes.
2. Méthode de dosage des parameétres biochimiques

2.1. Analyse au laboratoire
2.1.1. Prélévement sanguin

Les analyses biochimiques ont été principalement effectuées au niveau du laboratoire
centrale de I’Hopital du Ali Boushaba -Wilaya du khenchela.

Les prélevements sanguins ont été effectués sur les sujets a jeun avant la dialyse et
ensuit mis soit dans des tubes secs, soit recueilli des tubes héparines étiquetes et
numérotés pour chaque patient, et laissé a température du laboratoire jusqu’a la formation

d’un caillot, Aprés décollement le sang coagulé est centrifugé pendant 20 minutes.

Le sérum ou plasma est ensuite récupéré pour le dosage (de Glucose, d’urée sanguin,

créatinine, ainsi les ions : le calcium, le phosphate, le sodium et le potassium).

2.1.1. 1. Méthode du dosage de Glucose (glucose —TR — Trinder .GOD-POD
SPINREACT).

e Principe

Le glucose oxydase (GOD) catalyse 1’oxydation du glucose en acide gluconique, le
peroxyde d’hydrogéne (H,O,) produit, se détache au moyen d’un accepteur chromo

génique d’oxygene, de phénol- ampirone en présence de peroxydase (POD) :
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GOD

POD
H,0, +Phénol +Ampirone yQuinone + H,O

p-D-Glucose +O,+H,0 » Acidegluconique +H,0,

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de glucose présent

dans 1’échantillon testé.
e Mode opératoire

Les Réactifs

R1 TRISPH 7,4 92mmol /L
Tampon Phénol 0,3mmol /L
R2 Glucose oxydase (GOD) 15000U/L
Enzymes Peroxydase (POD) 1000U/L
4-Aminophénazone (4-AF) 2,6mmol/l
GLUCOSE CAL | Patron primaire de détection du glucose 100mg/dL

Echantillons

Sérum ou plasma, sans hémolyse ni LCR.

Stabilité : le glucose dans le sérum ou le plasma est stable 3 jours a 2-8C.
Procédure

1. Conditions de test :

Longueur d’ondes : 505nm (490-550)
Cuvette : lem d’éclairage
Température : 37C /15-25

2 .Régler le spectrophotometre sur zéro en fonction de I’cau distillée

3. Pipetter dans une cuvette
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Blanc standard Echantillon
RT (ml) 1,0 1,0 1,0
standard (ul) -- 10 -
Echantillon ( ul) -- -- 10

4. Mélanger et incuber pendant exactement 10 minutes a37 C ou 20min a température
ambiante (15-25C).

5. lire I’absorbation (A) du patron et 1’échantillon, en comparaison avec le blanc du réactif.
La couleur reste stable pendant au moins 30 min.
Calculs

La concentration de glucose est calculée par la formule suivante :

(A) Echantillon — (A) Blanc
(A) Standard —(A) Blanc

[GlUCOSE]de I’échantillon (mg/d L) =

n=100(concentration de standard).
Facteur de conversion : mg /dL 0,0555= mmol /L (131).

2.1.1.2. Methode du dosage

EnzymaticColorimétric- Biomaghreb).

d’urée sanguin (Méthode de Berthelot.

e Principe

Le dosage de I’urée sanguine repose sur une hydrolyse enzymatique par 1’action de
’enzyme uréase, suivie de la quantification des ions ammoniums (NH4") et hydroxyde du

carbone(CO,) libérés selon la réaction suivant :

uréase

Urée + H,O —————%NH4"), +CO,

Les ions ammonium en présence de salicylate et d’hypochlorite de sodium (NaClO)
réagissent en formant un composé de couleur verte (indophenol) en préséance du

Catalyseur Nitroprusside selon la réaction suivant :
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Nitroprusside

NH4" + Salicylate + NaCIO

» indophénol

L’intensité de la coloration est proportionnelle a la concentration en urée.

e Mode opératoire

Les Réactifs

R1 Phosphate & pH 6,5 50mmol/Il
standard EDTA 2 mmol/Il
salicylate de sodium 400 mmol/l
nitroprusside de sodium 10 mmol/I
R2 Hypochlorite de sodium 140 mmol/I
NaCIlO hydroxyde de sodium 150 mmol/I
R3 Uréase 30000U/L
Enzyme
Urée CAL Urée aqueux premiere standard 50 mg/dl

Echantillon
-Sérum ou plasma héparines.
Procédure

1. Conditions de teste :

Longueur d'onde:
Cuvette:

Température:

580nm
lcm
37°C/ 15-25°C

2. Ajuster le zéro du spectrophotometre en fonction de I’eau distillée.

3. Pipetter dans une cuvette :
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Blanc Standard Echantillon
Réactif de travail 1 1 1
(ml)
Standard (ul) - 10 -
Echantillon (ul) - - 10

4. mélanger a I’aide d’un agitateur et laisse incuber pendant Smina 37° ou alors 10 minute

a 15-25C°.

5.Pipetter :

Blanc Standard Echantillon

Reéactif 2 (ml) 1 1 1

6. mélange et incuber pendant 5 min a 37 ° ou alors 10 minutes a 15-25°C.

7.lire 1’absorbation (A) du I’échantillon et de standard, en comparaison avec le Blanc du

réactif. La couleur reste stable pendant30 min a 15-25°C.
Calculs

La concentration plasmatiqued’urée est calculée par la formule suivante :

(A)Echantillonx

[Urée] de I’échantillon (mg/dl) = (A) Standard

n=50(concentration de standard) (132).

2.1.1.3.Méthode du dosage de la créatinine (Méthode cinétique colorimétrique
sans déproteinisation- Biomaghreb).

e Principe

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec 1’acide picrique. La

vitesse de formation de ce de complexe est proportionnelle a la concentration de créatinine.
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e Mode opératoire

Les Réactifs

Réactif 1 : hydroxyde de sodium | 1 ,6mol /I
Réactif 2 : Acide picrique 17,5mmol /I
Reéactif 3 : créatinine 2mg/dl

20mgl/l
Standard 176,8umol/I
Echantillons

Sérum, plasma recueilli sur héparine
Procédure

1. Conditions de teste :

Longueur d’onde : 492nm (490-510)
Température : 25-30 0u 37 C
Cuve : lem d’épaisseur

2. Ajuster le Zéro de spectrophotometre sur 1’air ou I’eau distillée.

Blanc Echantillon
standard (ul) 100 --
Echantillon (pl) -- 100
RT (ml) 1 1

3. Mélanger et lire les densités optiques DOZlaprés 30sec.

4. Lire ensuite DO2 exactement 1min apres.
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Calculs

La concentration plasmatique de la créatinine est calculée par la formule suivante :

A .D.O.Echantillons
[Créatinine](mg/l) = xn
A .D.O. standard

n=2 mg /dl

n=20 mg/I

n=176,8umol/l

n=concentration de standard.

A DO=DO02-DOL1 (pour le standard et les échantillons)(133).
2.1.1.4 .Méthode de dosage d’ionogramme

2.1.1.4.1. Méthode de dosage de Calcium (o — Cresolphtalaine. Colarimetric —
SPINREACT).

e Principe

La mesure du calcium dans 1’échantillon est basée sur la formation d’un complexe

colorée entre le calcium et a — Cresolphtalaine en milieu alcalin.

Le calcium est dosé selon la réaction suivant :

OH*

Ca"™ + a— Cresolphtalaine ——— Complexe colorée

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de calcium dans

I’échantillon.
e Mode opératoire

Les Réactifs

R1 Ethanolamine 500mmol/I
standard

R2 a—Cresolphtalaine 0,62mmol/I
Chromogéne 8-hidroxyquinolein 69mmol/I
CALCIUM CAL | calcium aqueux premiere standard 10mg/Il
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Echantillon

-Sérum ou plasma : séparé des cellules le plus rapidement possible.les anti coagulants
sanguins avec de I’oxalate ou (EDTA) ne sont pas acceptables car ces produits chimique

chélateront fortement le calcium.
Procédure

1. Conditions de teste :

Longueur d'onde: 570nm (550-590)
Cuvette: lcm
Température: 37°C/ 15-25°C

2. Régler le spectrophotométre sur zéro en fonction de 1’eau distillée.

3.Pipetter dans une cuvette :

Blanc Standard Echantillon
Réactif 1 (ml) 2 2 2
Réactif2(négligé) 1 1 1
Standard (ul) - 20 --
Echantillon (ul) - - 20

4. mélanger et incuber pendant 5min a 37° a 15-25°C.

5. lire I’absorbation (A) du I’échantillon et de standard, en comparaison avec le Blanc du

réactif. La couleur reste stable pendant au moins 40 min.
Calculs
La concentration de calcium est calculée par la formule suivante :

-Sérum ou Plasma :

(A) Echantillon — (A) Blanc
(A4) Standard —(A) Blanc

[CaICium]de I’échantillon (mg/d L) =
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n=10 (concentration de standard).

Facteur de conversion : (mg/dl) x0,25= mmol/l (134).

2.1.1.4.2. Méthode de dosage de phosphore (Fosfomolibdato.UV- SPINREACT).
e Principe

C’est une méthode directe pour déterminer le phosphate inorganique.

Le phosphate inorganique réagit en milieu acide avec du molybdate d’ammonium pour

former un complexe de phospho molybdate de couleur jaune.

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de phosphate

inorganique dans 1’échantillon.
e Mode opératoire

Les Réactifs

R : Molybdique molybdate d’ammonium 0.40Mm
Acide sulfurique (SO4 H,) 210mM
Détergents

Phosphore CAL phosphore aqueux premiere standard 5mg/dl

Echantillon

-Sérum ou plasma : sans hémolyse. devrait étre retiré du caillot le plus rapidement possible
pour éviter 1’é1évation du phosphore sérique de 1I’hydrolyse ou de la fuit de phosphore dans

les érythrocytes.
-Stabilité: le phosphoreest stable 7 jours a 2-8°C.
Procédure

1.Conditions de teste :

Longueur d'onde: 340nm
Cuvette: 1cm
Température: 37/30/25°C

2.Ajuster le spectrophotométre sur zéro en fonction de 1’eau distillée.

3. Pipetter dans une cuvette :
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Blanc standard Echantillon
RT (ml) 1,0 1,0 1,0
standard (ul) -- 10 -
Echantillon (ul) - - 10

4. mélanger et incuber pendant 5min.

5. lire I’absorbation (A) du I’échantillon et de standard, en comparaison avec le Blanc du

réactif.
Calculs
La concentration de phosphore est calculée par la formule suivante :

-Sérumou plasma :

(A) Echantillon — (A) Blanc
(A) Standard —(A) Blanc

[PhOSphore]de I’échantillon (mg/d L) ==

n= 5 (concentration de standard).
Facteur de conversion : (mg/dl) x0.323 = mmol/L(135).

2.1.1.4.3. Méthode de dosage de Sodium (Méthode Mg-d’acétate d’uranyle-
SPINREACT).
e Principe

Le sodium est précipité avec le Mg- d’acétate d’uranyle; les ions d’uranyle en
suspension forment un complexe brun jaune avec ’acide thioglycolique. La différence
entre la solution de I’essai témoin avec le réactif (sans précipitation du sodium) et ’analyse

est proportionnelle a la concentration du sodium.
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e Mode opératoire

Les Réactifs

R1 thioglycolated'ammonium 550 mmol/L
Ammoniac 550 mmol/L

R2 PREC Acétate d’uranyle 19 mmol/L
Acétate de magnésium 140 mmol/L

NA-p CA Etalon primaire de sodium aqueux 150 mmol/L

Echantillon

- Sérum.

Procédure

1.Conditions de teste :

Longueur d'onde: 410nm
Cuvette: 1cm
Température: 37°C /15-25°C

2. Ajuster le spectrophotométre sur zéro en fonction de 1’eau distillée.

3.Pipetter dans une cuvette :

Standard Echantillon
Standard (Ul) 20 -
Echantillon (UI) -- 20
Solution précipitant. (ml) 1,0 1,0

4. Fermer les tubes et mélanger correctement. Laisser reposer pendant 5 min.
5. Secouer intensément pendant au moins 30s. Laisser reposer pendant 30 mn.
6. Centrifuger a une vitesse élevée pendant 5-10 mn.

7. Séparer le supernageant clair et la pipette dans une autre cuvette:
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Blanc Standard Echantillon
Solution précipitant 20 -- --
(ul)
Supernagean(ul) -- 20 20
Réactif (mL) 1.0 1.0 1.0

8. Mélanger et incuber pendant 5-30 min a la température ambiante.

9. Lire I’absorbance (A) de I’essai, du liquide classique et des échantillons. La couleur est

stable pendant au moins 30 min.
Calculs
La concentration de Sodiumest calculée par la formule suivante :

-Sérumou plasma :

. (A) Echantillon — (A) Blanc
Sodium]ge réchantiion (MMoI/L) =
[ ]del échantillon ( ) (A) Standard —(A) Blanc

n=150(concentration de standard).

Facteur de conversion: mmol/L = mEqg/L(136).
11.2.1.5.4. Méthode de dosage de Potassium ( Méthode TPB-Na).
e Principe

Les ions potassium dans un milieu alcalin sans protéines réagissent avec le
tétraphénylborate de sodium pour produire une suspension du tétraphénylborate de
potassium turbide et dispersée en tranches fines. La turbidité produite est proportionnelle a

la concentration du potassium et lue de maniére photométrique.
e Mode opératoire

Les Réactifs

R1 TPB-Na tétraphénylborate de sodium (TPB-Na) 0.2 mol/L
R2 NaOH Hydroxyde de sodium 2 mol/L
R3 PREC Acide trichloracétique (TCA) 0.3 mol/L
K-p CAL Etalon primaire du potassium aqueux 5 mmol/L
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Echantillon
- Sérum non hémolytique ou plasma de I’héparine.
Procédure

1.Conditions de teste :

Longueur d'onde: 578 nm
Cuvette: 1cm
Température: 37°C /15-25°C

2. Ajuster le spectrophotometre sur zéroen fonction de 1’eau distillée.

3.Pipetter dans une cuvette :

Echantillon | 50 (ul)

R3 500 (uL)

4. Mélanger soigneusement.
5. Centrifuger a une vitesse élevée pendant 5-10 min.

6. Séparer le supernageant clair et la cuvette sur une autre cuvette.

Standard Echantillon
Reactif utilisé (mL) 1.0 1.0
Standard ( ul) 100 --
Supernageant(ul) -- 100

7. Afin de produire une turbidité homogene, la solution classique ou le supernageant clair

doivent étre ajoutés au centre de la surface du réactif utilisé dans la cuvette.
Mélanger chaque cuvette soigneusement avant de passer au prochain échantillon.

8. Lire I’absorbance (A) du liquide classique ou des échantillons contre la solution du

réactif utilisé apres 5 min.La couleur est stable jusqu’a 30 min.
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Calculs
La concentration depotassium est calculée par la formule suivante :

-Sérumou plasma :

(A) Echantillon — (A) Blanc
(A4) Standard —(A) Blanc

[POtaSSi u m] de I’échantillon (m mOI/L) =

n=5 (concentration de standard).
Facteur de conversion: mmol/L = mEq/L(137).
11.3.Analyse statistique

L’analyse statistique est effectuée en utilisant le logiciel statistique informatisé
(Minitab)
Les résultats sont présentés sous forme de moyenne + écart type, elle est réalisée par le

test« t »de Student pour les différents parametres .La comparaison des moyennes entre :

¢ les témoins et les patients souffrant d’IRC.

e les patients souffrant d’IRC et les patients souffrant d’IRCD.
Les différences sont considérées :

v significatives p* (0,05 > p>0,01).
v" non significatives Ns (p>0,05).
v" hautement significative p** (0 ,001< p< 0,01).

v' tres hautement significatives p*** (p< 0 ,001).
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Chapitre 111 Résultats et Interprétation

Chapitre 111 : Résultats et Interprétation
1. Interprétation des parametres biochimiques chez les patients souffrant

d’IRC et IRCD comparés aux témoins et comparés entre aux

1.1. Variation de la Glycémie

Les résultats obtenus montre qu’il ya une augmentation non significative (p >0,05) de

la concentration de la glycémie chez les patients atteint de I’IRC par apport aux témoins.

Par contre on registre que une augmentation significative (0 ,05>p>0,01) chez les patients

atteint de I’IRCD par apport aux témoins.

La différence entre la concentration de la glycémie chez les patients atteint de I’IRC et les

patients atteint de I’IRCD montre qu’il y a une augmentation significative (Tableau 07).

Tableau 07 : La variation de concentration de la Glycémie (g/l).

Les groupes T IRC IRCD
X+SD 0,884 £ 0,111 0,8400 £ 0,0675 1,932 +£0,630
NS *

a *: la comparaison entre la concentration de taux de glycémie (g/l) de groupe IRC et IRCD.

N
"
1

N
1

[EEN
1
—

le taux de la glycémie ( g/1)
o [
u w

T IRC IRCD
les groupes

Figure 20 : la concentration de la Glycémiechez les patients atteint de I’'IRC et

I’IRCD comparés aux témoins.
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1.2. Variation de L’urée

Les résultats obtenus montrent qu’il y a une augmentation significative (0 ,05>p>0,01)

de concentration d’urée chez les patients atteint de I’IRC par apport aux témoins.

Par contre on ne registre qu’une augmentation trés hautement significative (p < 0 ,001)

chez les patients atteint de I’'TRCD par apport aux témoins.

La comparaison entre la concentration d’urée chez les patients atteint de I’'IRC et les

patients atteint de I’IRCD montre qu’il y a une augmentation trés hautement significative

(p <0,001) (Tableau 08).

Tableau 08: La variation de concentration de 1'urée (g/l).

Les groupes

T

IRC

IRCD

X+SD

0,3320+0,0844

1,188 + 0,303

**

2,852 +0,348

*kk

a *** : la comparaison entre la concentration d ‘urée (g/1) de groupe IRC et IRCD.

3.5 4

Taux de 1'urée (g/L)
= N
= (03] N (03] w

o
Ul
1

o
!

k%

IRC

kKK
a***

IRCD
les groupes

Figure 21 : la concentration de 1’urée chez les patients atteint de I’IRC et I’'IRCD

Comparés aux témoins.
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1.3. Variation de créatinine

Concernant la variation du taux de créatinine, nos résultats montre qu’il y a une

augmentation hautement significative (0,001<p< 0,01) chez les patients atteint de I'IRC

comparativement aux témoins.

Et on registre une augmentation tres hautement significative (p <0 ,001) chez les patients

atteint de I’IRCD par apport au témoin.

La différence entre la concentration de créatinine chez les patients atteint de I'IRC et les

patients atteint de I’IRCD montre qu’il y a une augmentation significative (P<0.05)

(Tableau09).

Tableau 09 : La variation de concentration de créatinine (mg/l).

Les groupes T IRC

IRCD

X+DS 10,00 + 2,85 98,7+351

**

131,

5 +£215

*k*k

a Ns: la comparaison entre la concentration de créatinine (mg/l) de groupe IRC et IRCD.

180 ~
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le taux de créatinine ( mg/l)
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N
o
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o
!
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% % %

IRCD
les groupes

aNs

Figure 22 : la concentration de créatinine chez les patients atteint de I’'IRC et I'IRCD

comparés aux témoins.
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1.4. Variation d’ionogramme
1.4. 1.Variation de Calcium

Concernant la variation du taux de Calcium, on observe une diminution non

significative (p>0,05) chez les patients atteint de I’'IRC par apport aux témoins.

Par contre les résultats révélé qu’il y a une diminution hautement significative (0 ,001< p

<0,01) chezles patients atteint de I'’IRCD par apport aux témoins.

La différence entre la concentration d’urée chez les patients atteint de I’'IRC et les patients

atteint de I’IRCD est significative (0 ,01<P<0.05) (Tableau 10).

TableaulO : La variation de concentration de Calcium (mg/l).

Les groupes T IRC IRCD
X£DS 99,92 + 3,75 73,3 £20,7 70,9 £10,9
NS **

a*: la comparaison entre la concentration de taux de calcium (mg/l) de groupe IRC et IRCD.

120 -
a*

100 -

* %

80 -

60 -

40 -

Le taux de calcium (mg/l)

T IRC IRCD
Les groupes

Figure 23 : la concentration de calcium chez les patients atteint de I’'IRC et I'IRCD

comparés aux témoins.

71




Chapitre 111 Résultats et Interprétation

1.4. 2.Variation de phosphore

Les résultats obtenus montrent qu’il y a une augmentation significative (0 ,01<
p<0,05) de concentration de phosphore chez les patients atteint de I’IRC par apport aux
témoins.

Par contre on registre qu’il y a une augmentation non significative (p>0,05) de la

concentration de phosphore chez les patients atteint de I’IRCD par apport aux témoins.

La comparaison entre la concentration de phosphore chez les patients atteint de I’IRC et

les patients atteint de I’IRCD est non significative (p > 0 ,05) (Tableau 11).

Tableau 11 : La variation de concentration de phosphore (mg/l).

Les groupes T IRC IRCD
X£DS 35,45 % 5,10 47,53 8,57 45,08 + 8,75
* Ns

a Ns: la comparaison entre la concentration de taux de phosphore (mg/l) de groupe IRC et IRCD.

[e2])
o
)

*

aNs

N w H (%4
o o o o
1 1 1 1

Le taux de phosphore (mg/l)
S

o
I

T IRC IRCD
les groupes

Figure 24 : la concentration de phosphore chez les patients atteint de I’'IRC et ’IRCD

comparés aux témoins
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1.4. 3.Variation de Na

Les résultats obtenus montre qu’il y a une diminution non significative de la

concentration de Na (p >0,05) chez les patients atteint de I’IRC par apport aux témoins.

Par contre on registre que une diminution significative (0,01<p< 0,05) chez les patients

atteint de I’IRCD par apport aux témoins.

La différence entre la concentration de Na chez les patients atteint de I’IRC et les patients

atteint de I’IRCD est non significative (p >0,05)(Tableau 12).

Tableau 12 : La variation de concentration deNa (mg/l).

Les groupes T IRC IRCD
X£DS 140,40 + 3,91 137,22 + 3,73 133,96 + 4,94
NS *

a NS : la comparaison entre la concentration de Na (mg/I) de groupe IRC et IRCD.
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Figure 25: la concentration de Na chez les patients atteint de I’IRC et I’'IRCD

comparés aux témoins.
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1.4. 4 Variation de K*

Les résultats obtenus montrent que la concentration de K* est non significative (p
>0,05) chez les patients atteint de I’IRCet les patients atteint de I’'IRCD par apport au
témoin.

La comparaison entre la concentration dek'chez les patients atteint de I’'IRC et les patients

atteint de I’IRCD est non significative(p >0,05) (Tableaul3).

Tableau 13 : La variation de concentration de K* (mg/l).

Les groupes T IRC IRCD
X£SD 4,198 £0,762 4,792 +0,810 4,274 + 0,84
NS NS

a NS:la comparaison entre la concentration deK™(mg/l)de groupe IRC et IRCD.

aNsS

le taux de K ( Meg/l)

T IRC IRCD
les groupes

Figure 26 : la concentration de K* chez les patients atteint de I'IRC et ’TRCD

comparés aux témoins.
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Chapitre 1V : Discussion
1. Les parameétres Biochimiques
1.1. La glycémie

D’apres ’histogramme (Figure 20) on remarque que le taux de glycémie chez les
patients atteints IRCD plus élevée par rapport a des patients atteints de IRC.
Ont montré que 1’hyperglycémie jouait un rdle causal dans la physiopathologie des étapes
initiales de la néphropathie diabétique (138). Et aggrave I’atteinte rénale, jusqu’au stade de
la dialyse(139).
L’hyperglycémie est aussi responsable de modifications hémodynamiques d’hyperfiltration
et cela des le début du diabéte, celles-ci sont secondaires a une dilatation de 1’artére
afférente du glomérule et a la vasoconstriction de I’artére efférente(140).Se traduisant par
un épaississement de la membrane basale et une hyperviscosité et est associée a un
dysfonctionnement des cellules endothéliales notamment par la glycation, favorisant la
rigidité et la porosité et aboutissant a une perturbation des grandes fonctions (141).
Au stade d’excrétion urinaire anormale des protéines, toutes les composantes de la barricre
de filtration glomérulaire sont touchées : cellules endothéliales, membrane basale et
podocytes. Les 1ésions de 1’endothélium, la perte des charges neégatives de la membrane
basale entrainent initialement, une modification de la perméabilité de la barriére de
filtration se traduisant par des modifications de la structure de la membrane basale et la
perte des podocytes sont responsables de la filtration de protéines de poids moléculaire
plus élevé(141).
Le contréle glycémique et la durée d’évolution du diabéte sont des facteurs de risque
majeurs de la néphropathie diabétique (142)
1.2. L’urée

L’urée est présente chez ’homme comme le produit azoté final majoritaire issu de
la degradation des acides aminés .Son cycle se déroule essentiellement dans le foie ; elle
est complétement filtrée par le glomérule est réabsorbé partiellement au niveau du tubule
rénal de fagon inversement proportionnelle au débit urinaire, il est éliminée par les reins
dans les urines(143).
Dans notre travail, a partir de 1’histogramme (Figure21) on observe que le taux d’urée a

augmenté par rapport a la valeur normale, chez les patients soufrent d’IRC et IRCD. Il est
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é¢vident qu’une augmentation de 1’urée sanguine traduit un déficit de la fonction
d’excrétion des reins (144).
Mais ’augmentation d’urée chez les patients soufrent de I’'IRCD est élevée que IRC car la
fonction rénale est altérée a cause des complications chronique de diabéte qui modifié la
morphologie structurelle du glomérule par I’augmentation de 1’épaisseur de la membrane
basale glomérulaire et I’hyperfiltration mésangiale qui sont la baisse de filtration
glomérulaire et donc moins réabsorption tubulaire qui se produit I’accumulation des
déchets azote.
En outre, le taux de I'urée sanguine dépend de nombreux facteurs tels que les apports
protidiques et I’hydratation (145).
1.3. Créatinine

La créatinine est un produit de dégradation de la creatine. Celle-ci est stockée au
niveau musculaire sous forme libre et surtout sous forme de créatine-phosphate. La
créatinine est filtrée au niveau glomérulaire, mais n’est pas réabsorbée au niveau
tubulaire(146).
A partir de I’histogramme (Figure 22) nous avons noté une élévation du taux de la
créatinine chez les patients atteints de I’'IRC et I’IRCD comparés aux sujets normaux (sans
complication rénale).
car aux cour de I’insuffisance rénale chronique la fonction rénale est altérée donc la
filtration glomérulaire diminue, il existe une augmentation de la sécrétion tubulaire
(146).cette sécrétion tubulaire devient significative et tend a sur estimer le débit de
filtration glomérulaire estime par la clairance de la créatinine.
La clairance de créatinine endogéne n’est donc plus représentative de la filtration
glomérulaire est diminué (DFG<15mL/min/1,73m?)(147).
Mais chez les sujets diabétiques, on observe que le taux de la créatinine est plus elevé que
les patients atteints de I’IRC parce que I’hyperglycémie entraine des modifications
structurelle du glomérule au stade avancé la clairance de la créatinine est plus basse,
lorsqu’elle la filtration glomérulaire est inférieure a 20ml /min(105)
En effet, la production de la créatinine varie en fonction de 1’dge, du sexe, du poids et de
I’alimentation (148).
La détermination de 1’urée est associée le plus souvent au dosage de la créatinine, car une

augmentation de I’urée ne témoigne pas spécifiquement d’une atteinte rénale.
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Donc la concentration d’urée est un marqueur moins spécifique de la fonction glomérulaire
que la créatinine. Elle est un bon marqueur endogéne de la filtration glomérulaire (149).
2. L’ionogramme
2.2. Le calcium Ca™

Selon les résultats obtenus (Figure 23), il est remarqué que le taux du la calcémie
diminuée chez les deux groupes IRC et IRCD.
Ce qui signifie que les patients de ces deux groupes souffrent d’une hypocalcémie. Les
causes impliquées sont bien démontrées par 1’altération des reins qui conduit la
perturbation du taux de vitamine D (150). Cette hormone stimule ainsi I’incorporation du
calcium dans 1’os, I’absorption de calcium dans I’intestin et la résorption de calcium dans
le rein (151).Donc dans ce cas les reins ne réabsorbent pas le calcium.
2.3. Le phosphore

Le rein joue un réle déterminant dans la régulation de I’homéostasie du phosphore
en raison de sa capacité a augmenter ou a diminuer la réabsorption tubulaire du phosphore
en fonction des besoins de 1’organisme(152).
Dans notre résultat (Figure 24) un taux croissant du phosphore est enregistré chez les
patients avec une IRC et IRCD.
L‘hyperphosphorémie est une complication majeur et précoce de 1’insuffisance rénale
chronique, elle corrélée avec plusieurs parametres biologiques notamment le calcium(152).
Le taux plasmatique du phosphore augmente a cause de la baisse du DFG. Mais cette
hyperphosphorémie n’est observée qu’a un stade évoluée de I'IRC (DFG < 30 ml/min)
puisque I’IRC entraine une hypocalcémie qui stimule la sécrétion de PTH et diminue ainsi
la réabsorption tubulaire du phosphore(153).
Lors de I’insuffisance rénale chronique, le rein peut plus assurer une fonction de filtration
suffisante, il y a alors rétention de phosphate, cela entraine une donc aussi une
hyperphosphorémié, il y a aussi une diminution de I’enzyme rénale synthétisant le
calcitriol et donc une diminution de la calcitriolémie, 1’absorption intestinale du calcium
est donc touché entrainent une diminution de la calcémie (154).
2.1. Sodium Na

A partir de I’histogramme (Figure 25), le taux du sodium reste dans les normes
physiologique, cependant nous avons constaté une légere diminution du taux de Na chez
les patients avec une IRC et IRCD par rapport a celui des sujets normal (sans complication

rénale)
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Lors de I’insuffisance rénale chronique et néphropathie diabétique au stade terminale, il y a
diminution du DFG et donc diminution de la quantité de Na+ filtré mais celle-ci est
compensée jusqu’a un certain stade par une diminution de la réabsorption tubulaire du
sodium. Mais peu a peu le rein perd sa capacité a excréter la totalité du sodium absorbé et
il y a alors une rétention sodée qui s’installe(84).

Se manifester par des cedémes des membres inférieurs (Syndrome néphrotique), par un
risque d’cedéme aigu du poumon mais aussi par une hypertension artérielle (HTA), une
insuffisance cardiaque, il sera important de suivre un régime pauvre en sel et de contréler
le poids réguliérement (84).

2.4. Le potassium K*

L’excrétion rénale du K+ est équilibrée avec son absorption intestinale, le rein
contr6le I’homéostasie du potassium dans I’organisme et c’est le seul organe capable de
cela (155).

Les principaux facteurs qui régulent 1’excrétion urinaire du potassium sont la kaliémie elle-
méme et 1’aldostérone, celle-ci stimule I’excrétion tubulaire du potassium en cas
d’augmentation de la kaliémie (155).

Dans la présente étude (Figure 26), nous avons constaté une légére augmentation du taux
de la kaliémie chez les patients avec une IRC et IRCD par rapport a des sujets normal (sans
complication rénale)

Le rein perd sa capacité a éliminer le potassium par les urines, par diminution du débit
urinaire insuffisant, mais aussi par la baisse de la sécréetion tubulaire de potassium. On

observe donc une hyperkaliémie(156).
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Conclusion

Le rein est un organe essentiel dans notre corps, il joue plusieurs réles indispensables
dans I’organisme et on le constate dans 1’insuffisance rénale chronique par toutes les
consequences que celle-ci engendre lorsque le rein ne fonctionne plus correctement.

L’insuffisance rénale chronique est un syndrome d’abord trés peu manifeste : elle
doit étre détectée plus précocement. Parmi les mesures d’identification, la mesure de la
pression artérielle, un dosage de la créatinine et une analyse d’urine sont les premiers
examens a effectuer. Dans environ 50% des cas, I’insuffisance rénale chronique est la
conséquence d’une maladie générale comme I’hypertension artérielle ou le diabéte
(néphropathie diabétique).

La néphropathie diabétique est une complication dégénérative qui résulte d’un
diabete male équilibre qui touche les structures et les fonctions du rein par différent
processus.

L’objectif de ce travail est établir une étude prospective et analytique, sur les
patients atteints de I’insuffisance rénale chronique et les diabétique avec des complications

rénale, d’en évaluer certain parametres biologiques et physiologiques.

Notre résultats ont montrés que I’altération de la fonction rénale va conduire a des

désordres métaboliques importants, illustre par :

e Une augmentation du taux de la glycémie chez les patients diabétiques avec des
complications rénale.

e Une augmentation du taux d’urée.

Une élévation remarquable du taux plasmatique de la créatinine.

Une diminution du taux de calcium avec une élévation du taux de phosphore.

Une diminution légere du taux de sodium.

Une augmentation légére de taux de potassium.

Daprés la reconnaissance de la gravité de l'insuffisance rénale chronique et
ces conséquences tres dangereuses qui touchent les différentes tranches d'age
notamment les jeunes, nous proposons quelques recommandations :

» Pour un sujet non atteint par l'insuffisance rénale
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1. un bilan systématique au moins une fois par ans qui comprend un bilan
rénal sont indispensable voire obligatoire pour: les diabétiques, les hypertendus,
lesindividus présentant des infections rénales répétées.

2. traitement des néphropathies causales.

3. éviter le mariage consanguin pour les sujets atteints par les néphropathies
héréditaires.

4. correction l'uropathie malformative

5. suivie des traitements contre le diabéte et contre I'HTA.

» pour un sujet atteint

1. plus le diagnostic est précoce, plus l'arrivée au stade terminale est tardif.
Lebut ici, est de ralentir la progression de la maladie.

2. la périodicité de surveillance clinique et biologique doit étre adaptée
enfonction de niveau de la progression de la maladie.

3. le respect du régime alimentaire.

4. maitrise I'HTA et la protéinurie.

5. préparation de malade pour le traitement de suppléance par:
réalisationd'abord vasculaire, vaccination.

» Au cours de dialyse

1. la surveillance biologique au cours de la dialyse est nécessaire pour
verifierla qualité de celle-ci.

2. correction ou traitement des différentes consequences de I'IRC.

3. sensibilisation de population sur les dons d'organes (rein).
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Annexe

Annexe 1
Numéro du dossier du malade : Date d’entrée :

Nom :

Prénom :

Sexe : homme

Age : [29-47]

Situation familiale : mariée [ ]| célibataire [ | Autres
Année d’apparition du I'IRC :

Cause de la maladie:

Diabete : Oui |:| Non |:|Autres |:|

Traitement

Animée : Oui I:I Non I:I
HTA: oui [ ] Non [ ]

Analyse de laboratoire:

Bilan sanguin Bilan ionigue
Urée Le calcium
Créatinine Le phosphore
Glycémie Na'- K"

X1V

[ ]



Annexe

Annexe 2

Photo 01 : Station du traitement d’eau
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Annexe 3

Phot002: Générateur d’hémodialyse
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Annexe 4

Photo 03 : Sachets du bicarbonate Stérile Photo 04 : néphrons artificielle Stérile

Photo0 5 : Lignes Stérile
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