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Introduction

Le profil de la morbidité et de la mortalité des maladies dans le monde entier est en train de
changer, aussi bien dans les pays développés que dans les pays en voie de développement. Durant
le 20éme siecle, les maladies infectieuses étaient la cause principale de mortalité et de morbidité,
mais assez rapidement, elles ont été supplantées par les maladies non-transmissibles et non-

infectieuses dont I’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) (Cheurfa et al., 2015).

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est la destruction progressive et irréversible des
néphrons fonctionnels. Elle est le plus souvent 1’aboutissement des maladies affectant le
parenchyme rénal et présent un pronostic global sombre, malgré les progres de la réanimation et
de I’épuration extra-rénale. C’est une affection grave tant par sa fréquence que par son traitement

difficile, lié a la précarité de nos populations (Mondé et al., 2013).

L'insuffisance rénale est un probleme de santé publique au niveau mondial. En 2015, plus
de 353 millions de personnes soit 5% de la population mondiale souffrent d'une insuffisance rénale
chronique (Ramilitiana et al., 2016).

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

En hémodialyse, les troubles du meétabolisme minéral et osseux sont associés a une
morbimortalité élevée. Ces troubles débutent précocement au cours de I’insuffisance rénale
chronique et justifient une prévention et un traitement adaptés aux recommandations des sociétés
savantes (Benabdellah et al., 2013). A Biskra, peu d’études ont ciblé les variations du bilan
phosphocalcique et des taux plasmatiques de la parathormone chez les hémodialyses. C’est ce qui

a motivé la réalisation de ce modeste travail.

L’objectif principal de notre travail est 1’étude transversale descriptive observationnelle
des variations de la calcémie, la phosphorémie, la ferritinémie, I’hémoglobine, et le taux sanguin
de la parathormone chez des sujets insuffisants rénaux chroniques hémodialysés et de contribuer
a une meilleure prise en charge de cette affection au niveau du centre d’hémodialyse EL AMIR

NAIF BEN ABD AZIZ a BISKRA du Février 2022 jusqu’au mois d’Avril de I’année 2023.

Cette etude est divisee en deux parties, aprés avoir rappelé les connaissances
bibliographiques sur le rein, I’IRC. La partie expérimentale, dans laquelle nous avons présenté les
1
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méthodes de récolte des données.

En suite une partie qui comprend la présentation des résultats obtenus et leur discussion en

comparant aux travaux effectués auparavant.
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Chapitre 1 Physiologie rénale

Appareil urinaire

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

I'appareil urinaire inférieur (Mahadevan, 2019).

Le systeme urinaire est responsable de I'élimination des déchets de lI'organisme (Alain et
al., 2011), ce systeme joue un réle crucial dans le maintien de I'équilibre hydrique et
électrolytique dans le corps. Les reins produisent les urines, qui contient des deéchets
métaboliques tels que les composés azotés, comme l'urée et I'acide urique, ainsi que des ions en

exces et certains médicaments (Ader et al., 2006).
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Figure 1. L'appareil urinaire (site web 1).

Anatomie du rein

Les reins sont localisés au sein du rétropéritoine, dans la partie postérieure de la cavité
abdominale, de part et d’autre de la colonne vertébrale. Le rein gauche est situé plus haut
que le rein droit. Chez 1’adulte, ils mesurent environ 12 cm de hauteur, 6 cm de largeur et
4 cm d’épaisseur. Chaque rein est surmonté d’une glande surrénale présentant une activité
endocrine fondamentale permettant notamment la synthése d’adrénaline ou d’aldostérone.
Le bord interne situé face a la colonne vertébrale présente une cavité appelée sinus rénal
dans laguelle passent les vaisseaux sanguins, les nerfs et I’uretére. Ces différents éléments
sortent du rein par le hile rénal (Bessaguet et Desmouliére, 2020), sa structure est enrobée
d’une capsule fibreuse (Schmitt, 2007).



Chapitre 1 Physiologie rénale

Le rein se divise en deux zones :

e Le cortex rénal : est la partie la plus superficielle sous la capsule fibreuse qui
I’entoure, contient principalement les glomérules et les tubes contournés

proxi- maux et distaux.

e La médulla : correspond a la zone située plus en profondeur qui rassemble
en grande majorité les anses ascendantes et descendantes de Henlé ainsi que
les tubes collecteurs (Lacour et al., 2015).

\ rénale

Bassinet

Médulla

Cortex

Figure 2. Anatomie du rein ((Bessaguet et Desmouliere, 2020).
Néphron
Chaque rein contient environ un million de néphrons. Le néphron est l'unité
fonctionnelle du rein. (Lacour, 2013). Chaque néphron se compose d’un glomérule, d’un tube

contourné proximal, d’une anse de Henl¢, d’un tube contourné distal et d’un tube collecteur, il

s’agit donc de I’unité fonctionnelle du rein (Bessaguet et Desmouliere, 2020).
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CORPUSCULE RENAL

TUBULE RENAL

Figure 3. Les composants fonctionnels d'un néphron (Chopra et al.,2013).

Vascularisation

La vascularisation du parenchyme rénale est assurée par 1’artére rénale issue de 1’aorte.
Le drainage du sang filtré par le rein se fera par la veine rénale qui est reliée a la veine cave
inférieure. La connexion de I’artére rénale et de la veine rénale se fait au niveau du hile rénal.
Il est intéressant de noter que 20 % du débit cardiaque sont transportés par les artéres rénales
(Veeren, 2021).

Fonctions des reins

Les fonctions normales des reins contribuent collectivement au maintien de

I'hnoméostasie (Broscious et al., 2006).
Fonction exocrine
Sécrétion urinaire

Les reins filtrent 180 I/j de sang. Ils n'en excretent qu'environ 1 % (ou 1,5 litre) sous forme

d'urine, réabsorbant le reste dans le sang (Alain et al., 2011).
Fonction régulatrice
Régulation de I’équilibre acido-basique

Le rein maintient un Ph normal avec :

e Lasécrétiondes ions H* (formés continuellement par le métabolisme cellulaire) échangés

contre des ions sodium (alcalins).
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e La réabsorption des bicarbonates alcalins.

e La sécrétion d’ammoniac permet 1’élimination des acides forts en fixant les H* par du

chlorure d’ammonium Na*(Fournaux, 2020).

Régulation de I’équilibre hydroélectrolytique

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

Régulation hydrique

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

et donc une diminution de la diurése (Fournaux, 2020).
Homéostasie glucidique

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

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

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

excreteé dans les urines (Girard, 2017).
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Fonction endocrine
Erythropoiétine

L’EPO est une glycoprotéine qui joue un role essentiel dans la différenciation et la
production des érythrocytes par la moelle osseuse. Suite a la diminution de la tension en
oxygene dans le rein, les cellules péritubulaires spécialisées (fibroblastes interstitiels) vont
produire I’EPO. L’EPO est produite majoritairement par le rein (85 %) puis par le foie (15 %)
chez I’adulte (Percevault, 2020).

Rénine
La rénine fait partie du systéeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA), qui régule
finement le volume extracellulaire et la pression artérielle. En réponse a une hypovolémie,

la rénine est synthétisée par les cellules de 1’appareil juxta glomérulaire (Dirheimer et al.,

2007).
Calcitriol

Le calcitriol (1,25 OH-Vitamine D) est la forme active de la vitamine D, produite dans
les cellules tubulaires proximales, par hydroxylation sur C1 du 25-OH-Cholécalciférol
(d’origine hépatique), grace a une 1-a-hydroxylase rénale ; I’activité de cette enzyme est réduite
par ’hypercalcémie, et la réduction néphronique au cours de I’insuffisance rénal Chronique. Le
calcitriol augmente 1’absorption digestive du Ca*? et le phosphate, ainsi que la réabsorption
rénale du Ca?* (Pierre et al., 2002).
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Insuffisance rénale chronique

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est définie par la diminution irréversible du débit
de filtration glomérulaire (DFG) qui est le meilleur indicateur du fonctionnement rénal, elle
résulte de 1’évolution d’une maladie rénale chronique (MRC), il s’agit de la réduction de la
capacité des reins a assurer leurs fonctions de filtration du sang, de régulation de sa

composition et de sécrétion des hormones (Bruno et al., 2016).

Conformément a un consensus international, les MRC sont définies par 1’existence

depuis plus de 3 mois :

- D’une insuffisance rénale définie par un débit de filtration glomérulaire inférieur a 60

ml/min/1,73 m2.

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

cliniquement significative.

- Et/ou d’une anomalie dans la composition du sang ou de 1’urine secondaire a une atteinte

rénale (Fournaux, 2020).

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

cardiovasculaires (Bruno et al., 2016).
Symptdmes de P’insuffisance rénale chronique
Les signes cliniques de I’IRC les plus fréquents sont :
e Fatigue anormale a I’effort.
e Envies d’uriner fréquentes.
e Urines foncées, troubles, mousseuses, peu abondantes.
o Nausées, vomissements, perte d’appétit et de poids.
e Mauvais golt dans la bouche et mauvaise haleine.
e Trouble du sommeil et somnolence pendant la journée.
e Crampes musculaires, impatiences dans les jambes.
e Gonflements des pieds, des chevilles et des jambes (cedéme).

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

L’IRC succede toujours a une néphropathie dont les origines peuvent étre multiples. En
2000, le diabete en représentait 25%, les glomérulonéphrites chroniques 20%, les néphropathies
vasculaires 15%, les néphropathies interstitielles 11%, les maladies héréditaires avec au premier
plan, la polykystose rénale 7%. L’accroissement de 1’incidence de ces derni¢res années a €té
plus rapide chez les diabétiques et les sujets atteints de maladies vasculaires (HTA) (Bourel et
al., 2004).

Glomérulonéphrite

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

Pyélonéphrite

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

Néphropathies tubulo-interstitielle chroniques

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

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

L’insuffisance rénale chronique est secondaire dans presque un quart des cas aune HTA et
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un autre quart a un diabéte. Ces deux pathologies entrainent des lésions vasculaires qui alterent

la fonction des reins (Simon, 2007).

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

(Simon, 2007).
Médicaments néphrotoxiques

Tous les médicaments peuvent théoriqguement étre en cause, soit par un mécanisme de
toxicité rénale directe ou indirecte. La posologie doit étre adoptée en fonction du degré de
I’atteinte rénale (Legrain et al., 1976). La néphrotoxicité se manifeste par une protéinurie, une
hématurie, une augmentation de 1’urémie et de la créatininémie, elle peut étre dose—dépendante,
fonction du temps d’exposition a la substance toxique, a 1’association médicamenteuse ou

méme favorisée par I’age du patient (Vallet, 2007).
Diagnostic d’insuffisance rénale chronique

Le diagnostic de l'insuffisance rénale chronique (IRC) repose sur I'évaluation du débit de
filtration glomérulaire (DFG), la présence de marqueurs d'atteinte rénale tels que la protéinurie
et I'élévation de la créatinine sérique, ainsi que I'évaluation des symptémes cliniques. Un DFG
inférieur a 60 ml/min/1,73 m2 pendant plus de 3 mois est généralement utilisé comme critere
diagnostique. Une protéinurie persistante (>0,3 g/24 heures) ou une élévation de la créatinine

sérique peuvent également indiquer une atteinte rénale (Levey et al., 2003).
Clairance rénale

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

La clairance de cette substance est égale au DFG si cette substance n’est pas sécrétée, ni
réabsorbée dans les tubules. Le résultat de cette clairance est normalisé en étant rapporté a 1,73
m?2 (surface corporelle moyenne d’un adulte), permettant ainsi la comparaison pour des sujets
de poids et de taille différents (Kunegel, 2013).
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Estimation de la clairance
Il existe deux grandes méthodes pour obtenir la clairance a la créatine
e Recueil des urines des 24 heures et dosage de la créatinine.
e Estimation a partir de la créatininémie via différentes formules.
En pratique, le recueil urinaire est difficile, c’est pourquoi la méthode la plus utilisée est

I’estimation du DFG par I’application deux formule (Ragon et al., 2008)

- Selon Cockcroft Gault (Stengel et al., 2007 ; Dussol, 2011 ; Jungers et al., 2011)

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

Créatinémie (umol. L?)

Ou: Age : année ; poids : kg ; Cr : (umol/l) ; k homme = 1,23 ; k femme = 1,03

- Selon MDRD

DFG =170 x PCr-0,999 x age-0,176 x 0,762 (si ) x 1,180 (race noire) x U-
0,170 x Alb+0,318

Ou : PCr : créatinine sérique (mg/dl) ; Alb : albuminémie ; U : urée sanguine ;

Age en années (Levey, 1999 ; Levey et al., 2000 ; Leriverend et al., 2016)
Classification des maladies rénales chroniques

Les marqueurs de lésions rénales sont clairement définis et sont les mémes pour 1’ Anaes et
la National Kidney Fundation (Dussol, 2011).

La classification prend en compte

Le diagnostic de la maladie rénale sous-jacente (ex. diabéte, hypertension,
glomérulonéphrites,etc.)

Le DFG estimé avec 5 stades de gravite (Cote et al., 2010).
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Tableau 1. Les cing stades de maladie rénale chronique selon la classification américaine de
la National Kidney Fundation (Dussol, 2011).

Stade DFG estimé par la formule Description
MDRD
01 >90 ml /min par 1,73 m? Maladie rénale chronique avec DFG normale ou
élevé

02 60 < DFG <89 ml /min par 1,73 Maladie rénale chronique avec diminution minime du
m?2 DFG

03 30 < DFG >59 ml /min par 1,73 Diminution modérée du DFG
mZ

04 15 < DFG <29 ml /min par 1,73 Diminution sévére du DFG
m2

05 DFG < 15ml /min par 1,73 m? Insuffisance rénale

Traitement
Dialyse

La dialyse est le seul traitement de suppléance de la fonction rénale. Plusieurs techniques
de dialyse peuvent étre proposées aux patients. La premicre, I’hémodialyse (HD), est une
technique de filtration extra corporelle (Cartron, 2020). Il s’agit de remplacer la fonction rénale

perdue par un dispositif externe, on parle d’ailleurs de « rein artificiel » (Raffray, 2021).

La deuxiéme, la dialyse péritonéale (DP) pour laquelle I’épuration sanguine se fait au
contact d’un liquide de dialyse perfusé a I’intérieur du péritoine au travers d’un cathéter laissé

en place (Cartron, 2020).
Transplantation rénale

La transplantation rénale est une procédure chirurgicale consistant a remplacer un rein
malade ou non fonctionnel par un rein sain provenant d'un donneur vivant ou d'un donneur
décédé. C'est le traitement de choix pour les patients atteints d'insuffisance rénale terminale, ou
les reins ne sont plus capables d'assurer une filtration adéquate des déchets et des toxines dans
le corps (Kasiske, 2020).
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Chapitre 3

Matériel et méthodes

Région étudiée

La wilaya de Biskra est située dans le sud-est du I’ALGERIE, entre la région des Aurés

et les Zibans, et occupe une superficie estimée a 2 1,509,80 km? et comprend 33 communes et

12 dairas et 775,797 habitants.

La wilaya de Biskra est limitée
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Figure 4. Carte geographique de la wilaya de Biskra (Farhi, 2014).
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Lieu étudiée
Le centre d'hémodialyse EI AMIR NAIEF BEN ABD EL AZIZ a Biskra est un
établissement spécialisé dans la prise en charge des patients atteints d'insuffisance rénale
nécessitant une dialyse. Il offre des services de dialyse de haute qualité, une équipe composee
de personnel médical et paramédical compétent et des installations modernes pour répondre aux

besoins des patients dans la région.

Le centre est une installation médicale avancée qui comprend 80 lits d'hémodialyse, des
salles de soin, un pavillon de soins intensifs, une radiologie, une pharmacie, un laboratoire et

des bureaux administratifs.
Echantillonnage

Dans ce travail nous avons éetudié le profil de 50 patients IRCT, on a obtenu les données
socidémoraphiques et biologiques a partir des dossiers des malades au niveau de service

concerné (Annexe 1).
Type et la date d’étude

Notre étude est de type descriptive et transversale réalisée durant février 2022 jusqu’au
mois d’Avril 2023, de quelques données épidémiologiques et de parametres biologiques qui
inclus les moyennes et 1’écart type des variables quantitatives et qualitatives comme suite, en
utilisant logiciel Excel 2016 et logiciel SPSS version 2022. Les résultats ont été représentés en
moyenne + 1’écart type et des pourcentages selon la variable étudiée.

Recueil de données

Pour chaque patient, nous avons relevé

> Des données d’ordre sociodémographiques
= Age

= Sexe

> Des données d’ordre cliniques

= Antécédents personnels

= Date de début de dialyse
> Des données biologiques
= Parathormone

= Phosphore
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= Urée

= Créatinine

= Ferritinémie
= Hémoglobine
= Calcémie

Criteres de jugement

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

biologiques étudiés chez les sujets insuffisants rénaux chroniques dialysés
» Calcémie [88-102] mg/I.

Phosphorémie [27-45] mg/I.

Parathormone [10-65] pg/I.

Hémoglobine [12- 16] g/dl.

Ferritinémie [12-135] ng/I.

Urée [0,15-0,50] g/I.

vV V VvV ¥V V VY

Créatinine [6-14] mg/Il.
Par exception les normes de PTH et la ferritinémie chez les IRCT sont
» Parathormone [150-400] pg/I.

> Ferritinémie [500-1600] ng/l.
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Les résultats obtenus sont représentés dans le tableau ci-dessous

Tableau 2. Présentation des variables quantitatives.

N Moyenne Ecart-type
Age du patient (an) 50 46,68 5
Date de 1*" dialyse 50 2017 4,49
Parathormone (ng/l) 50 339,36 338,05
Calcémie (mg/l) 50 85 8,08
Phosphore sanguin 50 44,52 15
(mg/l)
Hémoglobine (g/dl) 50 262,16 303,79
Ferritinémie (ng/l) 50 10,11 1,50
Urée sanguin (g/l) 50 1,45 0,86
Créatinine sanguine 50 71,86 18,72
(mg/l)
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Etude socio-demographique

Répartition de la population selon I’Age

30% —
28%
16%
14%
)

20-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80
Age

Pourcentage

Figure 5. Répartition des patients selon 1’age.

Notre population a été classée selon la répartition suivante : Les patients agés de 31 a
40ans ont constitué 30% cas de la population, c’est la tranche d’age la plus fréquente, L age

moyen de nos patients était de 48,68+14,61 ans. Avec des extrémes de 23 ans a 73 ans.

Cette répartition est comparable a celle de Dr A. Sidi Aly et al. (2017) au centre
hospitalier national de Nouakchott, Mauritanie dont 1’age moyen était de 48 ans, et a celle de
Dr EL HEBIL et al. (2017) au CHU Mohammed VI, Oujda, Maroc ou 1’dge moyen était de
49,4+17 ans, et a celle de Dr BAHADI et al. (2017) a I’hopital militaire d’instruction
Mohammed V (Maroc), ou I’a4ge moyen était de 54,3 ans (extrémes de 16 a 82 ans).

D'apres Tsevi et al. (2017), les données de la littérature montrent que I'dge moyen des
patients en hémodialyse est plus bas dans les pays en voie de développement (32-42 ans), tandis
que I'étude de Deloumeaux et al. (2014) indigue que I'dge moyen des patients atteints d'IRC est

élevé (60-63 ans) dans les pays développés.

La disparité observée peut étre attribuée a deux facteurs principaux : I'dge avancé de la
population dans les pays développés et une meilleure gestion des comorbidités telles que

I'nypertension et le diabete dans ces pays.
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Répartition de la population selon le sexe

B homme
m femme

Figure 6. Répartition de la population selon le sexe.

On note une prédominance féminine, avec une sex-ratio (femme/homme) de 1.38, soit

58% de femme et 42% d’homme.

Les résultats obtenus par Ezziani et al. (2014) montrent une répartition des patients de

I'étude en termes de sexe, avec 32 femmes et 18 hommes parmi les 50 patients inclus.

Par contre, les résultats de I'étude menée par Rmilitiana et al. (2010) présentent une
population d'étude composee de 31 hommes et 8 femmes, ce qui se traduit par une sex-ratio de
3,8. Ces observations indiquent une variation dans la répartition des sexes entre les deux études.

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

de I’insuffisance rénale chronique.
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Répartition de la population selon la tranche d’age et le sexe du patient

50,009

40,00%

Pourcentage

30,00%

20,00%

10,00%

0,00%

Hhomme HEfemme

Figure 7. Répartition de la population selon le sexe et la tranche d’age.

La tranche d’age de 51 a 60 ans était la plus représentée chez les femmes. Chez les

hommes la tranche d’age avec le pourcentage le plus élevé était comprise entre 71 et 80 ans.

Selon I'étude menée en Espagne par Garcia-Garcia et al. (2017), des résultats similaires
ont été observés. Les femmes étaient majoritaires parmi les patients hémodialysés agés de 51 a
60 ans, tandis que les hommes étaient majoritaires dans la tranche d'age de 71 a 80 ans. Ces
résultats suggeérent une différence de répartition des sexes en fonction de I'age.

Ces différences de répartition selon le sexe et I'age peuvent étre liées a des facteurs tels
que la prévalence des maladies rénales, les habitudes de vie, les différences hormonales entre

les sexes et les variations dans l'accés aux soins de santé.
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Répartition de la population selon les antécédents

pourcentage
70% 66%
60%
50%
>
K 40%
[
[¢D]
©
S 30%
o
20%
1490
10% 10%
10%
0%
HTA DT+HTA IDT NEPHROPATHIE
Antécédents
pourcentage

Figure 8. Répartition de la population selon les antécédents personnels de maladies.

D’aprés ces résultats, montrent que la majorité de nos patients sont hypertendus (66%),
donc I’hypertension artérielle c’est la cause majeure de développement d’insuffisance rénale
chronique dans notre population. Par ailleurs indéterminés et néphropathie rénale ont
représentées le méme pourcentage de la population 10%, suivi d’un pourcentage de 14%

patients qui correspond aux diabétes et HTA.

Ce qui coincide a une étude marocaine de Amrani. (2015) faite sur une population de 75
hémodialysés chroniques (49 % des sujets étaient hypertendus).

Ces resultats sont coherents avec 1’étude de Amini et al. (2015), en Iran a montré que
I'nypertension artérielle était la principale cause d'insuffisance rénale chronique chez les
patients hémodialysés. De méme, une étude réalisée en Chine de Xiong et al. (2018) a révélé

une forte prévalence de I'hypertension artérielle parmi les patients hémodialyses.

Cela prouve que I’'HTA est fortement impliquée dans la survenue des néphropathies

vasculaires qui représentent 1’une des principales étiologies de I'IRCT.

20



Chapitre 4 Résultats et discussion

Répartition de la population selon la date de début d’hémodialyse

Pourcentage

m<5ans m5-10ans m10-15ans m>15ans

Figure 9. Répartition de la population selon la date de début d’hémodialyse.

Selon les informations collectées, la majorité des patients 44% ayant une durée de dialyse
moins de 5 ans, Cela peut étre le reflet d'une augmentation des cas de maladies rénales
nécessitant une hémodialyse et 6% désigne les cas les plus avancé de la maladie d’insuffisance
rénale dans notre population. Ce qui coincide a celui de 1I’étude de Jabrane et al. (2012) (CHU
Marrakech) dont le pourcentage était de 62.2 %, et avec 1’étude de Gargouri et al. (2020), a
également rapporté une augmentation de la prévalence de l'insuffisance rénale chronique et de

la nécessité de I'hémodialyse.

Ces résultats soulignent I'importance de la sensibilisation, du dépistage précoce et de la
prévention des maladies rénales pour réduire le nombre de patients atteignant un stade avance
de la maladie nécessitant une hémodialyse. Des interventions de santé publique ciblées, telles
que la promotion de modes de vie sains, la gestion des facteurs de risque et I'accés précoce aux
soins de santé, peuvent jouer un réle crucial dans la réduction de I'incidence de l'insuffisance

rénale chronique.
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Les analyses biochimiques

Répartition de la population selon I’urée sanguin

Pourcentage
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Figure 10. Répartition de la population selon 1’urée sanguin.
La totalité des patients hémodialysés étaient hyperurémique, avec une moyenne

del,45+0,869/1.

Richet, (2005), montre qu’il est évident qu’une augmentation de ’urée sanguine traduit
un déficit de la fonction d’excrétion des reins, et Vanholder, (2003) indique que plus la fonction

rénale est altérée plus 1'urée s’accumule dans le sang et devient un facteur toxique.
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Répartition de la population selon la créatinine sanguine

Pourcentage
120%
100%

100%

80%
(0]
&
c

g 60%
5
&

40%

20%

0% 0%
0%
<6 mg/l 6-14 mg/l >14 mg/l
Créatinémie

Figure 11. Répartition de la population selon la créatinine sanguine.

Tous les patients avaient une créatininémie supérieure aux normes, avec moyenne de
71,86 £18,72 mg/l.

La totalité des patients hémodialysés avaient une urémie et une créatininémie supérieures

aux normes, ce qui ressemble aux données de la littérature.

Selon cherifi, (2013), le bilan rénal (urée et créatinine) est élevé chez 65 patients au se
réfere a rétention des produits de déchets azotés issus du catabolisme de créatine phosphate au
niveau les muscle, et dans 1’étude de Bahmed et Benzine, (2017) au service de Néphrologie
(Hémodialyse) de 1’hopital de Rouiba, le taux de 1’urée est élevé chez 52 patients. Le taux de

créatinine plasmatique est constant chez 02 patients et est élevée chez 54 patients.

23



Chapitre 4 Résultats et discussion

Répartition de la population selon la calcémie
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Figure 12. Répartition de la population selon la calcémie.

La calcémie moyenne était de 85+8.08 mg/l, nous avons noté une calcémie normale chez

36% et une hypocalcémie a été retrouvés chez 64% des patients. Tandis que patient n’avait une
hypercalcémie.

Pelletier et al. (2010) ont estimé que plus de 45,5 % était hypocalcémiques. Ainsi, 1I’étude
de Asserraji et al. (2015) a noté une calcémie moyenne de 77, 67 mg/l. Les resultats de ces
études ont montré des données conformes a notre résultat.

Une étude réalisée par Wang et al. (2015) a examine la calcémie chez 200 patients
hémodialysés et a constaté une prévalence élevee d'hypocalcémie, similaire a nos résultats. Une
autre étude menée par Kanno et al. (2018) a montré que l'incidence de I'hypocalcémie était plus

élevée chez les patients hémodialysés par rapport a d'autres modalités de traitement de I'IRC.

L'hypocalcémie chez les patients hémodialysés est principalement due a une diminution
de la production active de la vitamine D par les reins defaillants, ce qui entraine une altération
de I'absorption intestinale du calcium Torres et al., (2016). De plus, la sécrétion accrue de
parathormone (PTH) chez ces patients peut entrainer une mobilisation excessive du calcium
des os, contribuant ainsi a I'hypocalcémie Kovesdy, (2017).

A la lumiére de ces résultats, nous pouvons affirmer que 1’hypocalcémie était la cause de

I’hyperparathyroidie, ceci revient au manque de vitamine D active au niveau rénale.
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Répartition de la population selon la phosphorémie
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Figure 13. Répartition de la population selon la phosphorémie.

Chez nos patients hémodialysés 58% avaient une phosphorémie normale, 38 % avaient

une hyperphosphorémie et 49 % avaient une hypophosphorémie avec moyenne 44.5+15 mg/I.

Nous avons comparé ces résultats avec d’autre travaux de Jabrane et al. (2012), qui ont
trouvé la phosphorémie normale était présente dans 47.2 % chez des sujets et
I’hyperphosphorémie chez 30.5 % des sujets hémodialysés, et selon les résultats enregistrés par
Mondé et al. (2013) une hyperphosphorémie observée dans 51,43 % chez les patients

hémodialysés.

D’un autre coté les résultats de Block et al. (2004) a également constaté une prévalence
élevée d'hyperphosphorémie chez les patients hémodialysés, tandis qu'une étude de
Kestenbaum et al. (2005) a rapporté une incidence élevée d'hypophosphorémie chez ces
patients.

D’autre part Lau et al. (2015), I'nyperphosphorémie chez les patients hémodialysés est
souvent attribuée a la diminution de l'excrétion rénale du phosphate, résultant en une

accumulation excessive dans le corps.
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Répartition de la population selon le taux d’hémoglobine
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Figure 14. Répartition de la population selon le taux d’hémoglobine.
Une diminution significative importante en I’hémoglobine a été notée chez 70% de notre

population avec moyenne de 10,11+1,50 g/dI.

Cette baisse en hémoglobine révele une anémie chez les patients en insuffisance rénale

chronique terminale. L’anémie a été définie par un taux de Hb <11 g/dI.
Seulement 30% patients ayant des valeurs d’hémoglobine normales (entre 11 et 16 g/dl).

Cette répartition est comparable a celle de 1’étude de Karimi et al. (2013) indique que
80% des patients étaient anemiques, avec une hémoglobine moyenne a 8,8+/1,8 g/dl.

Ce qu’il est indiqué dans les études de Levin et al. (2012) et Fishbane et al. (2009), qui

ont également observé une prévalence élevée d'anémie chez les patients hémodialyseés.

D’aprés Besarab et al. (2010), I'anémie chez les patients atteints d'insuffisance rénale
chronique est principalement attribuée a la diminution de la production d'érythropoiétine par
les reins défaillants, ce qui conduit a une diminution de la production de globules rouges et de
I'hnémoglobine.

26



Chapitre 4 Résultats et discussion

Répartition de la population selon la ferritinémie
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Figure 15. Répartition de la population selon la ferritinémie.

Nous avons remarqué que la ferritinémie a été trés basse dans la quasi-totalité des cas
92%, contre 6% cas qui ont représenté des taux en fer dans les normes (500- 1600 ng/l) avec la
moyenne 262+303 ng/I.

Nous avons comparé ces resultats avec d’autre travaux de Krempf et al. (2009) ou ils ont
trouvé le taux de ferritine égal & 252 + 196 ng/I.

Selon Kalantar-Zadeh et al. (2004), et Zaritsky et al. (2006), et Panichi et al. (2008), qui
ont également rapporté des taux de ferritinémie basse chez les patients hémodialysés.

D’aprés 1’étude de Locatelli et al. (2013), a indiqué que la carence en fer est courante
chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique, en raison de la diminution de
I'absorption intestinale du fer et de la perte de fer pendant les séances de dialyse.
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Répartition de la population selon le taux sanguin de la parathormone
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Figure 16. Répartition de la population selon le taux sanguin de la parathormone.

La valeur moyenne du taux sanguin de la parathormone chez les sujets hémodialysés était
de 339,36+338,05 pg/dl.

Selon la figure 34% des patients étaient en Hyperparathyroidie, contre 24% en

hypoparathyroidie avec une PTH normale dans 42% des cas.

Les résultats de nos patients sont remarquablement élevés comme celui de Tounkara et
al. (2017) ou 25,4 % avaient une hyperparathyroidie, également aux taux rapportés par Ezziani
et al. (2014) de valeur moyenne de 789 + 551 pg/ml.

D’un autre coté les résultats trouvés par Jabrane et al. (2012) (CHU Marrakech) avec un
taux de 51,4 % des patients en hyperparathyroidie contre 21,6 % des cas en hypoparathyroidie
avec une PTH normale chez 27 % des cas.

Ces résultats sont en accord avec plusieurs études antérieures qui ont également rapporté
une prévalence élevée d'hyperparathyroidie chez les patients hémodialysés Block et al. (2004)
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et Evenepoel et al. (2016), et aux résultats de Dr. Benzenati et al. (2017) au CHU de Bejaia
dont53,4 % des patients étaient en hyperparathyroidie, 17,1 % en hypoparathyroidie et 29,5 %
des patients avaient une PTH normale.

L’hyperparathyroidie observée peut étre expliquée par une I’hypocalcémie, une
hyperphosphorémie ou par une carence en vitamine D.
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Conclusion et Perspectives

L’insuffisance rénale chronique terminale représente un vrai probléme de santé publique
nécessitant une prise en charge globale faisant intervenir I'ensemble des acteurs de la santé
publique. Malheureusement, peu de données existent en Algérie concernant I'épidémiologie de

I'IRCT vu I'absence d'un registre national.

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

diabéte.

L’IRC s'accompagne pratiquement de fagon constante de perturbations du métabolisme

phosphocalcique : une hypocalcémie, une hyperphosphatémie et en fin une hyperparathyroidie.

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

actuellement efficace pour maintenir la purification du sang.

En termes de recommandations, il est essentiel d'informer les patients sur l'importance

d'une alimentation équilibrée en calcium, en phosphore et en vitamine D.

Par ailleurs, il serait souhaitable de mettre en place un institut dédié aux maladies rénales,
qui permettrait de développer la recherche sur la prévention de l'insuffisance rénale et d'assurer

un traitement de qualité pour cette pathologie, méme dans des contextes économiques difficiles.
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Annexe

Annexe 1
N° | Age | Sexe | ATCD D1er PTH Ca*?> | Pho | Hb Fer Urée | Créat
dialyse | pg/ml | mg/l | mg/l | g/dl | ng/ml | g/l mg/I

1 48 H HTA 2019 602 93 41 9.7 180 1.42 | 98
2 54 F DT+HTA 2016 244 80 53 11.5 | 236 1.47 | 73
3 32 H HTA 2021 148 84 61 8.2 203 1.38 | 120
4 51 F HTA 2016 219 77 24 8.8 339 1.38 | 66
5 31 H Néphropathie | 2021 43 91 39 11.2 | 65 201 | 91
6 36 F HTA 2011 262 78 43 10 >2000 | 1.15 | 61
7 54 F HTA 2022 52 84 47 7.1 66 1.28 | 61
8 72 F HTA 2018 1425 | 79 51 9.6 61 1.44 | 57
9 64 H Néphropathie | 2018 1326 | 86 72 12,7 | 24 1.63 | 83
10 36 F HTA 2004 101 82 27 10.9 | 213 1.54 | 70
11 31 F HTA 2013 172 83 31 10.5 | 143 142 | 61
12 33 H HTA 2019 494 75 44 119 | 294 1.87 | 83
13 52 H HTA 2017 38 95 43 11.6 | 369 1.4 96
14 68 F HTA 2015 434 84 44 8.4 63 1.97 | 60
15 26 F IDT 2017 489 98 34 12.6 | 183 1.38 | 82
16 60 F HTA 2020 119 93 72 115 | 92 1.51 | 58
17 71 H IDT 2022 107 93 48 11.8 | 279 0.98 | 56
18 45 H HTA 2009 602 99 87 10.9 | 465 1.11 | 100
19 33 H Néphropathie | 2022 94 84 34 6.2 69 1.07 | 57
20 23 H IDT 2021 1044 | 80 31 11 103 1.04 | 83
21 39 F HTA 2022 358 86 53 11.1 | 435 1.48 | 74
22 47 H DT+HTA 2017 524 96 46 9.7 93 1.29 | 76
23 59 F HTA 2007 156 99 27 9.6 240 0.67 | 62
24 67 F HTA 2018 171 89 21 7.7 160 1.94 | 68
25 68 H DT+HTA 2015 84 92 42 10.8 | 71 1.13 | 75
26 46 F HTA 2015 51 95 75 8.8 202 1.04 | 60
27 37 F DT+HTA 2021 44 95 57 109 | 86 0.85 | 48
28 56 F HTA 2018 252 89 48 10.5 | 321 132 |71
29 51 F IDT 2021 180 82 43 9.1 174 1.79 | 65
30 56 F Néphropathie | 2017 1084 | 95 28 11.8 | 53 0.68 | 52
31 60 F Néphropathie | 2020 498 63 36 8.6 133 1.38 | 52
32 48 H HTA 2022 108 80 84 11.9 | 283 1.9 107
33 53 H HTA 2021 129 80 29 10.8 | 53 1.62 | 75
34 73 H HTA 2018 42 86 27 9.3 238 0.68 | 59
35 32 F IDT 2015 584 94 27 10.5 | 391 1.66 | 85
36 50 F HTA 2022 783 73 49 12.7 | 370 1.1 54
37 60 F IDT 2017 735 76 36 10.7 | 197 1.51 | 62
38 42 F HTA 2021 136 81 57 10.4 | 79 1.13 | 58
39 36 H HTA 2020 18 91 44 9.9 139 1.32 | 83
40 31 F HTA 2013 492 90 29 8.6 906 0.88 | 59
41 69 H HTA 2022 29 85 34 9.1 88 1.51 | 48
42 59 H HTA 2007 104 84 80 11.1 | 374 1.44 | 82
43 64 H HTA 2022 29 79 38 9.3 221 1.67 | 75
44 66 F HTA 2016 325 84 43 9.8 212 1.06 | 53
45 66 F DT+HTA 2021 28 74 41 10.5 | 198 1 36
46 34 H HTA 2011 567 66 38 7.6 702 1.51 | 114




Annexe

47 | 31 F DT+HTA 2017 398 85 38 7.9 278 0.98 | 77
48 | 23 F HTA 2016 542 80 32 11.7 | 487 113 |91
49 | 58 F DT+HTA 2023 168 86 46 8.5 75 1.24 | 48
50 | 33 H HTA 2011 334 80 52 10.9 | 402 0.98 | 108
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Résumé

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est une maladie fréquente ayant de nombreuses conséquences biologiques, parmi
lesquelles les variations du calcium, du phosphore et de la parathormone au cours de I'IRC, objet de la présente étude. Il s’agit
d’une étude transversale, descriptive, réalisée dans le centre d’hémodialyse EL AMIR NAIEF BEN ABD AZIZ, ayant concerné
50 malades. Les résultats de cette étude étaient caractérisés par I’dge relativement jeune des malades (en moyenne 48 ans) par
rapport aux données de la littérature (60 ans et plus) et la prédominance féminine de I'IRC 58%. Les perturbations du métabolisme
phosphocalcique étaient marquées par une hypocalcémie observée dans 64% des cas, faisant craindre des signes
d’ostéodystrophie, une hyperphosphorémie dans 38% des cas et une hyperparathyroidie dans 34% des cas. Une prise en charge
correcte et vigoureuse s’avére nécessaire pour I’insuffisance rénale, trés fréquente en Biskra, avec des mesures de prévention afin

d’éviter sa survenue.

L’IRC aboutissant a I’insuffisance rénale terminale nécessitant une dialyse ou une transplantation est un probléme de santé
publique majeur. Il est donc important d’identifier précocement une IRC afin de ralentir sa progression et de diminuer ses

conséguences.

Mots clés : Insuffisance rénale chronique (IRC), Phosphorémie, Calcémie, Parathormone.

Abstract

Chronic kidney disease (CKD) is a common condition with significant biological consequences, including variations in
calcium, phosphorus, and parathyroid hormone levels during CKD, which is the subject of this study. This was a descriptive cross-
sectional study conducted at the EL AMIR NAIEF BEN ABD AZIZ hemodialysis center and included 50 patients. The results of
this study were characterized by the relatively young age of the patients (average age of 48 years) compared to the literature (60
years and older) and the predominance of female patients with CKD (58%). Disturbances in the phosphocalcic metabolism were
evident, including hypocalcemia observed in 64% of cases, raising concerns about osteodystrophy, hyperphosphatemia in 38% of
cases, and hyperparathyroidism in 34% of cases. Adequate and vigorous management is necessary for renal insufficiency, which

is highly prevalent in Biskra, with preventive measures to avoid its occurrence.

CKD leading to end-stage renal failure requiring dialysis or transplantation is a major public health problem. It is important

to identify CKD early in order to slow its progression and reduce its consequences.

Keywords: Chronic renal insufficiency, Phosphoremy, Calcium, Parathyroid hormone.




