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Introduction

INTODUCTION

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est une atteinte du rein définie par une diminution
permanente du débit de filtration glomérulaire, son caractere chronique est affirmé par les
signes biologiques présents depuis plus de trois mois. Elle résulte de la destruction
progressive du parenchyme rénal et évolue plus ou moins rapidementvers I’insuffisance
rénale terminale. Longtemps silencieuse, la maladie rénale se manifeste d’abord
biologiquement puis cliniqguement (Aoun , 2003).

La fréquence de I’insuffisance rénale chronique terminale s’élevait en France a 865,9 patients
par million d’habitants. Un chiffre sensiblement équivalent de (918 en Allemagne ou 841 en
Gréece )mais inférieure a celle enregistrée au Japon (1726) ou aux Etats —Unis (1446) . Avec
une augmentation des cas de 5 a 7% chaque année depuis 2004.

Estimant a presque 6 millions les Algériens qui présentent d’atteinte rénale et 1,5 million le
nombre de ceux qui ont une maladie rénale chronique ,d’aprés (Tahar ,2005 ) cette affection
touche 20% des hypertendus, 30% des patients dyslipidémie ,25% des sujets agés de plus 60
ans et environs 4 000 nouveaux cas d’insuffisance rénale chaque année en Algérie.

Dans le but d’en savoir plus sur I'insuffisance rénale terminale et sur sa prévention nous avons
réalisé ce modeste travail qui est divisé en 3 parties essentielles avec des recommandations
pour éviter 1I’évolution de I’insuffisance rénale.

Les deux premiers parties sont une synthése bibliographique qui comprend des généralités
sur I’appareil urinaire et sa physiologie et I’insuffisance rénale chronique et surtout le stade
terminale de la maladie avec la mise en évidence de I'importance des examens biochimiques
(notamment urée, créatinine), sur le dépistage et le suivie de cette maladie.

La troisiéme partie est réservée pour une partie expérimentale afin d’estimer la fréquencede
cette maladie dans son stade terminal et d'avoir une idée sur la prise en charge de ces

patients dans le centre d’hémodialyse dans la wilaya de Tiaret.
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Chapitre | : Anatomie et physiologie du systéeme urinaire

I.1. Rappel anatomique de I’appareil urinaire

I.1.1. L appareil urinaire

L’appareil urinaire a pour fonction d’épurer le sang et rejeter les déchets résultant du
métabolisme de I’organisme a I’extérieur sous forme d’urine ; elle comprend les deux reins
qui sécrétent ’urine et des organes d’annexes constitué de deux ureteres, ces derniers
conduisent 1’urine sécrétée des reins a la vessie qui sert en fin de compte a un réservoir de
I’urine.Finalement 1’urétre permet 1’évacuation de 1’urine filtré par les reins. (Figure 1) (Dee-

UnglS.2007 , Chevrel et al .1991).

Aorte descendante Veine cave inférieure

Glande suménale g Glande suménale d,

Rein gauche
Artére rénale
4 Rein droit

Veine rénale
Bassinet

Uretereg — @ | g Uretéred.

Artére (et veine)
iliaques communes

Artére (st veine)
iliaques extermnes

Artere (et veine)
iliagues intemes

Vessie —'—.

N Artére
I Veine

Figure 1 : Schéma de 1’anatomie générale de I’appareil urinaire (Nicole .2009).
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1.1.2. Les éléments de systeme urinaire

I.1.2.a. uretéres : sont des organes rétro péritonéaux a une forme en S, chaque uretére est
un canal conduit de I’urine, faisant suite au bassinet ; mesure 25 a30 cm de long. Son diamétre
est rétréci au niveau de la jonction avec le bassinet (jonction pyélo-urétérale), du croisement
avec les vaisseaux iliaques et a son entrée dans la vessie. (Van M et al .2002 , Bouchet A,
Cuilleret J.1995 , univbrest.fr/S).

1.1.2.b. reins: les reins humains sont deux organes rétropéritonéaux et paravertébraux ,
quelque peu aplatis ayant une forme d’haricot , ils pésent environ 300g et représentent 0,4
poids de corps , leur dimensions sont environ 11 a 12 cm de longueur ;6 cm de largeur et 3
cm d’épaisseur .Le droit est habituellement un peu plus bas et un peu plus petit ( différance

de 0,5cm ) que le rein gauche ..(André G.2005).
Le rein compose de plusieurs parties(Figure 2) :

» Lesinus rénal : completement entouré de tissu rénal ; le sinus rénal est dans sa plus
grande partie occupé par le bassinet en contact avec les grands et les petits calices.
(Robert F-P . 1976).

» Le pelvis rénal (bassinet) :c’est un organe contractile ; a une forme triangulaire aplati
d’avant en arricre ce qui aide a la progression de I’urine dans les voies urinaire .il est
résulté de 1’union des grandes calices, constitue au niveau de rein un réservoir qui
collecte I’urine sécrétée et la déverse dans 1’uretére. (HenryN ,Sébe P .2008).

» Le parenchyme rénal : correspond a 90% du volume de rein, formé de deux partie le
cortex périphérique et la médullaire central. (RouviereHet al. 1992 , LacourB,Délmas
A.2013).

» Le cortex rénal : est la zone de filtration glomérulaire .1l est de couleur rougeétre et de
consistance faible, constitue une zone de 1,2cm environ d’épaisseur moyenne qui
s’insinue sous la forme des colonnes de Bertin dans la zone médullaire. (Henry N ,Sebe
P .2008 ,Legrain Met al.1985).

» La médullaire : formée de zone triangulaire appelée pyramide de Malpighi au nombre
de 8 a10 par rein ; se subdivise en deux zones externe et interne leur sommet est coiffé
par la papille qui comporte une série d’orifices .c’est a ce niveau que s’effectue la
jonction entre le parenchyme rénal et les calices qui se réunissent pour former le
bassinet et la médullaire.(Henry N, SeébeP .2008 , LegrainM et al.1985).


http://www.univbrest.fr/S
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Figure 2 : Anatomie de rein. (Alexandre R.2016).

» Les néphrons : Ce sont les unités fonctionnelles du rein au nombre d’un million qui
assurent la formation de 1’urine a partir de la filtration du sang. Chaque néphron est
constitué de deux parties principales : un corpuscule rénale (la glomérule et la capsule
de Bowman) et le tube rénale qui comporte trois parties (tube contourné proximal,
I’anse de Henlé , tube contourné distal). ( BertinA et al .2014)( Figure 3).
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Figure 3 : Schématisation d’un néphron. (Gueutin V et al.2012).

Chague néphron constitue de :

Le glomérule : il est essentiellement constitué par une touffe capillaire appelée Floculus,
situé entre les deux artérioles afférente et efférente. (Legrain Met al.1985)(Figure 4).

Bowman's capsuleé !

A

0

Bowman's space —=—
%

Proximal tubule

Afferent arteriole
Efferent arteriole

Figure 4 :Schéma d’un glomérule. (Mulbocus S.2014).

La capsule de Bowman : structure en forme de coupe a double paroi composée d’un

épithélium pavimenteux ; la couche interne est composée de cellules spécialisées les

podocytes étroitement associés aux capillaires (site de filtration glomérulaire). (Van M et

al .2002).

Le tube contourné proximal : ¢’est la structure de réabsorption et la sécrétion tubulaire.

Est un petit tube sinueux comprenant des microvillosités , localisé au niveau du cortex
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rénal ; il est recouvert d’un épithélium de cellules appelées néphrocytes riches en
mitochondries et en organite cytoplasmique. (Van M et al .2002 ,Anthony F et al.2015)

e Anse de Henlé : tubule de forme U avec branche descendante et une branche ascendante.
comporte peu de mitochondrie et les cellules tubulaires ne contient que quelque
microvillosité et repose sur une membrane basale. (Van M et al .2002 , Anthony F et
al.2015).

e Le tube contourné distal : cheminant parallelement a la surface du rein ; il est plus court
que le tube contourné proximal comprend la branche ascendante large de I’anse de Henlé
avec ses parties medullaire et corticale ; rejoint le canal collecteur qui draine la pyramide
rénale. (Van M et al .2002 , André G.2004).

1.2. Physiologie de I’appareil urinaire
1.2.1. Fonction exocrine du rein

1.2.1 .1Formation de ’urine

La formation de 1’urine passe par trois étapes successives : Filtration glomérulaire,

réabsorption tubulaire, sécrétion tubulaire. (Figure 5).

2, Réabsorption
IRERERE -
. ' MCYCE
1 —
3. Sécréetion
Excrétion

Quantité excrétée = quantité filtrée - quantité reabsorbee + quantité sécrétée

Figure 5 : Les étapes de formation de 1’urine. (Bensouna$S .2019).

> Filtration glomérulaire :
C’est la premiere étape de la formation de 1’urine par les glomérules; c¢’est un
phénomeéne sélectif au cours duquel les molécules hydrosolubles (I’eau, le glucose ,
les acides aminés , les déchets azotes ,potassium) traversent la barriere de filtration du

glomérule et imperméable aux molécules de haut poids moléculaire comme les
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protéines .Le filtrat glomérulaire est produit par les glomérules environ 180L chaque
jours.(Sherwood L.2006 ,Anthony F et al.2015)( Figure 6).

Lumiere du capillaire

glomérulaire

Cellule ¥ Fote
Membrane Fente de
basale filtration

Pédicelle de
podocyte

Lumiére de la
capsule de Bowman

Figure 6 : Schéma de la filtration glomérulaire. ( www .wikiwand .com).
Débit de filtration glomérulaire DFG : correspond au débit de formation de 1’urine
primitive et le volume d’ultrafiltrat glomérulaire formé par unité de temps qui s’exprime
en millilitre par minute ; La valeur du DFG est un marqueur quantitatif de la fonction
rénale, puisqu’il est corrélé au nombre de néphron fonctionnels. (FlamantM.2010
, DussolB.2010).
PUF = Kf (AP — AM) oo, (1.1)

PUF = K.S.[(PCG - PU) - (MCG — MU)] .coovrvrrrrrrrene. (1.2)
Avec :
PUF: Pression nette d’Ultrafiltration.
Kf: Coefficient de filtration.

AP: Différence de pression hydrostatique entre le capillaire glomérulaire (PCG) et la

chambre urinaire (PU).

AIT : Différence de pression oncotique entre le capillaire glomérulaire (MCG) et la

chambre urinaire (MU).
K : Constante de perméabilité hydraulique (inhérent a I’espéce).

S : Surface de filtration modulable. (Flamant M.2010).
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Le DFG normal est de 120 mL/min par 1,73m?. Ce chiffre varie avec I’age, le sexe et

la surface corporelle .(Dussol B.2010).

» Réabsorption tubulaire

Environ 99% du filtrat qui transite dans le tubule et transporté activement ou
passivement interstitiel puis pénétre dans les capillaire péritubulaires ;1% du filtrat et
excrété sous forme d’urine .l1a plupart des solutés sont réabsorbés : 100% de glucose

99,5% du sodium et 50% de 1’urée. (Figure 1.7).

Réabsorption active : La réabsorption active concerne des substances organiques
(glucose, acides aminés) et des électrolytes (Na + ).ou le mouvement des substances a

lieu contre un gradient chimique ou électrochimique.

Dans le cas de réabsorption passive : aucune étape du transport de la lumiere du tubule
au plasma ; ne consomme pas d’énergie car étapes est due a un gradient électrochimique

ou osmotique. (Van M et al .2002 , Sherwood L.2006).

La réabsorption tubulaire

4 hYd -
I AR |
Filtration —~ r/ | ‘\i\v‘| ) %
glomérulaire >~ l " = T Réabsorption |
:'/'vv
J S \
| /\
99% du filtrat est ’
riabeorbd L Réabsormlo-n-b
l ~
* Surtout dans le premier N |
segment du tubule 1%
* Régulation hormonale dans le " l' 1,51
dernier segment e

Figure 7 : Schéma de réabsorption tubulaire. (Bensounas .2019).

> Sécrétion tubulaire :La sécrétion tubulaire est la 2°™ voie d’accés aux tubules ; est une

passage active des substances non filtrées du capillaire péritubulaire vers la lumiére
tubulaire.( SherwoodL..2006).
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| .2.1.2 Excrétion des déchets

L’¢limination de I’urine est le résultat final de tous les processus, qui sont succédé dans le rein
et qui consiste a epurer les liquides corporels des produits de déchets endogenes et exogenes.il
est bien connue que lorsque le liquide atteint I’extrémité distal du néphron ,le glucose ,les
acides aminés et les métabolites seront réabsorbé dans le sang tandis que les déchets
métaboliques azotés sont excreétés , tels que 1’urée et la créatinine, notons que leurs
accumulation devient nuisible durant I’insuffisance rénal chronique .Les reins éliminent aussi
de I’organisme de nombreuses substances exogeénes anioniques ou cationiques, qu’elles soient

ingérées accidentellement ou prises comme médicaments.( Dee-Ungl S.2007 ,André G.2004)

| .2.1.3Maintien de la constante du milieu intérieur

» Maintien d’équilibre acido-basique : ce maintien est assuré par des systéemes tampons
(régulation ) via les poumons et les reins ; il est essentiel car les variations de
concentration en proton influencent sur I’organisme et ses fonctions enzymatiques.leur
valeur normale égale a 7.4 . Le rein réabsorbe les bicarbonates
HCO3~ filtrés au niveau du tube contourné proximal environ 90% et 10% au niveau du
segment ascendant de I’anse de Henlé, ensuite sécréte les protons sous forme libre ou
d’une forme majoritaire sous forme d’ammonium NH4+ou fixé a des molécules
phosphaté H2P0O-, (Anthony F et al.2015).

» Homeéostasie des liquides corporels : La fonction la plus importante des reins est de
maintenir constants le volume, la tonicité et la composition des liquides corporels. Les
reins corrigent les changements du contenu d’eau et d’¢électrolytes dans 1’organisme, en
adaptant rapidement leur excrétion urinaire et en maintenant ainsi constant leur bilan
externe ;qui est la différence entre la quantité pénétrant dans 1’organisme et celle qui en
sort. Une excrétion urinaire diminuée accompagne un deficit de liquide ou
d’¢lectrolytes, tandis qu’un exces de liquide ou d’¢électrolytes en augmente 1’excrétion
urinaire. les reins doivent conserver étroitement le bilan externe d’eau et de divers
électrolytes, comme le sodium, le potassium, les ions hydrogene et les ions divalents

calcium, phosphate et magnésium.(André G.2004).
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1.2.2. Fonction endocrine du rien

1.2.2.1 Erythropoiétine (EPO)

Les cellules interstitielles péritubulaires du rein qui trouvent dans le cortex rénal synthétisent
une hormone appelée 1’érythropoiétine lors d’une hypoxie qui stimule la production des
globules rouges ; leur production diminue dans le cas d’une insuffisance rénal contribuant a

I’installation d’une anémie, et donca une supplémentation exogéne en EPO.(Lacour B

.2013, Mario M .2012)(Figure 8).

Globule rouge
Moelle
osseuse

/%\

Augmentation de la production de globules rouges

Augmentation de la réponse Diminution de la
a I'érythropoiétine concentration d’oxygéne
(Hypoxie)

Augmentation de la production d"é@rythropoiétine
’ \. — Rein
& —

Erythropoiétine
(I-epo. webnods )

Figure 8 :Sécrétion de I’EPO. (Fournaux C.2020).

1.2.2.2 Vitamine D

Il est important pour la croissance et la santé osseuse, cette vitamine doit étre activée par le
rein pour réaliser 1’absorption du calcium au niveau intestinal et de I’incorporation dans
I’os(Figure 9). 1l existe deux formes de la vitamine D inactive, la vitamine D2 dans les
aliments végétaux, et la vitamineD3, cette derniére se trouve dans I’alimentation animale.ll
est aussi synthétisée dans la peau sous ’influence UV ,pour que celles-ci soient activées elles

doivent subir deux métabolisations ;

e au niveau du foie, le cholécalciférol (vitD3) métabolisé en 25-hydroxy-cholécalciférol

qui est toujours inactif
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une autre métabolisation par les cellules du tube proximal (rein) ; sous 1’action d’une
enzyme la « 1-alpha-hydroxylase »pour donner la vitamine D

(1,25- dihydroxycholécalciférol ou calcitriol) de forme active.(Souberbielle J-C et
al.2013 ,Johann Set al .2013)

)

‘\-.' > —d Rayons
uvB

Formation de la vitamine D3

(inactive) ou cholécalcitérol

Alimentation et
i ——— suppléments
Foie (vitamines D2 et DJ)
Formation du calcifédiol

[25(OH)0], forme Inactive de

stockage de la vitamine D3

/

Formation du calcitriol
[1.25(01H)20], forme active
de la vitamine D3

Rein

www.anneguillot.com

Figure 9 : Schéma de I’activation de la vitamine D.(www.anneguillot.com )
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1.2.3. Le systeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA)

I1 faut noter que le rein joue un role dans le contrdle de la pression artérielle. L appareil
juxtaglomérulaire sécréte la rénine qui active 1’ Angiotensinogene (protéine plasmatique
synthétisée par le foie) en angiotensine | ; qui passe dans la circulation pulmonaire et
convertie en angiotensine Il par I’enzyme de conversion de I’angiotensine des cellules
endothéliales. ce dernier 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 ainsi la sécrétion d’adrénaline et noradrénaline.(Ader J-L et

al.2003 ,Sherwood L.2006) (Figure 10).

Angiotensine | “—\' u
v
Angiotensine Il
Angiotensinogéne \
5
T "%__. . 4= Aldostérone ¢— ,”"

- i
Récepteur Minéralocorticoide -
-
1

Figure 10 : Schéma du systeme rénine-angiotensine-aldostérone. (Taoufik .2020).
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Chapitre 11 : Insuffisance rénale chronique
11.1. Introduction :

Apres avoir présenté au paravent I’anatomie du systéme urinaire, nous consacrons ce chapitre
pour I’étude des anomalies qui peuvent touche ce systéeme, tel que 1’insuffisance rénale
chronique. C’est une maladie grave qui entraine une détérioration graduelle et irréversible de
la capacité des reins a filtrer le sang et a excréter certaines hormones. De plus les déchets du
métabolisme et I’eau en excés s’accumulent dans I’organisme, en provoquant des maladies tel
que 'insuffisance rénale chronique. L’évolution de cette maladie va entrainer la destruction
des reins et conduire a une dialyse ou une greffe. Il s’agit d’une maladie qui présente un
probléme de santé publique au niveau mondial. 5% de la population mondial souffrent de
I’insuffisance rénale, dans cette partie nous décrivons les facteurs et les symptémes
d’insuffisance rénale chronique permettant la détermination des différents stades et le degré

de sévérité de cette maladie.
11.2. Insuffisance rénale

C’est une diminution ou un arrét de la filtration glomérulaire au point que la fonction rénalene peut
plus maintenir I’homéostasie de 1’organisme. La maladie est dite aigue si le dysfonctionnement est
transitoire et réversible, tant dis qu’elle est chronique si la destruction est irréversible sans possibilité

de guérison.(Forest M ,MartinL.2007 , http://www.inserm.fr).
11.2.1. Insuffisance rénale aigué IRA

IRA est définie par une diminution du débit de filtration glomérulaire, elle survienne d’une
maniére brutale ou rapidement progressive. Ce terme désigne un syndrome caractérisé par une
augmentation rapide de 1’urée et de la créatinine sanguine (rétention des déchets azotés) et
une diminution des capacités du rein & maintenir I’homéostasie acido-basique et
¢lectrolytique. L’insuffisance rénale aigue peut s’accompagner de modifications variables de
la diurese : anurie (diurése des 24h <100ml), oligurie (diurése des 24h entre 100 et 500ml) ou
diurese conservé .Elle est habituellement réversible apres traitement et peut survenir sur un

rein sein ou compliquer 1’évolution d’une IRC.
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Le DFG n’est pas applicable pour définir I'IRA, ni méme sa sévérité. Seule 1a valeur de la
créatinine plasmatique et la diurese sont utilisable.
(Corinne S et al.2006 ,Mouzaoui H, Oussadi 0.2016 ,Laurent J.2007).

11.2.2. Insuffisance rénale chronique (IRC)

C’est le résultat de la perte progressive des fonctions des reins (la perte du contrdle normal de
I’homéostasie). Elle est la conséquence de la destruction irréversible du parenchyme rénal au
cours de maladies diverses et la réduction du débit de filtration glomérulaire (DFG), ce
dernier doit étre inférieur a 60ml/min pour 1.73m? persistant trois mois ou plus, elle est
aussi définit par la réduction néphronique qui ne doit plus étre considérée comme une
intoxication dite « urémique ».(Corinne S et al.2006, Legrain M et al.1985 ,KrummelT et
al.2011).

11.2.3. Comparaison entre IRC et IRA

L’insuffisance rénale chronique engendre des manifestations cliniques tels que, I’hypertension
ou d’autres maladies. L’insuffisance rénale aigu€, quant a elle survient soudainement, parfois
aprés un accident ou a la suite d’une intervention chirurgicale difficile ; et par la présence
d’une lithiase d’infection ou d’un germe, contrairement a I’insuffisance rénale chronique, est

généralement réversible et guérit le plus souvent. (Kenouch S, Mery.1988).
11.2.3.1. Stades de ’insuffisance rénale chronique

Les criteres de diagnostic et de degré de sévérité se fondent sur les classifications de I’IRC
adoptées en 2012 par la HAS (la Haute Autorité de Santé) et en 2002 par le NKF/KDOQI
(National Kidney Foundation/Kidney Disease Outcomes Quality Initiative). Le stade de
maladie rénale chronique est défini a partir du DFG estimé et de la présence de marqueurs
d’atteinte rénale. (Brel O.2015)(Tableau 1, Tableau 2 ).
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Tableau 1 : Différents stades d’IRC selon le débit de filtration glomérulaire (Brel O.2015).

DFG
(ml/ mn/ 1,73m?)

HAS 2012

NKF/KDOQI 2002

>90

Stade 1: Maladie rénale
chronique ; avec DFG
normal ou 1

Stade 1 : Atteinte rénale avec
DFG normal ou 1

60-89

Stade 2: Maladie rénale
chronique ; avec DFG
Iégerement diminué

Stade 2 : Atteinte rénale avec
légére | du DFG

30-59

Stade 3A: (DFG entre 45-
59): Insuffisance rénale
chronique modérée

Stade 3B : (DFG entre
30-44) : Insuffisance
rénale chronique modérée

Stade 3 : Diminution modérée
du DFG

15-29

Stade 4 : Insuffisance
rénale chronique sévére

Stade 4 : Diminution sévere du
DFG

<15

Stade 5 : Insuffisance
rénale chronique
terminale

Stade 5 : Défaillance rénale
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Tableau 2 : Différents stades d’IRC selon la clairance de la créatinine. (Gunfeld .1997).

Clairance de Créatinine
Stade IRC la créatinine Créatinine(mg/l) Signe cliniques
. (mmol /1)
(ml /min)
Débutante 90 a 60 100 a 150 11a17 /
Polyurie(diminution du
Modérée 60 4 30 150 a 300 17235 pouvoir de
concentration des
urines )
Sévere 30215 300 & 600 35470 Acidose metabolique
et dyspnée
Evoluée 15410 600 a 800 70290 Urémique
Plusieurs
Terminale <10 >800 >90 manifestations
cliniques et
biologiques

11.2.3.2. La prévalence et I’incidence

Incidence et prévalence de ’IRC avant le stade terminal : En France, la prévalence

de I’IRC non terminale est entre 1,74 et 2,50 millions, elle croit avec 1’age, 60% des

patients a partir de 40 ans ; entraine une diminution du DFG de 1 ml/min par an donc il

est difficile d’établir incidence de IRC avant le stade terminal puisque elle est
silencieuse .(Simon P.2007, Choukroun G.2011).

Incidence et prévalence de ’IRC au stade terminal :

Le nombre des personnes traitées pour une IRC au stade terminal (IRCT) en France est

connu grace au registre national REIN (Réseau Epidémiologie et Information en

Néphrologie). Ce registre est congu en 2012 afin d’estimer la prévalence et I’incidence

de ’'IRCT et d’évaluer sa prise en charge par traitement de suppléance .En France

L’incidence de la dialyse est 149 par million d’habitants et I’incidence de la greffe

préemptive est 5 par million d’habitants ; Concernant la prévalence, 73 491 personnes

en traitement de suppléance dont 56% en dialyse et 44% porteuses d’un greffon rénal.

Elles sont plus élevées chez les hommes que chez les femmes et augmentent avec

I’age.(http://www.agencebiomedecine.fr).
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11.2.3.3. Facteurs de risque

On peut citer plusieurs facteurs qui peuvent provoquer I’insuffisance rénale chronique tel

que :

e Age avancé (rare chez les enfants).
e Sex-ratio : deux hommes pour une femme.
e Maladies auto-immunes.

e Les sujets ayant des antécédents familiaux de maladie rénale et des infections

urinaires récidivante ou un obstacle sur les voies excrétrices .

e Les sujets ayant une diminution de leur capital néphronique(congénitale ou
acquise ) .

e Obésité.

e Hypertension , diabéte.

e Intoxication médicamenteux .

e Maladie cardio vasculaire.

e Malformation urinaire , lithiase urinaire.
(Legendre C.2012, http://cuen.fr/manuel/spip.php)
11.2.4. Etiologie de I’insuffisance rénale chronique

L’insuffisance rénale chronique est secondaire dans presque un quart des cas a une
hypertension artérielle et un autre quart a un diabéte. Ces deux pathologies entrainent des
Iésions vasculaires qui altérent la fonction des reins. (Simon P.2007)(Tablell.3).
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Tableau 3 : Classification et fréquence des nephropathies qui peuvent aboutir a L’IRC.
(Legrain M et al.1985)

Fréquence
approximative
(avant 60 ans)

Glomérulopathies

e Glomérulonéphrite chronique primitive, d’étiologie
généralement inconnue, secondaire
vraisemblablement a un mécanisme immunologique.

40% e Glomérulonéphrite chronique secondaire a des

maladiesgénérales : amylose ,lupus, HTA.

Néphropathie interstitielle chronique

e De cause infectieuse (pyélonéphrite) avec ou sans
anomaliede la voie excrétrice.

35% e De cause obstructive (adénome de prostate, calcul...)
avecou sans infection.
e De causes toxiques (analgésique).
e De causes métaboliques (hyperuricémie , hypercalcémie).
Néphropathie d’origine vasculaire
Néphroangiosclérose bénigne et maligne.
10%

Microangiopathie thrombotique.
Périartérite noueuse.
Thrombose des veines rénales.

Néphropathies constitutionnelles, Héréditaires ou non

e Dysplasies rénales associees ou non a des
anomaliesde la voix excrétrice.

15% e Maladies polykystiques diverses
(polykystose ,néphronophtise,etc.).

e Néphropathie familiale hématurique avec ou
sanssurdité.

e Néphropathie métabolique (cystinose,oxalose,etc.).

18




Chapitre 11 : Insuffisance rénale chronigque

11.2.5. Physiopathologie

Chaque rein normal contient en moyenne 1 million d’unités fonctionnelles appelées néphrons.
Au cours de I’insuffisance rénale chronique ; la néphropathie causale entraine une destruction
progressive de ces néphrons ;tant que la moiti¢ des néphrons restent fonctionnels, il n’y a pas
de diminution apparente du taux de FG. Les néphrons non encore détruits s’adaptent
remarquablement par des mécanismes tels que I’hypertrophie. 1l faut une destruction de 70 %
du capital néphronique pour voir apparaitre les premiers signes du syndrome urémique. La
survie devient impossible lorsque 95 % des néphrons sont détruits.

Comme on I’a vu, les 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. (BerneyCet al .2010 ,Kessler M.1998).
11.2.5.1. Altération de la balance eau électrolytes

» Excrétion de I’eau
L’insuffisance rénale chronique est caractérisée par une diminution précoce du pouvoir
de concentration maximale des urines , cette diminution de la charge aqueuse filtrée est
compensée par une réduction de la réabsorption tubulaire(tube proximal) dans les
néphrons restants induit par une résistance du canal collecteur & I’hormone
antidiurétique( ADH) et la diurése osmotique liée a 1’urée, responsable d’une polyurie
obligatoire. Cette polyurie avec polydipsie , surtout nocturne est considéré comme la
premiére manifestation clinique au cours de I’'IRC.

Les reins sont incapables de retenir I’eau, d’ou un risque de déshydratation. A un stade
plus avancé de I’IR les capacités de dilution sont dépassées, entrainant une surcharge
hydrique avec hyperhydratation, cedéme pulmonaire, cedéme cérébral et hyponatrémie.
(DainguiR.2017,KesslerM.1998,GuebreF.2005).

» Excrétion du sodium
L’excrétion sodée est augmentée par diminution de la réabsorption tubulaire au niveau
des néphrons fonctionnels causé a une perte de sels obligatoire avec risque de
déshydratation .Le symptome le plus souvent de I’IRC est la rétention sodique qui est

prétexte a une restriction sodique inutile ou excessive .la Surcharge hydrosodée
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(eau/sodium) favorise la formation d’cedémes, et la survenue d’une hypertension
artérielle. (Nguyen T.2009,Legrain Met al .1985,GuebreF.2005).

Excrétion du potassium

C’est ’augmentation de la fraction excrétée du potassium filtré pouvant atteindre 80%

et plus, La kaliémie reste normale jusqu’au stade terminal de I’IRC.

L’hyperkaliémie est définie comme une concentration du potassium supérieure a 5,0
mmol/L. La capacité de maintenir 1’excrétion du potassium dans les concentrations
normales est généralement préservée en IRC tant que la sécrétion de 1’aldostérone et

le débit urinaire sont suffisants. (Daingui R-D.2017, Einhorn L-M.2009).

Calcium
I’hypocalcémie est la conséquence de 1’hyperphosphatémie mais aussi 1’insuffisance
de synthése du 1-25 Dihydroxycholicalciférol (vitamine D active ), et elle est

pratiquement constante au cours de I’insuffisance rénale.(Daingui R-D.2017).

Phosphore

La diminution de la réabsorption tubulaire de ce corps qui peut devenir inférieur a
20% de la quantité filtrée est due a I’augmentation de la sécrétion d’hormone
parathyroidienne (PTH), ainsi a I’augmentation de la phosphorémie et de la
diminution du calcium ionisé. (Daingui R-D.2017).

Maintien d’équilibre acide -basique au cours de ’'IRC

Le rein doit faire face a 1’élimination quotidienne de 60 a 90 mg d’ions acides (H™).
Au cours de ’IRC I’acidose métabolique est observée lorsque le débit de filtration
glomérulaire devient inférieur a 25ml/min. Le défaut de I’excrétion urinaire
d’ammoniaque et le défaut de réabsorption des bicarbonates par le tube contourné
proximale donne 1’élimination insuffisante des ions H+.Les néphrons compensent
d’acidité titrable. Par ailleurs, les ions H+en exces sont tamponnes par les bases
osseuses. (Daingui R-D.2017,Kessler M.1998,Guebre F.2005).
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11.2.5.2. Elimination des métabolites azotés

» Créatinine
La créatinine plasmatique est trés peu influencée par les apports protéiques et le
catabolisme azoteé. Elle dépend essentiellement de la masse musculaire du sujet et de
sa filtration glomérulaire. Chez le patient atteint d’TIRC sécréte des quantités de
créatinine égales a celles du sujet normal (jusqu’a 6 mL/min de clairance de la
créatinine) grace a I’augmentation de la concentration plasmatique de ce déchet.
L’augmentation du taux de créatinine plasmatique est proportionnelle a la diminution
de la filtration glomérulaire et constitue alors 1’¢élément biologique fondamental pour
juger de 1’importance du déficit de la filtration glomérulaire et donc du déficit
fonctionnel rénal global. (Daingui R-D.2017 ,KesslerM.1998).
» Urée
L’urée représente 80 % de 1’azote urinaire chez le sujet normal et la production
quotidienne d’urée est directement proportionnelle aux apports de protéines alimentaires
(100 g de protéines produisent 30 g d’urée). L’¢limination de 1’urée en cas d’IRC se fait
aux dépend d’une augmentation du taux plasmatique mais également des apports
protéiques, du catabolisme azoté et de la réabsorption tubulaire qui augmente quand le
débit urinaire diminue. Cette augmentation de 1’urée sanguine (urémie) entraine des
troubles digestifs (nausees, vomissements...), des troubles neurologiques ou une
asthénie.(Daingui R-D.2017 ,Nguyen T.2009,Kessler M.1998).
11.2.5.3. Perturbation des fonctions rénales endocrines
> Erythropoiétine
L’érythropoiétine est synthétisée par le parenchyme rénal. La réduction de la masse
néphronique s’accompagne d’une diminution de la synthése d’érythropoiétine donc
d’une diminution de la production érythrocytaire qui entraine une anémie hypoplasique.
(Nguyen T.2009,Kessler M.1998).
» Vitamine D
Il s’agit d’un défaut de synthese de vitamine D active par défaut d’hydroxylation en
position 1 de la 25-hydroxycholécalciférol (25-(OH) D3). Ce défaut d’hydroxylation est
lié au défaut d’activité de I’enzyme 1-alpha- hydroxylase causé a une hypocalcémie par
diminution de 1’absorption intestinale de calcium. L hypocalcémie et
I’hyperphosphorémie stimulent la sécretion de parathormone résponsable d’une
hyperparathyroidie secondaire. (Nebie Y.2012,Kessler M.1998).
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11.2.6. Complications de PIRC

» Hypertension artérielle
Chez les patients atteints d’IRC la pression artérielle systolique supérieure a 130 mmHg
et la pression artérielle diastolique supérieure a 80 mmHg. HTA est associée a
I’augmentation du débit cardiaque (hypertrophie ventriculaire gauche secondaire)et
I’anémie et a I’expansion du volume extracellulaire avec rétention hydrosodée ;
expliquant le régime pauvre en sel et consommer des diurétiques et la formation de
Iésions artérielles « athérosclérose et artériosclérose » ;ainsi  1’activation du systeme
rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) causé I’accumulation de toxines urémiques.
(Brel O.2015, https://www-em-premium-com,Ragon A et al.2012).
» Atteintes cardiaques et vasculaires
L'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) est une modification morphologique et
surtout fonctionnelles du ventricule gauche, définissant la cardiopathie hypertensive et
évolue en insuffisance ventriculaire gauche et insuffisance cardiaque. HVG due aux
anomalies hémodynamiques (augmentation de la post-charge liée a I’hypertension
artérielle) et fonctionnelles (anémie chronique, hypervolémie, hypertonie sympathique).
(Brel 0.2015).
» Anémie
Une anémie généralement normochrome normocytaire se développe principalement a
la suite d’une diminution de la synthése rénale d’érythropoiétine (Hémoglobine < 12
g/dl chez la femme et < 13 g/dl chez I’homme). lorsque le taux de filtration
glomérulaire est inférieur de 50 ml/min, ’anémie entraine une altération de la qualité
de vie des patients liée a ses manifestations cliniques : I’asthénie, I’incapacité a faire des
efforts, 1’essoufflement.(Moulin ,Peraldi .2016 ,DOKI K ,2001)
» Autres complications
e Rétention azotée (urée, créatinine ...).
e Troubles phosphocalciques (hypocalcémie, hyperphosphorémie ....).
e Acidose métabolique.

e Mal nutrition. (Jungers P et al .2011).
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Manifestations clinique et biologique de PIRC

Appareil cardiovasculaire :
e HTA
e Péricardite urémique (complication tardive, douleurs
thoraciques).
e Cardiomyopathie.
Atteinte pulmonaire :
e cedéme pulmonaire aigue
Hématopoiese :
e Globules rouges : anémie normochrome, normocytaire
e Leucocytes : | pouvoir phagocytaire et chimiotactisme
Appareil neuromusculaire :
e Troubles du sommeil.
e Crampes a prédominance nocturne.
e Encéphalopathie urémique.
e Accident vasculaire cérébraux.
Tractus gastro-intestinal :
e Nausées ; vomissements ; anorexie favorisant la dénutrition.
e Haleine ammoniacale, mauvais golt dans la bouche.

e Hémorragie digestive.

Systéme endocrinien :

e Troubles de la sphére sexuelle .

e Perturbation de fonction thyroidienne.
Systeme rénal :

e Protéinurie.

e Hématurie.

e Nycturie.
(Fries D, Druet P .1992,L apierre M.2002)
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11.2.8. Dépistage

Il est important de reconnaitre I’IRC le plus tot possible pour déceler la cause accessible au
traitement ; permettant la réversibilité ou la stabilisation d’IR (JungersPet al .2011).Le
dépistage dans I’IRC consiste a rechercher la présence d’albumine dans les urines et la
créatinine dans le sang qui correspondent toutes deux a des protéines plasmatiques. Ainsi,
leurs quantités anormales orienteront le diagnostic vers une anomalie rénale. Il s’agit de

critéres qui apparaissent a un stade avancé de la maladie rénale. (HAS.2012).
11.2.9. Diagnostic de P’insuffisance rénale chronique

» Diagnostic positif : Les deux arguments les meilleurs pour affirmer le caractére
chronique d'une insuffisance rénale sont :

v Les antécédents : valeurs élevées de la créatinine, maladie rénale connue,
protéinurie ancienne.

v" Des reins de petite taille : 1l existe quelques exceptions ou les reins sont de
taille normale ou augmentées dans les situations d'insuffisance rénale
chronique :polykystose rénale, diabéte sucré, amylose, hydronéphrose,
thrombose des veines rénales, insuffisance rénale chronique débutante. (Guebre
F.2005).

> Diagnostic différentiel : Le diagnostic différentiel consiste a éliminer une insuffisance

rénale aigué surajoutée a une insuffisance rénale chronique. (Tableau 4).

Tableau .4 : Les différences entre I'IRC et I'lRA (Joly. 2002).

IRA IRC
Diminution Clairance de Rapide : heurs, jours, ) )
o ) Lente : mois, années
créatinine semaines
Echographie Rein de taille normale Rein de taille diminuée
Anémie ) +)

Hypocalcémie et
- Q) +)
hyperphosphorémie
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» Diagnostic biologique :

v 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. (Garnie ,Delanare .1986).

v Créatinine : le taux de créatinine peut étre utilisé pour évaluer le degré de IRC.
Elle est influencé par la masse musculaire, le sexe et 1’age et plus élevé chez
I’homme que les femmes. (Joly P.1997).

v Clairance de créatinine :L’IRC est basée sur la diminution de la clairance de la
créatinine mesurée par la formule de Gault et Cockcroft ont proposé une
méthode de calcul indirect de la clairance de créatinine.(Joly P.1997).

Clairance de la créatinine (ml/min)

= [140 — age (an)] X poids (Kg) X K / Créatininémie (en umol/l)

% chez I’homme k = 1.25
%+ chez la femme k = 1.05(Boubchir .2009)
v lonogramme sanguin et urinaire : C'est un examen biologique trés courant
pour depister les troubles ioniques qui surviennent dans les maladies rénales, il

comprend : Na*, Ca?* phosphore,*, Cl— ,protéine.(Joly P . 2002).
11.2.10. Traitement

Il a pour but de :

v" Ralentir la progression de I’'IRC vers le stade terminal.
v Revenir et traiter les complications métaboliques et viscérales consécutives a la
perte des fonctions rénales.
v" Préparer le patient au traitement par épuration extra rénale et a la greffe(Daingui
R-D.2017).
» Traitement diététique : le suivi diététique s’integre a la thérapeutique de I’'IRC et
contribue a retarder la mise en dialyse.
Le diététicien conseillé le patient de :
v Limiter des apports protidiques (préférer les graisses d’origine végétale aux
graisses d’origine animale).

v" Limiter des sucres rapides en cas d’hyper- triglycéridémie associée.
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v Contrdler des apports hydriques (en fonction de la diurese et de la présence
d’cedémes).

v Contrdler des apports en potassium (en cas d’hyperkaliémie, suppression totale
des aliments riches en potassium).

v' L’apport énergétique total et les apports recommandés en glucides et lipides sont
variables selon chaque individu (taille-sexe-poids .....). (Corinne S . Laurence
M .2006 ).

» Traitement conservateur
v" Hypertension artérielle : la majorité des traitements antihypertenseurs peuvent

étre employés, sauf les diurétiques distaux en raison des risques
d’hyperkaliémie et les thiazidiques car inefficaces. (Canaud B.1992).

v Hyperuricémie : due a la rétention d’acide urique peut entrainer des crises de
goutte douloureuse lorsque 1’uricémie excéde 600 umol /1, elle est sensible a la
colchicine leur traitement se fait par 1’ Allopurinol (ZYLORIC®) . Les urico-
éliminateurs sont contre indiqués dans ce cas. (Jungers Pet al
.2011,Legendre, Joly. 2001).

v" Anémie : Le traitement doit corriger les carences en fer et une supplémentation
en vitamines B1 ; B6 ; B12 et en folates. Les patients atteints d’IRC auront donc
besoin d’un agent stimulant de 1’érythropoi¢se comme la Darbépoétine Alfa
(Aranesp ®) ou I’Epoétine Alfa pour pallier au déficit d’érythropoiétine, ce
traitement est indiqué lorsque le taux d’hémoglobine sanguine s’abaisse en
dessous de 99 . (Corinne S, Laurence M .2006, DOQI K.2000).

v Hypocalcémie et hyperphosphatémie: en traiter I’hyperphosphatémie par des
médicaments a base des chélateurs de phosphates tels que les préparation a base
de calcium (Oscal®, Calcite®, Caltrate®, Tums®) qui corriger I’hypocalcémie,
mais entrainent la constipation et une hypercalcémie et autre préparation ne
contiennent pas de calcium ; le sevelamer (Renagel® ou Renvela®) et le
lanthanum (Fosrenol®). Et autre a base d’aluminium(Amphojel®, Diovol®) qui
s’accumulent et donne une toxicité potentielle donc leur utilisation est rare et de
terme court (inférieure a 4 semaines) et si le niveau des phosphates est supérieur

a 2,26 mmol/L.

La déficience en vitamine D active est traitee par Alfacalcidol (One-alpha®) et

le Calcitriol (Rocaltrol®).
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Le Cinacalcet (Sensipar®) est utilisé pour le traitement de I’hyperparathyroidie
secondaire, mais il est seulement indiqué chez les patients en dialyse.(DOQI
K.2003).

v Diabete : Le plus souvent on fait appel aux antidiabétiques oraux a doses
adaptées a la fonction rénale : Metformine, Vildagleptine (GALVUS®),
sulfamide d’action courte, inhibiteurs de I’ Alphaglucosidase, Repaglinide
(Novonorm®). (HAS .2013).

» Traitements de suppléance de la fonction rénale : Pour le patient au stade de
I'insuffisance rénale chronique terminale (IRCT), plusieurs modes de traitement seront
proposés : I'épuration extrarénale avec ses deux variantes, I'némodialyse et la dialyse
péritonéale, ou la transplantation rénale.(https://airg-france.fr).

v' Préparation au traitement de suppléance :

A. Vérification du statut du patient vis - a - vis du virus de I’hépatite B : la réalisation
rapide du vaccin contre I’hépatite B en cas de négativité.

B. Préparation psychologique :la préparation psychique du patient avant la dialyse et lui
informe de leur nécessité ; ainsi son caractére palliatif et donne le temps d’accepter le

traitement. (Corinne S, Laurence M.2006 ).

Création d’une fistule artério-veineuse (FAV) : la création d’un acces vasculaire sous
la forme d’une FAV dans le cas d’hémodialyse ;c’est une acte chirurgical de association
entre I’artére radiale et la veine céphalique a la partie inférieure de 1’avant-bras , leur

avantages est la fiabilité, longévité et son faible risque de complication.(Figurell).

Figurell :Position de la Fistule artérioveineuse.(https://fr.dreamstime.com)
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Dans le cas d’urgence ou I’indisponibilité temporaire de la FAV et en cas dialyse péritonéale ;
on recourir la cathétérisation d’une veine centrale par deux voix : la veine fémorale et la veine

jugulaire interne. (Corinne S, Laurence M.2006,JungersP et al .2011).

Veine jugulaire '*——'1' ‘

inteme J
—a >4
Manchon ——;Z =
Clavicule
Cathéter e
tunnellisé
Py
/
Embout du
cathéter

Figurel2 : Cathéter Veineux Tunnelisé (CVT) par voie jugulaire interne droite.
(Granier E .2015).

» Différents traitements de suppléances sont :
a)-Hémodialyse.
b)-Dialyse péritonéal.

c)-Transplantation rénal.

Objectif de la dialyse : est de contrdler I’excrétion des déchets azotés du métabolisme (urée,
acide urique, créatinine) et de réguler la balance hydroéléctrolytique (eau, ions Na+, K+,
Ca2+...). Cette technique ne peut pas remplacer la fonction endocrine et métabolique, pour
cela en utilisent un traitement médicamenteux associé a la dialyse.(Ragon A et al.2012 ,
Moulin B ,Peraldi M-N.2009,BoulieuRet al.2012).

a) Hémodialyse : ce traitement s’effectué en centre spécialisé 03 a 04 séances par
semaine ;permet d’épurer le sang en le filtrant a I’extérieur du corps a travers un
appareil appeler générateur de I’hémodialyse , et un dialyseur comprend une
membrane semi-perméable ,qui agit comme un filtre séparant le compartiment
sanguin du dialysat (eau traité appelé «bain de dialyse» ou «ultra-pure») ou se
réalisent les échanges d’eau et des solutés . (Moulin B ,Peraldi M-

N.2009 ,BoulieuRet al.2012, Lacour B ,Massy Z.2013).
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Complications possibles

e Auniveau de la fistule ; ’apparition d’un hématome, la formation d’une sténose qui
peut par suite provoquer anévrisme ou une thrombose.

e Des réactions allergiques.

e Une embolie gazeuse (présence de gaz dans les vaisseaux sanguins).

e Au cours de dialyse, le patient peut :

e Faire de I’hypotension.

e Ressentir des crampes.

e Avoir des vomissements. (Anthony F et al .2015).

Figurel3: Principe de I’hémodialyse (FournauxC.2020).
b) Dialyse péritoneale

Cette technique permet une meilleure tolérance sur le plan hémodynamique pour les patients
qui souhaitent étre traités a la maison par I’utilisation d’une membrane semi —perméable ,fine
et trés vascularisé appeler le péritoine ; constituée d’un double feuillet tapissant la cavité
abdominale et les organes quelle contient .Cette membrane permettant les échanges entre le
dialysat et le sang.(Gauthier Y, Le craz S. 2015, Moulin B, Peraldi M-N.2009).

L’eau est mobilisée par ultrafiltration osmotique depuis le plasma vers la solution de dialyse
contenant une concentration élevée en glucose. Les solutés se déplacent avec 1’eau et

diffusent également dans le dialysat. (https://www.revmed.ch).
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Il existe donc deux types de technique de dialyse péritonéale : la dialyse péritonéale continue
ambulatoire (DPCA) et la dialyse péritoneale automatisée(DPA). (Lacour B, Massy Z.2013).

» Dialyse péritonéale continue ambulatoire (DPCA) : est une technique manuelle la
plus utilisée, en général 4 a 5 fois par jour pendant 4 heures permet les échanges entre
le sang et le dialysat a lieu la journée .Ensuite il faut drainer la cavité péritonéale afin de
recueillir le dialysat « usagé » puis la remplir par un dialysat « neuf »
(http://www.cuen.fr).

> Dialyse péritonéale automatisée(DPA) : cette technique ce fait a I’aide d’une machine
appeler « cycleur » qui assurera les échanges pendant la nuit .(Gauthier Y, Le craz S.
2015).

Quelques contre —indications a cette méthodes sont :

-Le probleme de poids .
-Abdomens multi opérés.
- Mauvaise perméabilité de péritoine chez certain personnes. (German C.2014).

Infusion Drain

A
3_Dialysis
solution

) | | Peritoneum

%\, Abdominal—

|| S\ \ | cavity
) \ " ‘; .T'J_;‘e:;—\f}.

W N | Catheter

Figurel4 : schema de la dialyse péritonéale (https://www.alamyimages.fr).

c) Transplantation rénale :
C’est le meilleur traitement de suppléance de I’insuffisance rénale terminale assure une

meilleure qualité de vie .Elle consiste a implanté un rein provenant d’un donneur (décédé ou

vivant) dans la cavité abdominale de I’insuffisance rénale .1l est nécessaire qu’il y ait
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compatibilité immunologique entre le donneur et le receveur ; ce dernier reste sous traitement

immunosuppresseur a vie afin d’éviter le rejet.(Bourquia A.2002 ,Bertin Aet al.2014).
11.2.11. Prévention

La prévention selon ’OMS (1948), c’est « I’ensemble des mesures visant a éviter ou réduire
le nombre ou la gravité des maladies ou accidents ». Son objectif est de lutter contre
I’apparition de I’IRC par la suppression des facteurs favorisants et 1’éducation de la
population.(Diallo A et al .1997,Flajolet A.2008).

a) Prévention primaire : On définit la prévention primaire par le fait d’éviter le
développement des maladies rénales par :

v Traitement étiologique spécifique : contrdle effectif des conditions
pathologiques a risque d’atteinte rénale (HTA, diabéte).

v’ Traitement précoce des maladies héréditaires accessibles a un traitement
palliatif.

v' Traitement des néphropathies glomérulaires primitives ou secondaires a une
maladie systémique.

v Traitement des uropathies (acquises ou congénitales).(JungersPet al.2011).

Elle fait appel a des mesures de prévention individuelle (hygiene corporelle, alimentation...)

et/ou collective (distribution d’eau potable, vaccination...). (GordonR-S.1983).

b) Prévention secondaire : définit par le dépistage précoce de la maladie et le
ralentissement de sa progression pour réduisant la durée d’évolution.(Gordon R-
S.1983).

c) Prévention tertiaire :actes destinés a diminuer la prévalence des incapacités
chroniques ou des récidives dans la population ,donc a réduire les invalidités
fonctionnelles dues a la maladie. Prévenir les atteintes cardiovasculaires (mesures
communes de cardioprotection) :

v Contrdle des facteurs de risque classique .
v' Contrble des facteurs de risque propres a I’urémie.

v Prévention de la surcharge hydro-sodée. (JungersP et al.2011).
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Objectif de travail

Est une étude descriptive et rétrospective pour établir les proportions de 1’insuffisance rénale
chronique terminale dans le service d’hémodialyse de Tiaret et de déterminer le profil des
patients hémodialysés : age, sexe, poids .... ; ainsi d’étudier les variation des paramétres
biochimique ( urée , créatinine , phosphore , calcium ...... ) utilisé en néphrologie comme

marqueurs de diagnostic de I’'IRC .
Lieu et date du travail

Notre travail a été réalisé au service de ’hémodialyse de la wilaya de Tiaret .1l s’agitd’une
étude épidémiologique concernent tous les patients atteint I’insuffisance rénale chronique ;
afin de acquérir les informations nécessaires et cela s’est déroulé pendant la période Avril
et Mai .

Population étudiée
Nous avons inclus dans cette étude tous les patients traités pour IRCT pendant 1’année 2020-

2021 ; cette étude a été effectué sur 256 Patients « 114 Femme et 142 Homme » dans ’année
2020 et 217 patients « 91 Femme et 126 Homme » dans I’année 2021 .

Critéres d’inclusion

» Les patients adultes.

> Insuffisance rénale chronique au stade terminal (Clairance de la créatinine Inférieure a
15 ml/min/1,73mz3selon la formule de Cockcroft).
Critéres d’exclusion

» Insuffisance rénale aigue
chez les adultes

» Insuffisance rénale chronique avant le stade terminal chez les adultes.

> Les insuffisances chez les enfants.
Présentation du service hémodialyse

Ce service possede une capacité de 30 lits distribués dans deux étages ;chaque étage contient
15 lits avec leurs propres générateurs (dans le premier étage il y a deux générateurs réservés
pour les urgences et un pour le HIV et un pour HBS) ; et un étage pour 1’hospitalisation ;

I’ensemble des patients sont divisées en 03 groupes ,chaque groupe nécessite une seance de
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4h (temps nécessaire pour éliminer la majorité des déchets ),ce qui nous donne 03groupes
dans les 24h ,n’oublions pas de citer qu’une phase de désinfection est indispensable apres
chaque séance ,et cela afin d’éviter toute sorte de contamination tel que 1’hépatite, rappelons
que pour chaque patient doit réaliser 3 séances par semaine , le bon déroulement des examens
et le monitorage des indices vitaux des patients sont assurés par un personnel composé de
quatre médecins généralistes et deux spécialistes ; 41 infirmiers (12 ATS ,29 ISP) ; 13
biologistes distribuer en deux types de laboratoires (Unité hématologique et homéostasie et

une unité biochimique )
Meéthode de désinfection des générateurs apres chaque séance dedialyse

La désinfection chimique des machines fait de maniére automatique apres chaque séance de
dialyse avec I’hypochlorite de sodium « eau de javel » ; et la désinfection chaude par 1’acide
citrique ou acide hydroxyacétique a 93C° se fait par le technicien pour la destruction des

germes ; des virus et des champignons.
Matériels nécessaires a une seance d’hémodialyse

Le générateur d’hémodialyse.

Le dialyseur.

Le dialysat « bain de dialyse ».

Le circuit extracorporel.

Les aiguilles a fistule.

Le cathéter d’hémodialyse.

Sérum salé.

Bicar bag « bicarbonate de sodium ».
Solution concentré acide « RENAD A13 ».
Les lignes.

YV V. V V V V V V V VY

Matériels nécessaires pour la dialyse péritonéale

Le cathéter de dialyse péritonéale.
Le dialysat.

La ligne «tuyau souple contient un clampe ».

YV V YV V

Les poches « isotonique ; hypertonique ; hypotonique ».
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» Cycleur.

Médicaments nécessaire pour chaque malade aprés chaque séancede

dialyse

» E.P.O « Erythropoiétine 2000000 Ul » pour traiter I’anémie.

» Fraxiparine « Anticoagulant» .
Meédicaments nécessaires en cas :

HTA—Loxen.

OAP — Lasilix.

Diabéte —  sous traitement.

Infection —  Antibiotique.

Fievre — Antipyrétique .

Saignement — Vit K ou Dycinone.

Douleur abdominale —  Anti spasmodique.
Diarrhée — Flagyl.

Hypotension — Plasmagel.

Hypoglycémie —  SG 10% ou 15% ou 30%.

YV V.V V V V V V V VY

Matériels de laboratoire

Matériels de laboratoire hematologique et homéostasie
> Coulter de FNS « Mindray ».
Matériels de laboratoire biochimique

» Deux spectrophotomeétre « PriM-SECOMAN et Pictus B Ditrom ».
» lonogramme « Genrai GE 300 ».

» Centrifugeuse.

» Micropipette et Embouts « jaune et bleu ».

» Lacuve.

>

Bandelettes réactives urinaires .
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> Les tubes :
= Heépariné.
» EDTA.
= SEC.

= Citrate de Sodium.
» Les réactifs :
= Sérum test groupage .

= Sérum de contrble pathologique et normal .

Loi de prévalence
D’apres (Bouyeret al. 1993) :

Nombre de cas observés a un instant t

Population a risque a cette instant t

Méthode de préléevement

Les prélevements sanguins sont réalisées a des patients hémodialysées a jeun, sur le sang
veineux préleve au niveau de la veine de pli de coude et le remplit dans des tubes contiennent
des anticoagulants ; tel que EDTA pour la numérotation de la formule sanguine FNS ou

I’héparine pour les bilans biochimiques et autre type de tube (tube sec) pour le CRP.

L’FNS se fait sur le sang totale tend dise que les autres bilans nécessitent la séparation du culot
« GB ; GR ; les plaquettes » du surnagent « plasma ; sérum » a 1’aide de centrifugeuse

pendantbmin a 4000 tours /min.

Si le dosage des différents parameétres sanguins ne sont pas effectués dans les 24 heures

quisuivent les préléevements, les échantillons (sérum ou plasma) seront conservés a -20°C.
Parametres biochimiques étudiés

% Créatinine : (Biomagreb . 2007 , Spinreact .2017)
Est le résultat de la dégradation de la créatine par les muscles qui produits des déchets (la

créatinine) filtrée par les reins et éliminée par les urines.
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% Principe

Repose sur la réaction de la créatinine avec le picrate de sodium formant un complexe

rougeatre.
s Meéthode

Mélanger les deux réactifs (acide picrique et hydroxyde de sodium) en utilise 1ml de

mélange +100pl de sérum (sans incubation).
% Calcul

Creatinine = (ADO Echantillon / ADO Standard )x n. avec : n =20 mg/I.

ADO =DO0O2 — DOI1 pour le standard et I’échantillon.
Avec : DOL : densité optique aprées 30 sec.
DO2 : densité optique aprés une min.
% Valeurs usuelles
Serum: 7-14 mg /L.
% Lecture:

Longueur d’onde : 492 nm.

» Urée :( Biomagreb . 2007 ,Spinreact . 2015)

% Principe

uréase

Ureé ——( NH%)2 + CO:

Nitroprusiat

NH; + salicylate + CIONa — Indophénol (coloration vert)
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« Méthode

En mélange 1 ml de Salicylate avec 10 pul de sérum a I’incubation pendant 05 min,
apres en ajoute 01 ml de Hypochlorite de sodium (CIONa) encore a I’incubation

pendant 05 min a 37 C°.

< Calcul

Urée =20 Echantillon x nn gvec: n = 0,50 g/l.
DO Etalon

+» Valeur usuelles
Serum : 0,15-0,40 g /L.

s Lecture

Longueur d’onde :590 nm.

» Glucose :( Biomagreb.2007,spinreact.2013)

Le glucose est la meilleure source d’énergie pour les cellules de 1’organisme.
% Principe

Selon la méthode Trinder , le glucose est oxydé par la GOD( glycose oxydase) en
acide gluconique et H,O, qui réagit en présence de POD( péroxydase) avec le phénol

et le PAP (4- amino antipyrine ) pour former une Quinonéimine rose .

GOD
Glucose + 02 + H20 ——— Acide gluconique + H:0.

POD
2H202 + phénol + PAP ——— Quinonéimine rose + 4H> .

% Méthode

En mélange 1ml de réactif avec 10 ul de sérum et en lire la densité optique aprés une

incubation de 10 min a 37 C°.
«» Calcul

Glucose = D0Echantillon x pn Avec :n=1.
DO Standard
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% Valeur usuelles

0,7-1,05g/I.

% Lecture

Longueur d’onde : 505 nm.

» Calcium :(Biomaghreb .2007)/(spinreact .2012)

Le calcium est le minéral le plus abondant du corps humain 99% se trouve dans les

0S.
% Principe

En milieu alcalin le calcium forme avec le complexant crésolphtaléine un composé

coloré en violet .

OH*
Ca*™t + 0 — crésolphtaléine —»——- Complexe coloré

% Méthode

En mélange 1 ml de crésolphtaléine avec 1 ml de tampon alcalin et en ajoute 20 ul de

sérum et incuber pendant 10 min .
% Valeurs usuelles

Sérum : 90 -106 mg/I.

% Lecture

Longueur d’onde : 570 nm.

» Phosphore :(Spinreact .2016)

Le phosphore est essentiel a la formation du tissu osseux et au métabolisme

énergeétique cellulaire ; environ 85 % se trouve dans les os et les dents .
% Principe

En milieu alcalin, le complexe phospho-molybdate est réduit en complexe

phosphomolybdique de couleur bleu.
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« Méthode

Réalisation d’un mélange de 1 ml de réactif réducteur(R1) et 1 ml de Sel de
molybdate d’ammonium (R2)avec 50ul de sérum puis incuber pendant 02 min a la
température du laboratoire. Ensuite 1’addition de 500ul de solution de soude 2 N (R4)

et directement & I’incubation pendant 15 min.
% Valeurs usuelles

Sérum : 28 -45 mg/I.

% Lecture

Longueur d’onde : 680 nm.

> FNS ou hémogramme :est un examen qui permet de regarder de maniére
quantitative et qualitative les cellules sanguines ( plaquettes, globules rouges, et
I’hémoglobine HB.. . etc) .

» Hémoglobine :(Biomaghreb.2007, Spinreact.2015)

L’hémoglobine est une protéine contient du fer qui se trouve a I’intérieur des globules

rouges ;elle a pour fonction de transporter 1’oxygene vers les cellules .

% Principe
Dosage de I’hémoglobine par transformation en cyanméthémoglobine sous
I’action du ferricyanure de potassium et de cyanure de potassium.

% Méthode

X/

Il est réalisé¢ d’un échantillon de sang prélevé par ponction veineuse et recueilli dans

un tube contenant un anticoagulant sec de type EDTA .
% Calcul
[hémoglobine]g/l = DOéchantition X 376
% Valeurs usuelles
12- 16 g/dl.

s Lecture

la longueur d’onde : 540nm .
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Chapitre IV : Résultats et discussions

Chapitre 1V : Résultats et discussions

IV .1 Répartition des patients selon le sexe durant I’année 2020

Répartition des patients hémodialysés selon le sexe dans 1’année 2020 représentées dans

I’histogramme et le tableau ci-dessous ( Tableau 5, Figurel5 ).

Tableau 5 : Répartition des patients selon le sexe durant I’année 2020 .

Année 2020
Sexe

Femme 114
Pourcentage 44,53%

Homme 142
Pourcentage 55,47%
Nombre total 256

mFemme mHomme

44,53%

Figure 15 : Répartition des patients selon le sexe durant I’année 2020
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Le tableau et la figure traduisent la répartition des patients hémodialysés au cours de 1’année
2020 suivant le sexe .Nous pouvons remarqué que les hommes forment le sexe le plus
touché par apport au femme .I’IRCT a été constaté chez 142 hommes contre 114 Femmes,
soit respectivement, 55,47% contre 44,53%.( Tableau 5, Figure 15).

IV .2Répartition des patients selon le sexe durant I’année 2021

L’étude effectué touchée une population de deux sexes (homme et femme). Les résultats sont

regroupés dans le tableau et I’histogramme suivants ( Tableau 6 , Figure 16 ).

Tableau 6 : Répartition des patients selon le sexe durant I’année 2021 .

Année 2021
Sexe
Femme 91
Pourcentage 41,94%
Homme 126
Pourcentage 58,06%
Nombre total 217

mFemme ™ Homme

41,94%

Figure 16 : Répartition des patients selon le sexe durant I’année 2021
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De méme pour I’année 2021, le tableau 6 et la figure 16 nous mettons la répartition des
patients hémodialyses dans cette année et cela suivant le sexe. Nous constatons encore que
les hommes sont les plus touchées avec un taux de 58, 06% contre 41,94% de femme et

I’écart dans cette année est plus €levé.

IV .3 Répartition des patients selon I’age et le sexe durant I’année 2020

La répartition des 256 patients selon les tranches d'age est représentée sur le tableau et

I’histogramme suivants ( Tableau 7, Figure 17 ).

Tableau 7 :Répartition des patients selon I’année de naissance et le sexe durant 1’année 2020.
Année | 1928-1940 | 1940-1950 | 1950-1960 | 1960-1970 | 1970-1980 | 1980-1990 | 1990-2000 Non
2020 mentionnée
H 7 17 35 28 22 24 08 01
% 4,93% 11,97% 24,65% 19,72% 15,49% 16,90% 4,63% 0,70%
F 06 06 30 31 20 11 06 04
% 5,26% 5,26% 26,32% 27,19% 17,54% 9,65% 5,26% 3,51%
30,00%
25,00%
S 20,00%
&
£ 15,00%
é 0,00%
S 10,00%
I 1) | ]
0,00% (Age)
1928-1940 1940-1950 1950-1960 1960-1970 1970-1980 1980-1990 1990-2000
mentoonée

B Homme B Femme

Figure 17 : Répartition des patients selon I’année de naissance et le sexe durant I’année 2020.

-Le tableau 7 et la figure 17 nous donnons la répartition des patients par rapport a un laps de
temps de dix ans a partir de 1928, et cela pour les deux sexes. Nous pouvons voir gque la 3eme

et la 4°™ tranches d’age chez les hommes correspond au laps du temps compris
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respectivement entre 1950 -1960 et 1960-1970 forme un pourcentage élevé (24,65%) ;
(19,72%) .Le pourcentage diminue respectivement chez les personnes dont 1’age est compris
entre : [1980-1990[ ,[1970-1980[, [1940-1950[ ; [1928-1940[et [1990-2000]ou les
pourcentages sont respectivement (16,90%), (15,49%) , (11,97%) , (4,93%) , (4,63%).

- Tandis que pour les femmes nous remarquons un pourcentage treés élevé des patientes
hémodialysées qui est de (27,19%) pour la tranche d’age [1960-1970[ ; suivie par la tranche
d’age entre [1950-1960[avec un pourcentage de (26,32%).

Ce pourcentage diminue chez les personnes dont 1’age est compris entre : [1970-1980[
,[1980-1990][ ou les pourcentages sont respectivement : (17,54%) , (9,65% ).

Les classes d’ages suivantes : [1928-1940[et [1990-2000[présentent le méme pourcentage qui
est de (5,26 %).

IV. 4 : Répartition des patients selon I’année de naissance et le sexe

durant ’année 2021
La répartition des 217 patients selon les tranches d'age est représentée sur le tableau
I’histogramme suivant. ( Tableau 8, Figure 18).

Tableau 8 : Répartitions des patients selon 1’age et le sexe dans I’année 2021 .

Année 1928-1940 1940-1950 | 1950-1960 | 1960-1970 | 1970-1980 | 1980-1990 | 1990-2000 | Non

2021 mentionnée
Homme | 06 14 29 23 22 22 07 03

% 4,76% 11,11% 23,02% 18,25% 17,46% 17,46% 5,56% 2, 38%
Femme | 01 04 25 23 20 10 05 03

% 1,1% 4,40% 27,47% 25,27% 21,98% 10,99% 5,49% 3,30%
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30,00%
25,00%
20,00%
s
-
0
g 15,00%
-
o
-
&~ 10,00%
- L lJ
0,00% s
1928-1940  1940-1950  1950-1960  1960-1970  1970-1980  1980-1990  1990-2000 Non (AES)
® Homme M Femme mentionée

Figure 18 : Repartition des patients selon 1’age et le sexe durant I’année 2021.

-Le tableau 8 nous figure les estimations de 1’insuffisance rénale chronique pour I’année
2021, cette derniere touche beaucoup plus les patients nés entre [1950-1960[avec un
pourcentage de( 23,02%) ; suivie par la tranche d’age comprise entre [1960-1970][ qui

représente un pourcentage de (18,25%).

- Les classes d’ages suivantes [1970-1980[et [1980-1990[possedent pratiquement le méme
pourcentage, autour (17,46 %).

-L’IRC devienne moins importante chez les patients nés dans la période [1940-1950[, et cela
avec un pourcentage de (11,11%), elle atteint sa fréquence minimale entre [1990-2000],
[1928-1940[ou les pourcentages sont respectivement de (55,56%) et ( 4,76%) .

-Chez les femmes la tranche d’age la plus touchée, se situe entre [1950 -1960 [ avec un
pourcentage de (27,74%),suivie par les tranches d’age entre [1960 -1970] ; [1970-1980] ;
[1980-1990] ; [1990-2000] ; [1928-1940[ classé par ordre décroissant ou les pourcentages
sont respectivement (25,27%) ;(21,98%) ;(10,99%) ; (5,49%) ;(1,1%).
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IV .5 :Répartition des patients selon le sexe et le poids durant I’année 2020

Répartition des patients selon le sexe et le poids 2020 représentées dans 1’histogramme et le

tableau suivants .( Tableau 9, Figurel9 ).

Tableau 9 :Répartition des patients selon le sexe et le poids durant 1’année 2020

Poids(kg) | 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 90-100 100-110
Homme 08 20 34 47 23 07 03

% 5,63% 14,08% | 23,94% | 33,1% 16,20% | 4,93% 2,11%
Femme 22 28 33 18 08 04 01

% 19,30% | 24,56% | 28,95% | 15,79% | 7,02% 3,51% 0,88%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00% h

: = Femm
0,00% - o
40 50 50_60 60_70 70_80 80 90 90 100 100 110 Poids (Kg)

B Homme M Femme

Figure 19 :Répartition des patients selon le sexe et le poids durant I’année 2020.

-Dans cette partie nous discutons la répartition des patients par rapport au poids chez les deux
sexes au cours de I’année 2020. D’apreés le tableau et la figure nous constatons que la
majorité des hommes hémodialysés ont un poids compris entre 70-80 kg (33,1%), contre un
tres faible pourcentage de (2,11%) pour la tranche 100-110 kg ,de plus pour les femmes, les
patientes ayant un poids compris entre 60-70 Kg représente le taux le plus élevé (28,95%)

comparable a celles de100-110 kg (0,88%) qui est négligeable.
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IV 6 :Répartition des patients selon le sexe et le poids durant I’année 2021

Répartition des patients selon le sexe et le poids 2021 représentées dans 1’histogramme

et le tableau suivant ( Tableau 10, Figure 20).

Tableau 10:Répartition des patients selon le sexe et le poids durant 1’année 2021.

Poids (kg) 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 90-100 | 100-110
Homme 07 21 32 42 17 06 01
% 5,56% | 16,67% | 25,40% 33,33 13,49% | 4,76% 0,79%
Femme 18 23 28 12 05 04 01
% 19,78% | 25,27% | 30,77% | 13,19% | 5,49% 4,40% 1,1%
. 40,00%
>
v )
2 30,00%
S
2 20,00% :
g : )
S !
10,00% ‘
. -
H 1 \ 1 k hH -
0,00%
40 50 50_60 60_70 70_80 80 90 90 100 100 110

® Homme ®BFemme

e

ke
Homme

Poids (Kg)

Figure20:Répartition des patients selon le sexe et le poids durant I’année 2021 .

-Pour I’année 2021, on remarque que les patients ayant un poids entre 60-70 Kg forme la

partie dominante du taux globale, et cela pour le sexe feminin 30,77%, et le sexe masculin

posséde un poids entre 70-80 kg représente un pourcentage de 33,33 %.

-Cependant les patients obéses avec un poids varie entre 100-110 Kg représente la portion la

plus faible (0,79% pour les hommes ; 1,1% pour les femmes). ( Tableau 10, Figure 20)

47



Pourcentage %

Chapitre IV : Résultats et discussions

V.7 :Répartition des patients hémodialysés durant ’année 2020 selon les
facteurs de risque

L’insuffisance rénale a des conséquences genérale attient sur tout 1’organisme, dans ce cas
chaque patient peut étre infecté par plusieurs maladies. Les résultats sont regroupés dans
I’histogramme et tableau suivants (Tableau 11, Figure 21).

Tableau 11 : Répartition des patients hémodialysés dans 1’année 2020 selon les facteurs de risque .

Facteursde | HTA DID Anémie | aucun Nom IRA Déférentes
risque s N
sévere mentionné facteurs
Nombre 128 67 10 34 22 10 24
pourcentage | 43,38% 22.71% | 3,39% | 11,53% | 7,48% 3,39% 8,14%
antécedents
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
- afllaa.n
0,00%
Anémie aucun Nom Défférentes
sévere mentionné antécédent

Figure 21 : Répartition des patients hémodialysés dans 1’année 2020 selon les

facteurs de risque .

-Pour I’année 2020 et suivant 1’estimation des antécédents des patients donnée par le tableau,
on peut conclure que I’hypertension artérielle (HTA) représente la cause majeure responsable

de I’insuffisance rénale chronique avec un taux de 43.38%, elle concerne presque la moitié
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des cas, suivi par le diabete 22,71%, notons qu’un taux de 14.92% est obtenu par différentes

antécédents.

-Le reste des cas concerne les patients (11.53%) qui ne présentent aucun caractére

d’antécédents. ( Tableau 11, Figure 21)

IV .8: Répartition des patients hémodialysés dans I’année 2021 selon les

facteurs de risque

Plusieurs anomalies peuvent touchés le rein et entrainés I’'IRC on les cités dans

I’histogramme et le tableau suivants. (Tableaul2, Figure22)

Tableau 13: répartition des patients hémodialysés dans 1’année 2021 selon les facteurs de risque

facteursde | HTA DID Anémie | aucun Nom IRA Déférentes
risque sévere mentionné facteurs
Nombre 104 55 11 28 20 10 22
% 41,93% | 22,18% | 4,44% | 11,29% | 8,06% 4,03% 8,87%
antécédents
50,00%
S
v 40,00%
ELV
£ 30,00%
o
v
5 20,00% l
_P
[=9)
0w a B B o B
0,00%
Anémie aucun Nom Defferentes
severe mentlonne antecedents

Figure 22 : Répartition des patients hémodialysés dans 1’année 2021 selon les facteurs de risque .

-De méme pour I’année 2021, la dispersion des antécédents reste pratiquement la méme par

rapport a I’année précédente, toujours I’HTA représente la maladie qui posséde le plus grand
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potentiel pour les patients souffrant de 1’insuffisance rénale chronique dans notre population
(41,93%), la deuxiéme catégorie sont les patients diabétiques (22,18 %), la 3°™ tranche
concerne les patients souffrent différents antécédents avec un taux de 17.34%, le reste
(11,29%) ne présentent aucun caractere. (Tableau 12 , Figure 22).

1VV.9: Répartition des patients hémodialysé 2020-2021 selon les régions

Le tableau 13 montre la répartition des patients hémodialyses dans notre région durant
I’année 2020-2021.
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Tableau 13 : Repartition des patients hémodialysé 2020-2021 selon les région.

Année 2020 % 2020 2021 %2021
T

TIARET 155 60,55% 125 57,60%
MSFA 07 2,74% 07 3,23%
FAIDJA 01 0,39% 01 0,46%
TAMDA 01 0,39% 01 0,46%
SID HOSNI 04 1,56% 03 1,38%
AIN BOUCHAKIF 04 1,56% 04 1,84%
DAHMOUNI 14 5,47% 13 5,99%
OUED LILI 04 1,56% 05 2,30%
MELAKOU 08 3,13% 08 3,67%
TIDDA 01 0,39% 01 0,46%
RAHOUIA 12 4,69% 12 5,53%
TAGDEMT 01 0,39% 01 0,46%
GUERTOUFA 03 1,17% 02 0,92%
FRENDA 06 2,34% 04 1,84%
MEDROUSSA 04 1,56% 02 0,92%
SOUGUEUR 04 1,56% 04 1,84%
AIN KERMESS 01 0,39% / /
SIDI BAKHTI 01 0,39% 01 0,4%6
AIN MESBAH 01 0,39% 01 0,46%
CHAHIMA 01 0,39% 01 0,46%
AIN DHEB 05 1,95% 03 1,38%
TOUSNINA 01 0,39% 01 0,46%
MEDRISSA 01 0,39% 01 0,46%
KARMAN 01 0,39% 01 0,46%
SID ALI MELAL 02 0,78% 02 0,92%
MEGHILA 05 1,95% 04 1,84%
Hors wilaya 01 0,39% 01 0,46%
Non mentionné 07 2,74% 08 3,67%
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-Dans cette partie et afin de mieux quantifier la dispersion des patients souffrent de
I’insuffisance rénale sur le territoire de la Wilaya de Tiaret au cours des années 2020 et 2021,
nous avons pu collecter les informations spécifiques des patients en termes de leurs

résidences.

-Notre wilaya a été subdivisée en 27 régions distinctes y compris le centre de la wilaya, ou
chaque patient doit étre attribué a une région spécifique dépendant de son propre lieu
d’habitation.

-Apres inspection visuelle du tableau, on pourra distinguer que la majorité des patients
résident au centre de la wilaya de Tiaret, ils forment environ 60.55% et 57.60% et cela pour
les deux années 2020 et 2021 respectivement.( Tableau 13) mais ce tableau ne refléte pas le
chiffre réel car les informations récoltés d’un seul centre d’hémodialyse alors qu’il y a

d’autres (privé et étatique ) sur le territoire de la wilaya

IV 10 : Liste des patients et les décedés selon le sexe pendant les six ans précédentes

Le nombre des patients et les décédés sont en variations chaque année ils sont représentent
dans le tableau et I’histogramme suivants (Tableau 14, Figure 23).

Tableau 14 : Représente la liste des patients et les décédés pendant les six ans précédentes

2016 2017 2018 2019 2020 2021
nombres des DCD 31 30 38 45 33 9
pourcentage 16,67% | 16 ,13% | 20 ,43% 24,19% 17,74% 4,84%
Nombres des patients 163 159 196 185 256 217
pourcentage 13,86% | 13,52% | 16,67% 15,73% 21,77% 18,45%
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30,00%

25,00%

’/\ .
20,00%
15,00%
. \
10,00% \
5,00%

0,00%

Pourcentage %

2016 2017 2018 2019 2020 2021 (Année)

—e—Nombres des DCD m—Nombre des patients

Figure 23: Représente la liste des patients et les décédés pendant les six ans

précédentes.

-Sur la figure, nous illustrons les variations de nombre de décédés par rapport au nombre de
patients au cours des six dernieres années. La premiére remarque qu’on peut tirer c’est bien ;
une augmentation de nombre des patients suivi généralement par une Iégere augmentation de

nombre de décédé et I’année 2019 a pris le nombre le plus élevé par rapport les autres années.

-De plus si en prenant en compte les deux derniéres années on peut remarguer que le nombre
de patients a connu une augmentation rapide, cela peut étre traduit par une augmentation

systématique de la population mais aussi il faut noter que le nombre des décédés a décroit.

IVV.11: Nombre des Séances de I’hémodialyse dans chaque mois (Année
2020-2021)

Le tableau suivant représente le nombre des Séances de ’hémodialyse dans chaque mois
(Année 2020-2021).
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Tableau 15: Représente le nombre des Séances de I’hémodialyse dans chaque mois (Année

2020-2021).
Mois|Jan |fev |mars |avr | mai |juin | juillet| aout | sept |oct |nov | dec
Annéee
2020 | 2070 | 2069 | 2451 | 2390 | 2422 | 2352 | 2392 | 2461 | 2451 | 2384 | 2437 | 2592
2021 | 2503 | 2558 | 2632 | 2652 | / / / / / / / /

-Dans le tableau au cours de 1’année 2020, repréesente le nombre des séances de

I’hémodialyse. En remarque que ce nombre est variable ; augmente dans certains mois et

diminue aux autres (Janvier — Février /Mai — Juin ) ;mais dans I’année 2021 le nombre des
séances et toujours enaugmentation jusqu'a le mois d’Avril . (Tableau 14 ). Et cela peut étre

expliquer par la panne des machines qui se produit au cours de I’année 2020 .

IV .12 : Concentration de la créatinine chez les patientshémodialysés selon

le sexe dans I’année 2021

Nous avons récolté pour chaque patient les valeurs de la créatinine plasmatique. Les résultats

sont regroupésdans le tableau et I’histogramme suivants

Tableau 15: Concentration de la créatinine chez les patients hémodialysésselon le sexe durant
I’année 2021 .

Créatinine (mg/l) [07 — 14] 114 — 80] 180 — 100] >100
Homme / 11 19 43

% Homme / 15,07% 26,03% 58,90%
Femme / 17 20 25
%Femme / 27,42% 32,26% 40,32%
Moyenne / 14 19,5 43
%Moyenne / 21,24 % 29,15% 49,61%
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0,00%
[7-14] [14-80] [80-100] >100 Créatinine (mg/l)

Figure 24 : Répartition de la concentration de la créatinine chez les patients hémodialysés

selon le sexe durant ’année 2021.

-Chez les deux sexes nous avons enregistré un grand pourcentage dans I’intervalle supérieur a
100 mg /I de 58,90% pour les hommes et 40,32% pour les femmes.

-32,26% des femmes présentent un taux de créatinine entre]80-100] g/l et 27,42%
représentent un taux de créatinine entre]14-80] mg/l qui est plus élevé que les hommes dans

les mémes intervalles qui représentent 26,03% et 15,07% . (Tableau 15, Figure 24)

V.13 : répartition de la concentration de I’urée chez les patients
hemodialyseés selon le sexe durant I’année 2021

Le taux d’urée chez les patients hémodialysés est représenté dans 1’histogramme le tableau

suivant :
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Tableau 16 : Concentration de 1’urée chez les patients hémodialyses selonle sexe durant

[’année 2021 .

Urée(g/l)

[0,15 — 0,40[

[0,40 — 01]

[01 — 02]

> 02

Homme

08

50

15

%H

10,96%

68,49%

20,55%

Femme

07

50

05

% F

11,29%

80,65%

8,06%

Moyenne

115

50

10

%M

~| ~| ~| ~| ~| ==

11 ,13%

74,57%

14,31%

90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%

Pourcentage %

20,00%
10,00%
0,00%

Figure 25 : Concentration de 1’urée chez les patients hémodialysés selonle sexe durant

I

[015-0,40[

B %Homme M%Femme

[0,40-01]

I’année 2021.

[01-02]

% Moyenne

202

Uree (g/l)

-Nous avons enregistré une valeurs maximale de 1’urée dans I’intervalle [ 01-02[g/I chezles

femmes 80,65 % est supérieure a celles des hommes qui represente 68,49% ; par contre dans

le taux d’urée supérieurs a 02 g/l les homme (20,55%) plus éleve que les femmes (11,29%).
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-Pour un taux d’urée compris entre [0.40-1[g/l nous avons remarqué un pourcentage de

11,29% chez les femmes comparé a 10,96%chez les hommes.( Tableau 16, Figure 25)

V.14 : La glycémie chez les patients hémodialysés selon le sexe durant
I’année 2021

Les résultats sont disponibles dans I’histogramme et le tableau suivants :

Tableau 17: La glycémie chez les patients hémodialyses selon le sexe durantl’année 2021

Poucrentage %

Glycémie(g/l) <0,7 [0,7 —1,05] > 1,05
Homme 02 47 24
% 2,74% 64,38% 32,88%
Femme 01 47 14
% 1,61% 75,81% 22,58%
Moyenne 1,5 47 19
% 2,18% 70,1 27,73

80,00%

70,00%

60,00%

50,00%

40,00%

30,00%

20,00%

10,00% e

0,00%

<0,7 [0,7-1,05] >1,05
B Homme N Femme Moyenne
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Glycemie (g/l)

Figure 26: La glycémie chez les patients hémodialysés selon le sexe durant 1’année 2021.
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-La majorité des hémodialysés ont un taux de glycémie normale y compris entre [0,7-1,05] g/l

de pourcentage égale a 64,38% pour les hommes et 75,81% pour les femmes.

- Des patients ont une hyperglycémie (> 1,05) g/l représente un ratio de 32,88% pour les

hommes et 22,58% pour les femmes par contre les patients ont une hypoglycémie (< 0,7) g/l

représente 2,74% hommes et 1,61% femmes. ( Tableau 17, Figure 26 ).

IV . 15 : Concentration du calcium chez les patients hémodialysés selon le

sexe durant P’année 2021

La concentration de calcium chez les patients hémodialysés est représentée dans

L’histogramme et le tableau suivant :

Tableau 18: Concentration du calcium chez les patients hemodialysés selon le sexe durant
I’année 2021.

Calcium (mg/l) <90 [90 — 106] > 106 MR
Homme 30 37 04 02
% 41,1% 50,68% 5,48% 2,74%
Femme 20 32 08 02
% 32,26% 51,61% 12,90% 3,23%
Moyenne 25 34,5 06 /
% 36,68% 51,15% 9,19% 2,99%
60,00%
= 50,00%
St 40,00%
% 30,00%
E 20,00% Moyenne
:2 10.00% “ “ Homme v
0,00%
<90 [90-106] >106 Manque
deA Calclum (mg/l)
réactifs
®m Homme @B Femme Moyenne

Figure 27 : Concentration du calcium chez les patients hémodialyses selon le sexe durant
I’année 2021.
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-Les patients avaient un taux normale du calcium entre [90-106] mg/I représentent 50,68% des
hommes et 51,61% des femmes.

-41,1% des hommes et 32,26% des femmes avaient un taux faible de calcium (< 90) mg/I ; par

contre 5,48% des hommes et 12,90% des femmes avaient une hypercalcémie (> 106) mg/I.
(Tableau 18, Figure 27).

V.16 : Concentration du phosphore chez les patients hémodialysés selon
lesexe durant I’année 2021

Concentration du phosphore chez les patients hémodialysés selon le sexe est représentée
dansle tableau et I’histogramme suivants :

Tableau 19 : répartition du phosphore chez les patients hémodialysés selon le sexe durant
I’année 2021.

Phosphore (mg/l) | <28 [28 — 45] > 45 MR
Homme 03 09 36 25
% 4,11% 12,33% 49,31% 34,25%
Femme 03 13 20 26
% 4,84% 20,97% 32,26% 41,93%
Moyenne 03 11 28 25,5
% 4,47% 16,65% 40,79% 38,09%
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60,00%
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50,00%

40,79%
40,00%

30,00%
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10,00%
4.11% 4.47%

38,09%
32,26% I
0,00% - . | Phosphore (mg/l)

<2 [28-45] Mangque de
réactifs

Figure 28 : Concentration du phosphore chez les patients hémodialysés selon le sexe durant
I’année 2021.

- 38,09% des patients hémodialysés n’ont pas effectués ce type d’examen. La majorité des
patients représentent un taux élevé (>45) mg/l de phosphore (49,31% des hommes et 32,26%
des femmes) , par contre 4,11% des hommes et 4,84% des femmes représentent un taux
faible de phosphore (< 28) mg/l , alors que 12,33% des hommes et 20,97% des femmes
représentent un taux normale entre [28 -45] mg/l . (Tableau IV. 19, Figure 28) .

V. 17 : Répartition des patients hémodialyses selon la valeur du taux

d’hémoglobine et le sexe durant I’année 2021

La concentration d’hémoglobine chez les patients hémodialysés est représentée dans

I’histogramme et le tableau suivants :
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Tableau 20 : Répartition des patients hémodialysés selon la valeur du taux d’hémoglobineet

le sexe durant I’année 2021.

Hémoglobine (g/dl) <09 [09 — 12] [12 — 16]
Homme 19 40 14
% 26,03% 54,79% 19,18%
Femme 20 31 11
% 32,26% 50% 17,74%
Moyenne 19,5 35,5 12,5
% 29 ,15% 52 ,39% 18,46%
60,00%
50,00%
< 40,00%
s
= 30,00%
s
2 20,00%
=
=
"~ 10,00%
0,00%

<09 [09-12 [12-16]

HB(g/dl)

M Homme ® Femme Moyenne

Figure 29 : Répartition des patients hémodialysés selon la valeur du taux d’hémoglobineet

le sexe durant I’année 2021.

-En fonction du taux d’hémoglobine, les patients avaient une anémie représentent un ratio de
81,54% ; dans I’intervalle < 09 g/dl (26,03% des hommes et 32,26% des femmes). L’anémie est
dans I’intervalle [09 -12[g/d] ou les pourcentage sont 54,79% pour les hommes et 17,74% pour
les femmes.

- Le reste des patients intervient dans la norme [12-16] g/dl avec un pourcentage de 19,18%

pour les hommes et 17,74% pour les femmes. (Tableau 20, Figure 29).
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IV. 18 : Répartition des patients hémodialyses selon la sérologie et le sexe
durant P’année 2021

Le tableau et I’histogramme suivants représentent la répartition des patients hémodialysés
selon la sérologie et le sexe :

Tableau 21 : Répartition des patients hémodialysés selon la sérologie et le sexe durant

I’année 2021.

Pourcentage %

Sérologie HCV HBS TPHA HIV

H 03 01 04 /

% 4,10% 1,37% 5,48 % /

F 02 / 02 01

% 3,23% / 3,23% 1,63%
&
5,009

4,00

3,00¢

2,00

1,00

— T

HCV

TPHA

-

HIV

Y% Homme

m % Homme

| % Femme

Sérologie

Figure 30 : Répartition des patients hémodialysés selon la sérologie et le sexe durant 1’année

2021

-La plupart des hommes séropositifs sont contaminés par la syphilis (5,48 %) ; 4,10% sont

séropositifs par le HCV et 1 ,37% sont contaminés par le virus de 1’hépatite B.

-Chez les femmes : 3,23% sont seropositifs par le HCV et le méme pourcentage pour la

syphilis ; et 1,63% sont contaminées par le HIV. (Tableau 21, Figure 30)
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1VV.1 Discussion

-En se basant sur les résultats qu’on a obtenus, et a partir d’une population d’étude composée
de 256 patients en 2020 et 217 en 2021. L’évolution de I’insuffisance rénale chronique est
plus élevé chez I’homme que chez la femme, pourrait s’expliquer par I’influence des
hormones males et les facteurs envirenmenteux (Deicher. 2004 ,Gatault.2012) et aussi par
la progression plus rapide des maladies rénales vers 1’ insuffisance rénale chronique chez les
hommes . Une tendance comparable a été relevée au Sénégal, en Cote d’Ivoire, et au Maroc
ou les hommes ont représenté respectivement 54,4%, 61,8%, 59%. (Dia K .1996, Diallo D-A
et al .1998, Bourouia A .1999).

-D’aprés notre résultats ; I’ insuffisance rénale chronique touche beaucoup plus les personnes
entre I’age de 40 a 60 ans ; et cela peut étre s’explique par la diminution de la fonction rénale
qui due a la diminution de la taille du rein et son volume selon 1’age ; donc la diminution du
nombre des néphrons s’accompagne a la réduction de la filtration glomérulaire et 1’altération
des fonctions tubulaires ; notamment la concentration des urines par la diminution des
capacités de réabsorption des électrolytes et du glucose dans le tube contourné distal.
(Olmer.2007, Darouxet al.2009 ,Martin , sheff. 2007).

- Des résultats comparables ont été rapportés par d’autre étude (Martin , Sheff . 2007) qui
confirme que les adultes de 40 a 60 ans sont les plus touchés.

Nous avons constaté et confirmé par le biais des explications des praticiens néphrologues que
les adultes sont les plus touchés a cause du mangue de prise en charge de I'lRC en stade
précoce en Algérie ; ce qui engendre vraisemblablement une progression trés rapide vers un

stade terminal.

-D’aprés (Hsu et al . 2006) ; I’obésité est une facteur de progression de I’insuffisance rénale
chronique ; contrairement a notre populations d’étude qui représente un poids moyen de 60 -
80 kg ou les pourcentage sont 50,89% dans I’année 2020 ; 51,35% dansl’année 2021 .
-L’HTA est retrouvée comme antécédent le plus dominant dans notre population d’étude qui
représentent 43,38% en 2020 et 41,93% en 2021 , cela prouve que c’est une cause majeur de
IRC .Ce résultat est identique a celle de 1’étude de wilaya de Tébessa qui trouve 50 % des
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cas sont hypertendue ( Taleb S et al .2016) ; une tendance similaire a été observée au
Sénégal, 50,91% en faveur de ’HTA. (Dia K .1996) .

-Comme nous I’avons mentionné auparavant, étant donné que le centre de la wilaya
représente la grande partie des patients souffrant de I’'IRC, pour expliquer cette
argumentation. 1l faut noter que le centre de la wilaya représente une zone urbaine caractérisé
par une densité depopulation assez importante, tandis que les autres zones sont considérées

comme étant des zones rurales avec une densité plus au moins faibles.

Les paramétres du dosage de ’IRC

-La créatinine est le marqueur le plus répondue pour apprécier la fonction rénale, elle est
librement filtré par le glomérule et peu réabsorbé par le tubule et éliminé de 90% dans les
urines. (Colas S-T . 2015)

D’apres les résultats de notre étude le taux de créatinine est élevé chez tous les patients

(217) .Selon I’étude de (Bahmed ,Benzine. 2017), le taux de créatinine plasmatique est élevée
chez 54 patients .Cette augmentation reflete de la capacité de filtration du rein .( médecin de
Québec . 2014)

-L’urée est un produit de la dégradation des protéines qui éliminé par les urines ;c’est un
mauvais marqueur du DFG car plus susceptible a des variations indépendantes de la filtration
glomérulaire. (Bankir. 2012).

Une élévation du taux plasmatique d’urée a été signalée chez nos patients et cela est identique
a ce qui est soulevé chez les patients de service de Néphrologie (Hémodialyse) de I’hopital de
Rouiba. (Bahmed , Benzine. 2017).

L’urémie augmente en cas d’alimentation riche en protéines et suggére a un mauvais
fonctionnement des reins. (Bankir. 2012).

-La majorité de nos patients ont un taux de glycémie normale entre [0,7 -1,05]g /I ; 27,73% .
Des cas de I’hyperglycémie permanente entraine initialement une vasodilatation systémique
et rénale qui aboutit indirectement a une augmentation de la filtration glomérulaire.(Gatault.
2012)

-D’apres (Boubchir.2009) ; les déterminations de la calcémie et la phosphorémie seront

effectuées de maniére systématique pour apprécier 1’état osseux et ’activité des glandes
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parathyroides ; biologiqguement au cours de IRC la calcémie est habituellement basse, la

phosphorémie est élevée.

Dans notre étude "hypocalcémie est observée dans 36,68% des cas; cette fréquence était
comparable a ce qui est porté par 1’étude au Cote d’Ivoire et au Sénégal par (Dia K .1996,
Diallo D-A et al .1998) avec des taux de 60%, 48,28% . Ces valeurs sont en concordance
avec les études réalisées a Blida (Kadri , Riad. 2015) ,qui révelent que la moitiéde 1’effectif
des sujets atteints (dont : 48,78% des hommes et 51,72% de femmes) présente une
hypocalcémie, au moment ou la moitié restante manifeste une calcémie normale.
L’hypocalcémie est la conséquence d’une hyperphosphoremie et du défaut de synthése d’un
métabolite actif de la vitamine D au niveau rénal et la diminution de la filtration glomérulaire
au-dessous de 20 ml/min. (AHMED M-A .2006, Ammar Y . 2015).

-Les résultats obtenue chez nos patients représentent un hyperphosphorémie de 40,79% des
cas et cela est comparable avec ceux qui est porté par ( Simon et al. 1996) .

L’ hyperphosphorémie est l'augmentation du phosphore dans le sang est liée a I'accumulation
des phosphates au stade plus avancé et due ala baisse du débit de filtration glomérulaire,
parfois aggravée par une lyse cellulaire . (SAIZONOU M, SidikathEloise M . 2003)

Notre étude a ressorti que parmi un effectif total de 217 patients ; 81,54% des patients ont une
anémie.

Chez I’IRC, La forme la plus élevé est I’anémie normocytaire normochrome, cette anémieest
due a une diminution de la production rénale d’érythropoiétine (EPO), une hormone qui
stimule la production des globules rouges dans la moelle osseuse ( brunet .2006).

D’aprés 1’étude (Bahmed , benzine. 2017), qui montre que 50% des patients présentent une
anémie normocytaire normochrome et d’autre étude ( Ouldyoucef , Yadel . 2016)
rapportaient dans leur étude que 59% des anémies de I’IR étaient normocytaire normochrome.
Ces études antérieures ont montré la prédominance de 1’anémie normocytaire normochrome

chez les patients de I’insuffisance rénale et ce qui est porté par notre étude.
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Conclusion
D'apres 1’enquéte réalisée au niveau de centre d’hémodialyse de la wilaya de TIARET,

I'évolution de la maladie augmente chague année avec une dominance chez les homme
par rapport au femme et plus chez les personnes agées par apport aux jeunes.

Leur cause majeur et hypertension artérielle suivi par le diabéte ; cette anomalie
entraine des perturbation de bilan rénale et une installation d’une anémie ainsi une
hypocalcémie avec hyperphosphatémie.

D'apres la reconnaissance de la gravité de I'insuffisance rénale et ces conséquences tres
dangereuses qui touchent les différentes tranches d'age notamment

les personnes &gées , nous proposons quelques recommandations :

» Pour un sujet non atteint par l'insuffisance rénale :

1. un bilan systématique au moins une fois par an qui comprend un bilan rénal sont
indispensable voire obligatoire pour: les diabétiques, les hypertendus, les individus
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 de lI'uropathie malformative.

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

» Pour un sujet atteint :

1. plus le diagnostic est précoce, plus lI'arrivée au stade terminale est tardive. Le but

ici, est de ralentir la progression de la maladie .
2. la périodicité de surveillance clinique et biologique doit étre adaptée en fonction
de niveau de la progression de la maladie .

3. le respect du régime alimentaire .

maitrise 'HTA

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

» Au cours de dialyse :

1. lasurveillance biologique au cours de la dialyse est nécessaire pour Vérifier la
qualité de celle-ci .

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

3. sensibilisation de population sur les dons d'organes (rein).
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Annexe 01: répartition des patients hémodialysés dans I’année 2020(hommes et

femmes) selon I’age , sexe , poids , date de début de dialyse et les antécédents

Patient sexe Age Début de poids Antécédents

2020 dialyse

1 H 1959 2011 74 HTA

2 H 1985 2015 57 Aucun

3 H 1963 2012 54 Anémie sévere

4 H 1965 2018 81 HTA strict, diabéte strict

5 F 1963 2006 65 /

6 F 1962 1999 40 Diabéete

7 F 1977 2006 44 /

8 F 1969 2010 55 HTA

9 H 1965 2009 89 HTA

10 H 1962 2013 69 DID

11 H 1952 2013 78 HTA

12 F 1955 2011 63 HTA, DID

13 F 1964 2011 90 Infection urinaire

14 H 1983 2009 80 Polykystose rénale

15 F 1951 2013 98 HTA

16 F 1985 2007 45 Diabéte 2

17 F 1964 2016 72 HTA

18 F 1958 2015 59 Diurese conserve,
déshydratation

19 H 1955 2017 65 HTA

20 F 1953 2019 54 HTA , hépatite C

21 H 1960 2017 103 HTA ,diabéte

22 H 1984 2013 88 HTA

23 H 1992 2011 62 Diabéte 02

24 H 1965 2011 68 HTA sévére

25 H 1979 2015 78 Aucun

26 H 1965 2016 80 HTA

27 F 1972 2017 63 DID

28 F 1963 2017 53 HTA

29 H 1969 2010 55 HTA

30 H 1981 2010 68 Aucun

31 F 1982 2019 50 HTA

32 H 1981 2012 66 HTA

33 H 1988 2015 78 Diabéte

34 F 1950 2017 88 HTA

35 F 1952 2012 55 Aucun

36 H 1967 2011 70 DID

37 F 1953 2015 80 HTA , diabete

38 H 1959 2012 88 HTA

39 H 1942 2016 78 Diurése

40 H 1952 2008 100 DID

41 H 1969 2012 60 Anémie sévere

42 H 1953 2013 65 Aucun
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43 F 1976 2015 52 DID, HTA

44 F 1990 2016 51 DID

45 H 1977 2013 58 HTA

46 H 1967 2013 94 DID, HTA

47 H 1940 2016 56 Hypertrophie prostatique

48 H 1955 2017 100 HTA , Diabéte

49 H 1950 2018 83 Diabete, diurése
conserveé

50 H 1977 2006 64 HTA

51 H 1998 2019 70 Aucun

52 H 1976 2009 83 Diabete

53 H 1997 2015 65 Cardiopathie

54 H 1956 2015 60 DID

55 F 1960 2016 81 HTA, DID

56 F 1986 2017 65 Aucun

57 F 1969 2014 74 HTA

58 F 1956 2014 92 Diabete

59 H 1988 2018 61 IRA

60 H 1939 2018 77 HTA, DID

61 H 1955 2015 79 HTA

62 H 1982 2012 80 HTA

63 H 1952 2016 71 Diabete

64 F 1968 2015 88 Anémie sévere

65 H 1942 2013 57 HTA

66 H 1959 2016 89 DID , HTA

67 F 1953 2013 61 HTA

68 H 1990 2016 47 Lithiase

69 F 1950 2016 44 HTA

70 H 1980 2009 63 /

71 H 1974 2012 78 DID

72 F 1955 2016 92 /

73 F 1964 2015 88 /

74 H 1983 2016 76 HTA

75 H 1962 2012 68 Diabéte , diurese

76 F 1978 2018 80 DID

77 F 1969 2018 67 Néphropathie

78 F 1934 2015 69 HTA ,DID

79 F 2000 2016 47 Anémie sévere

80 H 1939 2016 90 HTA

81 F 1988 2014 60 HTA

82 F 1979 2014 66 DID

83 H 1980 2009 78 HTA

84 F 1967 2012 67 HTA

85 F 1958 2007 75 Aucun

86 H 1955 2016 74 Aucun

87 H 1985 2017 55 Néphropathie

88 H 1956 2017 80 Diabete

89 H 1951 2017 72 DID ,HTA




Annexes

90 H 1947 2015 55 HTA

91 F 1964 2012 67 IRA, HTA

92 F 1967 2011 63 /

93 H 1987 2014 50 /

94 H 1968 2013 65 HTA

95 H 1973 2016 80 HTA

96 H 1979 2016 67 Diabéete

97 F 1969 2012 68 DID

98 F 1960 2018 64 HTA

99 F 1985 2017 48 Anémie sévere
100 F 1970 2019 108 HTA, DID

101 H 1977 2014 68 Diabéte type 01
102 H 1988 2017 48 /

103 H 1973 2008 59 HTA

104 H 1958 2019 84 Aucun

105 H 1966 2017 72 HTA , anémie sévere
106 F 1969 2015 56 HTA

107 H 1970 2018 70 HTA

108 F 1970 2018 40 HTA

109 F 1960 2019 56 DID

110 F 1959 2016 52 Anémie sévere
111 F 1964 2016 76 HTA

112 H 1966 2018 84 DID, IRA

113 H 1954 2016 88 HTA

114 H 1932 2018 70 Aucun

115 F 1957 2018 42 HTA

116 F 1980 2018 40 Aucun

117 F 1953 2015 65 Infection urinaire ,(HTA
118 H 1944 2018 75 IRA

119 H 1976 2011 83 Aucun

120 H 1964 2017 94 IRA ,HTA, DID
121 F 1968 2015 70 IRA

122 H 1982 2016 77 Tuberculose rénale
123 H 1959 2018 57 IRA

124 F 1955 2018 60 DID

125 H 1955 2018 94 /

126 F 1984 2018 41 HTA

127 H 1984 2018 75 HTA

128 F 1951 2017 49 HTA

129 H 1978 2011 61 HTA

130 F 1962 2018 64 Aucun

131 F 1987 2018 59 HTA

132 H 1947 2018 96 HTA, diabéte
133 H 1971 2018 45 Aucun

134 F 1992 2018 48 DID

135 F 1969 2017 77 DID

136 H 1982 2017 67 HTA, diabéte
137 H 1985 2018 80 /
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138 F 1980 2018 67 Aucun

139 H 1983 2017 88 HTA

140 F 1979 2018 58 HTA

141 H 1987 2017 64 HTA

142 H 1953 2017 78 HTA

143 F 1959 2015 57 /

144 H 1989 2018 90 Anémie sévere
145 H 1968 2016 87 HTA

146 F 1975 2014 45 /

147 F 1982 2014 65 Aucun

148 F 1955 2019 70 Aucun

149 H 1997 2018 60 HTA

150 F 1997 2019 47 Aucun

151 F 1970 2018 76 Lésion d’HSF
152 H 2000 2019 52 HTA

153 H 1948 2018 82 Aucun

154 H 1953 2019 75 DID

155 F 1960 2019 55 HTA

156 H 1970 2018 103 HTA

157 H 1952 2019 78 HTA,Diabéte
158 H 1975 2019 78 DID

159 F 1991 2019 70 Aucun

160 H 1958 2019 64 /

161 F 1984 2019 70 HTA

162 H 1999 2019 46 IRA ,HTA ,DID
163 F 1954 2019 78 HTA

164 F 1975 2019 72 HTA

165 H 1949 2019 65 HTA

166 F 1952 2019 58 DID

167 F 1968 2019 88 Aucun

168 H 1967 2020 78 HTA sévere
169 F 1966 2020 66 DID

170 H 1955 2019 90 HTA

171 F 1956 2019 55 HTA

172 F 1979 2019 64 HTA

173 F 1971 2019 64 Aucun

174 F 1977 2019 60 HTA

175 F 1961 2018 64 HTA

176 H 1949 2020 82 Néphropathie
177 H 1962 2019 77 HTA

178 H 1965 2019 78 DID,HTA
179 H 1948 2019 81 HTA

180 H 1971 2019 74 /

181 H 1986 2018 57 HTA

182 F 1959 2019 70 Cardiopathie
183 H 1952 2019 49 Aucun

184 F 1998 2019 48 Aucun

185 H 1952 2019 77 Aucun
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186 H 1947 2020 69 HTA, Diabete
187 F 1966 2020 72 Aucun

188 H 1970 2013 80 HTA

189 H 1955 2020 73 Polykystose rénale
190 H 1959 2019 43 DID, HTA

191 H 1967 2019 57 HTA

192 F 1946 2020 56 HTA

193 H 1959 2020 73 HTA, DID

194 H 1938 2020 55 HTA

195 F 1996 2020 44 DID

196 H 1964 2020 72 HTA, diabéte
197 H 1969 2020 84 Aucun

198 F 1949 2020 60 HTA

199 H 1958 2020 69 HTA

200 F 1973 2020 67 HTA

201 F 1978 2020 47 Aucun

202 F 1936 2020 50 DID

203 F 1928 2020 66 /

204 F 1939 2020 81 Infection urinaire
205 F 1967 2020 77 HTA, Diabéete
206 F 1973 2020 50 HTA

207 H 1944 2020 66 DID

208 F 1967 2020 53 HTA

209 F 1934 2020 60 /

210 H 1952 2020 71 HTA

211 H 1993 2020 67 Aucun

212 H 1942 2020 69 HTA

213 F 1935 2020 53 HTA

214 H 1943 2020 78 DID,HTA

215 F 1989 2020 66 HTA

216 H 1940 2020 89 HTA

217 F / 2020 60 Aucun

218 F / 2020 53 DID

219 F / 2020 77 Diabéte

220 H 1942 2020 81 /

221 F / 2020 60 Diurése conservé
222 H 1970 2020 76 IRA, DID, HTA
223 F 1968 2020 62 Aucun

224 H 1960 2020 75 Aucun

225 H 1962 2020 105 HTA

226 H 1975 2020 58 /

227 F 1979 2020 87 Diurése conservé
228 H 1971 2020 66 HTA

229 H 1989 2020 64 DID, HTA

230 F 1947 2020 67 Asthénie

231 F 1971 2020 72 Diabéte

232 F 1979 2020 76 /

233 H 1936 2020 80 IRA, HTA
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234 F 1956 2020 91 HTA

235 F 1959 2020 77 /

236 H 1973 2020 58 Aucun

237 F 1978 2020 62 HTA

238 H 1987 2020 74 HTA

239 H 1951 2020 66 DID

240 H 1982 2020 65 /

241 H 1952 2020 80 HTA

242 H 1959 2020 57 Anémie sévere

243 H 1942 2020 72 /

244 F 1966 2020 64 Anémie sévere

245 H 1970 2020 74 HTA

246 H 1971 2020 46 HTA

247 F 1963 2020 50 DID

248 F 1954 2020 73 HTA

249 F 1952 2020 48 Néphropathie

250 H 1980 2020 66 HTA

251 H 1977 2020 78 HTA

252 H / 2020 94 HTA

253 F 1958 2020 80 DID

254 H 1948 2020 79 Lithiase rénale

255 H 1971 2020 90 HTA

256 F 1946 2020 55 HTA

Annexe 02: répartition des patients hémodialysés dans I’année 2021(hommes etfemmes)
selon I’age , sexe , poids , la date de début de dialyse et les antécédents

Patient sexe Age Début de poids antécédents

2021 dialyse

1 H 1959 2011 74 HTA

2 H 1985 2015 57 Aucun

3 H 1963 2012 54 Anémie sévere

4 H 1965 2018 81 HTA strict, diabéte strict

5 F 1962 1999 40 Diabéete

6 F 1977 2006 44 /

7 H 1965 2009 89 HTA

8 H 1962 2013 69 DID

9 H 1952 2013 78 HTA

10 F 1955 2011 63 HTA, DID

11 F 1964 2011 90 Infection urinaire

12 H 1983 2009 80 Polykystose rénale

13 F 1951 2013 98 HTA

14 F 1985 2007 45 HTA

15 F 1964 2016 72 HTA

16 F 1958 2015 59 Diurese conservé,
déshydratation

17 F 1953 2019 54 HTA , hépatite C




Annexes

18 H 1984 2013 88 HTA

19 H 1992 2011 62 Diabéte 02

20 H 1965 2011 68 HTA sévére

21 H 1979 2015 78 Aucun

22 H 1965 2016 80 HTA

23 F 1972 2017 63 DID

24 F 1963 2017 53 HTA

25 H 1969 2010 55 HTA

26 H 1981 2010 68 Aucun

27 F 1982 2019 50 HTA

28 H 1981 2012 66 HTA

29 H 1988 2015 78 Diabéte

30 F 1952 2012 55 Aucun

31 H 1967 2011 70 DID

32 H 1952 2008 100 DID

33 H 1969 2012 60 Anémie sévere

34 H 1953 2013 65 Aucun

35 F 1976 2015 52 DID,HTA

36 F 1990 2016 51 DID

37 H 1977 2013 58 HTA

38 H 1967 2013 94 DID, HTA

39 H 1940 2016 56 Hypertrophie prostatique

40 H 1955 2017 100 HTA , Diabéte

41 H 1950 2018 83 Diabéte , diurese
conserve

42 H 1977 2006 64 HTA

43 H 1976 2009 83 Diabéete

44 H 1997 2015 65 Cardiopathie

45 H 1956 2015 60 DID

46 F 1960 2016 81 HTA, DID

47 F 1986 2017 65 Aucun

48 F 1969 2014 74 HTA

49 F 1956 2014 92 Diabéete

50 H 1988 2018 61 IRA

51 H 1939 2018 77 HTA, Diabete

52 H 1955 2015 79 HTA

53 H 1982 2012 80 HTA

54 H 1952 2016 71 Diabéete

55 F 1968 2015 88 Anémie sévere

56 H 1942 2013 57 HTA

57 F 1953 2013 61 HTA

58 F 1950 2016 44 HTA

59 H 1980 2009 63 /

60 H 1974 2012 78 DID

61 F 1955 2016 92 /

62 F 1964 2015 88 /

63 H 1983 2016 76 HTA

64 H 1962 2012 68 Diabete , diurése
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65 F 1978 2018 80 DID

66 F 1969 2018 67 Néphropathie
67 F 2000 2016 47 Anémie sévere
68 H 1939 2016 90 HTA

69 F 1988 2014 60 HTA

70 F 1979 2014 66 DID

71 H 1980 2009 78 HTA

72 F 1967 2012 67 HTA

73 F 1958 2007 75 Aucun

74 H 1955 2016 74 Aucun

75 H 1985 2017 55 Néphropathie
76 H 1951 2017 72 DID HTA

77 H 1947 2015 55 HTA

78 F 1964 2012 67 IRAHTA

79 F 1967 2011 63 /

80 H 1987 2014 50 /

81 H 1968 2013 65 HTA

82 H 1973 2016 80 HTA

83 H 1979 2016 67 Diabéte

84 F 1969 2012 68 DID

85 F 1960 2018 64 HTA

86 F 1985 2017 48 Anémie sévere
87 F 1970 2019 108 HTA, DID

88 H 1977 2014 68 Diabéte type 01
89 H 1988 2017 48 /

90 H 1973 2008 59 HTA

91 H 1958 2019 84 Aucun

92 H 1966 2017 72 HTA , anémie sévere
93 F 1969 2015 56 HTA

94 H 1970 2018 70 HTA

95 F 1959 2016 52 Anémie sévere
96 F 1964 2016 76 HTA

97 H 1966 2018 84 DID, IRA

98 H 1932 2018 70 Aucun

99 F 1957 2018 42 HTA

100 F 1980 2018 40 Aucun

101 F 1953 2015 65 Infection urinaire ,(HTA
102 H 1944 2018 75 IRA

103 H 1976 2011 83 Aucun

104 H 1964 2017 94 IRA ,HTA, DID
105 F 1968 2015 70 IRA

106 H 1982 2016 77 HTA

107 H 1959 2018 57 IRA

108 F 1955 2018 60 DID

109 F 1984 2018 41 HTA

110 H 1984 2018 75 HTA

111 F 1951 2017 49 HTA

112 H 1978 2011 61 HTA
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113 F 1962 2018 64 Aucun

114 F 1987 2018 59 HTA

115 H 1947 2018 96 /

116 H 1971 2018 45 Aucun

117 F 1992 2018 48 DID

118 H 1982 2017 67 HTA, diabéte
119 H 1985 2018 80 /

120 H 1983 2017 88 HTA

121 F 1979 2018 58 HTA

122 H 1987 2017 64 HTA

123 H 1953 2017 78 HTA

124 F 1959 2015 57 /

125 H 1989 2018 90 Anémie sévere
126 H 1968 2016 87 HTA

127 F 1975 2014 45 /

128 H 1997 2018 60 HTA

129 F 1997 2019 47 Aucun

130 F 1970 2018 76 Lésion d’HSF
131 H 2000 2019 52 HTA

132 H 1953 2019 75 DID

133 F 1960 2019 55 HTA

134 H 1970 2018 103 HTA

135 H 1952 2019 78 HTA, Diabéte
136 H 1975 2019 78 DID

137 F 1991 2019 70 Aucun

138 H 1958 2019 64 DID

139 F 1984 2019 70 HTA

140 H 1999 2019 46 IRA ,HTA ,DID
141 F 1954 2019 78 HTA

142 F 1975 2019 72 HTA

143 H 1949 2019 65 HTA

144 F 1952 2019 58 DID

145 H 1955 2019 90 HTA

146 F 1979 2019 64 HTA

147 F 1971 2019 64 Aucun

148 F 1977 2019 60 /

149 F 1961 2018 64 HTA

150 H 1949 2020 82 Néphropathie chronique
151 H 1962 2019 77 HTA

152 H 1965 2019 78 DID,HTA
153 H 1971 2019 74 /

154 F 1959 2019 70 Cardiopathie
155 H 1952 2019 49 Aucun

156 F 1998 2019 48 Aucun

157 H 1952 2019 77 Aucun

158 H 1947 2020 69 HTA, Diabete
159 H 1955 2020 73 Polykystose rénale
160 H 1959 2019 43 DID, HTA
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161 H 1967 2019 57 HTA

162 F 1946 2020 56 HTA

163 H 1959 2020 73 HTA, DID
164 F 1996 2020 44 DID

165 H 1964 2020 72 HTA, diabéte
166 F 1973 2020 67 HTA

167 F 1978 2020 47 Aucun

168 F 1928 2020 66 /

169 F 1967 2020 53 HTA

170 H 1952 2020 71 HTA

171 H 1993 2020 67 Aucun

172 H 1942 2020 69 HTA

173 F 1935 2020 53 HTA

174 H 1943 2020 78 DID,HTA

175 H 1940 2020 89 HTA

176 F / 2020 60 Aucun

177 H 1942 2020 81 /

178 F / 2020 60 Diurése conserve
179 H 1970 2020 76 IRA, DID, HTA
180 F 1968 2020 62 HTA

181 H 1960 2020 75 Aucun

182 H 1975 2020 58 /

183 F 1979 2020 87 Diurese conserveé
184 H 1989 2020 64 DID, HTA
185 F 1947 2020 67 Asthénie

186 F 1971 2020 72 Diabete

187 F 1979 2020 76 /

188 H 1973 2020 58 Aucun

189 F 1978 2020 62 HTA

190 H 1951 2020 66 DID

191 H 1982 2020 65 HTA

192 H 1959 2020 57 Anémie sévere
193 H 1942 2020 72 /

194 F 1966 2020 64 Anémie sévere
195 H 1971 2020 46 HTA

196 F 1954 2020 73 HTA

197 F 1952 2020 48 Néphropathie
198 H 1980 2020 66 HTA

199 H 1977 2020 78 /

200 H / 2020 94 HTA

201 F 1958 2020 80 DID

202 H 1948 2020 79 Lithiase rénale
203 H 1971 2020 90 HTA

204 F 1980 2020 61 HTA

205 H / 2021 71 DID

206 H 1992 2021 64 Aucun

207 H 1981 2021 59 Diurése conserveé ,

déshydratation
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208 F 1990 2021 92 HTA

209 H / 2021 62 DID

210 F / 2021 60 IRA

211 F 1941 2021 52 DID, HTA

212 H 1959 2021 77 Aucun

213 H 1959 2021 80 Polykystose rénale
214 H 1942 2016 62 /

215 H 1957 2021 52 HTA

216 F 1962 2021 51 Anémie sévere
217 F 1959 2021 62 HTA

Annexe 03 :répartition des patients hémodialysés selon les parametres biochimiques2021

N° | Sexe |créat |Urée | Gly |[Ca™ |phos |[GB |GR |HB |HT _IID_L sérologie | groupage
1 H 86 1,29 10,82 | 88 41 59 281 | 7,7 245 | 115| HCV O Neg
2 H 121 1,43 | 1,15 | 95 46 8 2,18 | 6,7 21,1 | 235|/ O Neg
3 F 82 1,38 | 0,91 | 95 38 6,4 3,49 10,1 | 32,3 | 260|/ O Pos
4 F 89 124 |1,29|80 37 4,2 485 | 134 (433 |94 |/ A Pos
5 F 103 1,35 | 0,74 |94 43 6,6 3,74 10,8 | 34,3 | 280|/ O pos
6 F 105 1,13 10,99 | 93 48 4,9 3,91 (10,3 |33,8|201|/ O Pos
7 F 103 1,11 | 1,60 | 88 38 4.8 354 [106 |34 177/ A Pos
8 F 96 146 | 0,76 | 79 26 9,1 3 8,6 27,6 | 310/ A Pos
9 H 85 1,64 | 1,96 | 92 46 3,3 3,27 | 8,7 26,3 | 91 | HBS O Neg
10 H 139 2,18 (1,29 | 92 45 7,1 297 |6,2 20,3 | 348|/ O Pos
11 F 86 0,85 | 1,26 |93 35 8 2,61 | 6,7 22,5 | 224| HCV O Pos
12 F 89 1,36 | 0,82 |93 40 3,5 3,54 |10,2 | 33,1 | 165| HIV, O pos
BW
13 F 109 3,34 | 0,92 | 101 78 5,2 3,76 [ 9,4 29,9 | 186|/ A Neg
14 H 132 180 0,9 |866 |789 |87 3,58 |10 32,8 | 194/ O Pos
15 H 136 (2,13 | 1,05 [ 88,65 |67,1 |6,1 248 | 7,7 23,4 | 233|/ A Pos
8
16 H 162 2,74 11,02 |97,77 | 80,7 |51 3,05 |89 28,1 | 182|/ O Neg
17 H 1286|246 | 0,72 | 70,9 |724 |10,0 | 3,29 |9,2 29,2 | 236|/ O Pos
7
18 H 119 2,10 | 0,92 | 100,5 |93 49 3,76 | 13,1 | 40,3 | 226|/ A Pos
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19 H 146 |2,61 (085 | 68,68 | 108 |7,7 |3,83 |11,1 [358 |183 | TPHA A POS
20 F 115 1,88 | 0,89 |100,6 [88,1 |45 |3,74 |104 |324 |132 |/ A Pos
4
21 F 106 | 2,07 | 1,02 {959 |621 442 (211 (68 |21,3 |180 |/ B Pos
7
22 H 160 |1,83 | 0,70 | 68,3 |64 9,7 |421 |116 |36,2 |187 |/ O Neg
23 H 102 2,05 | 1,19 | 112 107 |84 |3,06 |97 29,2148 |/ O Pos
24 F 121 (117 (0,71 ] 101 49 51 |352 |94 30,7 |232 |/ B Pos
25 H 78 1,72 | 0,98 | 98 78,59 4,15 | 11,7 (37,2 | 189 |/ A Pos
3
26 H 122 | 2,02 | 0,80 | 86 / 7,7 1390 | 10,0 (324 (275 |/ O Pos
2
27 H 130 1,52 | 1,14 |95 25 56 |3,76 |10,4 [ 33,2 |304 |/ O Pos
28 H 108 | 1,30 [ 0,92 {100 |20 8 316 |98 |30,7 | 141 |/ A Pos
29 F 94 1,40 | 0,78 | 92 52 53 |441 | 129 (41,7 (241 |/ O Pos
30 F 131 | 1,63 | 0,94 |99 34 86 |3,38|10,1 |32 343 |/ A Pos
31 H 120 |145 0,82 |97 59 78 |435 (89 [308 |252 |/ B Neg
32 H 180 | 1,59 |1,09 {101 |29 52 [359 |97 |[315 |210 |/ O Pos
33 F 169 |1,35 {080 {131 |MR |93 |319 |91 |29 303 |/ B Pos
34 F 109 | 1,99 | 1,03 |90 20 52 |[4,22 | 105 |36 211 | BW O Pos
35 H 138 | 2,53 | 2,11 | 85 60 57 482 | 133 [414 | 139 |/ O Pos
36 F 90 3,09 | 1,29 |93 25 18,1 [ 3,20 |81 |26,2 |451 |/ A Pos
37 H 89 1,32 | 0,83 |94 34 32 [352 (98 [302 |103 |/ B Pos
38 H 85 0,95 | 0,70 | 90 33 72 372 (99 [316 |199 |/ AB
Neg
39 H 103 | 2,17 | 1,11 |93 66 8,1 |315 |87 |275 (238 |/ A Pos
40 F 86 1,67 | 0,74 | 70 MR (84 |360 |10,4 | 325 |266 |/ B Pos
41 H 102 159 | 251 |79 MR (46 |3,20 |82 |264 |203 |/ A Pos
42 H 65 1,18 | 1,03 |91 50 49 1455 121 |38 170 |/ O Pos
43 H 75 1,56 | 0,95 | 115 102 |85 |4,79 |115 (374 (190 |/ AB Pos
44 H 744 1092 | 080 | 968 |68,8/99 |347 |91 |291 |189 |/ O Pos
45 F 137 1,58 | 0,77 | 75 MR (46 |365 |92 |301 195 |/ O Pos
46 H 103 | 1,26 | 0,77 | 96 21 57 399 |10 32,8 {366 |/ O Pos
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47 H 84 1,56 | 0,74 |80 79 79 139 |11 36 333 |/ O Pos
48 H 86 1,1510,89 |92 MR (9,1 439 |11 36 286 |/ B Pos
49 H 108 1,30 | 0,79 | 96 MR | 6,7 |379 |115 |36,2 |171 | HCV AB Pos
50 H 112 11,551 | 1,10 | 98 MR |14 263 |75 |23 509 |/ A Pos
51 F 99 0,88 | 1,08 | MR MR |42 472 | 126 |418 | 169 |/ O Pos
52 H 93 1,57 | 0,87 |79 MR (64 452 |96 |332 |522 |BW A Pos
53 H 87 0,95 | 0,74 | 83 MR |[113 | 4,29 |13 41,8 1336 |/ A Neg
54 H 112 | 1,55 | 1,02 | 85 MR |5 442 12,2 |37 239 |/ B Neg
55 F 96 1,44 | 1,07 |72 MR |11 3,96 | 10,7 | 33,6 | 102 |/ O Pos
56 F 105 | 1,32 | 1,02 | 122 MR (45 |4,19]|10 33 154 |/ B Pos
57 F 130 1,10 | 1,13 | 98 MR | 7,7 |313 |85 |27 344 |/ A Pos
58 F 69 1,14 11,08 | 115 MR |93 [4,01 |10,7|33,7 |425 |/ O Pos
59 F 82 1,66 | 0,79 |90 MR |78 [424 |133 |41,8|218 |/ A Pos
60 H 79 1,33 150 (88,07 | 70,2 10,1 |3,39 |97 (312 418 |/ O Pos
0
61 H 110 1,49 [ 094 | 101 MR |78 |4,40 | 13,1 |40 241 |/ /
62 102 | 1,20 | 0,90 | 86 MR |[140 |29 |82 |27 406 |/ /
7

63 H 77 093 | 1,14 |79 MR |68 [425 |115 |36,6 |29 |/ O Pos
64 F 90 1,30 | 0,72 | MR MR |44 302 |65 |22 199 |/ O Neg
65 F 56 0,70 | 0,72 | 92 MR |5 3,08 |74 |259 |200 |/ O Pos
66 H 78 0,78 | 1,14 | 87 MR |78 [4,15 |11,2 |23 259 |/ /

67 H 109 1,13 | 0,89 |75 MR |57 [428 | 125 |40,2 |126 |/ O Pos
68 F 75 0,82 | 0,96 |95 36 54 |370 | 10,3 | 334 |289 |/ O Pos
69 F 93 1,18 | 0,69 | 95 53 69 |514 | 11,7 | 395 | 207 |/ A Pos
70 F 93 1,81 | 0,93 | 67 MR |11 4,18 | 12,3 | 37,6 | 210 |/ B Pos
71 H 67 0,89 | 2,79 | 94 45 79 |364 |94 |299 |270 |/ A Pos
72 F 114 1,07 | 0,83 | 109 MR |86 |[4,08 |11 37 255 |/ O Pos
73 H 102 |153 | 1,28 |816 |670 |6 4,62 |12 38,9 (330 |/ B Pos

5
74 H 141 245 (089 (1048 [99,1 |37 [288 |79 |238 |91 / B Pos
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75 H 134 |19 |13 |795 |112 |66 |3,27 |10,2 |32 199 |/ O Pos
76 H 105 | 1,76 | 0,76 | 113,2 | 45 89 |291 |82 |26,7 |190 |/ O Pos
77 F 75 1,30 | 0,86 |114,8 | 64,8 |06 4,25 1122 395 | 246 |/ O Pos
78 F 80 1,25 | 0,76 | 108 484 16,5 |3,29 103 321 194 |/ O Pos
79 H 138 |108 |089 [982 |77,7 (91 |[398 [10,1 [325 |253 |/ O Neg
80 F 110 | 1,59 | 1,18 | 93 101 | 11,1 | 3,08 | 8,7 |26,7 |242 |/ B Pos
81 H 130 | 1,28 | 0,69 | 96 74 48 |3,67 |10 32,5 | 273 | BW A Pos
82 H 117 119 | 0,84 |84 40 62 |3,79|96 |32,4|222 |/ O Pos
83 F 80 1,63 | 1,17 | 95 36 78 1326 |89 |291 |309 |/ O Pos
84 F 64 1,05 | 1,84 | 80 MR |73 270 |72 |228 |257 |/ B Pos
85 F 120 1,18 | 0,92 | 80 39 64 |439 |10,2 {335 |175 |/ O Neg
86 F 129 | 1,79 | 0,95 | 105 48 46 3,10 |94 |295 (204 |/ B Pos
87 F 105 | 1,61 | 0,84 | 100 56 10,4 292 |78 |264 |172 |/ O Pos
88 F 101 | 1,37 | 0,95 |98 46 56 [3,20 |84 |27 257 |/ B Pos
89 F 90 1,38 | 1,30 |94 44 82 289 |79 |[258 |285 |HCV A Neg
90 F 102 159 | 083 |84 41 55 (384 | 11,2 | 351 | 264 |/ A Pos
91 F 114 | 1,23 | 0,84 | 76 50 79 |290 |86 |268 |185 |/ A Pos
92 H 130 | 1,58 | 0,94 | 78 37 53 328 |82 |266 |214 |/ A Pos
93 H 112 | 1,55 | 1,32 | 89 MR |73 [470 | 118 |36,8 | 142 |/ O Neg
94 H 96 1,30 | 0,87 | 100 56 78 |3,78 | 10,3 |27 92 / O Pos
95 H 129 | 2,14 | 0,85 | 95 78 6,8 |442 |12 39 428 |/ O Pos
96 F 76 1,38 | 0,81 | 109 72 86 [323 |8 26 418 |/ O Pos
97 H 100 | 1,28 | 1,33 |75 75 7,2 4,63 |13 42 180 |/ O Pos
98 H 149 154 | 0,90 | 110 48 35 339 |86 |28 181 | BW A Pos
99 H 108 | 1,41 | 1,05 |98 38 4 3,76 | 10,4 | 33,7 |129 |/ O Pos
100 | H 118 | 2,79 | 0,87 | 100 46 6,6 |3,29 |10,2 |32 208 |/ O Neg
101 |H 94 2,06 | 0,60 | MR MR |41 |327 |87 |27 160 |/ O Pos
102 | H 125 161 | 1,26 | MR MR |32 |506 |128 |40,9 |203 |HCV O Pos
103 | F 120 1,31 | 1,09 | 111 41 6,5 |353 |11 34 177 |/ AB Pos
104 | H 139 | 2,04 |0,88 |93 80 6,2 |333 |95 |294 |144 |/ O Pos
105 | F 77 1,49 | 1,01 |83 64 51 226 |59 [192 191 |/ O Pos
106 | H 88 1,28 | 1,03 | 89 49 49 1382 11,4 |364 |167 |/ A Pos
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107 | F 94 2,79 | 1,10 | 73 53 91 |332 |86 |27,3 |300 |/ B Neg
108 | H 42 1,15 | 2,94 |81 64 66 |250 |67 |214 |211 |/ O Pos
109 | F 111 1,65 | 0,92 | 99 62 71 |364 |85 |288 |308 |/ B Pos
110 | H 85 0,95 | 0,78 | 94 68 12 354 193 299 569 |/ O Pos
111 | H 61 1,18 | 1,16 | 96 52 11,3 | 581 | 12,1 | 40,3 | 314 |/ O Pos
112 | F 98 2,44 10,82 | 96 65 41 1293 |96 |302 187 |/ A Neg
113 | F 112 | 1,79 | 1,05 | 84 MR |56 |377 |10,1 |318 |119 |/ O Pos
114 | H 120 1,49 | 0,81 |86 MR |66 [395 |105 |334 |170 |/ O Pos
115 | F 80 1,72 10,92 | 87 MR |63 |[371 |11 33,6 | 217 |/ O Pos
116 | F 42 0,92 | 0,80 |98 MR (68 |43 |13 40 146 |/ A Pos
117 | F 43 1,05 | 0,83 | 76 MR |61 |4,33 |134 |406 |300 |/ O Pos
118 | H 86 1,32 10,92 | 76 MR |02 [4,03 |11,7 | 374 |237 |/ O Pos
119 | H 123 | 1,26 | 0,82 | 86 MR |82 [371 (91 |299 |226 |/ O Pos
120 | F 83 1,65 | 0,78 | 95 MR (84 |4,17 | 11,6 |37 407 |/ A Pos
121 | H 120 1,41 | 087 |84 MR |7 501 |14 45 141 |/ A Pos
122 | H 83 1,41 | 2,27 | 80 MR |64 |434 |119 |37 340 |/ O Pos
123 | F 89,89 123 |09 |894 |MR |49 |4,12 |105 |353 |337 |/ O Pos
124 | H 79 0,98 | 0,92 | 88 MR (6,3 |3,67 |11 356 | 132 |/ A Pos
125 | F 75 0,98 | 0,78 | 78 MR (52 ]430 |13 41,2 | 200 |/ O Pos
126 | F 75 0,97 | 0,97 | 94 MR (02 371 (91 |299 |226 |/ A Pos
127 | H 83 1,83 [ 0,94 | 97 MR |9 461 |8 269 | 192 |/ O Pos
128 | H 82,27 11,07 | 0,90 |82 MR |78 [366 |79 |266 |461 |/ B Pos
129 | F 93 1,31 | 0,80 |93 MR |58 [529 |155 |486 |169 |/ B Pos
130 | F 71 1,19 | 0,95 |74 MR |10,2 | 4,15 | 115 | 36 202 |/ A Pos
131 | F 70 1,21 | 0,80 | 106 o1 55 331 |97 |315 |149 |/ O Pos
132 | F 77 1,27 {090 (689 |MR |65 |268 |67 (229 [279 |/ O Neg
133 | H 90 1,71 |1 90 65 95 |364 |116 |37,3 | 225 |/ B Pos
134 | H 160 1,24 | 2,42 |73 MR |58 [494 |139 |429 |209 |/ B Pos
135 | H 100 1,88 | 0,93 |93 MR (81 |29 |84 |265 |145 |/ /
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QUESTIONNAIRE :

Partie | :
Administration d’accueil : ....ooooii

-Données relatives a 1’offre des soins :
% Nombres de néphrologues et médecins responsables : O

+* Nombre d’infirmiers :

1sP C D ATS (O

“+ Nombre de biologistes O

<+ Nombre de générateurs O

Partie Il : données relatives au patient :
-Nom :
-Prénom :
-Age :
-Sexe : Femme () Homme (D
-poids :
-Adresse :
-Groupe sanguin : A ) B (D AB D o (D
Rheésus : Positif Q Neégatif O
-Date de début de dialyse :
- Nombre de séances par mois :
-Abord vasculaire utilisé :

% Fistule artério-veineuse

% Catheter central
1) Antécédents :
> Diabéete :

Oui O Non O
Oui O Non (D

P AULIES, PreCISEr & .onet it

> HTA:
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Complications rencontrées chez les hémodialyseés :
< Anémie )
% HTA O

Hépatite O

Diabste (D

% Complication cardio-vasculaires ()

7
A X4

X/
°

X/
X4

D’autres questions :

- Que signifie I’insuffisance rénale chronique ?

- Quelles sont les causes et les facteurs de risque de IRC ?

- Quelles sont les differents symptdémes qui s’installent lors d’une IRC ?

- Par quelle méthode on diagnostiqué cette pathologie ?

- Quelle est le traitement qui se pose dans ce cas ?

- Quelle est la technique utilisée pour la désinfection des machines ?

- Quelles sont les avantages et les inconvenients de I’hémodialyse et la dialyse
péritonéale ?
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Les informations obtenues par le médecin néphrologue :

Insuffisance rénale chronique : est une dégradation progressive, lente de la fonction rénale

elle reste stable par un traitement conservateur.
Les causes :

- HTA environ 30 %

- Diabéte environ 25%

- Les maladies de systéme environ 5% « lupus ; vascularite ; connectivite mixte qui est
le syndrome de Sharp

- Les males formation urologique

- Les maladies kystiques ( PKD 1 « polykystose dominante type 1 » ; PKD 2
« polykystose dominante type 2 »)

- Maladie d’ Alport ( maladie héréditaire de transmission maternelle se caractérise par
des reins affaiblis )

- Les hémopathie maligne (tel que le cancer de sang )

- Lithiase rénal

- Prostate

- Néphropathie de reflux

- HTA gravidique

Les facteurs de risque :

- L’age

- L’obésité

- Grossesse

- Anémie sévére

- Ladénutrition et la sur alimentation

- Les infections a répétition
Les complications :
- HTA (la surcharge hydrosodique )
- Anémie
- Hypertrophie ventriculaire gauche

- Ostéodystrophie rénale (la déminéralisation osseuse diffuse)
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- Urémie chronique (asthénie ; anorexie ; cardiomyopathie urémique)
- Atteinte neurologique (la sensibilité perdu et la motricité est faible ) avec trouble de
sommeille ( sommeille diurne )

- Vomissement
Symptémes :

> Clinique :

- Méralgie ; Asthénie ; prurit ; ostéalgie

- Au stade avancé : cedéme aigue pulmonaire OAP
> Biologique :

- HB|

- Volume globulaire moyen (VGM) 1

- Créatinine 1

- Clairance de créatinine |

- Calcium 1

- Ferritinémie |

- Phosphore 1

Diagnostic :

- Biologique : FNS ; Urée ; Créatinine ; Calcium ; Phosphore ; PTH
- Echographique : rein réduit taille sauf les patients le diabete ; amylose ; hémopathie
maligne ; hydronéphrose

Traitement :

- Régime alimentaire : des aliments pauvre en protéines ; sels et sucre et le potassium

L’hémodialyse : interdit pour les sujets e une faiblesse et les Cardiopathies.

» Avantages :
- Plus sécurisé puis qu’il est dans un milieu hospitalier plein de personnel

médicale

» Inconvénients :

- Les complications durant la dialyse
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- Epuisement des abords vasculaires

- Complication de la fistule

- Mauvais candidat de la greffe rénal

- Thrombose des circuits

- Reégime alimentaire strict

Dialyse péritonéale : contre indiqué pour les asthmatiques

» Avantages :

Dialyse contenue

Régime moins stricte

L’anémie moins sévere

Bénéfice pour la croissance de I’enfant

Un bon candidat pour la greffe renal

» Inconvénients :

Le risque de péritonite

Exigé d’étre effectué chaque jour

Les types de poche de dialyse péritonéale :

- Hypertonigue (rouge)

- Intermédiaire (mauve)

- Isotonique (jaune)

- Extraneal (orange) pendant la nuit pour les personnes denutries

- Nutrineal non disponible en Algérie (riche en protéines)
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Annexe 04: appareil d'hémodialyse du service de Tiaret.

Annexe 05: Le Bicar bag et les lignes
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Annexe 07: les médicaments utilisés dans I’hémodialyse
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Annexe 08:Coulter de FNS « Mindray »

Annexe 09: lonogramme « Genrai GE 300 »
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Annexe 10: Spectrophotometre.

Annexe 11: Spectrophotométre 2.
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Annexe 13: les tubes (EDTA, Héparine, citrate de sodium, sec, citraté )
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Annexe 14: les réactifs

Annexe 15: les micropipettes et embouts
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Annexe 16:Fiche des dosages des parametres biologiques
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Biomaghreb

PRESENTATION

RE. 20181, |320Tests] R4l 20152, (3000Tests) R4l 20153, [1000Tasts)

A1z 2 x &0 mi R = 3 x 500 il A1 ;1 x 500 ml

Az :2x80ml Bz - 3 x 500 mi Az ;1 x 500 ml

A3 1x15ml Ra-axs0 ml Fz.2xasml
PRINCIPE

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe colord
avec l'acide picrique. La vitesse de formafion de ce
complexe ast proporionnelle & la concenirafion de
créatining.

Réactif 1 Hydroxyde de sodium 1.6 mobl
Réactif 2 Acide picrigque 17.5 mmobd
Réactif 3 créatinine 2 mgvdl
Standard 20 migs

176,8 pmol!

PREPARATION ET STABILITE

Les réaciiie sont préic & 'emploi, stables & tompératura
ambiante jusqu'a la date indiqués sur I'étiquatta.

Réactif de travail: mélanger 4 paric égales R1 at H2
Stabilité : 1 mois a 20°-25°C.

ECHANTILLONS

Sérum, plasma recusilli sur héparing

Urine diluwée au 1/20 dans Neau dictillée (tanir compta de
la dilufion powr le caloul).

MODE OPERATOIRE

Longueur donda: ... 482 M (400 - 510)
Température:. ... 25 - 300U 3T 20
LT = eeeeememnw 1 CM D EpaisSaUr

Ajusier le zéro du spectrophotométre sur l'air ou 'eau
distillée.

CREATININE

Méthode cinétique colorimétrique
sans deproteinisation

CALCUL
Calculer & DO = D02 - DO powr le standard et les
échantillons.

A D O Echantillon

Créafining = —————  xn
A D O Standard

migid: n=2

mg: n=20

pmol: n=1768

LINEARITE

La méthode ect lindaire jusgua 150 mgl (15 mg'dl -
1326 pmolf).

Si la concenfration en créatinine ect supérioura 4 150
mg/, diluer Machantillon au 1/2 avec une solution de
MaZl & 9 gl et recommeancer la tast. Multiplier le résultat
par 2.

Stemdard Echantillen
Standard 100
Echantillon - 100 pl
Réacif de fravail 1 ml 1ml

Mélanger &t lire les dansités optiques DO1 aprés 20
SeC.
Lire ensuite D02 exactemant 1 minute aprés.

VALEURS USUELLES
Sérum 0.7 - 1.4 mgddl
7-14 mgl
61.8 -132.6 pmoll
Lrine 15-25 mg'kg'24h
BIBELIOGRAPHIE

Henry J.B., Clinical Diagnosis and managament 17th
édition, Sauders Publishar 1984,
Largen K., Clin. Chim. Acta 66, 200 (1872).




CREATIMINE -J
SPINREACT CE
Créatinine
Jaffe. Colorimetrique -
cinetique
DdremunNanon guannamee de I3 créanmnina APFLICATION AU WIMDRAY BE-120 1 BE-2ME
WD PRAALETAES
Conzerver & -8 M atrigs CAEA § CAEA n 180/ 1m0
PRINGIFE DE LA METHDDE Muméra e L LED /1m0
Le el dge |3 créadnine repose sur B niaction de |3 créatinine: &n contact Mam CREA/ CRALA Vi hess dichaniilion 360
aver le pioaie de sodlum, = gue D& par JaTe
Ly créztnims réagt mwec & picmabe aicaln sn forrant uno complERs Sk T I
rougedTe. Lintenvalie de bempes cholsl powr s echures. perret o @miner [a Rl ot T. P 7. Fhoa Biaremsengs e
plupart des Rferdrences onnues de la risthooe .
Lintersi de |a coulewr fomée est proporfionnesdie 4 la concentration de Long. ende primales 310/ 3B Flagelinfariid  O0mgid. 1900 mg'al
réainine préseme dans Mechantilon esid’. Long. cnds menad Lirrdte: v rit .
FIGHIFICATION CLIMIGUE CirscHan Machis | Mansés  Lmits Subxirst "
La oréatinine ot b= ntsulind de @ dégradation de |3 éatine, composant des Terza réaskon I18/T8 Facisur .
musces, =t Sire: ransformés en ATF, SOUE dEnengie pour s
il pest ' Tampa Ircubabiar Effet Froaoes -
La producion de créafinine déperd de 3 modiicalion de & masse Unén mgfdL f mglsl gl .
musouiaine. Ele varke peu e es nivesur sont géndmlement ks shables.
Ele st goming= par = rern Dars l= cas dune nsuTsance menae R omrem o =
POQrESshiE, une refenton dunte, e crishinine =f 0 ackde urkgue e produt PC ]
oA b= sang. .
Des nhsaur Sevés de ceainine ndkguent une pathoiogie nenaie 2, RERE LSS T AT R
L= dagnostic cinigue doit Gire réallsd =n foncion de Memsembie des Tyes cowbs Lirdalre un poind | Urda s deux paitia
oorrtes Cinbgues = de Eahoratcie . ——— 11
HEACTIFE - 21
:-.Eiﬂ'f Ferous ACKE picrigue 17,5 mmcdL Irfmrvebea [jour] ofo
A2 Hopciroonpcis de Limis scos pbeSon
0,25 moliL
REact slcainisant sodiuri ! Coeatzn Sredard
FREC HE Adporas du blanc
R A HI314-FProvcaque des bnlhores de & peaw =t des lésons oculairess Erreur Limits
praves.

Suivez les consels de prudence donnds =n 03 = Siqueis.

PREFARATION
Tous k== nsacifs sont prs A& Fempiol.

CONEERVATION ET STABILITE

Tous e composants du EE sont shabées usque'd @ dale de péremipbon
mdiquées sur "sSquete, et sl es Tacons sonl maimi=nes e e mend
fermés & 2-99C & 'abr de k3 lumisne ot des soumes. de contaminaton. Me
pas ulllser l=s reacts on dehors de la date indiquss.

Ircdiloas de débsrioration dec réaoitc:

-  Prisenoe de particuies = hrbidie

- Absorbation du blamc & 505 o > 1,80

MATERIEL TUFPLEMENTAIRE
- Mutc-analyseurr MINDRAY BE-120 1 B3-200E.
- Equipsment cassigus o sborsinre.

ECHANRTILLOHE

- Sérum ou plxsTa héparind®.
Sinbiiie de= In oréainiees © au moies 24 Feures 3 2-8 35

= Lrine (22 B - Cler Féchantlion & 1550 dans e Feau disTlse, RS lamper.
Fuitipiler e ntsuiiat obbena par 50 facteur de distion)
Siabiiie de by onéafnine - 7 jours & 25580

VALEURE DE REFEREMCE'
Sérum ou pasTa

Hommies 0,7 - 1.4 mghdl w 515-123,7 pmaolL

Femmes 0,6 - 1.1 mgadl & 530-97,2 mmolll
Liringe - 15-25 ma*=g.24 h

Hommies 10 - 20 mgg2L h

Femmes B -8 mpkg'24d h

Ces valeurs soni donnédes & e dinformation. || est conssle 4 chague
aboraioire de géfinie ses propres vaieurs o e nenee

CONTROLE DE QUALITE

Il corsient d'ésionrer = aralyser des sérums de conindie =t des
calbraieurs esimés. en méme E=mps que == achanblons © SPINTROL H
Callrateur, SPINTROL H Mormal &f Patholopique (FSF 9002041, 1002120
=t 100,

3l ez valewrs se bouvent em dehors des valewrs lErdes  analyser
Finstrument, =5 neaci's, B E=chnique o = callbratewr.

Chague aboramire doft dispocer de son propre Sysbeme e conindle de
gualBd =t Sablr des adions comecives =l ks confrdies e sonk pas
oonfrmes aUN bdranoes.

Coaic i comaiation

Dans or pamméine, e Sanc e pécessaine poor obfend oes ouials comeos 3
foan prncipal de CALIB. L¥falonnape aver = blonc macil =i slabd jusgu'd
¥ jowrs. Posse oo gilal fe blanc rdach® oot O Rouveay & oilicd pour Saine

valiteyr RArTETaDE

CARACTERISTMAUEES DE LA METHCODE

Gammne 08 mstunss: Depuls b hmfe oo gefecion 3= 0, 000 mgsdL squra =
e g Undante de 35 mpdl.

8l Ia concenfralion de ['&chandlon esf supdrieurs & & Imie d= irdarks, deer 102
mwer du CINa 2 gL & muBpier e nksutat final par 2

Présislon:
Inta—ere (rm2l] Inier-s&nie (rmal)

MEsure mgidL| 0.5 343 HES 350
E0 0,03 0,07 0,0¢ i)

TV (%) 2,76 1,30 3,57 251

Senciblifs anslytique: 1 mgidl = O, 007 Adb=min.

Exacifiuda: L=z niactits EFINREACT (y] me montent pas o= dffEnenoss
sysiématigues signficalives losgu'on es ompares 3 doubes eacls
Commenauy ().

Les résuials obvisres swec SO & hantlons ont 2k e suvanbs:
CoefTicient de cormstabion (riF: O, 35554

Equation de b Coubre de rigression: =0 953y + 0075

Les carachtrishioques die b médode peoeni varier suivant Fanaiseur amplope.

AREMARTIIEE

. L'étsionrage e i modss aquecs peut sntrainer des areurs syshimatques
lors de méiodes aurmatiques. Cans de ies cas, 1est conss{i dullllser des
callbrateurs sErigues.

2. Utlser des emibouts e pipete jembies propnes pour diuser e prodt.

BIBLICK3RAFHIE

1. Wuray RL Ceatnine. Kapian A ef al. Cin Chem The ©UV. Maosby Co. 5t
Liaals. Toromio. Frinteion 1584, 12611266 and 15,

Young DE. Efscis of drugs on CTlinkcal Lab. Tests, 4th ed ANCE Fress, 1985,
Young D, ESerts of disease on Clinkcal Lab, Tests, 455 ed AMCS 200
Buriis & =f al. Tietr Texthook of Clinkcal Chemisiry, 3md ed ASMSE 1599,
Ttz B W £ al. Clinical Guide 1o Labomikony Tesis, 3nd ed AADC 1555,

FREEENTATION

in I il B

Faf: 0o 111 R1-Zx 30mL

R2:3x30mL

WIBEE13-F IM08S4T

y AL 1) Cire Sants Coksm, TE-ITVPS SANT ESTEVE DE BAS (G} ESPRGRE
Tél. =24 0977 B0 800 Fax = H 577 @0 0026 E-rall : pisssciBeciressd com
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Annexes

CE

UREA -B

Uree-B

Berthelot. Enzymatigque colorimetrigus

DETBMTUNETON QUENITaTve Ourds
D
Conaarver d I8

PRINCIFE DE LA METHODE

Uurdirsd calalyis [rbfobds de [uode, pridess dems lechaeiiion e
P L e -'.hpmd- co sz i (0 )

Las iofs emiftia o hyposorita (CIONA), ot Eisetos
i uuhmrmmmu-. fezer’ RaFrrad o PO sl e

Lrécaw
Uris ————— [HH," + Oy

N, + Baleylaln + CiONy — DOt o o e
Ulerakd Sa cculaut dermmd esl prosorionnsl d b concentration durks e b
“.ﬂmul.mmﬂmﬂulmﬂ
o ezt b i i s o o L e Pl bkt

EIGHIFICATION CLIMIZUE

L'util asl b it el du feaboliime Sea probidned; sl e 1500 Sefd e
i b EarET Sa nd decein

Il pest apparalne o b dunke Sled dins B aeng |Urbimie) Sife e cadie e
Mgt ncdaabess e PIOMEG, S0 kit u'mrﬂ.-mu o LA,
of Pllvezimighee, o Tiypavashifnle of O cbarusions amales

La digioalijus cinkis dell el comple des Sohides cliigues of S
s Fubick o ieninlzdin.

REACTIFS

Tarpon phowphelespr &/ 0 ol |
m1 EDTA 2 el
Tampas Smlicpiutn da sodum 430 ol

dha wadum 10 el

W Fypestitie e sodern FS0E] A0 erell |
il Cibdm Hythoepde S sesdium BEO mrroli
[Te— Lirdnrsa S0 LA
LREA CAL Puian oriTmirs da ditscs on donks 50 mpidl
FPRECAUTIONE

R Camaal (Gl RAE provigun did Brlkifed §hise

B3 En cn de covdlied s W bivend @ el Al Sl imereicate e
o G fendte chel un mideen. S37050 Uiiser des genls edepils ol S
protecions pour ki yeusies maine

E4E En sk Sacaden ey de i la e G ende gy Slok o st (6l
pesdibin, kal monieer [ it )

PREFARATION

- Filicti S inireall (RT) Dboudne | . ) uhe tabiede S8 B3 Sard B fecen e
R, Rafermes o mdleogel dolcemen] usquil Saschifon comphils S
il Pl
Enablind: 4 samalnes b T80 cu 7 jpur d emgdeslum ek {15-259C )

- LR CiObia pol i Fermplel

COMEERVATION ET 3TABILITE

Tiara ik compohacita S ki sl stables jUsguth b dile de ghremgtion indiseda
it Fdtguelle de ba copaiie, o & i chpauli SoR] Faiflehis P kB e
Torrrade i 250 & Fabr da i berrddon ol Sas scurcis de cenbaminelion Me s
Uil b =TS o S da b il Rdlgube

Ind i de débbdoratics das rlacifa

~  Priisares de puarbe ks ol i b

- Absarbalion [A) du Blare § 530 A 2032

MATERIEL 3UFFLEMENTAIRE

- Epechophsionmding Su afmbyser poul lesunes & 580 nimn
- Commbes de 1.0 em dbclaia

- Exquipsaimant cisdiqus & labantoin =2

ECHANTILLOMS

- SAUM GU plinfie hboadnisd': Me pes oiisr de sb dammenium ml de
fhscsisii coumifren ifdico gulanta

- Urine" Cluss MichastBon & 1550 Sarfd Se Miu dstile mblanger. Mulipiar b
mhaciiel citenu par 50 (lecleur de Siiten) Esber B dieskisgamant da

g Pt T
Hafs Etmiah Echartion
EFIN .0 1.0 1.0
] Wdlanger al Ifcabar § min. & 379 o0 10 mia A prbede
T. el (&) du pairon ol Méchantlon, s companiso e s b

dii pleil, L couliur redle stable pendant au meins 50 misutes d 15-285C,

CALCUILE
e i % 50| Elalon cone | 3 rgidl dhenbe dans Nichantlion e
(A Bllen - (A Fianc

10 gL o b EILN cliviuib par 0,488 = 31 mglL dunks = 0,58 mmoll. e’

Fastaur do convanilon: mahdl = 0, 1885 = mmald.

CONTROLE DE BUALITE

1l el e el & vl u-rm- Frunfl bas e nEbens de s den! o el eun ok
Wl conintides &P INTROL il pridimsbogicpin (POl 00310 el T2 10

B bik wabiisln e Doiesl ah dehof Ses valeors bednbs, atalysar Finalromel e
Pty i ol

Chirgpin labovaiodie dob dapiar Sa soh Srope cormilie de gualld o dElerriine les
sl comecions b el an pace defms e s o0 e wiifcalons Ae
o Tl P S bR [ L0 WAL,

VALEURE DE REFERENCE

Sdrum. S 15 @ 45 mghal (240740 mmald )

Lifin S 200 @ EE-E.EH- Tei ik

Coaci winleisra deaivl do i Sire Firdemmation | esl comeelll b chisjos mbensisiie da
difink s proghin vk de nibn .

CARACTERIETIGUER DE L& METHODE

Qainse de Fasuhe Depots b AT de deection de 0.5 ML juegu's B Imds de
indagid de 200 Mgl

& I cenoeimton 9 Féchaslion el supiieins & s imle de Endaid, Do 102
v dii Cle @ o ol mullpar b kbt Sl pa 2

Pidezhaizn:

Nt -goll i | =) Il - T (P
Mkerp i e !EE'-? &0 130 400 143
1,27 nE | ] ERE]
T [ 517 F 4 5= FIE]
Banddliln asalytejue: 1 mgldl = 0 00505 A
Edactituda: Las rdaciifa SPIRREALT (ff ne monlienl pes e dififences

T L O T L e Y e T o e e T e
L i Rats obdariis dves 50 bt itilong ooel @b s sobans
Cesaetani thin ombhien jr 90041
Evjuaiisn de la Ceuble s plgreksien y=0 0072 = 3,011
L cafcdibria iy sas o b i i pevant vt ! subwinl Manelyaiur amployk

INTERFERENCER

Comfre anticoagulots, | esl cofdaild Solbe da Mdsaine Ne [pmels Ullse de
dendh o e m S S Sodiliie'

Différantas ik ohl bk dibsies @il gue deuines subsiafcks POt ek

dans b ddbaiimalon de Fo ™"

REMARGUES

i URES Cal: Elmsl denred i nalute S0 rofil, mehipuls’ iee: plsauien. Pl
[ EORE TN FTTPEE R T P

3 La qﬂrl-d bl al Mo Sillds ne doivant &l comenr Sammenium, nl de
P

3. Le calibvage au moyeh du palron de Slbeslion paUt Sshfal sy b ded ameus
ypilimatisiiee O de Mol doismakue Des de el ok, el consall
Huliisar Sus o ibiages sebiks

Luiiienr s emboUts di pRoet wkibled propoes pour Sifuse’ e produl
SPINREACT difgoss &8 conmgnos Sk Fapplcaton da ca
el Sans diffrants ir-l:.uill.:-:i. pest

BIELMHIRAFHIE
Hrgien A Lirme. Kaplen A of o Sy Cheor The CU¥. Mooby Coo 5 Cooin. Tovomis. Pricosion
ARE TR8F- TR0 e 417 mnd 410

-

Lrgetah rorn, B0 k< 4 P Tebwoos dalal Jn Chemn 1505 24 138-137
L i il b i b BT L Fawosf K of el J Clo Pty 8385 13 156-T66.
4 Toung D5 Efecly of dugs an Clivow Led. Temtr, 46 af 4800 Prees, 1554
PROCEDURE . § oy 05 Cfpniy off dissass = Cliskew’ Lab. Texte 48 ad AS5T ST,
i i — B i A e Neds TanSook of Cilics! Cheminty, Jnd s 4800 SRS
Rizima T Ml N Wed el Clinkosl Guithe i Labomsion: Tasfy, D s 4800 53550
ngmru'wn . 580 Am -
Eu-u-. s s ey ey ey e 1m§.‘?'_t: PREZENTATION
3 Hiﬁihwmmrﬁm-nhﬁﬂhﬂuliuﬁnﬂ Fed 100135 m Ri: 2 = 150 mLREEX 2 = 150 mi, RE: 2 150 mi,
1. Flip=Ter dans une cuvetie Gl 1% 5L
e Elsdewii Echinlilen et 1001320 Ri: & x 50 mlLFAZ & x 50 mi, B3 S— 50 mi,
BT qmLy 1.0 1.0 1.0 Cll: 1w 5 el
Eh_n"—"ﬁ.,.u - L] —
Echintilizn {l) - - il

4 Mblsnger of ncubar S min @ 575 ou 10 min @ g atns @l i

BESSIRF 20025

GPMREACT A AR AL, Cbn Sants Colorm, T E-1T17TS SANT ESTEVE OF BAS (G ESPAGHE
Tal +34 073 55 08 00 Pax 34 0T2 EROC B0 s-rmll poirrmpcEifec st oom



Biomaghreb

PRESENTATION

Raf. 20 44, (200 Tesiz Pl Z0i4E, (S0 Task) Fal. 20 42, | 9000 Tasks)
Rl :Fx 100 ml A1 : 1 x 500 mi Rl : 2 x 500 mi

A2 - & hanons [yapn) A2 : 1 Macons (voph] RZ : 2 flanons {Tyopn)
R3: 1 xdmi I AZ:ix&m RE:Z2x5ml

Rl :Exi0mil{0xooncy Fo:1x50mi(i0 xoonc]) FRd:2 x50m |50x oonc)

PRINCIPE
L'urée est dosés an cindtigus selon la rdaction subants

Urésss
> E'MHJ:._ T GD_E-

Urde + H2O

Les o ammonium, en présence de salicylate et d'hy-
pochlonte de sodium réagissent en formant un composa
de couleur vere |[Dicarboeylindophencl) dont lintensita
est proporticnnelle & la concantration en uréa.

REACTIFS

Riéactt 1 Tampon
Reéactill 2 EDTA 2 mimeodi
Eallcylaie de sodium G0 mimola
Mircprussiasie de sodium 32 mmold
Liréass 30000 U
Phoapnate pH 8,7 B0 mmolA
Réactl! 3 Etalon urés 050 g1
B, 226 mmoii
Reactif 4 Hypochiorfie de sodum 40 mETead
10x[] Hiydroxyde die sodium 150 mmaodd

PREPARATION ET STABILITE
Le rézciif 4 est 3 compléter avec 30 ml d'eau distillée -
Raf. 201441, 450 ml d'esu distillée Raf. 20148 ou Rei.
20148
Diggoudrs le flacon A2 dans le tampon B © réactif A.
Les réactifs de travsi sont stables : B mois & 2-8°C,

14 Jours & 20-257C

ECHANTILLONS
S&rum, plaema recusilli sur hEparine.
Urine dilugs au 150 avec de ['eaw distilléa.

MODE OPERATOIRE

Lomgueur d'onde 90 nm (578 Hg)
Température ; 25-30-37T°C
Ciuwes - 1 cm d'épaisseur

Ajuster e zéro du spectrophotoméatre sur ke blanc résctif.

Annexes

UREE COLOR

Méthode Berthelot modifiée

Blanc Etaion Ecihantiian
Etzlon - 10 pl -
Echantilion - - 10 pul
Faactl os
travall & {1 mi 1 mi 1 ml
Msalanger, mcuber & mine @ 37 C ou 10 min & 20-259C.
Razcilt 4 1mi 1 mi 1mi

Malanger, imcuber & min, @ 375 ow 10 min. & 20° - 25°%C.
Lira oontre: lo blanc.
Shobilitd da la coloration 2 owros & Mabei de B lumigne

CALCUL
D.0. Echantillon
Urée = xnm
D.0. Etalon
gl : n= 0,50

mamicd] : n=482325

LINEARITE
La méthods =st lindaire jusgu’a 4 gl (66,6 mmolT)
Dans les urines, la méthods et lindaire jusqu’a 100 g1 .

VALEURS USUELLES

Sémum, plasma 0,15 - 0,40 g1
249 - €658 mmol
Urin= 20-35 gi2dh

BIBLIOGRAFPHIE

Ballater, W.G., Bushaman, C.5., Tidwell, PW., Anal.
Chim. 33,58

Berthelot, MP.E., Report Chim. Appl. 284 (1853)

Mac Key, EM., Rackeyll, J. Clin. Imvest, J. Clindmesst. 4,
295 (1927)

FT Fr2& [ BOOT
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GLUCOSE -TR

Glucose-TR

Trinder. GOD-POD

CE

L[EITIINERon QuUanLranye o gircose
D

Consereer & 200

PRINCIFE DE LA METHODE
Le ghaccess oppdase (GO00) canlyse I'cxydation du ghecoss &0 oackie
ghoconigues. Le pemwpdes dPpedropine (HyeDo) podul, se débacihe =g
mayen 4'un acoepbeur chromms génigue O oxypéne, de phénol-amplrone &m
présemce de pErorydsse (FO00:

00

EHD-Ghuoose + 0y # Fyl) e————p Alde pluconique + FHyOyg

HiyDy =Fhncl + Ampircne iﬁ-w-ﬁﬂﬂ

Linterziie de |3 couleur formse ot proporonmele & [ conceniration de
phucose présent dans Mechantlon beshs™

SIGHIFICATION CLIMIZUE

Le ghacse est la melleurs source dénemgie pour ks celuies de
Fonganisme: nsuline Saclte Fenfrée de gluoose dans s osfbales.

L diabsse mredbus sk une maksde qul o= produt =n s O hyperghyodmie,
prosacaUses por on gt dinsuline 2,

Ly dapgrosigues dinigue dot ienir compie de données clinkpuees = de
bt

REACTIFE
CE] TRIS pH 7.2 52 mmabL
Tampon Prnal 0,3 mmail.
A2 GILCoSE onpdase (G00) 15000 Uil

Pemmydass (FO0) 1000 UL
Enzmes £ - AminophEnazons (4-4F) 2,56 mmao¥L
GLUCOSE CAL | Pron primaine de: aiection du glucose: 100
gl
PREPARATION

REschf de travall (AT Dissoudne | —# | e contenu duns cagsuls

derrymes R 2 dans un flacon de tampon R 1.
Femmer =t métsnger dourement Jusoud dssoudre = confienu. Stabilbe: 1
miois & nefrigdraiear (-89 ou T jowrs & empirature amibiame (152550

CONMEERVATION ET STABILITE

Tous ks composants du EE soni sables usgu'd b dais de piremplion
mdgqués sur  Melgquetie du flsoom, =8 = == facons sont mainbenus
hesrmeiquesmeent fiermis 4 2-85C, & Fabr de la lemidne of des sourmes. de
oombm ination.

Htpasuilnerl:sr&urﬂ'smdﬂ'mdelﬂdnrduﬂ

Iridlices de oébsriorakion desc

- Préssnoe de partioges =f I:|.r|i|:l|‘.'.

- Absorbation du blamc & S0Snm = 0,90

MATERIEL 3UFFLEMENT AIRE

- Spsctophoiométe ou analyseur pour echues & 505 nm
= Cumettes de 10 om déciaimge.

- Equipement cassigus de Bboraboirs

ECHARNTILLOME

Sérur ou plasma, sans emoiyse’ nl LORL

L= sErum ot Mre sépard ok gque possibies du calliob

Siabift Le gucose dans e sérum ou e plasTa est slabde 3 jowrs & 2-
B

PROCEDURE
1. CondBons de best
Longuesr dondes: ... ... ...... 505 mm (4250 - E50)
LT T o 1 om déciaimge
Tempdrahae . ... e 3T
2. FRégler b= speciropholoméine sur 2ép =n foncion de M'eau disilde
3. Fip=fer dans une cuvetie
Hanc FAndei= Edrantiion
AT (=L} 1,0 10 1.0
[T R TR — 10 p
Echantlon (L} - - 10

4. Naianger et inouber pendant =xactement S minuiss & 27C or 20
minuies & Empéraiue ambbme (152590

E. U lFabsorbafion ¢A) du pabton =% Féchanflion, =n comparadson
aver e blanc du st L coulewr reshe stable pendamt s molns
30 minutes.

CALCULE

| A ECan kon
¥ 100 [modsle conc. | = mghdl de glunss dans Péchantiion
) e

Faobsar de oonverslon: maidL x 0,0555= mmoliL.

CONTROLE DE GUALITE

Il =5t ronsslé danaiyser conjoimerment ks Achantlons o= sé&um dont les
valeurs onf &8¢ coninddes: EFINTROL H Momal =f pafologique (Ré, S00120
et 100E290)

Sl s vaEwrT se fouvent e deors des wakers okinkes, anaiyser insinument,
Ie=s i actifs = e callbreur.

Chagque laboratioie dof disposer de 5on propre Comtndée de qualite = défemminer
=5 mesures comecives & mefine =n place dans b= cas ol es vErficalions ne
comespondraient mas suy Aok,

VALEURE DE REFERERCE'
Sérum ou plasar
B0 — 110 mgidl. & 3,33 — &0 mmolL
LiZR:
Bl —20'% de B valewr an sang

Ces yvaleurs sont domnés=s & Hre dinformation. || == conselE 8 cresque
|aaoratnine che définkr ses propoes wakeurs de pEAsnen o

CARACTERIZETIGUES DE LA METHDDE

Sammene de mesaree: Depuls B3 limie de défecion 0,02 mg'dl =gu'a B Enbe
de ndarhd SO0 mghdl

2l la concenbrabon d= Fécfantiion ==t supérieuns 8 & Imbe de Indardk:, diver
12 vec du CINa 9 gL =t mitipler b= resulst Tinal par 2.

Préolclonc

Inira-sedrie =2 Inber-série (n=20})
Moyesnne impdL) | 5.5 41 984 48
B0 0:=1 1,43 1,55 373
[N 0=3 0,55 1,65 1,50

EnnciblFs analptique: 1 gl = 0,003 A

Exaciftuds: L=z réactt SFIMNREACT [yl me moniernt pas o= dFTEnrenoss
sysématigues  signficalives losQuon es ompae 4 doubes  RacTs
commerdauy (X

Les rdsyiis obvieres avec S0 &chanblors ont &bt s subants
Coeffident d= cormiiation (ric /0,59,

Equabion de I3 Coubre de nigression: =1 0% = 0,13

Les canchtrstgues die [ madode DRuend varer Suivant Fanahseur ek,

INTERFEREHCES

Aucuns Infsrfirence oA ShE releyds gvec [TEmogiobine |usou's 4 gL, a3
biubine |usqu'aZ2d mo'l, k= criabnine: kegu'd 100 mgil, & palacose |uesgurs 1
{11} I

Cifférertes drogues ont 8B décrfies, ans! gue des substances pouvant inSerisrer
dans b déte=rmination de ka glucose™ .

REMARGUES

. GLUCSSE GAL: Eiond donnd b mafre du prooul, | est conselld de =
manipuier aver une cxirdme precauion. En offet, 1 peut Sire conbamine
s Tacliement.

2. = calbrage a0 royen du pabtron de détechon pewt donner Bewn & des
el syshhmafques lors de misthodes aufomatigues. Dans de s cas, 1
el conseflé duiliser des callrages. sAriques

3. LElser des ermbouts de pipefes jetabies propres pour difTuser le prodat,

4. SPINREACT dicpocs de ooncignes ditalllées powr Fapplcation de os
réastt danc clfférani

BIELKSRAPHIE
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Temnln. Prinssion 1084, 1082-1038

Teindai F. Afn Clin Bocham TEQ 8 3453
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Fet 1001 T
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Biomaghreb

PRESENTATION
RSl ZOU21, (1000 Tocks | R 20124, (3000 Teets)  Far 20137, (400 Tasts)

A1 ;2 x 500 mi Rl -6 x S0m A1 -4 x 100 mi
AP : 2 Manons (Iyoph| F2 - B flaoons {feoph) A2 -4 laoons [keoph)
A% 2xEmi Fa:3x Himl A3 -1xS5ml

AY 0122, (3000 Tasts] R 20126, [1000 Tesis)

A1 3 1000 ml Rl -5 x 200 mi

A2 3 fecons (Iyoh| R2 - & faoonE [yl
A S3xiim FA-2xtmi
PRINCIPE

Detemmination enzymatgue du glucocse selon les
réactione suivantes

Glucose oy oass
Glucose + 0 +H:0 —= Acide gluconiqus + H; O

Péroopdasza
2 HyOp+Phanol-4- Aminc-anigyring. ——= QUNONGIming roes + S0

Annexes

GLUCOSE

Mathode enzymatique (GOD - PAF)

CALCUL

0.0 Echantillon
Glucose= ——— ¥ nm

0.0 Standsrd

rmigddl n = 100

'l n=1

rrimmasd’ n = 5,56

LINEARITE

La méthode est linéairs jusgqu'a 5 g (300 mg'dl-
27,8 mmaol).

Si la concentration en glucose est supérsure 3 5 g/,
recommencer ke dossge sur I'échantillon dilué au 172
avec une solution de MaCl 3 9 gfl. MuRiplier l= résulist

par 2.

VALEURS USUELLES

REACTIFS
Reactid 4 Tampon Tris pH= 7 100 mremokl
Solution mmpon Phudircd 0,3 mremodi]
Reactif 2 Gluoose onydasa 10000 LA
Enoymas Pérowydase 1000 LA
Aminc 4 -Antipyring 2,E ol
Reactid 2 Gluccss: 100 ma'dl
Etandard i
E,EErrrncﬂ
PREPARATIOMN ET STABILITE

Diesoudre le yophilizat A2 dans le tampon R1.
FProtéger de la lumiére.
Stabilité du réactif de travail
- B semaines & 20 - 25°C
- B mois &2 - B°C
ECHANTILLONS
Sérum (non hémobysa)
Flasma recusilli sur flucrure-héparine ou héparine-icda-
cEtate [non hémolyss)

Liquids Céphalo-rachidisn.

MODE OPERATOIRE

Longuewr d'onde © ———————— L05 mem (492-550)
Température @ — - - 377 G (20-25°C)
CUVE - e 1 cm d'épaisseur

Ajuster k2 2éro du specirophofométre sur le blanc réacti.
Blanz | Standard | Echantillon

Standard -- 10 ul
Echantillon -- - - 10 pl
Réactif de travai | 1 ml 1 mi 1 mi

Mélanger, lirs les 0D aprés une incubation de 10
minutes & 37 °C ou 30 mn & 20-25 "C.
La coloration est stable 30 minutes.

Sérum, plasma 70 - 105 mg/dl
0,70 - 1,05 gi

380 - 5,84 mmaoll

Liquide céphalo rachidien 50 - 70 n?f.jl
0,50 - 0,70 g

2.7 - 2,89 mmod

HNOTES

Les substances suivantes n'intsrérent pas
Hémoglobine (jusgu'a 4 gl), Bilrubine (jusqu'a 200
mgT). créatinine (jusgu'a 100 mg'l), Galactose
{jusqu’a 1 g1} st EOTA (jusqu'a 2 gl).

BIBLIOGRAPHIE

Dingeon B., Ann. Biol. Clin. 33,3 (1975)
Lott J.A. Clin. Chem. 21. 1754 (1975)
Trinder P.n Ann. Clin. Biochem &,24 (1963)

FT Fr 25 Ihitc 20H07




SPINREACT

CALCIUM-2C wiv

CE

Calcium
o-Crésolphtaléine wiv. Colorimétrique

Ddremunanien Quanmmanye de calcium
VD

Conzemer § 225

PRINCIPE DE LA METHDDE

La meesure du calcium est fondés sur |3 formation d'un Compeeys ooions

b e calcu de Féchan@lion =f Mo-orésciphialéine, en millau aicaiin -
o + o-Crésolpriaisine — = L Compiews colord

LimiersiE d= @ couleur formmdes esl direciement proporSommesle &

concentrafion de calcham présenbe dans 1'Schandbon ot s,

EIGMIFICATICH CLIMIGE

L& calcham et e mingral e plus abondant =t b= pies Impodant du oomes
PLITEsin ;S0 S s ol CRaes bes 0.

Une dminuion des nheao dabumine casse une dminuion du kol
dares le sérum. De falbles niveaur de calcium pewaesnt Sine atiribeds & de
Fhypoparatinrofidie, pseudo-hypoparathyroide, défick e=n vilamine D,
manuiron o malsase absombon

La rgjorBf oes causes dPppercalcEmie sont dues & des aalacies
onoHoQigues, iniscalion par viamine O, augmentabion de la rddention
rénais osioporose, samokicss, Hymowicose o hyperpaadyrokde

L= diagnosic clinkgee doft $ire mkalisé en enant comple e oules les
oo Clnbgues =t de aborsboine.

REACTIFE

R1

Tam ETanciamine 500 mmioiiL.
R2 o~Crésciphialéine 0,62 mmaolil
Zhromaogéme B-Hydrcaryau imabsin e BS mmaoliL
[ CECTUM CAL | Eosion primaire de Caicium

PRECAUTIONE

A2 : Cormosil (G 0 R3S - Provogue de graves brijunes.

PREFPARATION

ToUS =5 ndacifs ot b= Saion cont prifes. & [hampol.

COHEERVATION ET 3TABILITE

Tous e composanis du KE sont siables sgu'd @ dabe de pérempbion
mdiqués sur 'éSquethe, =t sl ks Sacons soml mainisnes REmstiquement
Permds & 2-89C, & Mabri de b amilsre o des sounes de contaminaon.
Ke pas uflser les rdactfs an defhors de B dabs indlgueie,

Iradioas de dédsrioration dec maciitfc:

- Présenoes de particuies =t urbidis.

- Abrsorbation (A} du bianc & ST0nm = 0,22

MATERIEL TUFPLEMEMNTAIRE

-  Spsctrophobometre o analseur pour s echees & 570 nm.
- Cuwethes de 1,0 cm d'éclsirage.

-  Equipsment ciassigus e aboraboirs ST

ECHANTILLOME

- Sérum ou plasma’ s Sepant = pius M possibie des FEmates Ne pas
utilser de Foxalate ou EDTA comme antioospuiants v quils intertSrent
aver | débemmination du caldum.

- Urine": Efedusr & prsdps-ent Gwine de 24 heues dans des
rAriplents sans calcium. Awant = préiérement, metne 10 mL dacide
nirigue & 50 % (wA) dans = contenewr. Consigner = wolume.

Cluer Furimes 172 dans de Feau dstlés pour Fanaiyser. M&anger.
Muitipiber e nssuing obbsng par 2 (facieur de dio@on].
Stabife d= réchantiion : L caidum ast siabie 10 jours 4 2-89C.

PROCGEDURE
1. ComdBons de best
Longueardondes: .. ... ..o0iaainiaan 570 mm (E50-5507]
L= < 1 o d¥dairepe
Tempérabme: . ... 3G 2R
2. Régier b= specirophotmsne sur Em = foncion = Feau dellie.
3. Fipefer dans une cuvets:
Elanc Elaon Ecranbion
R 1 {mL} 1.0 1,0 1,0
R 2 {mL} 1.0 1,0 1,0
Btnion™= 1481} - F1 -
Ectrantiion (=l - - Ll

4. MMianger et iRcuber pendant S minuies 4 37C /) 15-258C
E. Ure Fabsorbabion A] ou &aion conte = Banc du reacif. La

CoulEur et stakde s moins 20 minues.

CALCULE

Sérum ou pasTa

{ & Ei b rtilhen — (A [Blinc x 10 (ot Erakon) =
(&) E mhkn—i ARk

[zt Pz

gt Sa caloesi dai

Lirine 24 h
{ &1 i b el — . ol
(A} Flalie— & Sl

G dafe FictanBllon
Facmur da sonversion: maidl = 0 3% mmeoid

COMTROLE OE GUSLITE

Il et conssle danaiyser conjoiniement es Schantlons de s&rum dont bes
valeurs ont 82 conindédes: EFINTROL H Nomal = pathologique [RET. 1002120
et 10020

3l o5 valeurs: se roovent on deihors des waksars idrkes, anaiyser [insnament,
le=s réactifs of le callbrewr.

Chaque shoraboine dof dsposer de son propre Comindis de qualite & déemminer
=z mesures comecives 4 mednrs on place dans = ocas ool es werfications ne
comespondaient pxs aur atbens.

VALEURE DE REFERERCE'
Séruri ou plasma

w 10 jCane. Elabsn) x wol. [dl) unnafd k= mgDd b de

Ahuies BSOS mgidl = 2,1-2.5 mmolil
Enfants H0-12 egadL = 253 mmollL

MO EmuHnes B-13 mAL = 23,2 mmolL
L -

Aghufes S mg2Lih = 12575 mmol2L R
Erfaniz BHISOmg2eh = 24 mmolZ4dh

Ces valeurs sont domnéges A Hre diinformation. || et oonseld & chegue
laborainine de diEfinir ses propres valsurs o= EASnenoe.

CARACTERISTMIUEE DE LA METHCDE

Flage ge mesure: Depuls i3 Imie ge getection oe 0,007 mghdl, squ's i Bmie
o Unaafe de 35 mgrdL

Sl & conoentrabon de Fackantion e supdrieuns & & bmibe g Intarkt, diusr
12 avec ou Cia S oL =t muitipler l= resulat final par 2.

Prézdclon:
Infra-sane [ne 20) Infer-sane [ne= 20
Migyemne mphdl) | 914 15,02 5334 1637
a0 0.ar 011 0.z0 0,37
Ll 3] 0,74 0,58 216 2T

EencibilFs analptique 1 mpidl = 0,044 (AL

Exzoifuds: Le=s réacts SPINREACT (¥ re moninent pas o= @Térences
syséématigues  signficalives lorsgu'on es ompae 3 doubes  mEacls
COmMmErTiaUy (X

Lies nésuits obveres avec S0 &chantlons ond S es subanbs:
CoefMcient de cormEtation (ric 0,551,

Equation e ka Coubre g rigression: pel 82345+ 1 5484,

Les carachtrishioques die I mafode peurent varier sufvant Fanalssar smplops

INTERFERENCES

Les mighyokrides <1,25 oL, Aiinkeridnent pas'<4 02 Sk rEppord gues Daianes
drogues =f auires subrsiances nferSrent avec |3 dédemninaiion du calcus=,
REMARIUEE

CALCILM CAL ;- En raison de @ nafure du pmodut, 11est onselld d= =
rafer aves beauooup de soin v gull peut Saclesment oomtaminated

Z. Nl esi moommandd d'uilser du matérie] e plasthoue & wsape unigue. 5 Fon
Uiz du maléris] =n vems, 1 faudn e Ever avec de Fackds niigus diud
dars de Mesy (172), fincer phsieurs fols & Feau distlde =t sScher aant
ol

3 L myjorts des déierpents destinés & un usage &0 laborsinire combemnent
ez agents chéistewrs. Des taces de ces demiers, consécuifs & wn
MRS incage du materis, invalident |3 detemminsdon.

4, La calbrafon avec Elmion sgusux peud domner D=y A =S smEurs
syshEmaliques dans s méthodes aulomaboues. Dans ce cas, 1 &=
recomimandd dutliser des calbraleurs sérigues.

- LE ey des ambouts OF pipefe jeiabies propees Do 3 dispersstion.

E. SPINREACT dicpocs de ooncigne:s détallléess powr FapnBoaticsn de os
réagt? danc diférenic analyoeurc.

BIBLIC:3RAPHIE

1 Farsll £ Q. Culchur & ol ol Cin Chee The ©W. Mesby Do, 56 Louis. Toronks
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PREEENTATION

R A0MDE1

Ri:1x150ml, AZ 1 x180mL, CAL 1 x5 ml
R 001062 RiAAxS0mL, FEf1aS0mL CALfxSml
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Biomaghreb

PRESEMNTATION
R&f. 20051, (320 Tests) Reaf. 20054, (250 Tests)
R1 : 2 x BOml Ai:1x125ml
A2 : 2 x B0 mil A2 -1 x 125 ml
R3:1xdml R3-4x3ml
PRINCIPE

Le calcium formse avec le complexant crésolphtaléine en
miligu alcalin un composé colord en violet dont Mintensits
st proportionnelle & la concentration en calcium.

REACTIFS
Reactit 1 Tampon Alcsln 500 mmiolA
Solution tampon | 2-Amino-2-methyl
1 -Propanal

Reacti 2 Complexant créscphiaiaine | OUE2 mimoldl

Epiuticn

CRrDmogans Hydnoey B quinoiéine £9 mmial

Rescii 3 ESisndard calcium 10mgsdl

Standamd 100 rmeg
2.6 mmol

PREPARATION ET STABILITE
Melanger 1 wolume de réactif R1 avec 1 volume de réaciif
RZ.

Stabilits : 4 heures & 20 - 25°C
20 heures a 2-8°C
ECHANTILLONS

E&rum, plaema recueilli gur héparine.
Urine diluée au 1/3 avec de I'eau distillée, acidifiee &
pH : 3.4 avac HCI dilué.

MODE OPERATOQIRE

Lomgueur d'onds - eeeeeceee . 570 nm (550-590)

TeMpPEraure @ o - 253

U 2 o e 1 om d'épaisseur

Ajusier l2 &m0 du spectrophofométre sur le blanc réacti.

Elanc Standand Echantilion

Sisndard -- 20 -
Echantiion - - - 20l
Melange reacti iml imi 1 mi

Melanger ei Incuber & minuies & lempérature
ambiante, Lire les densités  optiques.
Le coloretion st stabls 1 hewre.

Annexes

CALCIUM
Methode colorimétngue

CALCUL
0.0, Echantillon
xn n = Valeur du standard
0.0, Standard
mgl n=100
mog'dl n=10
mmicl n=25
LINEARITE

La méthode est indaire jusqu’a 150 mg (3,75 mmaol).
gi la concentration est élevée, dilver I'échantillon
au 1/2 dans uns eclution de NaCl & 9 g, Muliplsr 2
résultat par 2.

VALEURS USUELLES

Sérum Nowweau-nés 7.6 - 12 mogdl
1,87 - 3 mmodd
Enfants 10.0 -11 mg'dl
2.50 - 2.87 mmold
Adultes 9.0 - 108 mogdl
225 - 2,65 mmol
Urine MNouveau-nes 1-8 mg'ko24h
0,025-0 2mmolk2d4dh
Enfamnts 2-6 mp'kg2dh
0,05-0,150mmolkp24h
Adultes 150 - 300 mg24h
3.5 - 7,5 mmol24h
HOTES

Utiliser du matsriel plastigue & usage unigue pour
toutes les manipulations. La présence dans certsine
détergents de chelateurs tel que NEDTA peut empécher
dansa certming cas la fomation du complexs coloré.

BIBLIOGRAPHIE
Stem J., Lewiz W.H.P., Clin. Cham. Acta 2, 576 (1857)
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Annexes

FHOSPFHORLUS -C

CE

Phosphore

Phosphomolybdate Colorimetrique

DHEremmuUInaTon Quantiarye de phosphorg
WD
Caniarse & J-0C

PRIKCIPE DE LA METHODE

L phedphenn popategue kgl & Meckle rolybSgue on forrenl uh oomplecs
phoaphomolyhgm L fdducion mfmicdbe du osimphess ef miles sloalin
oL Ui cakialicn en Bl da el yisd b

Linlemaid S W couesr fofmbe a6l poportonmia d @ osncenliaticn de
phosphre Poigarmgue Sideen] S e el 3

SAIRIFRCATION CLIKNGIUE

L phodphers ol el & b fomaten du o ok of iy frablabes e
drmrshiy e reivieite Enviten HE % se Douve dans s os ol s deess. e
faiblec Alvsiix da phosphemn pavent dive dis & de Phppendamisess D
hppaitirrondisme primeie, Seordies e, geslken Sealeodes o
T Ll s i s O L

Dimi vl byl sonl eltriboiie d b dida, e ol e Sas oo, el
the fzde, sloischarmm, Sarthdes ol i et 00

L diagrois dinkgim doll e nhalsd an et cofmgle S donilas o inkgues
il di habaiatolie

REACTIFS

Ri Pcdhyted abe Bz rarta 1,34 vl
ol by bty Lo skte abrkyis | H-810,) 10 L
E:. " 1.2 Prodteyhdrmes! b i 2 50 sl
'Flﬁliﬁﬁ'ﬂﬂﬂ Emk:i Cf et @ #o. Bux O Phimphe s € Frgail
PFRECAUTIONS

R HE 4P firvoajin Sas billures de i s of Seh Malons coulifes greves
Eurml s cofoails de grudersa don i e SE0E o slgoaTa

PREPARATION

Pl S vl (R 0

Wil g ik ‘wolured Bgaiin Sa B 1 (Molybdique) of R T | Calalsair)
Exabdied | 10 hd 2E5C, protigd de b ke

CORSERVATION ET STABILITE

Tonssh b cormponatts du bk doi dbebis jsgu'l b dele da phiermpiion |l
i Fitsspsefla ol & s fecom sofd mardenos  eirrsigoerand wimes o -
B b Faterl S i borrdbie ol dick Soisfiars Sa corlarrainmten

Mo i Sk bk i oen Sebei de i Sele ndeguee

indices de ditir ot aton des it

- Prdsaton de pailecobes ol s,

- Abssrbation (4] du Blade d TI0 <0 40

MATERIEL LW PLEMENTAIRE

-  Epechophsioimdin ou ek peui b lesunes & 710 fmn
= Cuvabes de 1,0 cm dbcSaifage

- Equipsarreant chacic sy o S |abnietn e T

ECHANTILLONG

- i "
Baarei  Fbfrokdm. La osdrom def e sepecd B opus 19 posabe Sas
afpthreclas aln SEver e degegerand de phodghen des hamalies
Btk | T jours & 25T

- Lrina® 3 [24 h}
Framvat foime dens des rcsests conteman 10 mil d asde chioh i
ICH) & 10 8 (W) peir dellad b sibciplatien de pheodshatin. Rbgal v A

pH I

I:|lut| Fectmrtilben 1419 gose da oy Shelbda. Bddanze Sulcker b ibsollsl
pid 10 [Techwmur da dilutien) Stabilils | 10 purs & 2850,

FROCEDURE
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PRESENTATION

Rt 1007150 Ri1xz 180, B2 1 x 150 ml, SAL: 1 x5 mL
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Annexes

| HEMOGLOEIN |

CE

Hemoglobine
Dwalbkin. colorimétrique

DdremmINaTien guaniEame dhemogioine
D
Conserver & 2-B3C

PRIMCIFE DE LA METHODE

L'hémogiobine ==t pyydse par Facton du famicyamare &an méb
hémogiobine =t par = Ccyanore, el o= trapesforme  en
clanmidtahemoglobine.

L'imf=nsibé de |3 couleur fomés ==t proporfonnalie S b conosniration
d'heEmogiobine prasente dams 'Schandllon beshs™

ZIGNIFICATION CLINIGUE

L'h&mogiobine =st une proédine qul conSent du fer, &8 gul donne au
sang =3 coulzur rouge. Ele e trouve dares b= gliobules rouges st et
chargés du kransport de foxygens dans e sang, depuls = poumons
Jusguimay Hesws, Lorsgos e nivesy dhémoglobine apparall nfsrisur
aux niveauy normauy, cela sigeifie gull sxists une anémie, gul pEut
Sire du= & plusiEws causes: ws anémie primaine, un cancer, une
grossesce des maksdes rdrsies ou des hEmomaglss.

Sl e nhveaw dhémogiobine =51 &evd, osda peut &b du & des
candiopathies, & uns déshydratabon, ow & un s&jor passd an Faui=ur
a3

Le diagnostiqus dok prendre an compée l=s donndss clinigues. =t d=
laboratoine,

REACTIFS
Semicyanure de poEssum 0.5 mmopliL

HEMC-GLOEIN | Cyamare de potassium 77 mmolL

B DFydnegEne de phosphate de 2 mmeiL
potassium

Ciptoninal

HERCGLOEIN

AL Fatron de détection de Phemogiobine 15 gidl

Rl 1001232 Crgne animale

PRECAUTIONE

A= HEO1+H3 11+=H331-Toxgue par ingesdon, par contact outand ou par
Inhalation. M1 2-8000T pour == orpanisTes aquatigues, =niraine des
eiTefs néfashes & long femme.

CAL- H412- Moo powr les organismes aguastiguss, sniraine des effats
niefashes & long e,

Sulvez les consells de prudence donnés =n 309 =f Afguete.

FREFARATION

FdactT de ravall (RTE

- Pour 5 mL 45 mlL d=au distiée = 2 gouthes de réach?

- Pour250 mL 245 mil d'=au disHiée + | fiacon (5 mL) de réach
Bl=n m&janger.

Shablibs: 2 mols aw réfrigéraieur & 2-53C, & Mabrl de la lumiéne.

COMEERVATION ET ETABILITE

Tous les comiposants du ki sont stables Jusgu'd |a dabs de prempiion
Indiquée sur Fédquetie de s capsul=, =t sl ks capsules sond mainke=nus
hermidtiquement S=rmiés & 2552, 4 'abr d= la luml&éne =t des souroes
de contamimation. Me pas ubiser les react®s en defors de B daie
Indiquée.

Indiosc de Ssddricration dac resodifc:

- Présemnce de partiouies =t turbddie.

- Absorbadion (A) du blanc & 530 mem 20,012

MATERIEL SUFFLEMENTAIRE

- Spactrophciomine ou anatyseur pour l=s lschures & 520 nm
-  Curaeties de 1 0 cm d'éclairage.

- Enulpement classique de laboratoirs.

ECHANTILLONE

Sang capliaine ou e

Utlser ies anboosguiants s que 'EDTA, Fhéparine ou Mo late.
Shablibs de "dechaniilon: 1 semalms 4 2-28C

PROCEDURE

1. Condiiors e best
Longueurdiomdes: ... ....... .. ..., S0 rimi
CuweflEL L e 1 o= diclairage
Tempsrunes . ... ... iii e 15-Z50C

2 Ré&gier = spectrophoiomdtre sur &m0 =n fonction de Feaw dsilds
3. Fipeser
Blanc it Echantilon
RT [mL] ] S0 g0
Calbreur (pL) - 20 -
Echantilon (gl - - 20
4. Melamger af Incuber 3 minubes & empdraiure amblanbe {15255,
E.  Lire Fabsorsaon (&) du calbreur =t PaSchantilion, e comparaison avers
= blanc du reaci.
CALCULE
- &wsa tecdeurs
[4) Echantilon x 36, 77 = gL d'hémogiobine dans Fechantion
- #ven patron:

{ Ak analkn - {n:
() Ndnadie- 4] Mrms

x 15 {Patren cone | = gdL dhdmrogcbine ders Fichanilion

CONTROLE DE GUALITE

ClRague |aboratore colt disposer de oson propre contdle de gualiE =2
déterminer jas mesures comectves & meSre en place dars le cas od les
wirficafions ne correspondralent pas aux stenbes,

VALEURSE DE REFEREMCE'

Hommes 14-18 gML & 8,7- 11,2 mmol'L

FEMmes 1Z2-16 gl & 7,5-9,9 mmoliL
Gz valeurs sond donmdes & Sire d'informabion. 0 =t conssilid A chague
laboratoire d= gEfinir ses propres v lsurs de refEnenoe.

CARACTERIZETIGUES DE LA METHODE

Gamme de mecures: Depos b Bmite de déteion de 0,108 gidl jusgu'a Ia
mite g Eneart® de 20 gadl.

2l la concenirafion de P&chanflion esi supéreurs 4 I3 Imi= d= Inéarhs,
dibzesr 12 g du CINGE 2 gL =l multipller le ntsuitat final par Z.

Fraalcion:

ITarcanE [fm 20| | FREr-sare ne 20
Moyenne igaL) | 500 153 TE1 15,1
a0 0,29 0,33 0,139 0,26
CY (%) 3,50 2,19 251 1,74

Sancibiifs amalyiigue: 1 gidl = UOZT (&),
Exaaithsda: Les reactfs SPINREACT () ne monTent pos de derenoes
syshimaiiguess signficathes losqu'on les compars 3 daures neactfs
commerciaus (¥

Les camsciérisHques de la méthode peuvent varisr

Empok.

subrant I'anakyseEur

INTERFERENCEER
Différ=ntes droguess ont 488 déorites alms| gue dsutes substanoss pocreant
Imeridrer dans la disermination de FhEmogiobine &
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FPREEENTATION

Ref. 1001230 R4 x5 mil

Ref. 1001231 R4 xES0ml, CAL- 1 x1 mL
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Annexes

Biomaghreb
PRESENTATION
A& B0041 [E00besks) A& 30042 (1000 Iesis] RS 30043 [S000 losis)
A1 -1 x50ml A1 -1 100 mi Al -4 x1E mi
PFRINCIPE

Dosage de hémoglobine par transformation  en
cyanméthémoglobine sous lMachion du femcyanure de
potaseium et de cyanure de potsssium.

REACTIFS
Réactif 1 Fermicyanure de potassiom 30 mmiold
de Drabkin Cyanure de potassiom 28 mmol]
&0 fois phosphors
concents monopotEEsique 50 mimold
Shérox 25 mln
REACTIF TOXIZUE - Lkiliser une pipette automatiqus.

ECHANTILLOM
Sang tofal recusill sur EDOTA

MODE OPERATOIRE
Solution de travail:

Reéactf concenfré de Drabkin B ....................1 wolums
Eaudistilléa. ... A8 volumes
Stabilite

1 moie 4 20-257 (ne pas placser au réffigsrateur).

Longueur d'onde :  540nm (Hg 546
Zéro de 'appareil : SoluSon de fravail

Dosage
Echanfillon 20 pl
Solution de trawvail
de Dirabldn Emil
Homogéndizer et photométrer.

HEMOGLOBINE
Méthode colorimetrique

Stabilité de la coloration : 1 heurs
(éviter d'exposer le miliew réactionnal & une lumiére
trop wive).

CALCUL
[Hemoglobine] g = DO oo e, X 3T6

VALEURS USUELLES
(Biochemiste Handbook 1961

185 = 50 g {12 mmeolT)
112 g (6,95 mmolT)
120 g {8 mmodT)

Mouvesux-nés :
Enfants de 1 an :
Enfants de 10 ans :

Hommes : 180 + 20 g1 (9.9 mmaolT)
Femmeas : 140 £ 20 g (B.T mmaolT)
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