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NTRODUCTION
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I. Introduction

L'insuffisance rénale est une affection préoccupante aussi bien dans les pays
développés [207] que dans les pays en développement [110]. Chaque année, des
millions de personnes sont atteintes et leur nombre augmente a un taux de 6 a 8%
dans le monde. Un adulte sur dix souffre d’une affection rénale, soit prés de 600
millions de personnes dans le monde. L’'OMS prévoit une augmentation de 17% dans
les dix ans a venir [96]. Inconnue du grand public il y a quelques années, parce que
moins médiatisée que le cancer et le sida, l'insuffisance rénale connait aujourd'hui
une croissance importante et constitue un probleme de santé publique en Cote

d'ivoire [162].

Cette affection constitue I'une des complications les plus redoutables au cours des
néphropathies [266]. C'est la phase évolutive terminale de la maladie qui survient
progressivement en altérant de facon irréversible les fonctions rénales. Les
conséquences se traduisent alors par une baisse du débit de filtration glomérulaire
puis un désordre interne [214;34] avec baisse de la synthése de [I"érythro-
poiétine(EPO) [29;126] et de la rénine. On observe également une acidose, une

hyperkaliémie, une protéinurie massive, une accumulation de déchets sanguins etc.

Selon un rapport publié en 2011, le taux de mortalité en Afrique subsaharienne se
situe entre 54 a 74,6 % en fonction des études [238]. En Cote d'ivoire, l'insuffisance
rénale chronique est une affection courante et représente la deuxiéme cause de
mortalité dans le service de médecine interne du CHU de Treichville apres le cancer.
Le taux de prévalence dans ce service s'établit a 5,8% par rapport a I'ensemble des
admissions [80]. Au Sénégal, 650 000 personnes sont atteintes d’insuffisance rénale
[227] et au Maroc, selon le ministére marocain de la santé, l'insuffisance rénale

touche 2,9 % de la population adulte, soit 1,5 million de personnes [190].
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En Europe plus précisément en France, I'insuffisance rénale chronique concerne plus
de 50 000 personnes soit pres de 1%o dont 60% sont en dialyse et 40% ont un
greffon rénal fonctionnel [276]. Aux Etats-Unis d'Amérique, la prévalence de
I'insuffisance rénale terminale est de 659 par million d'habitant (pmh) et en Asie,

plus précisément au Japon elle est de 996 par million d'habitant (pmh) [277].

L'OMS indique qu'il y a environ un million de nouveaux cas au stade terminal tous
les ans et a peu pres 63 000 greffes de reins réalisées chague année dans le monde.
De plus, au moins 200 000 personnes sont sur des listes d'attente pour ces organes.
Le vieillissement de la population, les taux croissants de diabete de type 2 et
I'hypertension artérielle sont a I'origine de I'augmentation de l'insuffisance rénale

terminale [235].

Face aux nombreuses conséquences cliniques et au désordre interne [3] qu'induit
I'insuffisance rénale, les chances de survie du patient restent trés faibles si les
facteurs biologiques et cliniques associés a cette affection ne sont pas efficacement
et rapidement corrigés. Au plan biologique, la prise en charge médicale des
insuffisants rénaux réside dans la correction des anomalies biologiques associées qui
s'intensifient avec I'évolution de la maladie [30]. La majorité de la population
ivoirienne pense que l'insuffisant rénal est condamné a mourir car cette affection
représente I'une des premieres causes de mortalité dans nos services de médecine
interne [80]. Cette conception de la population nous conduit a apporter davantage

d’informations sur cette affection qui peut étre traitée.

Les modifications des parameétres biologiques sont nombreuses et représentent des
facteurs associés a cette affection [255]. Il s'agit entre autres de la créatinine, de la
cystatine C, de l'urée, des protéines, du potassium, du pH qui corrigés, nous donnent

une chance au traitement et surtout au suivi de l'insuffisance rénale [9].
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La détermination du débit de filtration glomérulaire, reste le parametre déterminant

qui permet de situer le stade de la maladie [86;127;130].

Face a la gravité de cette pathologie, une étude et surtout le choix des parameétres
biologiques associés a l'insuffisance rénale permettrait non seulement d'assurer une
prévention des complications [43] mais surtout de faciliter la prise en charge

médicale.

Il. Les objectifs de I'étude

1. L'objectif général

Evaluer le bilan biologique proposé a I’hopital militaire d’Abidjan.
2. Les objectifs spécifiques :

+» Décrire les particularités sociodémographiques (age, poids, sexe, profession)
de chaque patient.

% Identifier parmi les examens demandés au cours de la prise en charge, les plus
perturbés.

%+ Déterminer la fréquence des anomalies biologiques.

%+ Proposer un bilan biologique idéal au cours de l'insuffisance rénale.

+* Etablir le lien entre le parametre biologique perturbé et le motif de

consultation ou le renseignement clinique.

Notre travail va s'articuler autour de deux grandes parties :
— La premiere partie sera consacrée a la revue de la littérature portant sur
I'exploration fonctionnelle rénale.
— La deuxieme partie consistera a présenter la méthodologie de notre étude et

a rapporter les résultats, la discussion et la conclusion qui en découlent.
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PREMIERE PARTIE

REVUE DE LA LITTERATURE
EXPLORATION FONCTIONNELLE RENALE
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| - LOCALISATION ET ANATOMIE DES REINS

1.1 LOCALISATION [226]

Au nombre de deux, les reins sont situés dans les fosses lombaires a la hauteur
des premiéres vertebres lombaires et des deux dernieres cotes sous le foie pour

le rein droit, contre la rate pour le rein gauche en arriére de la cavité péritonéale.

1.2 ANATOMIE [288]

11.2.1 Anatomie macroscopique

- Le rein mesure environ 12 cm de long sur 2,5 cm d’épaisseur et a une forme de
haricot (figure 1). Les deux reins pésent environ 300 grammes.

- Selon une coupe longitudinale (figure 2), le rein est entouré d'une capsule
rénale constituée de fibres collagene résistantes qui ne se laissent pas
distendre. Les reins sont encastrés dans une masse de tissu adipeux qui les
entoure.

- Au niveau du hile, on voit les artéres rénales et les nerfs qui entrent puis les
veines, les lymphatiques et les ureteres qui sortent. Le hile est une fente
longitudinale occupant le bord interne du rein qui s'ouvre dans le sinus rénal.
La paroi du sinus est garnie de saillies coniques qui forment les papilles rénales.

- Le sommet de chaque papille est percé d'orifices qui constituent les ouvertures
des canaux collecteurs. L'urine coule a partir des orifices dans un petit calice.

- Le rein de I'homme est un organe multilobé et chaque lobe rénal est une masse
pyramidale dont la base forme la surface du rein, le sommet constitue la
papille. Le tissu fonctionnel du rein se compose de deux parties : une zone
corticale périphérique et une zone centrale ou médullaire. Le cortex est d'une
couleur brun rouge et constitue la surface du rein puis en s'enfoncant dans le

sinus rénal, va former les colonnes de Bertin.
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Anatomie

-12cm de long

-5 a7 cm de lasge
- 2.5 cm épaisseur
- Concavité interne

- Hile interne

Figure 1. Forme et taille du rein [288]
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Figure 2. Coupe longitudinale d'un rein [288]
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La médullaire est composée de huit a dix pyramides de Malpighi dont les
sommets perforés constituent les papilles.

- Chaque rein est vascularisé a partir d'une artere rénale qui nait de I'aorte au-
dessous de l'artere mésentérique supérieure et des arteres surrénales
moyennes. La topographie du drainage veineux principale correspond a celle
de la vascularisation artérielle. Les veines rénales rejoignent la veine cave
inférieure.

11.2.2 Anatomie microscopique

- L'unité fonctionnelle du rein est le néphron (figure 3). Chaque rein est
composé d'environ un million de néphrons. Le néphron comprend deux
parties qui sont le glomérule et les tubules.

= Le glomérule appelé corpuscule rénal ou corpuscule de Malpighi est alimenté
par une artériole afférente. Il est donc constitué d'une masse de capillaires
artérielles entourée par une capsule rénale (capsule de Bowman a structure
épithéliale avec une double paroi). Les glomérules font partie du systéme
cardiovasculaire.

= Les tubules sont composés du tube proximal, anse de Henlé, tube distal et du
tube collecteur (figure 3). La vascularisation des tubules est pour I'essentiel
un systeme portal car le sang qui perfuse les capillaires péri tubulaires a
d'abord traversé les capillaires glomérulaires (figure 4). Les éléments
cellulaires de la paroi de l'artériole afférente, forment un manchon épais
connu sous le nom de Polkissen. Un segment spécialisé du tubule distal de ce
méme néphron, ou macula densa, s'applique étroitement contre le Polkissen.
L'ensemble de ces deux structures forme |'appareil juxta glomérulaire qui est

le lieu de sécrétion de la rénine.
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Le néphron, unité fonctionnelle du rein

Tube contourné distal
Tube contourné TCD)
proximal (TCP) N\ »
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Anse de
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collecteur de
Bellini

Figure 3. Le néphron, unité fonctionnelle du rein [288]
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Figure 4. Vascularisation du néphron [288]
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Il - PHYSIOLOGIE RENALE

Le rein est composé d'environ 1.000.000 d'unités (les néphrons) fonctionnant d'une
facon intégrée pour maintenir constante la composition du milieu intérieur. Outre sa
fonction excrétrice, le rein a d'importantes fonctions métaboliques. Il peut étre
considéré comme I'association d'un filtre peu sélectif et d'un systeme de
réabsorption ayant deux capacités, l'une de réabsorption massive, l'autre

d'ajustement de la composition de |'urine [289].

1.1 FONCTION EXOCRINE DU REIN

La fonction exocrine du rein est la formation de I'urine et I’élimination des déchets.

L'excrétion d'une substance par les reins par unité de temps, s'apprécie par le calcul
de la clairance telle que définie comme suit : la clairance d'une substance est le
volume virtuel de sang ou de plasma completement épuré de cette substance par

unité de temps [289].

La clairance de la créatinine permet d'apprécier la filtration glomérulaire en pratique
clinique. La valeur normale est de 80-120 ml/min. De plus en plus, le débit de
filtration glomérulaire est apprécié a partir de la cystatine C mais il n’existe pas
encore d’équations validées permettant de l'estimer a partir d’'une valeur
déterminée de cystatine C [48]. Plusieurs formules sont utilisées pour déterminer la

clairance de la créatinine. Il s’agit:

FORMULE DE COCKCROFT ET GAULT (1976) [51]

K[(140 - age) x poids] k =1,23 chez I'hnomme
Cer (ml/min/1,73 m?) = k=1,04 chezlafemme
Créatininémie plasmatique Age = exprimé en année

Poids = exprimé en kilogramme

Créatininémie = exprimée en micromole/litre
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FORMULE MDRD(Modification of Diet in Renal Disease) (Levey et al 1999) [180]
DFG = 186 x (créatinine (micromole/t) X 0,0113) " ***x Age ~%***x 0,94(si IDMS=oui)

Résultat multiplié par 1,21 pour sujet noire

Résultat multiplié par 0,742 pour les femmes

Résultat multiplié par 0,94 si le dosage de la créatinine est standardisé a la méthode
de référence IDMS (isote dilution mass spectrometry). Ceci est le cas pour tous les

dosages de créatinine dans les laboratoires CBM25.

FORMULE CKD-EPI(Chronic Kidney Disease Epidemology) (Levey et al 2009) [184]
DFG = 141 x min(Scr/K,1)* x max(Scr/K,1) *%x 0,993"¢°x 1,018(si sexe féminin)

Scr = créatinine sérique(micromole/L)

K =62 pour les femmes et 80 pour les hommes
a=-0,329 pour les femmes et — 0,411 pour les hommes
Min = indique le minimum de Scr/K ou 1

Max = indique le maximum de Scr/K ou 1
Cette équation est utilisée si le dosage de la créatininemie a été effectué par un
réactif standardisé a la méthode de référence IDMS(ceci est le cas pour tout dosage

de créatinine dans un laboratoire CBM25)

La quatrieme formule s’utilise en pédiatrie. Il s’agit de la formule de Schwartz qui
permet d’estimer la clairance de la créatinine jusqu’a 21 ans. Elle n’est pas valable

au-dela de cet age.
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FORMULE DE SCHWARTZ et al (1976) [258]

k x Taille

Ccr (ml/min/1,73) =
créatininémie
k =29 chez le nouveau-né et prématuré < 28 jours
k =40 chez le nouveau-né a terme de 28 jours a 2 ans (nourrisson)
k =49 pour les enfants de 2 a 12 ans
k =49 pour les filles de 13 a 21 ans
k =62 pour les garcons de 13 a 21 ans

Taille = exprimée en centimétre, Créatininémie = exprimée en micromole/L

La formation de 'urine et I’élimination des déchets vont se faire en trois étapes
que sont la filtration glomérulaire, la réabsorption tubulaire et la sécrétion

tubulaire.

1.1.1 LA FILTRATION GLOMERULAIRE [289]

Le glomérule se comporte comme un filtre mécanique fonctionnant de facon
unidirectionnelle, passive et non sélective sous |'effet de la pression
glomérulaire. Quand le plasma traverse le glomérule, environ 20% de I'eau
plasmatique sont soustraits. Ce chiffre correspond a la fraction de filtration.

La membrane glomérulaire est relativement non sélective et se laisse
facilement traverser par des molécules sphériques de petites tailles. Le filtrat
glomérulaire (urine primitive) est un ultra filtrat plasmatique. Sa composition
en molécules de petites tailles est identique a celle du plasma, c'est a dire
composé de tous les éléments du sang hormis les globules, les plaquettes et les

protéines de grandes tailles.
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Figure 5, : La filtration glomérulaire [294] Figure 5, : La réabsorption du sodium,

potassium(85,7%) et du chlorure [289]

® Mécanisme de réabsorption de HCO4-
» via sécrétion de I'ion H' (cellules intercalaire de type A)
— Na/H contre tramnsport
— HK ATPase
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Figure 6. Mécanisme de réabsorption du bicarbonate [289]
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11.L1.2 REABSORPTION ET SECRETION TUBULAIRE [289]

Chague segment du néphron a une fonction bien précise.

1.L1.2.1 Le tube proximal (figure 5). A ce niveau, on observe :
— Laréabsorption active du chlorure de sodium(Na+ et Cl-)
— Laréabsorption active du chlorure de potassium(K+ et Cl-)
— Laréabsorption active du bicarbonate de sodium(COsH —Na+)
— Le glucose et les acides aminés sont activement réabsorbés.
— Les acides faibles, les bases faibles, les substances liées aux protéines et

nombreux médicaments sont activement sécrétés.

1.L1.2.2 L’anse de Henlé
— C'est un milieu hyper osmolaire
— Dans la branche descendante on a une perte d'eau(H:0) et/ou entrée de
soluté(NacCl)
— Dans la branche ascendante de I'anse, le gradient est inversé, le chlorure

de sodium(NaCl) est soustrait et de I'eau pénétre dans le tubule.

1.L1.2.3 Le tube distal. A ce niveau on observe :
— Laréabsorption du sodium (Na+) qui est augmentée par |'aldostérone.
— Cette réabsorption se fait par échange avec un potassium(K+) ou
hydrogene(H+). Les ions hydrogenes(H+) proviennent de I'hydratation du
gaz carbonique(CO2) suivi du bicarbonate ( figure 6)
[CO2+H.0 ——» COsH- + H+]
Au niveau du tube distal, deux mécanismes évitent la baisse brutale du pH

urinaire lors de I'échange d'un ion hydrogéne(H+) avec un ion sodium(Na+).
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Il s'agit de la transformation de I'ammoniac(NHs), produit du catabolisme de la
glutamine qui fixe un ion hydrogene(H+) pour donner dans l'urine du chlorure
d'ammonium (NH4Cl) et de la transformation des phosphates dissodiques

(POsHNaz) en phosphate monosodique(POsH2Na).

1.L1.2.4 Le tube collecteur

— A son niveau, I'hormone antidiurétique(ADH) ou vasopressine augmente
la perméabilité a I'eau.

— La variation de la perméabilité a I'eau permet a l'urine d'étre diluée ou
concentrée.

— En absence d'ADH, le tube collecteur est imperméable a I'eau, une urine
diluée est émise(minimum 50 m osm/L)

— En présence d'ADH, de |'eau est soustraite, une urine concentrée est

émise(maximum 1200 m osm/L)

11.1.3 REABSORPTION ET SECRETION DES SUBSTANCES [289]

1.L1.3.1 Le glucose

— Le glucose est librement filtré par le glomérule et totalement réabsorbé
dans le tube proximal (figure 7)

— Si la concentration plasmatique du glucose est élevée, tout le glucose
n'est plus réabsorbé et une partie apparait dans les urines (en général

lorsque la glycémie > 1,80 g/L) [109].

1.L1.3.2 Les acides aminés
— Les acides aminés filtrent a travers le glomérule a la méme concentration
gue dans le plasma.

— Le site de réabsorption est le tube proximal.
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Figure 8. Réabsorption du sodium(99,4%), du chlorure(99,2%), du
bicarbonate(99,9%) et de 1I'urée(52,8%) [289]

Thése de doctorat en pharmacie kouadio kouassi mohamed Page 14



Le bilan biologique chez l'insuffisant rénal: cas des patients hospitalisés en médecine interne de 'HMA de 2005 a 2014

1.L1.3.3 Les lipides

— Lerein n'intervient pas dans le métabolisme des lipides.

— Toute présence de lipides dans les urines (lipurie) est pathogéne (ex:
présence de graisse dans l'urine au cours du syndrome néphrotique)

1.L1.3.4 Les acides et bases faibles
Il existe plusieurs voies de sécrétion et de réabsorption active le long du
néphron dépendant du transport actif des ions hydrogene donc du pH.

1.L1.3.5 L'urée (Figure 8)

— L'urée est librement filtrée au niveau du glomérule et au début du tube
proximal, sa concentration est identique a celle du plasma.

— Comme tout au long du tube proximal du sodium et de l'eau sont
réabsorbés, la concentration d'urée augmente.

— La branche descendante de lI'anse de Henlé traverse une zone
hypertonique ou les concentrations d'urée et de sodium sont élevées.

— Les concentrations d'urée dans le liquide tubulaire augmentent par
addition d'urée et par soustraction d'eau.

— Dans la branche ascendante gréle de l'anse de Henlé, un peu d'urée
passe dans l'interstitium.

— Le tube distal et le tube collecteur, n'ont pas de perméabilité a l'urée.

— Dans le tube collecteur, en présence d'hormone antidiurétique, de I'eau
est soustraite et la concentration d'urée augmente.

1.L1.3.6 La créatinine

— La créatinine est librement filtrée au niveau du glomérule.

— Lacréatinine n'est ni réabsorbée, ni sécrétée de facon significative par le

tubule.
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1.L1.3.7 La cystatine C

— Elle est uniquement filtrée au niveau du glomérule rénal.

1.L1.3.8 Les phosphates

— Les phosphates sont filtrés au niveau du glomérule et réabsorbés au niveau du
tubule proximal.

— Au niveau du tubule distal, les phosphates sont sécrétés et captent un ion H+.

— L'hormone parathyroidienne et la calcitonine ont un effet phosphaturique.

1.L1.3.9 Les protéines

— Les protéines de poids moléculaire élevé ne sont pas filtrées par le glomérule.

— Dans les cellules tubulaires, certaines protéines sont détruites.

1.L1.3.10 Autres substances

— Un grand nombre de substances naturelles ou médicamenteuses éliminées par
le rein sont des acides ou des bases faibles.

— Toute modification du pH dans la lumiéere tubulaire proximale va modifier le

devenir de la substance en passant d'une réabsorption a une sécrétion.
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1.2 FONCTIONS ENDOCRINES DU REIN [289]

1.2.1 L'érythropoiétine
L'érythropoiétine est une glycoprotéine riche en acide sialique libérée par le rein
dans la région corticale profonde. C'est un facteur de croissance qui stimule

I'érythropoiese médullaire.

1.2.2 La vitamine D
Le rein intervient dans le processus d'hydroxylation de la forme inactive de la

vitamine D [25(OH) D;] donnant ainsi au niveau du rein, le métabolite

biologiquement actif c’est a-dire la [1-25(OH) Ds]. Celle-ci permet :

- I'absorption digestive du calcium alimentaire
- I'accrétion osseuse du calcium
- la résorption osseuse du calcium en présence de parathormone.
1.2.3 L'aldostérone
L'aldostérone provient de la corticosurrénale et elle agit au niveau du tube distal

en favorisant la réabsorption du sodium (Na+) en échange d'un ion potassium (K+)

ou hydrogéne (H+).

1.2.4 Hormone antidiurétique(ADH) ou vasopressine

C'est une hormone formée dans I'hypothalamus, accumulée et libérée par la
posthypophyse, elle augmente la perméabilité a I'eau des portions corticale et

médullaire du systéme collecteur par les aquaporines.

1.2.5 Systéme rénine angiotensine (figure 9)
La rénine est une enzyme produite par le rein, elle réagit avec |'angiotensinogene
formé par le foie, pour produire l'angiotensine | qui est transformé en

angiotensine Il par I'enzyme de conversion. L'angiotensine Il augmente le taux de
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production d'aldostérone, produit une vasoconstriction et inhibe la sécrétion de
rénine. La syntheése de rénine est stimulée par la réduction de la pression de

perfusion artérielle rénale, la stimulation beta-adrénergique et la diminution de la

concentration sodée tubulaire distale détectée par la macula densa.

Angiotensinogene Rénine

\ Inhibiteur de la rénine

\
\

‘ Angiotensine |

IEC

|| [}
' ! S T T Enzyme de conversion
| :
! v Vv
lmmmm--- » Angiotensine Il —® ADH, réabsorption de H,0

ARA I 7 .. fAIdostérone, réabsorption de Na

Vd A 4 N
l ," Angiotensine III\\
K 1
AT-1 l AT-2

— 0 j?\

Hypertrophie
Fibrose
Inflammation
Vasoconstriction

Apoptose
Vasodilatation

AT-1 et AT-2 sont les recepteurs de I'angiotensine

figure 9 : Systéme rénine angiotensine [62]

Thése de doctorat en pharmacie

kouadio kouassi mohamed Page 18



Le bilan biologique chez l'insuffisant rénal: cas des patients hospitalisés en médecine interne de 'HMA de 2005 a 2014

11.2.6 Glucocorticoides

En absence de glucocorticoides, le débit de filtration glomérulaire diminue [137],
le néphron distal (tube distal et tube collecteur) devient plus perméable a I'eau et il

existe des difficultés a excréter une charge hydrique (opsiurie)

1.2.7 Hormone parathyroidienne et la calcitonine
Ces hormones augmentent I'élimination urinaire du calcium et du phosphore.
11.2.8 Autres

Le rein intervient également dans le métabolisme d'agents vaso actifs (ex:

prostaglandines, kinines, peptide atrial natriurétique, etc...)

1.3 FONCTION REGULATRICE DU REIN

On distingue la régulation hydrique, hydro-électrolytique et acido-basique.

11.3.1 La régulation hydrique [161]

Le rein assure le maintien du capital hydrique de I'organisme a partir de I’lhormone
antidiurétique ADH. Toute baisse de la quantité d’eau stimule une sécrétion d’ADH
suivie d’'une réabsorption accrue de I'eau. On observe alors une diminution de la

diurese.

11.3.2 Larégulation de I’équilibre hydro-électrolytique [78]
Le rein maintient constante la composition ionique du plasma a partir de
I’aldostérone. Cette hormone augmente la réabsorption du sodium en augmentant

en méme temps I'élimination du potassium ou de I’hydrogene.

11.3.3 Larégulation de I’équilibre acido-basique [253]
Le rein maintient un pH normal entre 7,38 et 7,42 en échangeant les ions H* (acide)
contre des ions sodium(Na®)(alcalin), en réabsorbant les bicarbonates alcalins et en

sécrétant I'lammoniac qui va fixer les ions H" pour donner I'ion ammonium NH,".
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lll. EXPLORATION DES PRINCIPAUX COMPOSES A ELIMINATION RENALE

1.1 COMPOSES AZOTES A FORTE ELIMINATION RENALE

Il s'agit de I'urée et de la créatinine

I11.1.1 Rappel physiologique

L'urée est la principale forme de détoxification de |'ammoniac issu du
catabolisme hépatique. Sa synthese est hépatique et se fait essentiellement
dans le cycle de l'uréogeneése. Son élimination se fait a 90% dans I'urine [213] et
10% dans la sueur, la salive et trés peu dans les matieres fécales. La
concentration de 'urée dans le sang désigne I'urémie ou azotémie. La créatinine
provient de la déshydratation de la créatine [135] elle-méme présente dans le
muscle strié. La créatinine va permettre le stockage de I'ATP sous forme de
créatine phosphate (phosphagéne). Cette énergie sera libérée en méme temps
que la créatinine sous I'action de la créatine phosphokinase [27]. La créatinine
subit la filtration glomérulaire et elle est ni réabsorbée ni sécrétée au niveau du
tubule. Le dosage de ces deux substances permet de détecter une insuffisance
rénale. La clairance de la créatinine permet de mesurer le débit de filtration
glomérulaire dont la valeur normale est a 2 + 03 ml/sec/ 1,73 m’ de surface

corporelle [130].

FORMULES BIOCHIMIQUES

H (0]
\ /)
NH, N—C
e y
O—C HN—/C

AN AN

NH; N——CH,

UREE CI/-I3 CREATININE
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111.1.2 Méthode d'exploration

.1.2.1 L'urée

111.1.2.1.1 Spécimens biologiques

On utilise le plasma ou l'urine de 24 heures

111.1.2.1.2 Méthodes de dosage

— Méthode gazométrique ou volumétrique a I'hypobromite de sodium
Urée + 3NaBrO + 2N,OH ——m N,, CO; + N, + 3NaBr + 3H,0

L'urée est traité par une solution alcaline d’hypobromite de sodium, ce qui
donne un dégagement d’azote qui est mesuré dans I'uréometre et comparé a
I’azote dégagé, dans les mémes conditions, par une solution d’urée de titre
connu. La défécation du sérum est effectuée par une solution d’acide
trichloro-acétique. La réaction a lieu dans le uréometre d’Yvon.

— Méthode colorimétrique

= Meéthode a la di acétyle monoxime [18]

1/Thiosemicarbazide

_NH, CHs Hs 2/H,0/ H'
o0—=C¢C + — CH;—C—C—CHjs;
N /2NN I
NH, 0] NOH 3/ A chaud 0] 0]
Urée Di acétyle monoxime Di acétone
urée N N Di azine (jaune) apprécié a 500 nm
\
C
|
0]
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= Dosage enzymatique a l'uréase couplée a la réaction de BERTHELOT

NH, Uréase NaOCI
0—cC 4, CO, + NH,Y _—__ , complexevert
NH, Méta-crésol

L'uréase hydrolyse l'urée en produisant de I'ammonium. Les ions ammonium
réagissent en milieu alcalin avec I’hypochlorite de sodium pour former une
monochloramine qui dans un deuxieme temps réagit avec deux phénols pour
former un indophénol responsable du développement de la coloration verte.
La réaction est catalysée par le nitro prussiate et l'intensité de la réaction est
proportionnelle a la concentration de I'urée dans I'échantillon. La lecture au

spectrophotometre se fait a 580 nm.

= Dosage enzymatique a l'uréase en UV.
Sous l'action de l'uréase en présence d'eau, l'urée donne des ions
ammonium(NH,") et du dioxyde de carbone(CO,). Les ions ammonium vont
réagir avec l'alpha ceto-glutarate pour donner le glutarate sous l'action de la
glutarate déshydrogénase. Dans les conditions opératoires choisies, la vitesse
de disparition de la déshydrogénase est proportionnelle a la concentration de
I'urée dans I'échantillon. Cela se traduit par une baisse de la densité optique a

340 nm.

= Méthode a I'électrode spécifique [47]
L'uréase dégrade I'urée en NH," qui va faire varier la conductivité. La cinétique
de la variation de conductivité est mesurée avec une électrode sélective de

conductivité.
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= Méthode a l'uréase sur papier chromatographique [24;25;52]
La bandelette (ex: URASTRATE®) est imprégnée de réactif en quantité
déterminée. La réaction s'effectue par migration du sérum ou du plasma
s'élevant par capillarité. L'urée est décomposée par l'uréase qui impregne le
bas du papier. Il y a formation de carbonate d'ammonium. La progression
vers le haut met en contact le carbonate d'ammonium avec du carbonate de
potassium. L'ion NH," sera donc libéré par alcalinisation. La zone imprégnée
d'indicateur coloré fixe I'ammoniaque et change de teinte sur une hauteur

proportionnelle a la quantité d'urée initialement présente.

111.1.2.1.3 Clairance de 'urée

La clairance de I'urée doit étre égale a 75 ml/min

111.1.2.2 La créatinine [72]

111.1.2.2.1 Spécimen biologique

Il s'agit de sérum ou plasma puis d'urine de 24 heures

111.1.2.2.2 Méthode de dosage

= Réaction de JAFFE [141]

Apres défécation a l'acide trichloro acétique, on met la créatinine au contact
d'un picrate alcalin ce qui donne une coloration rouge orangée qu'on peut lire a
510 nm. On opere directement sur les urines et la défécation se fait sur le
plasma ou le sérum.

Cette méthode manque de spécificité car les protéines, le glucose et corps

cétoniques vont interférer sur la coloration [1].
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= méthodes enzymatiques [201]

Action de la créatinase bactérienne

créatinase bactérienne créatine kinase

¢

Créatinine ——» créatine+ ATP ——» créatine—p + ADP

PEP(phospho énole pyruvate) + ADP ———  ATP + pyruvate

pyruvate kinase
NADH H” LDH
340 nm (lactico-
déshydrogénase)
NAD" v
lactate

Il y a une baisse de la DO a 340 ou 366 nm de NADH H" caractérisée par |'apparition

de NAD" proportionnelle a la quantité de créatinine.

créatinine oxydase I-|| I|-| ﬁ

créatinine —— » CH;—N—C—C—OH + H,0,

H
sarcosine

H,0, + chromogéne incolore ( 4 amino phénazone + acide 3 - 5 dichloro

2 hydroybenzene sulfonique )

peroxydase (POD)

H,O + chromogene coloré (complexe quinone-imine rouge)

Lecture a 500 nm
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I11.1.2.2.3 Clairance de la créatinine
La clairance de la créatinine est de 120 ml/min pour 1,73 m? de surface
corporelle.

I11.1.3 Résultats et variations biologiques [42]

11.1.3.1 L'urée

111.1.3.1.1 Valeurs normales

— Dans le sang, sa valeur est comprise entre 0,15 - 0,35 g/L ou entre 2,5-7,5
mmol/L

— Dans l'urine, sa valeur est comprise entre 15 - 35 g/24h.

L'urée varie en fonction de I'age, du sexe, de la grossesse et de I'alimentation.

111.1.3.1.2 Valeurs anormales

111.1.3.1.2.1 Baisse de |l'urée sanguine et de l'urée urinaire [223;35]

Cela s'observe dans les grandes insuffisances hépatiques avec blocage de
['uréogenese.

111.1.3.1.2.2 Augmentation de |'urée dans le sang ou hyperazotémie [255]

Cela s'observe dans les insuffisances rénales aigués et chroniques, dans les
néphrites chroniques, les néphropathies aigués telles que les glomérulo-
néphrites, les néphropathies tubulaires, dans I'hyper catabolisme protidique tels
gue le diabete sucré, la malnutrition sévere, I'hyperthyroidie et I'hypercorticisme

puis dans les déshydratations.

111.1.3.2 La créatinine

111.1.3.2.1 Valeurs normales

— Dansle sang: Homme:7 - 12 mg/L
Femme:5 - 10 mg/L

— Dans l'urine : Homme et femme : 1-2g/24 h
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111.1.3.2.2 Valeurs anormales

111.1.3.2.2.1 Baisse de la créatinine

La baisse de la créatinine s'observe dans les affections hépatiques [50] et
affections caractérisées par une dégénérescence musculaire [72].

111.1.3.2.2.2 Augmentation de la créatinine [255;72]

La créatinine augmente dans les néphropathies, dans les lithiases rénales et les

tumeurs comprimantes(cancer).

111.1.3.3 Variation simultanée de l'urée et de la créatinine.

L'augmentation de l'urée avec une créatininémie normale, s'observe dans les cas
du diabete et d'un apport protidique important.

L'augmentation de la créatinine avec une urémie normale ou élevée, s'observe
au cours d'une insuffisance rénale [255]

La baisse de 'urémie [223] avec une créatininémie normale, s'observe au cours

d'une insuffisance hépatique , d'une déshydratation et d'une dénutrition.

1.2 COMPOSE PROTEIQUE FILTRE UNIQUEMENT PAR VOIE RENALE :
LA CYSTATINE C [116;268]

111.2.1 Rappel biochimique

La cystatine C est une protéine de type protéase a cystéine [36]. Elle est codée
par le géne CST3 situé sur le chromosome 20 humain. Cette protéine comporte
120 acides aminés et son poids moléculaire est de 13 kiloDaltons [114]. Elle est
uniquement filtrée par le glomérule rénal.

La cystatine C bloque l'activité des cathépsines. Elle se fixe également sur la
protéine béta-amyloide et inhibe sa transformation en fibrille, ce qui pourrait

intervenir dans la protection contre la maladie d’Alzheimer.
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I11.2.2 Méthode de dosage

La méthode de dosage utilise des techniques immunochimiques, a savoir la
turbidimétrie et la néphélométrie [94]. Le colt du dosage est élevé, il est dix fois

plus cher que celui de la créatinine [241]

111.2.3 Résultats et variations biologiques [107]

111.2.3.1 Valeurs normales
Elles peuvent varier légerement selon les techniques de dosage et les
laboratoires. A titre indicatif, entre 1 et 50 ans : 0,5 a 1Img/L. Les concentrations
plasmatiques sont élevées chez I’enfant avant I’age de 1 an et elles augmentent
légerement chez le sujet agé. Entre 1 et 18 ans, les valeurs sont tres stables et
proches de celles des adultes. La concentration en cystatine C ne varie pas avec
le sexe ni I’ethnie. Elle ne varie pas avec la masse musculaire. Il n’existe pas de

variation significative au cours de la grossesse.

111.2.3.2 Valeurs pathologiques -
- Au cours de linsuffisance rénale, la concentration plasmatique/sérique
augmente (> 1 mg/L) et revient a des valeurs normales lorsque la fonction rénale
s’améliore.
- Au cours du mélanome malin (cancer du grain de beauté) et en cas d’infection

par le VIH [45;286], la concentration plasmatique/sérique augmente.

IV - DEFINITION DE L'INSUFFISANCE RENALE

L'insuffisance rénale est la réduction de la capacité des néphrons a assurer la
filtration et I'élimination des produits de déchet du sang, a contrdler I'équilibre du
corps en eau et en sels et a régulariser la pression sanguine. On distingue cependant

I'insuffisance rénale chronique qui résulte des complications du diabete de type I, de
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I'hypertension ou d'autres maladies. Il s'agit d'une maladie grave qui entraine une
détérioration graduelle et irréversible de la capacité des néphrons a filtrer le sang et
a excréter certaines hormones. Les produits du métabolisme et I'eau en exces passe
de moins en moins dans l'urine et s'accumulent dans l'organisme. L'insuffisance
rénale aigué quant a elle, survient soudainement. Elle se produit souvent a la suite
d'une diminution réversible du flot sanguin rénal. Les causes sont multiples, comme
la déshydratation, les infections séveres, une obstruction comme dans
I'hypertrophie de la prostate, ou l'exposition a des substances qui sont toxiques

pour les reins comme les produits de contraste utilisés en radiologie.

TABLEAU | DIFFERENTS STADES DE L'INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE [130]

Débit de filtration
STADE glomérulaire(DFG) DEFINITION

en mI‘/min/1.73m2

1 > 90 Maladie rénale chronique avec DFG
normal ou augmenté

2 Entre 60 et 89 Maladie rénale chronique avec DFG
légerement diminué

Stade 3A: entre 45 et 59
3 Insuffisance rénale chronique modérée
Stade 3B: entre 30 et 44

4 Entre 15 et 29 Insuffisance rénale chronique sévere

5 Inférieur a 15 Insuffisance rénale chronique terminale
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V - LES ETIOLOGIES DE L'INSUFFISANCE RENALE

V.1 INSUFFISANCE RENALE AIGUE [99]

V.1.1 Insuffisance rénale aigué obstructive

— Obstructions intrinseques ou obstacle intraluminal: la migration d'un calcul
est I'étiologie la plus fréquente de I'IRA obstructive.
» La lithiase rénale est la cause la plus commune de I'obstruction des
voies urinaires supérieures.
» Des caillots de sang peuvent également se bloquer durant leur
migration et créer un obstacle intra urétéral.
— Compressions extrinseques
» Fibrose rétro péritonéale: une gangue de tissu fibreux peut se
développer en entourant puis en comprimant les ureteres. Ce processus
rare est habituellement idiopathique. Selon certaines observations [195],
I"utilisation au long cours de quelques médicaments tels que la
méthysergide, la bromocriptine, les amphétamines, I’hydrazine, la
méthyldopa, I’"halopéridol et la phénacétine peut induire cette fibrose.
» Tumeurs rétro péritonéales: elles peuvent également créer une fibrose
invasive.

V.1.2 Insuffisance rénale aigué fonctionnelle

Elle est la plus fréquente des insuffisances rénales aigués. On distingue :

— La réduction globale du volume extracellulaire secondaire a une fuite sodée
chronique ou aigué (fuite sodée = baisse ou déplétion sodée). Exemple :
I"utilisation prolongée de diurétiques ou une perte digestive en cas de
diarrhée et vomissement.

— Réduction spécifique du volume intra vasculaire par hémorragie aigué
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massive, interne ou externe.

— Baisse du débit cardiaque suite a une insuffisance cardiaque aigué.

— Baisse de la pression artérielle au cours d'un collapsus cardiovasculaire ou
d'un état de choc.

— Trouble hémodynamique intra rénal provoqué par les inhibiteurs de I'enzyme
de conversion (déplétion sodée car les IEC sont diurétiques) et les anti-
inflammatoires non stéroidiens (bloquent la synthése des prostaglandines qui
sont vasodilatateurs donc il y a augmentation de I'action de |'angiotensine)

— Syndrome hépatorénal : mécanisme mal connu mais il existe une baisse de la

volémie efficace parfois aggravée par un diurétique.

V.1.3 Insuffisance rénale aigué organique

Plusieurs affections sont a I'origine de I'IRA organique. Parmi elles on peut citer :

— La néphrite interstitielle aigué immuno allergique qui est une lésion typique.
De nombreux médicaments peuvent en provoquer la survenue telle que
I'antibiotique du nom de la méthicilline.

— Latubulopathie par néphrotoxicité directe : I'agression tubulaire représente la
|ésion la plus typique et la plus fréquente (80% des cas) conduisant a une IRA.
Les causes sont nombreuses. |l s'agit d'intoxications volontaires, accidentelles
ou professionnelles relativement rares et des aminosides qui constituent la
cause classique mais dont la fréquence s'est réduite, du fait des précautions
d'emploi et d'indication plus restrictives.

— Néphropathie tubulaire aigué d'origine métabolique : on distingue sous ce
nom les lésions consécutives au dépot intra rénal d'une substance a priori

inerte mais contenue en exces dans le plasma. Lorsque I'élévation aigué et
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massive des valeurs plasmatiques d'une substance dépasse les possibilité
d'excrétion rénale, la substance précipite, en particulier dans les tubules et les
vaisseaux du parenchyme rénal. Les cas les plus observés sont :

» L'hyper uricémie provoquant une précipitation massive de cristaux
d'urate en créant une obstruction des tubes rénaux et du bassinet.

» L'hyper calcémie aigué dite "maligne" au cours de la maladie de Khaler

» Libération plasmatique d'hémoglobine en cas d'hémolyse intra
vasculaire brutale. C'est le cas d'une incompatibilité transfusionnelle.

» Libération plasmatique de myoglobine en cas de nécrose musculaire
(cas de la rhabdomyolose).

— Atteinte glomérulaire et de la micro circulation rénale: Cette cause représente
5% des cas d'IRA organique et se porte sur les cas suivants :

» Atteinte rénale isolée telle que la glomérulonéphrite aigué post-
streptococcique ou glomérulonéphrite rapidement progressive.

» Une lésion microcirculatoire intra rénale telle que la vascularite aigué
induite par des médicaments, le syndrome hémolytique urémique et
I'hypertension artérielle dite "maligne".

» Un contexte de connectivite.

— Obstruction aigué des artéres rénales qui s'observe dans les cas suivants :

» Thrombose bilatérale des artéres rénales.

» Dissection aortique englobant les ostiums des deux artéres rénales.

> Embolie des artéres rénales.

V.2 INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE [100]

De nombreuses affections sont susceptibles d'aboutir a une IRC. Les affections

susceptibles d'évoluer vers I'IRC sont de quatre types. Il s'agit de :
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V.2.1 Néphropathies vasculaires qui représentent 40% des IRC et dont les

facteurs impliqués sont le vieillissement vasculaire se traduisant par une baisse de
la filtration, le diabéte favorisant I'athérome, I'hypertension artérielle essentielle

ou secondaire et le tabagisme favorisant le vieillissement artériel rénal.

V.2.2 Glomérulopathies primitives ou secondaires lors des troubles

immunitaires. Elle est sans étiologie reconnue lorsqu’elle est primitive mais on

reconnait le diabete sucré et la maladie amyloide quand elle est secondaire.

V.2.3 Néphropathies interstitielles chroniques.

= Causes infectieuses : exemple de la pyélonéphrite chronique bilatérale.
= Causes non infectieuses
» Intoxication par la phénacétine. Aujourd'hui en voie de disparition en raison de
la suppression des médicaments concernés.
» Traitement des affections chroniques par le lithium et la ciclosporine.
» Néphropathie subaigué du myélome multiple. A évoquer en cas de douleurs

osseuses, ou d'une hypercalcemie, au lieu de I'hypocalcemie habituelle de I'IRC.

= Les uropathies parmi lesquelles on retrouve les obstructions bilatérales et

reflux bilatéral.

V.2.4 Les néphropathies héréditaires

— maladie polykystique : c'est I'une des plus fréquentes maladies héréditaires,
transmise de facon autosomique et dominante. Elle est responsable d'une IRC par
développement de multiples kystes rénaux bilatéraux.

— Syndrome d'Alport : c'est une maladie héréditaire rare créant des lésions
complexes qui sont d'abord glomérulaires (au niveau de la membrane basale) puis

tubulaires et interstitielles(fibrose).
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VI - DIAGNOSTIC DE L'INSUFFISANCE RENALE

La démarche diagnostique d'une insuffisance rénale se déroule en plusieurs phases

intrinseques [8] a savoir :

1) Confirmer la réalité de l'insuffisance rénale
2) Affirmer le caractére aigu ou chronique de I'IR
3) Apprécier son retentissement

4) préciser le diagnostic étiologique

VI.1 CONFIRMER LA REALITE DE L'IR

La suspicion d'une IR nécessite de confirmer I'IR en recherchant une élévation de
l'urée sanguine et de la créatininémie en général associée a une diminution de la
diurese. En cas de doute, une deuxieme estimation peut se faire en déterminant le
DFG a partir des formules MDRD ou CKD-EPI ou encore de Cockcroft et Gault. On

peut également doser la cystatine C.

VI.2 AFFIRMER UNE IRA OU IRC EN FAISANT UN DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Le caractére aigu de |'atteinte rénale est affirmé sur la notion d'une fonction rénale
normale auparavant et sur |'existence de reins de taille normale.
Le caractere chronique de l'insuffisance rénale est affirmé devant :

— L'existence d'antécédents familiaux de néphropathie, d'antécédents
personnels de diabéte, d'hypertension artérielle, d'infections urinaires hautes
récidivantes, d'uropathies, de maladie athéromateuse, la prise au long cours
de médicaments néphrotoxiques;

— L'existence antérieure d'une protéinurie, d'une hématurie, d'une

créatininémie élevée;
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— L'existence d'une anémie normochrome normocytaire arégénérative, d'une
hypocalcémie.

— L'existence d'une diminution de la taille des reins a l'imagerie (diameétre
bipolaire < 10 cm a I'échographie rénale). La taille des reins peut cependant
ne pas étre diminuée si la maladie rénale initiale est un diabéte, une amylose
et peut méme étre augmentée en cas de polykystose rénale.

— L'IR est dite chronique lorsqu'elle est présente depuis au moins 3 mois et est
irréversible.

VI.3 APPRECIER LE RETENTISSEMENT DE L'INSUFFISANCE RENALE

L'insuffisance rénale expose a des désordres humoraux graves mettant en jeu le
pronostic vital du patient. On observe :
— une hyperkaliemie et hyperphosphorémie

une inflation hydrosodée

— une rétention azotée(urée, acide urique)

— une rétention des toxiques et médicaments

V1.4 APPRECIER LE DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE DE L'INSUFFISANCE RENALE

VI1.4.1 Diagnostic étiologique de l'insuffisance rénale aigué [10;239]

Le diagnostic étiologique de I'insuffisance rénale aigué et du type de la
néphropathie repose sur un examen clinique rigoureux, des données biologiques et
une imagerie.
— Examen clinique
e Recherche d'antécédents uronéphrologiques, de troubles mictionnels, de
troubles gynécologiques, d'antécédents cardio-vasculaires, de diabete,

d'hypertension artérielle et de terrain athéromateux.
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e Enquéte médicamenteuse qui se porte sur la nature d'un traitement de
fond, sur une prise médicamenteuse récente ou sur une automédication.

e Circonstance d'apparition de l'insuffisance rénale tels que par un toxique,
un contexte infectieux, chirurgical ou obstétrical.

e Examen physique se portant sur I'état d'hydratation et le statut

hémodynamique, I'hypertension artérielle, le fond de I'eeil et I'hnématurie.

— Bilan biologique initial qui comporte obligatoirement :

e Une NFS(numération formule sanguine) et un bilan d'hémostase
(TP, TCK,plaquettes);

e Un ionogramme sanguin et urinaire avec urée, créatinine et si possible
osmolarité;

e Une recherche de protéinurie, d'hématurie, de pyurie et une analyse du
sédiment urinaire dans un échantillon d'urine recueilli a I'admission;

e Calcémie, phosphorémie et uricémie;

e Gazométrie artérielle, examen cytobactériologique des urines(ECBU)

— L'imagerie initiale : cela a pour but de préciser la taille des reins et de
rechercher un obstacle, et comporte de ce fait :
e une radiographie de I'abdomen sans préparation(ASP)

e des tomographies et/ou une échotomographie rénale.

VI.4.2 Diagnostic étiologigue de |'insuffisance rénale chronique [100]

Cela passe par une évaluation clinique et un bilan minimal.

— Interrogatoire et examen clinique qui comporte :

e |es antécédents personnels et familiaux
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e |arecherche d"une maladie héréditaire

¢ |a notion d'un traitement pris au long cours

¢ |a recherche de signe urologique

e une mesure de la pression artérielle

e un toucher rectal

— Bilan minimal : Il comporte la recherche d'un diabéte sucré de type | ou Il

(glycémie a jeun) et l'utilisation de bandelette urinaire complétée le cas échéant
par des recherches orientées a savoir, dosage de la protéinurie, recherche
d’hématies et de leucocytes dans I'urine(DHLM), recherche spécifique
d'immunoglobulines monoclonales (suspicion de myélome) et dosage de micro
albuminurie(chez le diabétique en I'absence de protéinurie). La troisieme étape
regroupe la radiologie de l'abdomen sans préparation, |'échographie rénale,
éventuellement selon le contexte |'écho doppler des arteres rénales qui
permettront de connaitre :

e lataille etla forme des reins

e ['existence de calcifications parenchymateuses

e ['existence d'une uropathie obstructive, représentant un facteur

corrigible causal ou tout au moins d'aggravation

° éventuellement une atteinte vasculaire

VIl - TRAITEMENT DE L'INSUFFISANCE RENALE

VIL.1 INSUFFISANCE RENALE AIGUE [99]

Dans tous les cas d'insuffisance rénale aigué, le traitement sera fait avec les

mesures suivantes :

— Restriction des apports en eau, sodium et potassium
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— Assurer un apport calorique suffisant(30 cal/kg/j)

— Apporter au moins 1g/kg/j de protides

— Lutter contre I'hyperkaliémie. La prévention consiste en la suppression
immédiate de tout apport potassique oral ou parentéral des qu'une IRA est
suspectée. Le traitement d'urgence en cas de signes électro cardiographiques
est I'administration de résines échangeuses d'ions (KAYEXALATE®)

— Lutte contre |'acidose métabolique en administrant du bicarbonate de sodium a
10mmol/litre

— Lutte contre I'hypocalcémie et I'hyperphosphorémie qui va se faire par
I'administration de carbonate de calcium.

— Epuration extrarénale (dialyse péritonéale ou hémodialyse) pour rendre plus
efficace le traitement.

— Mise sous surveillance

Cependant, en fonction de I'étiologie, certaines thérapeutiques spécifiques peuvent

s'imposer dans les cas suivants :

VII.1.1 |RA OBSTRUCTIVE

Le traitement urologique s'impose de toute urgence apres un diagnostic

formellement établi. Cela se fait par :

— la montée de sonde urétérale pour passer I'obstacle;
— une ponction pyélique transpariétale avec mise en place d'un cathéter de
pyélostomie.
— un acte chirurgical adapté en fonction du type d'obstacle rencontré.
Si la libération de la voie urinaire s'avere impossible (tumeur inopérable), une

dérivation des urines(drainage du bassinet) peut étre nécessaire.
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VII.1.2 IRA FONCTIONNELLE

Dans ce cas, il s'agit de faire une recharge volumique. La ré expansion plasmatique
est indiquée chaque fois que des signes d'hypo volémie sont présents. Il faut
également faire une restriction hydro sodée par des apports hydro sodés limités
strictement a la compensation des pertes urinaires ou digestives.

VII.1.3 |RA ORGANIQUE

Le traitement étiologique est parfois envisageable, mais n'est pas dénué de danger.

Sa mise en jeu nécessite un avis tres spécialisé.

VIl.2 INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE [130]

Quel que soit le stade de la maladie rénale chronique, les objectifs des traitements
sont :
— Traiter la maladie causale
— Ralentir la progression de la maladie
— prévenir le risque cardio-vasculaire
— prévenir les complications de la maladie
— A partir du stade 3, il faut prévenir et réduire les symptomes et
complications, prendre les mesures de protection du capital veineux (stade
3B et suivant le contexte), assurer la meilleure qualité de vie possible.
— Avant le stade d'IRCT (a partir du stade 4), informer le patient et sa famille
des possibilités et choix des traitements de suppléance lorsque ceux-ci sont

envisagés (cala releve du néphrologue)

VII.2.1 Traiter la maladie causale : Cela sera fait aprés le diagnostic étiologique

précédemment décrit (p.37-38)
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VII.2.2 Ralentir la progression de la maladie en appliquant les mesures suivantes :

— Modification des facteurs de risque cardio-vasculaire en évitant le tabac et
faire une auto mesure de la pression artérielle et du poids. Les prises de la
pression artérielle et du poids doivent étre notées dans un carnet de suivi. Il
faut éviter le surpoids, I'obésité et la sédentarité par un équilibre diététique
et activité physique.

— Mesure de néphroprotection en évitant I'automédication et se conformer
aux recommandations des médecins et pharmaciens. Il faut impliquer le
médecin du travail afin d'éviter les risques professionnels liés au plomb,
mercure, cadmium, solvants organiques etc...

— Conseil diététique : il faut un équilibre alimentaire avec des apports
énergétiques de 30 cal/kg/j. L'apport en eau doit étre adapté a la soif et a la
diurese en donnant 1.5 litres/jour et il faut savoir adapter la restriction
sodée en donnant 6 grammes/jour de sel(NaCl). Il faut controler les apports
en protéines en normalisant la consommation a 1g/kg/j a partir du stade 3 et
connaitre les aliments riches en calcium, phosphore et potassium et adapter
suivant ses besoins.

— Protection du capital veineux en connaissant les précautions a prendre pour
protéger les avant-bras de tout préléevement sanguin.

— Surveiller et connaitre les signes et symptomes de la maladie rénale

chronique pour mieux réagir et savoir qui prévenir.

VII.2.3 Prévenir les risques cardio-vasculaires

VII.2.3.1 Traitements non médicamenteux
Ce sont les mesures d'adaptation du mode de vie relatives aux informations et

éducation thérapeutique du patient.
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VII.2.3.2 Traitements médicamenteux

— Traiter par les IEC(inhibiteurs de I'enzyme de conversion) ou ARA |l
(antagonistes des récepteurs de l’angiotensine Il) en cas d'hypertension
artérielle et/ou albuminurie.

— Vacciner contre la grippe et a partir du stade 3B, vérifier le statut sérologique
vis-a-vis de I'hépatite B et vacciner contre I'hépatite B le cas échéant.

— Contrdle des lipides : en complément des mesures hygiéno-diététique, la
prescription de statine est justifiée en cas de dyslipidémie. L'objectif est
d'avoir un LDL-cholestérol < 1g/L.

— Sevrage tabagique : les substituts nicotiniques peuvent constituer une aide
au sevrage tabagique.

— Prévention des risques thrombotiques.

VIl.2.4 Prévention et traitement des complications

VII.2.4.1 Prévention de I'anémie
— Il faut réduire au minimum les prélevements sanguins
— Eviter un saignement prolongé
— Faire une supplémentation en vitamine et oligoélément (vitamine B12, fer,

acide folique).

VII.2.4.2 Traitement de I'anémie
En cas de suspicion d'une anémie, il faut faire un dépistage qui est positif si le
taux d'hémoglobine < 12g/dL. Le diagnostic révéle une anémie normo chrome,
normocytaire arégénerative. Avant d'envisager un traitement par des agents

stimulant I'érythropoiese(ASE), il faut traiter en priorité :
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— une carence en fer (avec objectif un taux de ferritine supérieur a 100
microgrammes par litre)
— une carence en folates ou en vitamine B12

— un syndrome inflammatoire
Le seuil de traitement par les ASE est : Hb < 10g/dL et se fait de la maniére suivante :

— Le traitement par ASE est systématique et est associé a un traitement en fer
— La prescription initiale d'ASE est réservée aux pharmaciens et médecins
hospitaliers ou aux médecins exergant dans des structures de dialyse hors
centre.
La transplantation est envisagée lorsque le taux de I'Hb < 6g/dL mais il y a des
risques d'allo-immunisation. Les seules indications sont les anémies
symptomatiques chez les patients ayant un facteur de risque associé; I'aggravation
aigué de I'anémie par perte sanguine (hémorragie), 'hémolyse ou la résistance a
I'érythropoiétine.
VII.2.4.3 Traitement des troubles phosphocalciques et de la carence en vitamine D
— Traitement de la carence en vitamine D active. Les vitamines D3
(cholécalciférol) sont utilisées de préférence a la vitamine D2 (ergocalciférol)
— Lutte contre I'hyperphosphorémie : faire un régime contr6lé en phosphore
par le biais d'une restriction en protéine puis administrer des sels de
calcium (carbonate de calcium, carbonate de lanthane et carbonate de
sevelamer).
— Correction de I'hypocalcemie : administration de sel de calcium (carbonate
de calcium)

— Lutte contre I'hyperparathyroldie : aprés correction de la carence en

vitamine D, recours en deuxiéme intention aux sels de calcium et dérivés
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actifs de la vitamine D tels que calcifédol, alfacalcidol, calcitriol, calcimimétique

(patients dialysés), chirurgie parathyroidienne.

VII.2.4.4 Traitement de |'acidose métabolique et trouble hydro-électrolytique.

— Acidose métabolique : le diagnostic indique un taux de bicarbonates plasma-
tiques < 23 mmol/litre. La prise en charge consiste a administrer 3 a 6 grammes
de bicarbonate de sodium par jour en I'absence de surcharge sodée. Lorsqu'elle
est aigué sévere (PH < 7,20 et bicarbonate < 10 mmol/L) une hospitalisation en
urgence est nécessaire pour une perfusion en IV de bicarbonate de sodium ou
une épuration extra rénale. L'objectif est le maintien des bicarbonates
plasmatiques entre 23 et 27 mmol/litre.

— L'hyperkaliémie : le diagnostic indique une kaliémie supérieure ou égale a 5,5
mmol/L. Les populations a risque sont les diabétiques (hypo réninisme, hypo
aldostéronisme), patients traités par IEC ou ARA Il, ou diurétique épargneurs de
potassium. La prise en charge consiste a :

» rechercher et corriger les erreurs diététiques (éviter I'excés de pommes de
terre et de chocolat, I'avocat, les fruits secs, les oléagineux, les bananes et les
sels de régime) et adapter le mode de cuisson.

» diminuer les doses, suspendre momentanément voire arréter les traitements
hyper kaliémiants (IEC, ARA I, diurétiques épargneurs de potassium)

» sil'hyperkaliémie persiste, rechercher et corriger une acidose métabolique
(I'apport de bicarbonate sous forme d'eau de vichy ou bicarbonate de sodium
peut corriger les deux troubles)

» Chez les personnes agées, rechercher et corriger une déshydratation.

» traiter par résines d'échanges d'ions : en cas d'échec ou d'insuffisance des

mesures diététiques.
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» en cas d'hyperkaliémie supérieure a 6,0 mmol/L, il faut une hospitalisation en

urgence.
L'objectif du traitement est d'avoir une kaliémie < 5,5 mmol/L

VII.2.5 Traitement de l'insuffisance rénale chronique terminale

Les grands principes des traitements de suppléance sont :

VII.2.5.1 La transplantation : la transplantation quand elle est possible, est le
meilleur traitement. La transplantation sans dialyse préalable est préférable

(greffe préemptive). Ce traitement guérit définitivement le malade.

VII.2.5.2 La dialyse : la dialyse est habituellement indiquée lorsque le DFG est
inférieur a 10 ml/min/1,73m? ou lorsqu'apparaissent les premiéres manifesta-

tions cliniques du syndrome d'insuffisance rénale terminale.

— La dialyse péritonéale (DP) est ambulatoire et réalisée de maniére quotidienne:
en journée, dialyse péritonéale continue ambulatoire(DPCA) ou nocturne,
dialyse péritonéale automatisée(DPA).

— Les séances d'hémodialyse sont réalisées en centre de dialyse ou hors centre

(unité de dialyse médicalisée UDM, a domicile ou en unité d'autodialyse)

Dans les séances d'hémodialyse, le patient a bénéficié d'un apprentissage et exécute
lui-méme son traitement, seul (auto dialyse simple) ou aidé par une infirmiere (auto
dialyse assistée) ou par une personne de |'entourage formée a la technique (dialyse
a domicile). L'implication du médecin traitant en relation avec le néphrologue, est

indispensable dans le cadre d'une dialyse hors centre.
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CHAPITRE | : MATERIEL ET METHODES D'ETUDE

I. MATERIEL D'ETUDE

I.1 Lieu d'étude

Notre étude s’est déroulée a I'Hopital Militaire d'Abidjan (HMA). Cet hopital est

situé entre les communes d'Adjamé, de Cocody et d'Abobo.

Il présente plusieurs services dont un service de chirurgie, de gynécologie,

d'imagerie médicale, de biologie et de médecine.

Notre étude a été réalisée dans le service de médecine interne qui comprend trois

unités.

— Une unité de consultation
— Une unité d'hospitalisation

— Une unité des urgences

L'unité des urgences, en plus de ses prérogatives qui lui sont assignées, abrite un
service social composé d’un centre de dépistage volontaire (CDV) du VIH, d’un
service de prévention de la transmission mere-enfant (PTME), d’une cellule
biologique et d’'une pharmacie ARV. Cette unité a pour mission de s'occuper de la

prise en charge des personnes vivant avec le VIH (PVVIH).

.2 Période d'étude

Notre étude a duré 3 mois du ler octobre au 31 décembre 2015 sur une période

s'étendant de janvier 2005 a décembre 2014, soit 10 ans.
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1.3 Population d'étude
La population d'étude est I'ensemble des malades admis en médecine interne de
I'h6pital militaire d’Abidjan au cours de la période allant du ler janvier 2005 au

31 décembre 2014. Cette population est constituée de 3729 patients.

1.4 Echantillon d'étude

1.4.1 Echantillonnage
L'échantillonnage a consisté a sélectionner tous les patients souffrant d'une
Insuffisance rénale (IR) précisée dans le diagnostic de sortie. Cela a permis
d’obtenir 246 patients a partir desquels nous avons soustrait ceux qui ne

correspondaient pas aux criteres d’inclusion définis ci-dessous.

1.4.1.1 Criteres d'inclusion

Les patients atteints d'une insuffisance rénale régulierement suivis en médecine
interne de I'hdpital militaire d'Abidjan et ayant un dossier diment renseigné ont
été retenus. Les informations contenues dans les dossiers patients sont relatives
aux données sociodémographiques, cliniques, biologiques et d’'un mauvais usage

de médicaments.

1.4.1.2 Critéres de non inclusion

Les patients ayant un dossier médical ne contenant pas les informations

cliniques et biologiques essentielles a notre étude ont été éliminés.

1.4.2 Source de données
Les dossiers médicaux des patients et le registre du surveillant de la médecine

interne ont servi au recueil des données.
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1.4.3 Taille de I'échantillon
Notre échantillon est constitué de 167 patients atteints d'une insuffisance rénale
dont les parametres recherchés sont renseignés a partir d'examens cliniques et
biologiques. Le regroupement des patients s'est fait en fonction du bilan

biologique produit, des anomalies biologiques et du motif de consultation.

Il. METHODES D'ETUDE

1.1 Type d'étude
Il s'agit d'une étude rétrospective concernant des patients du service de
médecine interne hospitalisés ou non sur la période allant de Janvier 2005 a

décembre 2014.

1.2 Recueil des données
Les données individuelles de chaque patient ont été recueillies a I'aide d'une
fiche d'enquéte. Ce recueil a inclus tous les éléments définissant les insuffisants
rénaux. Ce recueil regroupe des données qualitatives et quantitatives.
11.2.1 Données qualitatives
e Les caractéristiques sociodémographiques.
e Les antécédents médicaux, chirurgicaux et médicamenteux des patients.
e Le motif de consultation
e Le diagnostic de sortie
1.2.2 Données quantitatives
e Les caractéristiques anthropométriques.
e Les résultats des examens biologiques notamment, les valeurs sériques de
sodium, potassium, urée, créatinine, cystatine C, glycémie, acide urique,

hémoglobine, les transaminases (ASAT, ALAT) etc.
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Les valeurs de références biologiques [42] ont été utilisées pour I'exploration de nos
résultats. Les résultats des examens biochimiques nous ont permis de calculer les
valeurs des débits de filtration glomérulaire selon I’équation MDRD(Modification of
Diet in Renal Disease) [180;71]. Les pourcentages des parameétres biologiques ayant
une valeur différente de la valeur de référence ont été calculés. Il s'agit de
parametres biologiques perturbés (voir tableau XV). Nous avons également calculé
les pourcentages de ces parametres en fonction des motifs de consultation ou
renseignements cliniques (tableau XIX). Seuls les paramétres ayant fait I'objet d’au
moins 10 examens réalisés ont été considérés. Le test statistique de Khi 2 a été
utilisé pour montrer le lien entre parametre perturbé et motif de consultation ou
renseignement clinique. Ce test s'est appliqué sur six groupes constitués chacun de
14 patients et ayant des motifs de consultation ou des renseignements cliniques

différents et exclusifs.
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11.3 Bilans biologiques demandés aux patients.

TABLEAU Il : valeurs normales des parameétres biologiques [42] recherchées chez les patients

11.3.1 - Biochimie sanguine

11.3.2 - Hématologie

Parameétres Valeurs normales Numération globulaire
Urée 0,15-0,45g/L Parameétres Valeurs normales
Glycémie 0,75-1,10 g/L Globules blancs 4,5 -10,5.10”/mm’
Créatinine 6 - 14 mg/L Globules rouges 4 - 6.10°/mm’
Acide urique 30 - 70 mg/L Hémoglobine 11-17 g/dL
Protéines totales 65 -80 g/L Hématocrite 35-60 %
ASAT-GOT 6 -30 UI/L VGM 80 -99 ft
ALAT-GPT 6 - 40 UI/L TCMH 27-31pg
CRP <5 mg/L CCMH 33-37 g/dL
Sodium 135 - 145 mEq/L Plaquettes 150 - 450.10°/mm’
Potassium 3,5-5,1 mEq/L Formule leucocytaire
Chlorure 97 - 110 mEqg/L Formule Pourcentage Normal
CO, totales 26 - 27 mEq/L PNN 45 -70 %
Calcium 88 -102 mg/L PNE 0-4%
Phosphore A:25-50mg/l E:40-60mg/l PNB 0-0,5%
CPK totale 15 -200 UI/L Monocytes 2-10%
Phosphatases alcalines 90 - 280 UI/L Lymphocytes 20 -40 %
Hémoglobine glyq < 6% Groupe sanguin
Triglycéride 0,45 -1,70 mmol/L Groupe A-B-AB-O
Cholestérol total 3,87 - 6,45 mmol/L Rhésus + ou -
HDL cholestérol | F=!s#2 mmoVLH =116 mmoliL Bilan d'hémostase
LDL cholestérol <4,1 mmol/L TP > 70%
Bilirubine totale < 1,5 mg/dL TCK 30-40s
Bilirubine conjuguée < 0,4 mg/dL Plaquettes 150 - 450.10°/mm’
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(Biochimie sanguine suite)

Cystatine C 0,5-1 mg/L Urines des 24 heures
Electrophorése des protéines sériques Volume d'urine 1-1,5L
Albumine 53,8 - 66,1 % Albumine Trace ou 0
Alpha 1 2,9 -4,9 % Sucre 0

Alpha 2 7,1 -11,8 % Protéines Valeur normale < 0,24 g/24h
Béta 1 4,7-72%

Béta 2 3,2-6,5%

Gamma 11,1 - 18,8 %

Les valeurs sériques trouvées chez les patients sont comparées aux valeurs

normales des parametres biologiques définis dans le tableau Il.

11.3.3 IMMUNOLOGIE

La recherche d’anticorps anti rétroviraux

11.3.4 EXAMEN CYTO-BACTERIOLOGIE DES URINES

a. Examen macroscopique: Aspect
b. Examen microscopique: Etat frais: - Leucocytes - Parasites - Cellules
vésicales - Mucus - Cristaux - Cylindres - Hématie - Cellules épithéliales -

Levures.

1.4 Traitement et analyse statistique des données
Les tableaux graphiques et la saisie des données ont été réalisés respectivement
a l'aide des logiciels Excel et Word. L’analyse statistique a été faite a I'aide du
logiciel SPSS.17. La fréquence, la moyenne et 1'écart type des différentes

modalités ont été calculés. Le test de Khi 2 a été utilisé et le degré de signification

des tests a été considéré significatif pour toute valeur de la p-value < 5%.
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CHAPITRE II : RESULTATS ET COMMENTAIRES

l. DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES

.1 Distribution selon le sexe

Figure 10 : Répartition des patients selon le sexe

25,7% soit 43
patientes

B Féminin

B Masculin

74,3% soit 124
patients

Figure 10: La répartition selon le sexe

Notre population est représentée par 43 femmes et 124 hommes soit un Sex-ratio de
2,88.
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1.2 Distribution selon I'age

Figure 11 : Répartition des patients selon 1’4ge

70 ~ T

60

H Effectif

B Pourcentage(%)

[30-40[ans
[40-50[ans

>50 ans

Figure 11 : La répartition selon I’age

L’age moyen des patients de notre étude est 46,69+14,35 ans. Le plus jeune d’age
avait 19 ans et le plus 4g¢ 84 ans.

Les sujets de plus de 50 ans prédominaient (41,3%)
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1.3 Distribution selon la profession

TABLEAU III : Répartition des patients selon la profession

Profession Effectif Pourcentage(%)
Eléve/étudiant 4 2,4
Cultivateur/planteur 5 3,0
Retraités 6 3,6
Ouvrier/artisan 12 7,2
Ménagere 14 8,4
Commercant 17 10,2
Fonctionnaire 18 10,8
Corps habillé 38 22,8
Chbémeurs 53 31,7
Total 167 100,0

Les chomeurs prédominaient avec un taux de 31,7%. Les corps habillés occupent la

2 eme

place avec 22,8%, résultat justifié car cet hopital est celui des corps habillés.

1.4 Distribution selon le lieu de résidence

TABLEAU IV : Répartition des patients selon le lieu de résidence

Lieu de résidence Effectif Pourcentage
Intérieur du pays 18 10,8
Abidjan 29 17,4
Non précisé 120 71,8
Total 167 100,0

La majorité de nos patients n’ont pas précisé leur lieu de résidence. Ce criteére n'a pas

¢été souvent renseigné.
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II. DONNEES CLINIQUES

I1.1 Année de consultation et prévalence de I'insuffisance rénale

TABLEAU V : Répartition des patients selon I’année de la consultation

ANNEE EFFECTIF POURCENTAGE VARIATION(%)
2005 11 6,59
2006 18 10,78 +4,19
2007 39 23,35 + 12,57
2008 31 18,56 - 4,79
2009 28 16,77 - 1,79
2010 15 9 -7,7
2011 2 1,2 +7,8
2012 2 1,2 0
2013 9 5,39 +4,19
2014 12 7,19 + 1,8

TOTAL 167 100

On distingue quatre années au cours desquelles les effectifs sont plus importants. Il s’agit des

années 2006 a 2009. La prévalence de I'IR au cours des 10 années était de 4,5%(167/3729).

m éffectif

M pourcentage

2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014

Fig 12. Répartition des patients selon I’année de la consultation
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11.2 Motifs de consultation ou renseignements cliniques

TABLEAU VI: Répartition selon le motif de consultation ou le renseignement clinique(RC)

Motif de consultation et Effectif Pourcentage(%)
RC
PALPITATION 1 0,6
ICTERE 4 2,4
BOUFFISSURE DU VISAGE 7 4,2
VERTIGE 7 4,2
DIARRHEE 8 4.8
DOULEUR ABDOMINALE 9 5.4
CEPHALEE 11 6,6
IR 11 6,6
ANEMIE 14 8.4
HTA 14 8.4
VOMISSEMENT 16 9,6
DYSPNEE 18 10,8
OMI 19 11,4
TOUX 23 13,8
ASTHENIE 32 19,2
FIEVRE 32 19.2
AEG 44 26,3
AEG : altération de I'état général. OMI : cedeme des membres inférieurs.
HTA : hypertension artérielle. IR : insuffisance rénale. RC: renseignements cliniques

Dans le tableau VI, est représentée la répartition des motifs de consultation et des RC.
Un patient peut présenter un a deux ou trois affections. L’altération de I’état
géneéral(AEG) est en premicre position 44 cas/167 malades regus pendant les 10 ans.
Onze patients soit 6,6% sont regus en consultation connus insuffisants rénaux.
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1.3 Diagnostic

TABLEAU VII : Répartition des patients selon la pathologie associée a I'lR

Diagnostic Effectif Pourcentage (%)
HEPATITE 1 0,6
AEG 2 1,2
FIEVRE 2 1,2
GASTRO ENTERITE 2 1,2
OMI 3 1,8
NEPHROPATHIE 4 2,4
TUBERCULOSE 4 2,4
CARDIOPATHIE 6 3,6
DIABETE 7 4,2
PNEUMOPATHIE 12 7,2
HTA 38 22,8
ANEMIE 51 30,5
IR 167 100

Les pathologies les plus rencontrées chez les patients insuffisants rénaux sont

I'anémie et 'HTA.
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11.4 Evolution de l'insuffisance rénale

TABLEAU VIII : Devenir des patients en fonction de 1’évolution de I’IR

SUIVI DES PATIENTS Effectif Pourcentage(%)
Sortie contre avis médical 10 5,9
Indéterminé 11 6,6
Décédé 13 7,8
Evacué 52 31,2
Sortie avec avis médical 81 48,5
Total 167 100

La sortie avec avis médical a le taux le plus ¢élevé avec 48,5% puis viennent les
évacués avec 31,1%. Les indéterminés sont souvent les évadés.

11.5 Débit de filtration glomérulaire selon I’évolution de I'IR

TABLEAU IX: Débit de filtration glomérulaire (ml/min/1,73 m®) et stade de I’'IR

Evacué Décédés SAM SCAM Indéterminés
Nombre de | (52-1") =51 13 (81-3) =78 10 11
patients
Moyenne DFG 3,99 2,15 14,14 6,58 6,26
(ml/min/1,73 m%)
Ecart type +2,16 +0,67 + 15,17 + 0,85 +2,27
Stade de 5 5 4o0u5 5 5
I’IR

SAM : sortie avec avis médical

SCAM : sortie contre avis médical

La majorité des patients sont au stade 5 de la maladie c’est-a-dire, en insuffisance
rénale chronique terminale. Ils représentent 87,12% des patients (voir tableau XVIII)
" Créatininémies non connues chez ces patients. Le diagnostic biologique de I'IRC a

¢été établi a partir de la cystatine C chez 4 patients.
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III. DONNEES BIOLOGIQUES

I11.1 Examens biologiques effectués apres prescription

TABLEAU X : Distribution des examens biochimiques effectués

Nombre(n) de
fois le méme
Paramétres examen dans | Pourcentage(%)

I’échantillon
CPK total 3 0,22
Cystatine C 8 0,59
Phosphatases alcalines 9 0,66
Hémoglobine glyquée 11 0,80
Calcium 15 1,10
Protéines totales 18 1,32
Dosage protéines sérique 19 1,40
Phosphore 20 1,46
Dosage protéines urinaires 28 2,05
LDL Cholestérol 28 2,05
Acide urique 38 2,79
CRP 38 2,79
Cholestérol total 41 3,00
HDL Cholestérol 41 3,00
Triglycérides 45 3,30
Glycémie 103 7,54
Chlorure 111 8,13
Potassium 111 8,13
Sodium 112 8,20
ALAT-GPT 125 9,16
ASAT-GOT 125 9,16
Urée 153 11,21
Créatinine 163 11,94
TOTAL 100

Chez les 167 patients, les parametres les plus prescrits sont la créatinine (11,94%),

l'urée (11,21%), les transaminases (9,16%), 'ionogramme (8,20%) et la glycémie

(7,54%).
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TABLEAU XI : Distribution des examens hématologiques effectués

n: Part du
parametre
Parameétres dans le total | Pourcentage %
des examens
TCK 1 0,08
TP 12 0,86
CCMH 86 6,16
TCMH 86 6,16
VGM 86 6,16
Monocytes 107 7,67
Lymphocytes 108 7,94
PNB 108 7,74
PNE 108 7,74
PNN 108 7,74
Plaguettes 110 7,88
GB 113 8,09
GR 113 8,09
Hte 113 8,09
Hb 137 9,80
TOTAL 100

La numération formule sanguine est I'’examen le plus réalisé avec 62,89% du total

des examens.

Au total, on distingue quatre groupes de parametres biologiques qui sont les plus

demandés. Il s’agit du groupe de la numération formule sanguine(NFS) qui est

I’examen le plus réalisé en hématologie. Les trois autres groupes sont biochimiques,

il s’agit de :

- urémie, glycémie, créatininémie

- transaminasémie

- ionogramme sanguin simple (Na*, K*, CI')

Thése de doctorat en pharmacie

kouadio kouassi mohamed Page 59



Le bilan biologique chez l'insuffisant rénal: cas des patients hospitalisés en médecine interne de 'HMA de 2005 a 2014

TABLEAU XII : Sérologie VIH dans I’échantillon

SEROLOGIE VIH effectif (n) pourcentage (%)
Négative 9 5,39
Positive 31 18,56
Indéterminée 127 76,05
total 167 100

La majorité des patients présente une sérologie VIH indéterminée dans notre étude.

La sérologie VIH n'a pas été souvent recherchée.

TABLEAU XIll : Distribution des examens cytobactériologiques urinaires

Parameétres recherchés Nombre(n) de Pourcentage(%)
résultats positifs
Cylindre 0 0
Levures 0 0
Mucus 0 0
Parasites 0 0
Bactéries 2 6,45
Cellules vésicales 2 6,45
Cristaux 4 12,90
Cellules épithéliales 5 16,13
Hématies 7 22,58
Leucocytes 11 35,48
Total 31 100

Les leucocytes 35,48% et les hématies 22,58% sont les plus observés dans les urines

chez les insuffisants rénaux.
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I11.2 Bilans biologiques effectués aprées prescription

TABLEAU XIV : Distribution des bilans biologiques effectués

BILAN BIOLOGIQUE EFFECTIF (n) POURCENTAGE (%)

12 03,33
BACTERIOLOGIE

40 11,11
SEROLOGIE VIH

141 39,16
HEMATOLOGIE

167 46,39
BIOCHIMIE

360 100
TOTAL

La biochimie et I'hématologie représentent 85,55% des bilans effectués. Ces deux

domaines de la biologie sont les plus explorés chez le sujet insuffisant rénal.
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I11.3 Parametres biologiques perturbés.

TABLEAU XV: Répartition des parameétres biologiques perturbés : taux de perturbation et

fréquence observée.

Examens réalisés Examens perturbés sur les 10 années Fréquence
Paramétres Effectif(n) Effectif(n') Pourcentage(%) | Nombre de cas/an
TCK 1 0 0 0
CPK total 3 1 33,33 0,1
Cystatine C 8 8 100 0,8
Phosphatases alcalines 9 7 77,77 0,7
Hémoglobine glyquée 11 6 54,54 0,6
ECBU 12 4 33,33 0,4
TP 12 2 16,66 0,2
Bilirubine totale 18 12 66,66 1,2
Bilirubine conjuguée 18 10 55,55 1
Albumine 19 18 94,73 1,8
Alpha 1 19 13 68,42 1,3
ELECTRO- " Alpha 2 19 10 52,63 1
PHORESE ot 1 19 11 57,89 1,1
Beta 2 19 8 42,10 0,8
Gamma 19 17 89,47 1,7
Calcium 15 12 80,00 1,2
Protéines totales 19 10 52,63 1
Phosphore 20 16 80,00 1,6
Dosage protéine/ urine 28 20 71,42 2
LDL cholestérol 28 4 14,28 0,4
Volume d'urine 28 16 57,14 1,6
Acide urique 38 37 97,36 3,7
CRP 38 36 94,73 3,6
Cholestérol Total 41 8 19,51 0,8
HDL Cholestérol 41 10 24,39 1
Triglycérides 45 34 75,55 3,4
CCHM 86 59 68,60 5,9
TCMH 86 59 68,60 5,9
VGM 86 59 68,60 5,9
Glycémie 103 67 65,04 6,7
Monocyte 107 16 14,95 1,6
Lymphocyte 108 70 64,81 7
PNB 108 5 4,63 0,5
PNE 108 5 4,63 0,5
PNN 108 74 68,51 7,4
Plaquette 110 69 62,72 6,9
Chlorure 111 58 52,25 5,8
Potassium 111 48 43,24 4,8
Sodium 112 76 67,85 7,6
GB 113 34 30,08 3,4
GR 113 50 44,24 5
Hte 113 75 66,37 7,5
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ALAT-GPT 125 54 27,20 5,4
ASAT-GOT 125 77 61,60 7,7

Hb 137 111 81,02 11,1
Urée 153 147 96,70 14,7
Créatinine 163 160 95,23 16

Total 2933 1703

Un patient subit plusieurs examens a la fois. Au total, 2933 examens ont été réalisés
et plus de la moitié, 1703 examens sont perturbés soit 58,06% des examens. Les
fréquences de perturbation les plus élevées sont celles de la créatinine (16 cas/an),
I"'urée (14,7cas/an), I'némoglobine (11,1 cas/an), I'ASAT-GOT (7,7 cas/an), du sodium

(7,6 cas/an) et de I’'hématocrite (7,5 cas/an).
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1.4 Moyennes des parametres biologiques

TABLEAU XVI: Valeurs moyennes des parametres biologiques des patients

Créat Urée ASAT ALAT Glyc Cl K Na CRP Phosph | Calcium
mg/L g/L Ul/L Ul/L g/L mEq/L mEqg/L mEq/L mg/L mg/L. mg/L
Moyenne 139,37 2,14 63,68 42,02 1,02 96,78 4,91 134,09 | 113,82 | 149,28 | 225,86
Médiane 117,50 2,12 37,00 25,00 0,91 96,00 4,80 134,00 48,00 81,75 247,0
Ecart-type 101,74 0,95 64,72 42,749 0,47 6,34 1,08 9,76 | 13576 | 111,05 | 192,54
Minimum 10,70 0,19 8 6 0,36 82,0 2,60 97,1 4,00 19,40 21,60
Maximum 673,0 5,72 312 223 4,35 116,0 8,40 162,0 512,00 1014,0 312,0
suite
Moyenne Ecart type Minimum Maximum

GB (10%/mm?®) 8,60 6,50 1,00 30,60

GR (10%mm?3) 3,13 1,26 1,00 6,16

Hte (%) 23,68 10,95 1,00 45,40

VGM (ft) 81,21 9,02 62,80 112,0

TCMH (pg) 27,37 3,25 20,10 38,30

CCMH (g/dL) 33,85 1,79 26,00 39,00

Plaquettes (10°/mm?®) 228,73 135,88 10 740

Acide Uriq (mg/L) 99,27 37,70 18,00 176,80

Triglycerides (mmol/L) 1,53 0,80 0,66 4,160

CholTotal (mmol/L) 1,74 0,48 0,87 3,100

HDLChol (mmol/L) 0,42 0,16 0,10 0,81

LDL Chol (mmol/L) 1,05 0,48 0,23 2,30

Proteine total (g/L) 63,33 45,93 0,09 192,0

CPK (UI/L) 355,86 292,54 28,6 592,0

Hemo Glyqué (%) 5,31 3,51 0,17 12,10

Volume urine (litre) 1,57 0,79 0,40 3,30

PNN (%) 71,32 15,89 2,28 91,00

PNE (%) 1,68 1,80 0,00 12,00

PNB (%) 0,12 0,66 0,00 6,00

Mono (%) 4,20 3,08 0,0 16,0

Lympho (%) 20,86 11,93 2,63 51,00

TP (%) 57,82 24,02 1,0 100,0

TCK (seconde) 36,00 12,9 36 36
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I11.5 Parametres biologiques selon les tranches d’ages

TABLEAU XVII : Valeurs sériques des parametres biologiques des patients selon les
tranches d’age.

Tranche d’age
Constantes < 20 ans | [20-30[ans | [30-40[ans [40-50[ans > 50 ans
biologiques n=2 n=16 n=239 n =41 n=69
Urée g/l 2.85¢t3,10 | 3 39+138 2,2841,07 2,08%1,03 1,9640,96
Gly gl 0.83¢t0.92 | 1 00+0,21 0,90£0,20 2,5547,96 1,3740,95
Créat mg/l 93.2¢t955 | 1357248939 | 159,01£113,59 104,13+75,65 95,42478,18
Acide Uriq mg/1 594¢et57.9 | 11745442,80 | 102,43£13,27 90,91£25,37 89,83£36,11
ASAT UI/L 32et33 145,0£89,71 55,83+42,12 51,8438,16 69,10£87,06
ALAT UI/L 175 et 176 69,0+41,87 52,72444,03 34,87£17,97 38,0426,08

La glycémie est supérieure a la normale a partir de 40 ans et tous les autres
parametres biologiques ont des concentrations supérieures a la valeur de référence
biologique quel que soit I'age.

111.6 Débit de filtration glomérulaire selon le nombre des patiens.

TABLEAU XVIiI : DFG en fonction du nombre de patients et du stade de I'IR

DFG ml/min/1,73 m’ Stade de I'IR Nombre de patients(n) Pourcentage(%)
entre 89 - 120 1 0 0

entre 59 - 89 2 3 1,84
entre 44 - 59] 3A 2 1,23
entre 29 - 44] 3B 4 2,45
entre 15 - 29[ 4 12 7,36
entre 10 - 15] 5 15 9,20
entre 5-10[ 5 56 34,35

<5 5 71 43,56

TOTAL 163 100

Au total, 142 patients (DFG <15) sont en insuffisance rénale terminale ce qui
représente 87,12% de notre échantillon.
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.7 Renseignement clinique ou motif de consultation et parametre perturbé

TABLEAU XIX,: Nombre d'examen réalisé du paramétre dans chagque motif de

consultation ou renseignement clinique (voir annexe p.113)

Nous avons relevé le nombre d'examen réalisé pour chaque parametre biologique
en fonction du motif de consultation ou du renseignement clinique. Les chiffres
observés varient en fonction des prescriptions médicales. Ces chiffres nous ont
permis de calculer les pourcentages des parametres perturbés dans chaque motif de

consultation ou renseignements cliniques.

TABLEAU XIX,: Proportion des parameétres perturbés en fonction du

renseignement clinique ou du motif de consultation (voir annexe p.118)

En fonction du motif de consultation ou du renseignement clinique, nous avons
relevé les différents parametres biologiques réalisés. La proportion du parametre
perturbé a été ensuite déterminée. Dans le tableau XIX,, la perturbation de chacun
des parametres varie de 0 a 100% dans les 16 motifs de consultation ou
renseignements cliniqgues. Pour une bonne interprétation des résultats, nous nous
somme intéressé aux parametres avec au moins 10 examens réalisés. L'analyse du
tableau XIX, en annexe, nous a permis de distinguer au total 22 parametres
perturbés a plus de 50% selon le motif de consultation. Ces parametres sont

regroupés dans le tableau XX.
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111.8 Bilan biologique idéal au cours de l'insuffisance rénale.

TABLEAU XX : Parameétres perturbés a plus de 50% des examens et fréquences de
perturbation.

n :nombre de fois le Fréquence de
AT S B 1050 0 S [I:le?tlzlerbga;s Ircls:llfs (;3:: (nollfﬁigr:eaz?sl;an)
10 années

Bilirubine conjuguée 10 1
Bilirubine totale 12 1,2
GB 34 3.4
CRP 36 3,6
Acide urique 37 3,7
Potassium 48 4.8
GR 50 5
ALAT 54 5,4
Chlorure 58 5,8
CCHM 59 59
TCMH 59 59
VGM 59 5,9
glycémie 67 6,7
Plaquette 69 6,9
Lymphocyte 70 7
PNN 74 7,4
Hématocrite 75 7,5
Sodium 76 7,6
ASAT 77 7,7
Hémoglobine 111 11,1
Urée 147 14,7
Créatinine 160 16

Ce tableau a ¢été¢ obtenu a partir des tableaux XV et XIX,. Il regroupe tous les
parametres a doser chez I’IR quel que soient les motifs de consultation ou les
renseignements cliniques. Pour les patients ayant les moyens financiers, le dosage de
la créatinine peut étre remplacé par le dosage de la cystatine C.
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lll. 9 Liens entre parametres perturbés et renseignements cliniques ou motifs de
consultation (voir annexe p.124)

Nous avons recherché le lien entre le motif de consultation et la variable biologique

perturbée. Cela s'est effectué sur 84 patients ayant des motifs de consultation

différents et exclusifs. L'analyse par le test de Khi 2 a montré que les perturbations

de certains parametres comme l'ionogramme et les transaminases ne sont pas

significativement liés aux signes relevés chez les patients insuffisants rénaux.
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CHAPITRE III : DISCUSSION

I. CARACTERISTIQUES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES

1.1. Répartition des patients selon le sexe

Notre échantillon est représenté par 167 patients. Le sex-ratio est de 2,88 montrant
une prédominance masculine. Ce résultat est le double de celui des travaux réalisés
par I'équipe du service de médecine interne du CHU de Treichville [238] avec un sex-
ratio de 1,3 mais proche de celui de Saizonou [255]. Dans le registre européen,
I'incidence de l'insuffisance rénale est plus élevée chez I'homme que chez la femme.
Le ratio hommes/femmes varie de 1,1 en Belgique a 1,7 au Portugal, celui de la
France étant égal a 1,4 [32] ; il est de 1,4 aux Etats-Unis [264]. Dans notre étude,
cette prédominance masculine est plus accentuée. Cela pourrait étre le fait d’une
fluctuation d’échantillon. De plus, il s’agit d’un hopital militaire a prédominance
masculine. La prédominance masculine est la conséquence de certaines causes
d'insuffisance rénale chez I'homme telle que la néphropathie a IgA. Le fait que cette
susceptibilité liée au sexe soit également observée chez le rat, suggere un réle
important des facteurs physiologiques d'origine génétique et des facteurs
hormonaux [277]. Plusieurs travaux épidémiologiques récents tendent a montrer le
role des facteurs toxiques, en particulier d'origine professionnelle, dans Ia
détérioration de la fonction rénale, les hommes étant plus souvent soumis que les
femmes a des expositions toxiques dans leur milieu de travail [231;273]. Il faut aussi
souligner la différence de comportement des deux sexes, les femmes étant d'une
facon générale plus réceptives que les hommes aux conseils de prévention et de

traitement [256].
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I.2. Répartition des patients selon l'age

Nos résultats montrent que I'IR peut s'observer chez les sujets de tout age.
Cependant notre étude montre clairement que les personnes les plus exposées sont
les plus agées [55;244]. Cela peut s'expliquer par le vieillissement des unités
fonctionnelles des reins (néphrons) qui au fil du temps sont moins efficaces et plus
exposées a plusieurs pathologies. Il s’agit donc d’une affection qui est naturellement

liée au vieillissement [192;266].

I.3. Répartition des patients selon la profession

Les chdmeurs occupent la premiere place avec 31,7% et en deuxieme position
viennent les corps habillés avec 22,8%. Le taux le plus élevé des chbmeurs pourrait
s'expliquer par le manque de moyens financiers pour payer les frais médicaux. La
prise en charge tardive de ces patients va favoriser |'apparition des complications de
I'insuffisance rénale. Il s’agit de groupe de patients exposés a I'automédication et/ou
voués a la consommation des médicaments vendus dans les rues ainsi qu'a
['utilisation de médicaments traditionnels dont on ne connait pas exactement les
répercussions sur la santé. De plus, ces médicaments sont vendus par des

personnes non spécialistes du médicament.

Concernant les corps habillés, ce taux pourrait étre lié au fait que nous nous

trouvons dans un hopital militaire.

.4 Répartition des patients selon le lieu de résidence

Abidjan a le taux le plus élevé avec 17,4% par rapport aux villes de l'intérieur. Les
10,8% correspondant a celui de l'intérieur du pays représentent pour la plupart des

cas compliqués d'insuffisance rénale dont les patients sont évacués sur la ville
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d'Abidjan. Cela signifie que le manque d'infrastructures médicales constitue un
facteur associé aux complications des maladies rénales et a I'aboutissement de

I'insuffisance rénale.

Il ASPECT CLINIQUE

I1.1 Répartition des patients selon I’année de la consultation

La plus forte augmentation a été observée en 2007 avec un accroissement de
12,57% par rapport a I'année précédente. Cela montre bien que la prévalence de
cette affection augmente au fil des années. Cette observation se rapproche de
I’étude de I"OMS qui prévoit une augmentation de 17% dans les 10 ans a venir [96].
La baisse progressive entre 2008 et 2012 est liée a la crise politico-militaire qu’a
connue la Cote d’ivoire car la zone qui abrite I'hdpital était progressivement peu
fréquentée par les populations. C'est pour cette raison que I'on a observé une
reprise progressive de |'accroissement des I'année 2013, c’est-a-dire apres la fin de
la crise militaire. La prévalence au cours de ces dix années (2005-2014) était de
4,5%(167/3729). Cette prévalence est proche de celle observée dans I'étude faite au

sein du service de médecine interne du CHU de Treichville [80].

Il. 2 Motifs de consultation ou renseighements cliniques

Les motifs de consultation ou les renseignements cliniques les plus observés sont
I'AEG (26,3%), I'asthénie (19,2%), la fievre (19,2%), la toux (13,8%) I'OMI (11,4%), les
dyspnées (10,8%) et les vomissements (9,6%). Ces motifs et renseignements sont
divers et montrent qu’il n’existe pas de signes cliniques spécifiques de la maladie.

Cette affection est reconnue pour son caractere asymptomatique avant le stade

terminal [129].
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Il. 3 Diagnostic

Dans le diagnostic, tous les patients sont insuffisants rénaux mais il existe des
pathologies associées. Cependant certaines pathologies notamment |’hypertension
artérielle et le diabéete sont connus comme des facteurs a l'origine d’insuffisance
rénales chez plusieurs patients [190;270]. L’anémie est un facteur de complication
qui est étroitement liée a un déficit d’érythropoiétine dont la synthese est assurée
par les reins [160;170;171]. La présence des pneumopathies peut étre liée a la
consommation du tabac [217;247;295] qui est reconnue par plusieurs études comme
I'un des facteurs a I'origine de l'insuffisance rénale [16;267]. La nicotine constituant
du tabac, est capable d’entrainer une élévation de la résistance vasculaire
périphérique induisant une augmentation de la pression artérielle par conséquent
une hypertension artérielle [89]. Ce processus aboutira a une diminution du débit de

filtration glomérulaire(DFG) et du débit plasmatique rénal(DPR).

Il. 4 Evolution

Le taux de patients évacués vers d'autres centres de soins s'éleve a 31,1% avec un
débit de filtration glomérulaire(DFG) égal a 3,99 +2,16 ml/min/1,72m? (stade 5). Ce
taux est élevé et indique le manque d'infrastructure médicale pour une prise en
charge totale des patients au sein de I'hopital. Cette situation nous permet de
comprendre le taux de mortalité élevé (7,8%) avec DFG égal a 2,15 +0,67 (stade 5). Le
nombre des patients sortis avec avis médical s'éleve a un taux de 48,5 % avec DFG
égal a 14,15 £15,17 (stade 4 et 5). Ce taux représente presque la moitié de |'effectif
des patients et indique alors que l'insuffisant rénal n'est pas condamné a mourir. Au
total, le nombre de patients au stade 5 de la maladie représente 87,12%. Ces chiffres

montrent également qu’il s’agit d’une pathologie d’évolution silencieuse [129] car la

majorité des malades sont a des stades trés avancés.
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Il DONNEES BIOLOGIQUES

Il s'agit de données biologiques sanguines et urinaires qui ont été relevées dans le
dossier médical du patient.

I1l. 1 Bilans biologiques les plus demandés

Les bilans biologiques les plus demandés sont biochimiques(46,39%), hématologiques
(39,16%), immunologiques (11,11%) et cytobactériologiques (3,33%). La biochimie et
I’hématologie représentent a elles seules 85,55% des bilans effectués. Cela signifie

gu’ils constituent les domaines a explorer chez les insuffisants rénaux.

I1l. 2 Examens perturbés : taux de perturbation et fréquence observée

Sur 2933 examens réalisés, il y a eu 1703 examens perturbés soit 58,06% et les plus
observés sont essentiellement biochimiques et hématologiques. Tous les parameétres
sont concernés par cette perturbation a I'exception du TCK avec un seul examen
réalisé. Les taux de perturbation et les fréquences observées les plus élevés portent
sur 5 parameétres. Il s’agit de la cystatine C perturbée a 100% avec 0,8 cas/an, la
créatinine 95,23% de perturbation avec 16 cas/an, l'urée 96,70% avec 14,7 cas/an,
I’hémoglobine 81,02% avec 11,1 cas/an et 'acide urique perturbé a 97,36% avec 3,7
cas/an. La faible fréquence observée avec la cystatine C montre qu’elle est trés peu
prescrite probablement a cause de son co(t trop élevé. Ces parametres sont donc a
déterminer en premiere intention car constituent les principaux parametres
biologiques dont les perturbations s’observent chez tous les insuffisants rénaux [255].
La cystatine C (100% de perturbation) serait le premier parametre a doser mais trop
coliteux car dix fois plus cher que le dosage de la créatinine [241] de plus, il faut
disposer d’'un néphélométre ou turbidimetre 24 heures sur 24. Le dosage de la
créatinine ayant un fort taux de perturbation, (95,23% de perturbation avec 16

cas/an) reste donc le premier marqueur biologique le plus exploré et dont la
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concentration sanguine permet d’observer la baisse ou non du DFG [127] a partir des
équations MDRD, CKD-EPI ou encore a partir de la formule de Cockcroft et Gault.
L'urée (96,70% de perturbation avec 14,7 cas/an) est le deuxiéme parametre
recherché dans I'exploration des principaux composés azotés a forte élimination
rénale [101;133]. L'importance de I'hémoglobine vient du fait que les reins
interviennent dans la biosynthése des GR par la production d’érythropoiétine. La
baisse de I’hémoglobine nous a renseigné sur la présence d'une anémie dont l'une
des causes est la baisse de la production rénale d'érythropoiétine [29;290]. L’acide
urigue est reconnu responsable d’IRA par la formation de calculs rénaux. La présence
d’un calcul au niveau intraluminal est I'étiologie la plus fréquente de l'insuffisance
rénale aigué obstructive [66;147]. Ces 5 parametres ont donc une importance pour

éviter le surdiagnostic au cours de la prise en charge des patients.

I1l. 3 Valeurs sériques des parametres biologiques selon les tranches d'ages

Quel que soit I'age, les valeurs du parametre modifiable par l'insuffisance rénale
sont au-dessus des valeurs normales si la maladie est mal prise en charge.
L'exception se porte sur le glucose dont les valeurs sont anormales a partir d’'un
certain age c'est a dire a partir de 40 ans. Il s’agit du diabéte de type 2 qui est plus
fréquent a partir des ages avancés. Cela montre bien que la perturbation de ce
parametre n'est pas nécessairement induite par I'IR. Cette perturbation en faveur
d'une augmentation, constitue un facteur de risque de I'IRC [163] et peut étre a
I’origine de la maladie rénale [140;190].

IIl. 4 Bilan biologique idéal au cours de l'insuffisance rénale

A partir du niveau de perturbation des différents parameétres, nous avons élaboré un
bilan biologique utile pour une meilleure prise en charge médicale des patients. |l

s'agit du dosage des différents parametres représentés dans le tableau XX.
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Ce bilan nous a permis dans un premier temps de savoir I'existence ou non d'une

insuffisance rénale a partir des valeurs sanguines de la créatinine ou de la
cystatine C et de l'urée. Le dosage de I'acide urique a pour but de renseigner sur la
présence ou non d'une insuffisance rénale chronique (augmentation de la
concentration d'acide urique par défauts d'élimination) ou insuffisance hépatique
séveére (déficit de xanthine oxydase). Le dosage de I'hémoglobine repose sur
I'existence ou non d'une anémie facteur de gravité de I'atteinte organique dans
I'insuffisance rénale [29]. Le dosage des transaminases permet d'observer un
éventuel retentissement cardiaque ou hépatique. L'ASAT est une enzyme
principalement cardiaque qui est libérée dans le sang en cas d'infarctus du
myocarde tandis que I'ALAT est une enzyme du foie qui est libérée dans le sang en
cas de cytolyse hépatique. Leur dosage permet de corriger ou prévenir les
complications au cours de l'insuffisance rénale [43]. Le dosage du sodium nous
permet d'observer les pertes urinaires (baisse du sodium) dans les formes
organiques ou les dilutions (augmentation du volume sanguin par baisse du DFG)
dans les formes graves d'insuffisance rénale. L'augmentation du potassium est
associée a une acidose due a une perte excessive de bicarbonate [104;304]. La
mesure de I'hématocrite va nous permettre d'observer ou non l'existence d'une
augmentation du volume plasmatique. La baisse de |'hématocrite peut étre la
conséquence d'une baisse du débit de filtration glomérulaire qui a son tour va
induire une augmentation du volume plasmatique (hémodilution). La détermination
des nombres de PNN, de globules blancs, de lymphocytes, de plaquettes et Ia
mesure du volume globulaire moyen puis le dosage de la TCMH et la CCHM
permettent de préciser le type d'anémie pour une meilleure prise en charge. Le
dosage du glucose permet de diagnostiquer le diabéte qui constitue la cause la plus

fréquente de l'insuffisance rénale [164;277] et complique son traitement. Le dosage
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de la protéine C réactive va nous permettre de savoir I'existence des complications
infectieuses récurrentes au cours de l'insuffisance rénale. Ces pathologies peuvent
étre corrélées avec un niveau de protéine C réactive. Le dosage de la bilirubine nous
permet de prendre en charge une hémolyse ou une atteinte hépatique qui sont des

facteurs de complication au traitement de I'insuffisance rénale [298].

I1l. 5 Liens entre parameétres perturbés et motifs de consultation ou

renseignements cliniques

Les parametres perturbés a plus de 50% selon le renseignement clinique ou le motif
de consultation sont regroupés dans le tableau XX. Les motifs de consultation ou
renseignements cliniques les plus concernés sont I'AEG, I'asthénie, la fievre, la toux,
I'OMI, la dyspnée, I'HTA, les céphalées, I'anémie et les vomissements. Les mémes
résultats sont observés dans tous les motifs de consultation et donc nous indiquent
gu’il n'y a pas de perturbation spécifique pour un motif de consultation ou
renseignements cliniques donnés. Lapplication du test de Khi 2 d’égalité nous a
montré une différence non significative avec les parametres tels que les
transaminases et l'ionogramme. La perturbation de ces parametres n’a donc pas de
liens avec les motifs de consultation ou renseignements cliniques observés. Ce test
ne peut s’appliquer dans tous les cas des tableaux observés car ses conclusions sont
valables uniquement que si l'effectif total est supérieur a 30 et si aucun effectif
théorique n’est inférieur a 5. La taille de notre échantillon étant petite, elle ne nous
permet pas de regrouper un grand nombre de patients ayant des motifs de
consultation différents et exclusifs. La non spécificité des perturbations nous conduit
a utiliser le tableau XX en présence d’'une hyper créatininémie quel que soit le motif
de consultation ou le renseignement clinique observé. Ces observations nous ont
montré que I'évolution de cette pathologie est silencieuse et donc rend difficile le

diagnostic clinique.
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Cette étude nous a montré que l'insuffisance rénale est une pathologie qui touche
tous les patients indépendamment du sexe, de l'age et de la situation socio-
économique. Elle nous a également permis d'identifier les parametres biologiques
perturbés au cours de l'insuffisance rénale puis de connaitre les facteurs de
complications associés a cette affection. Les paramétres biologiques identifiés sont
la créatinine, la cystatine C, l'urée, l'ionogramme, l'acide urique et la NFS. La
biochimie et 'hématologie constituent les domaines a explorer.

Cette étude a permis de connaitre la fréquence des anomalies biologiques observées
chez les malades recus a I'hopital militaire d’Abidjan(HMA) au cours de la période
2005-2014. Elle est de 16 cas/an pour la créatinine, 14,7 pour l'urée, 11,1 pour
I'hémoglobine. La prévalence de l'insuffisance rénale pendant cette période a été
déterminée, elle est de 4,5%.

Cette étude a également montré qu’il n‘existe pas de lien spécifique entre le
parametre biologique perturbé et les motifs de consultation ou renseignements
cliniques. Les résultats suggerent le caractere silencieux de la maladie. Cependant,
de tous les motifs de consultation ou renseignements cliniques, il en ressort que
I'altération de I'état général, la fievre, la toux, I'asthénie et 'oedeme des membres
inférieurs sont les signes les plus observés. En vue d'une meilleure prise en charge, le
dosage des parametres identifiés dans le tableau XX du manuscrit doit étre effectué
en présence des motifs de consultation et renseignements cliniques les plus

observés.
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Au terme de cette étude, nous pouvons estimer que nos objectifs ont été atteints
car elle nous a permis de connaitre les parametres biologiques perturbés chez
I'insuffisant rénal. En outre, il n’existe pas de signes cliniques spécifiques liés a
cette affection. Cette étude nous a également permis de mettre en évidence les
signes d'aggravation de l'insuffisance rénale. Cependant, beaucoup de difficultés
dues a des insuffisances au niveau administratif (perte d'informations médicales
due a la mauvaise conservation des dossiers médicaux) ne permettent pas de
réaliser des études plus approfondies et de maitriser la lutte contre cette
pathologie. C'est pourquoi, dans le but d'apporter notre contribution a cette

lutte, il nous parait nécessaire de faire les recommandations suivantes :

I. AUXAUTORITES SANITAIRES
Mettre en place une politique nationale de prévention et de sécurité sanitaire
relative a la lutte contre les facteurs favorisants I'insuffisance rénale ainsi qu'aux

dangers que représente la pratique de I'automédication.

Il.  AUX AUTORITES POLITIQUES ET ADMINISTRATIVES

— Equiper tous les hoépitaux en créant des laboratoires d'analyse médicale,
d'examen radiologique et d'unité d'hémodialyse. Les centres de soins doivent
facilement étre accessibles aux patients par la baisse des prix des examens et

des médicaments.

— Mettre en place un équipement de matériels informatiques qui permettra

d’informatiser et conserver les dossiers médicaux des malades.

— La lutte contre la vente illicite des médicaments pharmaceutiques permet

d’éviter I'automédication tout en assurant une néphroprotection.
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— Médiatiser cette pathologie aussi bien que le sida et le cancer, ce qui permettra

une prise de conscience au sein des populations.

.  AUX PRATICIENS

— Renseigner d'avantage les dossiers des patients concernant les antécédents
médicaux, le poids, les habitudes et I'existence ou non d’antécédents familiaux.

— Réduire, voire éviter tous les médicaments a forte élimination rénale tels que
les béta-lactamines qui sont peu ou pas métabolisés lors de leur élimination.

— |l faut éviter le mauvais usage des AINS et les aminosides qui sont des facteurs

de risque liés a l'insuffisance rénale.

V. AUX POPULATIONS

— Les populations doivent avoir pour premier interlocuteur le médecin traitant ou

le pharmacien le plus proche.

— Elles doivent éviter I'automédication, faire un bilan biologique et clinique

annuel. Ceci doit étre régulierement suivi pour les personnes ayant plus de 40 ans.

— Elles doivent respecter scrupuleusement les prescriptions médicales et avoir

une bonne hygiene de vie.

— Les patients dialysés doivent respecter les séances de dialyse et les non dialysés

respecter les dates de rendez-vous.
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Renseignement clinique ou motif de consultation et le parameétre perturbé

TABLEAU XIX,: Nombre d'examen réalisé du parameétre dans chaque motif de

consultation ou renseignement clinique

PARAMETRES AEG Asthénie Fievre omi Toux Dyspnée vomisse
BIOLOGIQUES
n n n n n n n
Urée 44 31 27 19 21 18 16
Glycémie 28 23 20 17 16 14 12
Créat 43 32 32 19 23 18 16
Ac uriq 4 7 2 3 4 5 2
Prot total 2 4 5 3 2 3 1
ASAT 33 21 22 15 18 13 11
ALAT 33 21 22 15 18 13 11
CRP 7 7 12 3 5 1 9
Sodium 26 20 17 16 14 11 8
Potassiu 26 21 18 16 14 11 9
chlorure 26 21 18 16 14 11 9
Cco, 0 0 0 0 0 0 0
Calcium 5 7 4 3 1 2 3
phosphore 8 2 5 3 0 1 2
CPK 0 1 1 0 0 0 0
Phost alca 4 1 4 0 1 0 2
Hb gly 2 2 3 1 0 1 2
Vol urine 3 6 5 6 1 2 1
Albu urine 3 7 5 6 2 2 1
Albu sériq 2 4 4 3 2 3 2
Alpha 1 2 4 4 3 2 3 2
Alpha 2 2 4 4 3 2 3 2
Bétal 2 4 4 3 2 3 2
Béta 2 2 4 4 3 2 3 2
gamma 4 4 7 3 2 3 3
GB 32 21 22 14 14 12 13
GR 32 21 22 13 14 12 13
Hb 36 25 27 17 18 16 14
Nbrtotalde | 44 32 32 19 23 18 16
patients
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Suite TABLEAU XIX,

PARAMETRES AEG Asthénie Fievre omi Toux Dyspnée Vomisse
BIOLOGIQUES

n n n n n n n
Hte 30 21 21 12 14 12 13
VGM 30 21 21 13 14 12 13
TCMH 30 21 20 13 14 12 13
CCMH 30 21 21 13 14 12 13
Plaquettes 31 21 22 12 14 12 13
PNN 29 21 21 12 14 12 13
PNE 29 21 21 12 14 12 13
PNB 29 21 21 12 14 12 13
Monocytes 29 21 21 12 14 12 13
Lympho 29 21 21 12 14 12 13
TP 1 3 1 6 0 0 1
TCK 1 2 1 6 0 0 2
Leuc/urine 3 2 3 1 0 0 0
GR/urine 3 2 3 0 0 0 0
Parasite/u 0 0 0 0 0 0 0
Cel épith/u 3 2 3 0 0 0 0
Cel vesic/u 0 2 3 0 0 0 0
Levure/u 0 0 0 0 0 0 0
Mucus/u 0 0 0 0 0 0 0
Cristaux/u 3 2 3 1 0 0 0
Protéine/u 3 8 6 6 5 2 1
Chol total 6 9 3 10 6 11 3
Chol LDL 5 7 2 10 6 9 2
Chol HDL 6 9 2 10 6 10 2
trigly 6 9 3 10 6 10 2
Bilirubine T 10 1 4 2 1 1 3
Bilirubine C 10 1 3 2 1 1 3
Magnésium 1 1 1 0 0 0 2
Nbr total de 44 32 32 19 23 18 16

patients

AEG : altération de I'état général.

Vomisse : vomissement.

n : nombre d'examen réalisé

OMI : ;cedeme des membres inférieurs.
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Suite TABLEAU XIX,

PARAMETRES
BIOLOGIQUES

HTA
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HTA : hypertension artérielle.

BDV : bouffissure du visage.

Doul abd : douleur abdominale.
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Suite TABLEAU XIX,

PARAMETRES
BIOLOGIQUES
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Suite TABLEAU XIX,

PARAMETRES | Palpitation | Anémie | TOTAL PARAMETRES | Palpitation | Anémie | TOTAL
BIOLOGIQUES BIOLOGIQUES

n n n n n n
Urée 1 14 249 Hte 1 10 173
Glycémie 1 9 179 VGM 1 10 174
Créat 1 14 258 TCMH 1 10 173
Ac uriq 1 2 49 CCMH 1 10 173
Prot total 0 3 35 Plaquettes 1 10 177
ASAT 1 10 185 PNN 1 10 172
ALAT 1 10 185 PNE 1 10 172
CRP. 1 2 63 PNB 1 10 172
Sodium 1 11 164 Monocytes 1 10 172
Potassiu 1 11 167 Lympho 1 10 173
chlorure 1 11 167 TP 0 1 15
co, 0 0 0 TCK 0 0 14
Calcium 1 2 36 Leuc/urine 0 0 11
phosphore 1 0 28 GR/urine 0 0 9
CPK 0 0 2 Parasite/u 0 0 0
Phost alca 0 3 23 Cel épith/u 0 0 8
Hb gly 0 0 13 Cel vesic/u 0 0 5
Vol urine 1 2 36 Levure/u 0 0 0
Albu urine 1 2 40 Mucus/u 0 0 0
Albu sériq 0 4 34 Cristaux/u 0 0 9
Alpha 1 0 4 34 Protéine/u 0 2 41
AI’pha 2 0 4 34 Chol total 1 1 78
Béta 1 0 4 34 Chol LDL 1 1 65
Béta 2 0 4 34 Chol HDL 1 1 75
gamma 0 4 44 trigly 1 2 75
GB 1 11 182 Bilirubine T 0 2 31
GR 1 11 181 Bilirubine C 0 2 30
Hb 1 12 216 Magnésium 0 0 10
Nbr- total de 1 14 Nbr total de 1 14
patients patients
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TABLEAU XIX,: Proportion des parameétres perturbés en fonction du

renseignement clinigue ou du motif de consultation

PARAMETRES AEG Asthénie Fievre omi Toux Dyspnée | vomisse
BIOLOGIQUES
eff| % |eff|] % |eff|] % |eff|] % |eff| % eff | % |eff| %
Urée 44 | 100 | 31 100 | 27 | 100 19 100 | 21 100 | 18 | 100 | 16 | 100
Glycémie 8 | 28,57 | 10 | 43,47 | 8 40 4 (2352 8 50 6 |42,85| 8 | 66,66
Créat 42 | 97,67 | 32 100 | 32 100 18 [ 94,73 | 23 100 | 18 | 100 | 16 | 100
Ac uriq 4 100 5 171,42 | 2 100 3 100 4 100 3 60 1 50
Prot total 0 0 2 50 5 100 2 | 66,66 | 2 100 2 66,66 1 100
ASAT 21 | 63,63 | 14 | 66,66 | 15 | 68,18 | 8 | 53,33 | 10 | 55,55| 10 | 76,92 | 11 | 100
ALAT 1313939 | 9 |42,85| 11 50 3 20 8 (44,44 | 7 | 53,84 | 8 | 72,72
CRP 7 100 7 100 | 10 | 83,33 | 3 100 5 100 1 100 9 100
Sodium 15 | 57,69 | 17 85 14 | 82,35| 9 (56,25 | 12 | 85,71 | 4 | 36,36 | 6 75
Potassiu 155769 | 9 4285 |11 (61,11 | 6 | 37,50 | 7 50 5 (4545 | 6 | 66,66
chlorure 13 50 15171,42| 9 50 513125 8 |{57,14| 4 | 36,36 | 5 | 55,55
Cco, 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Calcium 5 100 0 0 1 25 3 100 0 0 1 50 2 | 66,66
phosphore | 7 | 87,50 | 2 100 4 80 3 100 0 0 1 100 2 100
CPK 0 0 1 100 1 100 0 0 0 0 0 0 0 0
Phost alca 1 25 0 0 2 50 0 0 0 0 0 0 0 0
Hb gly 2 100 2 100 3 100 1 100 0 0 0 0 2 100
Vol urine 2 /66,66 4 | 66,66 | 3 60 6 100 1 100 1 50 0 0
Albu urine 2 /66,66 | 2 | 28,57 | 3 60 2 3333 2 100 0 0 0 0
Albu sériq 2 100 2 50 4 100 2 | 66,66 | 2 100 3 100 2 100
Alpha 1 2 100 1 25 4 100 1 (3333 2 100 1 (3333 2 100
Alpha 2 1 50 0 0 2 50 2 | 66,66 | 1 50 2 | 66,66 | 0 0
Béta 1 2 100 2 50 1 25 0 0 0 0 1 (3333 1 50
Béta 2 2 100 1 25 1 25 1 (3333 1 50 0 0 1 50
gamma 2 50 2 50 4 |57,14| 2 | 66,66 | 2 100 3 100 2 | 66,66
GB 10 {31,25| 9 (4285 |14 |163,63| 6 {4285 | 6 [ 4285 | 8 | 66,66 | 10 | 76,92
GR 21 | 65,62 | 15 | 71,42 | 20 (95,23 | 9 | 69,23 | 12 | 85,71 | 10 | 83,33 | 11 | 84,61
Hb 27| 75 | 23| 92 | 228148 13|76,47| 17 | 94,44 | 13 | 81,25 | 14 | 100
Nbr total de 44 32 32 19 23 18 16
patients

AEG : altération de I'état général.

eff : effectif (nombre de fois le méme paramétre est perturbé)

OMI : cedeme des membres inférieurs.

Vomisse : vomissement.
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Suite TABLEAU XIX,

PARAMETRES AEG Asthénie Fievre omi Toux Dyspnée Vomisse
BIOLOGIQUES

eff % eff % eff % eff % eff % eff % eff %
Hte 26 | 86,66 | 15 | 71,42 | 20 | 95,23 | 8 | 66,66 | 13 | 92,85 | 12 | 100 13 | 100
VGM 12 40 8 (38,09 | 11|5238| 2 (1538 | 7 50 7 | 5833 | 6 | 46,15
TCMH 15 50 10 | 47,61 | 10 50 5 13846 | 7 50 8 | 66,66 | 6 | 46,15
CCMH 9 30 5(2381| 6 | 2857 | 4 (30,76 | 6 | 42,85| 8 | 66,66 | 3 | 23,07
Plaquettes | 15 48,38 | 8 (38,09 8 |36,36 | 1 | 833 | 2 | 14,28 | 3 25 6 | 46,15
PNN 2117241 |15 |71,42|15|71,42 | 5 (4166 | 8 | 57,14 | 10 | 83,33 | 6 | 46,15
PNE 2 168 | 2952|2952 |0 0 11714 |1 (833 | 0 0
PNB 0 0 0 0 11476 | 1 (833 | 1| 714 | 2 |1666 | 1 | 7,69
Monocytes | 9 {3103 2 [ 952 | 1| 476 | 1 | 833 | 6 {4285 | 6 50 1| 7,69
Lympho 19 | 65,51 | 12 | 57,14 | 14 | 66,66 | 6 50 7 50 8 | 66,66 | 4 | 30,76
TP 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
TCK 0 0 1 50 0 0 0 0 0 0 0 0 2 100
Leuc/urine 3 100 2 100 3 100 1 100 0 0 0 0 0 0
GR/urine 13333 2 100 3 100 | O 0 0 0 0 0 0 0
Parasite/u 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Cel épith/u | 2 | 66,66 | 2 100 11(3333| 0 0 0 0 0 0 0 0
Cel vesic/u 0 0 1 50 11(3333| 0 0 0 0 0 0 0 0
Levure/u 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Mucus/u 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Cristaux/u 13333 | 1 50 113333 1 100 0 0 0 0 0 0
Protéine/u 2 | 66,66 | 6 75 4 166,66 | 5 |8333| 3 60 2 100 1 100
Chol total 3 50 3 13333| 0 0 1 10 1 |16,66 | O 0 2 | 66,66
Chol LDL 1 20 2 | 2857 | 1 50 1 10 1|1666 | 1 (11,11 | 2 100
Chol HDL 1|16,66 | O 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
trigly 2 |3333| 5 |5555| 3 100 | 3 30 2 13333 | 4 40 2 100
BilirubineT | 6 60 0 0 3 75 1 50 1 100 1 100 2 | 66,66
BilirubineC | 6 60 0 0 3 100 1 50 0 0 0 0 0 0
Magnésium | 1 100 1 100 1 100 | O 0 0 0 0 0 0 0
Nbrtotalde | 44 32 32 19 23 18 16

patients
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Suite TABLEAU XIX,

PARAMETRES HTA Céphalée | Diarrhée Vertige BDV Doul abd Ictére
BIOLOGIQUES

eff | % eff | % eff | % eff | % eff | % eff | % eff | %
Urée 1319285 | 11| 100 | 5 | 83,33 | 7 100 | 7 100 | 9 100 | 4 | 100
Glycémie 4 (66,66 | 3 [3333| 2 50 2 40 111428 | 2 (3333 | 1 50
Créat 14| 100 (11| 100 | 8 | 100 | 7 100 | 7 100 | 9 100 | 4 | 100
Ac uriq 7 70 1] 100 | O 0 2 50 1 50 0 0 1 100
Prot total 2 100 | O 0 0 0 1 50 0 0 2 100 | O 0
ASAT 6 75 4 |57,14| 4 | 100 | 3 50 4 /66,66 | 1 (16,66 | 4 | 100
ALAT 0 0 314285 1 25 2 /3333| 1 |1666| 1 |16,66| 4 | 100
CRP 1 100 1| 100 | 3 100 | 2 100 | 2 100 | 3 60 2 100
Sodium 8 |8888| 8 | 100 | 3 100 | 3 |4285| 1 |16,66 | 6 | 8571 | O 0
Potassiu 4 (44,44 | 4 50 0 0 314285 3 50 4 (57,14 | 0 0
chlorure 6 | 66,66 | 6 75 2 /66,66 | 3 |4285| 1 |16,66| 4 (57,14 | O 0
Cco, 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Calcium 1 50 1] 100 | O 0 1 100 | 2 100 | O 0 0 0
phosphore 1 100 1] 100 | O 0 0 0 2 100 | 1 100 | O 0
CPK 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Phost alca 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Hb gly 0 0 0 0 0 0 1 100 | O 0 1 100 | O 0
Vol urine 2 100 | O 0 0 0 0 0 113333 1 100 | O 0
Albu urine 0 0 1] 100 | O 0 0 0 113333| 0 0 0 0
Albu sériq 1 50 0 0 1 100 | O 0 3 100 | 2 | 66,66 | O 0
Alpha 1 0 0 0 0 1 100 | O 0 2 /166,66 | 2 | 66,66 | 0 0
Alpha 2 0 0 0 0 1 100 | O 0 2 /66,66 | 1 |3333| 0 0
Béta 1 1 50 0 0 1 100 | O 0 113333| 0 0 0 0
Béta 2 0 0 0 0 1 100 | O 0 113333| 1 (3333| 0 0
gamma 1 50 0 0 0 0 0 0 3 60 2 166,66 | 0 0
GB 2 25 51625 | 2 40 2 3333 | 5 |7142| 3 60 3 100
GR 31375| 7 |825 |5 100 | 3 50 6 | 8571 | 5 100 | 3 100
Hb 7 70 6 60 6 | 100 | 5 | 71,42 | 7 100 | 6 | 100 | 4 | 100
Nbr total de 14 11 8 7 7 9 4

patients
HTA : hypertension artérielle. BDV : bouffissure du visage. Doul abd : douleur abdominale.
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Suite TABLEAU XIX,

PARAMETRES HTA Céphalée | Diarrhée Vertige BDV Doul abd Ictére
BIOLOGIQUES

eff | % eff % eff | % eff | % eff % eff | % eff %
Hte 6 75 7 177,77 | 4 100 | 4 | 66,66 | 5 100 | 5 100 | 2 100
VGM 51625 | 6 | 6666 | 4 100 | 5 83,33 | 3 60 2 40 1 50
TCMH 0 0 7 177,77 | 4 100 | 5 [ 8333 | 4 80 2 40 1 50
CCMH 11125 | 1 11,11 3 75 1 |16,66 | 4 80 0 0 0 0
Plaquettes 31375 | 3 (3333 2 40 1 |16,66 | 3 60 1 20 2 | 66,66
PNN 51625 | 6 |6666| 3 75 4 /66,66 | 4 80 3 60 1 50
PNE 0 0 0 0 0 0 1 16,66 | O 0 0 0 0 0
PNB 11125 | 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 50
Monocytes 11125 | 2 |22,22| 2 50 0 0 2 40 1 20 1 50
Lympho 4 50 6 | 66,66 | 4 100 | 3 50 2 40 2 40 1 100
TP 0 0 1 100 | O 0 0 0 0 0 0 0 0 0
TCK 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Leuc/urine 0 0 1 100 1 100 | O 0 0 0 0 0 0 0
GR/urine 0 0 1 100 | O 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Parasite/u 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Cel épith/u 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Cel vesic/u 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Levure/u 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Mucus/u 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Cristaux/u 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Protéine/u 2 16666 | 0 0 0 0 2 /66,66 | 1 50 1 0 0 0
Chol total 4 13333 3 100 | O 0 1 25 1 20 0 0 0 0
Chol LDL 0 0 1 50 0 0 0 0 1 20 0 0 0 0
Chol HDL 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Trigly 514545 | 1 50 0 0 1 25 1 20 0 0 0 0
Bilirubine T 1 100 | O 0 0 0 0 0 0 0 1 100 | 2 100
BilirubineC | 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 100 | 2 100
Magnésium | O 0 0 0 0 0 1 100 | O 0 0 0 0 0
Nbr total de 14 11 8 7 7 9 4

patients
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Suite TABLEAU XIX,

PARAMETRES | pg|pitation | Anémie TOTAL
BIOLOGIQUES

eff % |eff | % eff
Urée 1 100 | 14 | 100 244
Glycémie 1 100 1 |11,11 69
Créat 1 100 | 13 | 92,85 255
Ac uriq 1 100 2 100 37
Prot total 0 0 1 |33,33 20
ASAT 1 100 7 70 123
ALAT 0 0 3 30 74
CRP 1 100 1 50 58
Sodium 1 100 | 10 | 90,90 117
Potassiu 0 0 8 |72,72 85
chlorure 1 100 5 |45,45 87
Cco, 0 0 0 0 0
Calcium 0 0 0 0 17
phosphore 0 0 0 0 24
CPK 0 0 0 0 2
Phost alca 0 0 0 0 3
Hb gly 0 0 0 0 12
Vol urine 0 0 1 50 22
Albu urine 0 0 1 50 14
Albu sériq 0 0 4 100 28
Alpha 1 0 0 3 75 21
Alpha 2 0 0 3 75 15
Bétal 0 0 4 100 14
Béta 2 0 0 3 75 13
gamma 0 0 4 100 27
GB 1 100 7 |63,63 93
GR 1 100 7 |63,63 138
Hb 1 100 9 75 180
Nbr total de 1 14
patients
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Suite TABLEAU XIX,

PARAMETRES | Palpitation Anémie TOTAL
BIOLOGIQUES

eff % eff % eff
Hte 1 100 7 70 148
VGM 1 100 5 50 85
TCMH 1 100 7 70 92
CCMH 0 0 2 20 53
Plaquettes 0 0 6 60 6
PNN 0 0 7 70 113
PNE 0 0 0 0 9
PNB 0 0 0 0 8
Monocytes 0 0 4 40 39
Lympho 0 0 7 70 929
TP 0 0 0 0 1
TCK 0 0 0 0 3
Leuc/urine 0 0 0 0 11
GR/urine 0 0 0 0 7
Parasite/u 0 0 0 0 0
Cel épith/u 0 0 0 0 5
Cel vesic/u 0 0 0 0 2
Levure/u 0 0 0 0 0
Mucus/u 0 0 0 0 0
Cristaux/u 0 0 0 0 4
Protéine/u 0 0 2 100 31
Chol total 0 0 0 0 19
Chol LDL 0 0 0 0 11
Chol HDL 0 0 0 0 1
trigly 0 0 0 0 29
Bilirubine T 0 0 1 50 19
Bilirubine C 0 0 2 100 15
Magnésium 0 0 0 0 4
Nbr total de 1 14
patients

Seuls les parameétres ayant fait I’'objet d’au moins 10 examens réalisés sont
concernés. On distingue au total 22 parameétres perturbés qui ont des pourcentages
dépassant 50% selon le motif de consultation. Ces parameétres sont regroupés dans le

tableau XX
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Liens entre parameétres perturbés et renseignements cliniques ou motifs de
consultation

Tableau XXI : Répartition des RC* ou motifs de consultation selon I'urémie

AEG | OMI | TOUX | HTA | FIEVRE | ANEMIE

UREMIE Perturbé 14 14 12 12 12 14

Non perturbé 0 0 2

Test de khi-deux non applicable car toutes les cases n'ont pas 5 ou plus de cing
observations.

Tableau XXII : Répartition des RC* ou motifs de consultation selon la glycémie

AEG | OMI | TOUX | HTA | FIEVRE | ANEMIE

GLYCEMIE Perturbé

Non perturbé 11 11 9 10

Test de khi-deux non applicable car toutes les cases n'ont pas 5 ou plus de cing
observations.

Tableau XXIII : Répartition des RC* ou motifs de consultation selon la créatininémie

AEG | OMI | TOUX | HTA | FIEVRE | ANEMIE

CREATININEMIE Perturbé 14 14 14 14 14 14

Non perturbé 0 0 0 0

Test de khi-deux non applicable car toutes les cases n'ont pas 5 ou plus de cing
observations.

Tableau XXIV: Répartition des RC* ou motifs de consultation selon I'uricémie

AEG | OMI | TOUX | HTA | FIEVRE | ANEMIE

URICEMIE Perturbé 2

Non perturbé 12 11 11 7

12 12

Test de khi-deux non applicable car toutes les cases n'ont pas 5 ou plus de cing
observations.

* RC : renseignements cliniques
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Tableau XXYV: Répartition des RC* ou motifs de consultation selon la transaminasémie

AEG | OMI | TOUX | HTA | FIEVRE | ANEMIE

TRANSAMINASEMIE | Perturbé 6 6 5 6 8 7

Non perturbé 8 8 9 8 6 7

Test de khi-deux avec Khi 2 cyicuie = 1,54, ddl =5 et p = 0,90. La différence est non significative,
il y a indépendance entre les motifs de consultation et la transaminasémie. Les perturbations
de la transaminasémie ne sont pas liées aux signes relevés chez les patients.

Tableau XXVI : Répartition des RC* ou motifs de consultation selon I'ionogramme
AEG | OMI TOUX | HTA | FIEVRE | ANEMIE

IONOGRAMME Perturbé 5 7 7 8 6 9

Non perturbé 9 7 7 6 8 5

Test de khi-deux avec Khi 2 cacue = 2,86, ddl =5 et p = 0,72. La différence est non significative,
il y a indépendance entre les motifs de consultation et I'ionogramme. Les perturbations de
I'ionogramme ne sont pas liées aux signes relevés chez les patients.

Tableau XXVII : Répartition des RC* ou motifs de consultation selon le volume d’urine
AEG omI TOUX | HTA | FIEVRE | ANEMIE

VOLUME URINE Perturbé 1 5 1 2 2 1

Non perturbé 13 9 13 12 12 13

Test de khi-deux non applicable car toutes les cases n'ont pas 5 ou plus de cing
observations.

Tableau XXVIII : Répartition des RC* ou motifs de consultation selon le protéinogramme
AEG | OMI TOUX | HTA | FIEVRE | ANEMIE

protéinogramme Perturbé 1 2 2 1 2 5

Non perturbé 13 12 12 13 12 9

Test de khi-deux non applicable car toutes les cases n'ont pas 5 ou plus de cing
observations.
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Tableau XXIX : Répartition des RC* ou motifs de consultation selon la NFS
AEG omli TOUX | HTA | FIEVRE | ANEMIE

NFS Perturbé 9 10 11 7 13 14

Non perturbé 5 4 3 7 1 0

Test de khi-deux non applicable car toutes les cases n'ont pas 5 ou plus de cinqg
observations.

TableauXXX : Répartition des RC* ou motifs de consultation selon la cholestérolémie
AEG | OMI TOUX | HTA | FIEVRE | ANEMIE

CHOLESTEROLEMIE | Perturbé 1 1 1 1 1 0

Non perturbé 13 13 13 13 13 14

Test de khi deux non applicable car toutes les cases n'ont pas 5 ou plus de cing
observations.

Tableau XXXI: Répartition des RC* ou motifs de consultation selon la triglycéridémie

AEG | OMI | TOUX | HTA | FIEVRE | ANEMIE

TRIGLYCERIDEMIE Perturbé 1 3 1 5 1 0

Non perturbé 13 11 13 9 13 14

Test de khi-deux non applicable car toutes les cases n'ont pas 5 ou plus de cing
observations.

Tableau XXXII : Répartition des RC* ou motifs de consultation selon la bilirubinémie
AEG | OMI TOUX | HTA | FIEVRE | ANEMIE

BILIRUBINEMIE Perturbé 1 1 1 0 2 1

Non perturbé 13 13 13 14 12 13

Test de Khi-deux non applicable car toutes les cases n'ont pas 5 ou plus de cing
observations.
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FICHE D'ENQUETTE

DATE D'ENTREE ......ccooviirieennnee
NUMERO D’ORDRE ...................
I- IDENTIFIANT DU PATIENT

- Sexe: M F

- Date de naissance ou age: ....cccccevverrvnnnnnnnn.
- Poids i,

- Profession: .....cccoevveiieiiiniieieeee,

- Lieuderésidence : ......cccceeevuiiiennns

Il- MOTIF DE CONSULTATION ( A=oui/ N=non)

Altération de I'état général ..........ccoevvvvvrrvvrnnnnnnnn.
FIEVIe réPEtEE ....ccoceeeirrrrerrrereee e
Hypertension artérielle ......covvvveevveeeeeeiennl.
Intoxication médicamenteuse ..........ccccceeeeennnnns
DIabete ..ovvvvriiiiieee e
(Edeme des membres inférieurs .........cccceeeeeeees
AMaAigrissemeNnt .......cccvieeiiiiiiiiiie e
Infection urinaire ........ccccoeeee e,
. ASThENIE e
10. Z0NA oo
11, ANEMIE o

12. Bouffissure du visage .........ccoeeeeeeeeeeiiiiicinnnnnnnnnns

13, Vertige v
14. Néphropathie ......ccccoociiiieeeeeee e,

OO NGOk WNPE
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lll- BILAN BIOLOGIQUE

BIOCHIMIE

SUBSTRATS

1. Urée
Glucose
Créatinine
Acide urique
Bilirubine totale
Bilirubine conjuguée
ASAT-GOT
ALAT-GPT
. Chlorure
10.Potassium
11.Sodium
12.Phosphore
13.Dioxyde de carbone
14.Cystatine C

©WNOU A WN

ELECTROPHORESE DES
PROTEINES SERIQUES

Albumine
Alpha 1
Alpha 2
Béta 1
Béta 2
Gamma

ounkwnNR

RESULTATS

IMMUNOLOGIE

SEROLOGIE VIRALE : RECHERCHE D'ANTICORPS ANTI RETROVIRIDAE

Présence d'anticorps : Positive

Absence d'anticorps : Négative
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HEMATOLOGIE

NUMERATION GLOBULAIRE RESULTATS

GB e ———————
GR
Hb e
H® e
VGM e
TCMH e
CCMH e
Plaquettes e

O NOUhkWNE

FORMULE LEUCOCYTAIRE

PNN
PNE e
CPNB
MonoCyte
Lymphocyte s

BACTERIOLOGIE

EXAMEN CYTOBATERIOLOGIQUE DES URINES

1. Examen macroscopique : Aspect .....c.cccevvvueeennn.

2. Examen microscopique

Etat frais Leucocytes .................. Levures ....cccceeeeen.
Hématies ........ccceeeeenns MUCUS ...ccevvvriinnnnnns
Parasites .......ccoeeeeennn... CristauX .....ceeee.
Cellules épith .............. Cylindres ..............
Cellules vésic ..............

Coloration de Gram : Gram+ / Gram -

3. Culture : Positive / négative
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RESUME

Justification

L'insuffisance rénale est une pathologie grave d’évolution silencieuse qui devient expressive a la phase
chronique. Il s’agit d’un grand probleme de santé publique a I’échelle mondiale avec environ un million de
nouveaux cas tous les ans et 63000 greffes de reins réalisées. Seule la biologie permet un diagnostic
précoce en situant le stade de la maladie et donc facilite sa prise en charge médicale.

Objectif
L’objectif de notre étude est de proposer le bilan biologique idéal au cours de I'insuffisance rénale.

Matériel et méthodes

C'est une étude rétrospective s'étendant de janvier 2005 a décembre 2014 qui a porté sur des patients
recus en consultation de médecine interne de I'h6pital militaire d'Abidjan. C'est une étude de dossiers
médicaux qui a permis de retenir 167 patients sur 246 diagnostiqués insuffisants rénaux. Il s'agit de patients
ayant eu un bilan biologique régulier et respectant les criteres d'inclusion pendant la période. L'analyse des
données a été faite a I'aide du logiciel SPSS.17.

Résultats

La prévalence au cours des dix derniéres années(2005-2014) était de 4,5%. Parmi ceux-ci, 87,12% étaient
en phase terminale soit au stade 5 de la maladie. La moyenne d'age était de 46,69+14,35 ans avec un sex-
ratio de 2,88.

Les parameétres biologiques les plus perturbés se portent sur la cystatine C (100% perturbée avec 0,8
cas/an), la créatinine (95,23% perturbée avec 16 cas/an), l'urée (96,70% perturbée avecl4,7 ca/an),
I’hémoglobine (81,02% avec 11,1 cas/an) et I'acide urique (97,36% perturbé avec 8,8 cas/an).

Les motifs de consultation les plus observés sont I’altération de I'état général, I'asthénie, la
fievre, la toux, les dyspnées et les vomissements.

Dans le contexte de cette étude, le bilan biologique idéal a été établi a partir du degré de perturbation des
parameétres biologiques. Nous n'avons pas pu établir de liens entre les paramétres perturbés et les motifs
de consultation( p > 5% ou conditions d'application non réunis).

Conclusion

La créatinine, l'urée, I'hnémoglobine restent les paramétres biologiques indispensables du diagnostic de
I'insuffisance rénale en phase terminale. La cystatine C serait le marqueur idéal mais le co(t du dosage
constitue le facteur limitant de la prescription.

Mots clés: IR - HMA - Bilan biologique - Anomalies biologiques.
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