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INTRODUCTION

De nos jours, dans les pays en voie de développement, les affections

chroniques sont de plus en plus rencontrées en milieu hospitalier. Parmi

celles-ci, il ya l'insuffisance rénale chronique (IRC).

L'insuffisance rénale chronique est la conséquence de la réduction du

nombre de néphrons fonctionnels et, de ce fait, elle représente le stade

ultime de toute néphropathie. Elle est redoutable et reste une cause

commune de décès dans la plupart des pays africains. Selon les données

hospitalières, l'insuffisance rénale chronique représente 2 à 10% des

admissions [5,10] et est impliquée dans 4 à 22% des décès [10,37].

Ainsi, l'insuffisance rénale chronique pose de plus en plus des

problèmes de prise en charge. Malgré la disponibilité des moyens

thérapeutiques, le médecin n'arrive pas toujours à éviter aux malades

l'issue fatale. De ce fait, pour retarder l'évolution de l'insuffisance rénale

chronique vers la perte complète de la fonction rénale, il est nécessaire de

renforcer les mesures préventives. Celles-ci reposent sur la mesure ·des

paramètres biologiques (l'urée, la créatinine, l'acide urique, l'ionogramme et

l'hémogramme) de la maladie à un stade très précoce.

C'est dans le souci d'améliorer la prise en charge des malades que

nous avons entrepris une étude prospective sur le profil biologique de

l'insuffisance rénale chronique au service de médecine interne du Centre

Hospitalier National Yalgado Ouédraogo (CHN-YO) de Ouagadougou.



ENONCE DU PROBLEME

L'insuffisance rénale chronique (IRC) est une baisse irréversible des

fonctions rénales mise en évidence par la mesure du débit de filtration

glomérulaire (DFG) ou, à défaut, par la mesure de l'urée et de la

créatinine sanguines.

Dans les pays développés comme la France, on notait en 1992, 55

à 60 nouveaux cas d'insuffisance rénale terminale par million d'habitants

[30].

Dans les pays tropicaux, on estime l'IRC à 100 nouveaux cas par

million d'habitants et par an [50]. Au Maroc, l'IRC représente 42,5% des

pathologies rénales chez les patients âgés de plus de 65 ans [35]. En

Tunisie, sur 127 patients recrutés pour une étude dans le service de

néphrologie et de médecine interne, 51 patients, soit 40,2%,

présentaient une insuffisance rénale chronique au stade terminal [7].

L'étude de LENGANI et collaborateurs faite, au CHN-YO, a rapporté

que l'IRC représente % des néphropathies chroniques et est impliqu.ée

dans 37,9% des décès [27].

Avec le diagnostic tardif, on constate,. d'une part, la survenue des

complications telles que la dénutrition, l'hypertension artérielle,

l'hyperkaliémie, l'hypocalcémie, l'anémie, et, d'autre part, le mauvais

pronostic.

Ainsi donc, la prise en charge efficace repose sur le diagnostic

précoce et la prévention.
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Bien que d'importants progrès aient été réalisés dans la prise en

charge des malades dans les pays développés, le coût élevé des

méthodes de traitement de suppléance de l'IRC les rend inaccessibles

en Afrique. Face à cette situation, la prévention est nécessaire. Cette

prévention repose sur le diagnostic précoce qui dépend de la biologie,

car les signes biologiques sont plus précoces que les manifestations

cliniques.

D'où l'intérêt de ce travail sur le profil biologique de l'insuffisance

rénale chronique au CHN-YO.
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PREMIERE PARTIE:
RAPPELS SUR L'1Re
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1- DEFINITION ET CLASSIFICATIONS DE L'IRC

L'1Re se définit de façon générale comme une altération

progressive des fonctions excrétrices et également endocrines du

parenchyme rénal, conséquence de lésions anatomiques irréversibles

[31 ].

Les IRC peuvent être classées en plusieurs stades en fonction du

débit de filtration glomérulaire (DFG), ce sont [33] :

- l'IRC débutante ou au stade 1 : clairance de la créatinine de 1,6 à

1 ml/s/1,73m2 ou une créatininémie comprise entre 80 et 150 ~mol/L ;

- l'IRC modérée ou au stade 2 : clairance de la créatinine de 1 à 0,5

ml/s/1 ,73m2 ou une créatininémie comprise entre 150 et 300 ~mol/L ;

- l'IRC sévère ou au stade 3 : clairance de la créatinine de 0,5 à

0,25 ml/s/1,73m2 ou une créatininémie comprise entre 300 et 600

pmol/L;

- l'IRC évoluée ou au stade 4 : clairance de la créatinine de 0,25 à

0,15 ml/s/1,73m2 ou une créatininémie comprise entre 600 et 800

IJmol/L ;

- l'IRC terminale ou au stade 5 : clairance de la créatinine inférieure

à 0,15 rnl/s/1 ,73m2 ou une créatininémie supérieure à 800 IJmol/L.

Il existe une autre classification de l'IRC en trois stades en fonction

du taux de créatininémie [48] :

- stade modéré: créatininémie comprise entre 80 et 300 pmol/L ;

- stade préterminal: créatininémie comprise entre 300 et 800

pmol/L;

- stade terminal: créatininémie supérieure à 800 pmol/L.
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II· ETIOLOGIES

Les causes de l'I.R.C sont variées. Ce sont [25, 30, 43]:

1· Les glomérulopathies

Elles représentent 40% des cas.

1.1- Les glomérulonéphrites chroniques primitives

Elles sont, d'étiologie généralement inconnue, secondaires

vraisemblablement à un mécanisme immunologique.

1.2- Les glomérulonéphrites chroniques secondaires

Elles s'installent suite à des maladies générales tels que l'amylose,

le diabète, le lupus.

2· Les néphropathies interstitielles chroniques

Elles représentent 35% des cas et proviennent de causes variées:

- infectieuse (pyélonéphrite) avec ou sans anomalie de la voie

excrétrice 1

- obstructive (adénome de la prostate, calcul) avec ou sans

infection,

- toxique (analgésique),

- métabolique (hyperuricémie, hypercalcémie).
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3- Les néphropathies vasculaires

Elles représentent 10% des cas. Ce sont:

- la néphroangiosclérose bénigne ou maligne,

- la microangiopathie thrombotique,

- la périarthrite noueuse,

- la thrombose des veines rénales.

4· Les néphropathies constitutionnelles, héréditaires ou non

Elles représentent 15% des cas. Il s'agit:

- des dysplasies rénales associées ou non à des anomalies de la

voie excrétrice,

- des maladies polykystiques diverses,

- la néphropathie farrliliale hématurique avec ou sans surdité,

- les néphropathies métaboliques (cystinose, oxalose ... ).

111- RAPPELS D'ANATOMIE ET D'HISTOLOGIE RENALES

1- Rappels anatomiques

Les reins, organes rétropéritonéaux, ont dans l'ensemble la forme

d'un haricot dont le hile regarde en dedans. Ils sont lisses, en encoche,

entourés d'une fine capsule fibreuse inextensible [fig 1]. Chez l'adulte, ils

pèsent 120 à 150 grammes et mesurent 85 à 120 mm de long, 35 à 60

mm de large et 16 à 30 mm d'épaisseur.
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Sur une coupe sagittale, on décrit classiquement trois zones:

- la corticale, rougeâtre, marquée de petites stries radiaires (les

pyramides de Ferrein). Elle s'étend jusqu'au sinus, formant les colonnes

de Bertin;

- la médullaire, plus pâle, constituée de masses coniques dont le

sommet correspond aux calices. Ces cônes sont appelés pyramides de

Malpighi et sont au nombre de 8 à 10 par rein;

- au centre, il yale sinus rénal dont l'orifice est le hile.

2- Rappels histologiques

L'unité fonctionnelle du rein est le néphron [fig2] et on en dénombre

environ un million dans les reins humains aboutissant tous au bassinet.

Le néphron est formé d'un glomérule et d'une succession de segments

tubulaires qui ont des propriétés très précises de transport d'eau,

d'électrolytes et de substances organiques.

2.1- Le glomérule

le glomérule est un bouquet de capillaires contenu dans la partie

initiale dilatée du néphron qu'est la capsule de Bowman. Celle-ci forme

avec le glomérule le corpuscule de Malpighi.

2.2- Les tubes

- Le tube contourné proximal dont la lumière est en continuité

avec celle de la capsule de Bowman est formé de cellules à bords

irréguliers et pourvus d'une bordure en brosse. Celle-ci comporte de

nombreuses microvillosités qui augmentent considérablement la surface
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d'absorption. On trouve un grand nombre de mitochondries dans le

cytoplasme basal, ce qui est à rapprocher du fait que ces cellules

tubulaires proximales soient responsable du transport actif d'environ

80% du sodium et du chlore filtrés et réabsorbés vers le sang capillaire

péritubaire.

- L'anse de Henlé comporte une branche descendante en

continuité avec la partie terminale du tube proximal (pars recta). Cette

branche descendante grêle est pourvue d'un épithélium de type

pavimenteux; elle est suivie de la branche ascendante à épithélium

cubique.

- 'Le tube contourné distal est constitué par un épithélium cubique

ne présentant sur sa face interne qu'un petit nombre de microvillosités.

Le tube contourné distal se rapproche étroitement du hile du glomérule

où il entre en contact avec l'artère afférente du néphron. A ce niveau, les

cellules tubulaires sont de type plutôt cylindrique que cubique et sont

tassées les une contre les autres. C'est pourquoi, on appelle cette région

du tube contourné distal la macula densa.

- Le tube collecteur, ou tube de Bellini est un tube de grande taille

qui va s'aboucher dans la papille. " est tapissé par des cellules

épithéliales, tantôt sombres riches en organites, tantôt claires.

En définitif, l'appareil tubulaire représente donc, une immense zone

d'échange quand on considère, d'une part la longueur des tubes et,

d'autre part la présence de la bordure en brosse qui augmente encore

considérablement cette surface.

9



J
cok.~ \n{~:; dt- J

Hnr\in

rr·d.!dul~iJl{l·

p', 1..'.111 ,II'"
\/1, lll" :1

, ,~d j ; il ~.

FIG.l.- Coupe sagittale du rein [251

glomérule··'

~::
.'

an,;e oe Henle­
branch(~ clt~.ccnrJan1C
jjn~lê

.-------,------.-..- ..-- -;': ~ i '~,l': '1 ~I'

~,..~-++-- ,1:',,;(; (k~ HCllle
1J1;jI'tCtl{~ ûs':_'tl'l:li"jn:c
1,,11 J!.'

Fil i. 1

III



IV- PHYSIOPATHOLOGIE

IEn cas d'IRC, la réduction du nombre de néphrons est compensée par

l'augmentation de l'activité des néphrons sains restants. C'est grâce à

Icette adaptation que l'homéostasie du milieu intérieur peut être

maintenue, tout au moins dans certaines limites. Cette adaptation freine

les désordres métaboliques jusqu'à un stade avancé de l'IRC, par

élimination des déchets. Cette adaptation se produit pour les quatre

fonctions d'émonctoire du rein [22, 25, 30, 31,47].

1- Elimination des déchets azotés

1.1- La créatinine

La production de la créatinine est constante pour un individu donné

et elle est indépendante des apports alimentaires. Elle provient de la

créatine qui est fonction de la masse musculaire.

La créatinine est éliminée essentiellement par la filtration

glomérulaire et est non réabsorbée au niveau tubulaire. L'augmentati.on

du taux de créatinine plasmatique est proportionnelle à la diminution de

la filtration glomérulaire et constitue l'élément biologique fondamental

pour apprécier l'importance du déficit fonctionnel rénal.

1.2- L'urée

L'urée est le catabolite principal du métabolisme azoté chez

l'homme.

En cas d'IRC, la diminution de la filtration glomérulaire entraîne une

augmentation de l'urée sanguine.
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Le taux de l'urée sanguine ne reflète pas correctement la valeur de

la filtration glomérulaire car:

- ce taux est fonction de la production quotidienne d'urée qui varie

;avec la quantité de protéines métabolisées,

- la clairance de l'urée est inférieure à celle de la créatinine car

l'urée subit une réabsorption tubulaire d'autant plus que le débit de

diurèse est plus bas. Ainsi, un chiffre d'urée sanguine un peu supérieur à

la normale ne permet pas d'affirmer une insuffisance rénale.

Cette augmentation peut être le fait d'un hypercatabolisme azoté

et/ou d'une restriction hydrique.

1.3- L'acide urique

L'acide urique est le produit ultime du catabolisme purique.

L'uricémie reste normale jusqu'à une diminution du taux de la filtration

glomérulaire inférieure à 20 ml/mn. Il existe dans les mécanismes

d'adaptation de l'excrétion de l'acide urique une augmentation de la

sécrétion tubulaire. Ceci justifie l'augmentation tardive de l'uricémie au

cours de l'1Re.

2· Elimination d'eau

En cas d'1Re, la diminution de l'eau filtrée est compensée par une

réduction de la réabsorption tubulaire dans les néphrons restants grâce

à la diurèse osmotique induite par l'augmentation du taux plasmatique

des produits de déchets, en particulier l'urée. Ceci entraîne une polyurie

isotonique non influencée par l'hormone antidiurétique (ADH).
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3- Elimination des électrolytes

3.1- Le sodium

L'équilibre du sodium en cas d'IRC est maintenu par une diminution

de la réabsorption tubulaire. La polyurie osmotique n'est pas seule

responsable de ce phénomène.

Les néphrons résiduels répondent à l'action de l'aldostérone dont le

taux plasmatique augmente. La rétention sodée ne survient que dans

quatre circonstances:

- un apport brutal et excessif de sel, souvent d'ailleurs responsable

d'une poussée hypertensive,

- les désordres hémodynamiques induits par une insuffisance

cardiaque,

- un syndrome néphrotique associé,

- la rétention hydrosodée au stade terminal.

3.2- Le potassium

L'augmentation de la fraction excrétée du potassium filtré pèut

atteindre 80% du fait de la diurèse osmotique, de l'hyperaldosteronisme

et d'une augmentation de la kaliémie. L'hypèrkaliémie est exceptionnelle

en cas d'1Re avant le stade terminal. Compte tenu de sa gravité, il est

très important de connaître les circonstances dans lesquelles

l'hyperkaliémie peut se produire: une acidose métabolique, respiratoire

ou mixte, une erreur diététique grave (utilisation intempestive d'aliments

riches en potassium), les erreurs thérapeutiques (prescription de

diurétiques distaux épargnant le potassium ou d'inhibiteurs de l'enzyme

de conversion).
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3.3- Le phosphore

Les mécanismes d'adaptation des néphrons restants à l'élimination

du phosphore comportent: l'augmentation du taux plasmatique, qui est

une conséquence à la diminution de la filtration glomérulaire et la

diminution de la réabsorption tubulaire due à l'augmentation de la

sécrétion d'hormone parathyroïdienne (PTH).

3.4- Le calcium

En cas d'IRC, on a une hypocalcémie constante du fait:

- du déficit en 1-25(OHh 0 3 (ou calcitriol), métabolite actif de la

vitamine 0 synthétisé par le rein qui entraîne une diminution de

l'absorption intestinale de calcium

- de l'hyperphosphorémie, elle-même.

4- Maintien de l'équilibre acido-basique

Chaque jour, les reins doivent faire face à l'élimination de 60 à 90

milliéquivalents d'ions hydrogène (H+) et à la restauration du stock des

bicarbonates. Au cours de l'IRC, cette élimination reste insuffisante.

L'équilibre acido-basique permet de maintenir le pH plasmatique entre

7,35 et 7,40. Le pH urinaire varie entre 4,60 et 7,80 en fonction de la

production endogène d'ions hydrogène et de l'apport alimentaire en

acides et alcalins. En cas d'IRC, il n'y a pas d'anomalie jusqu'à 25 ml/mn

de baisse de filtration glomérulaire. Ensuite l'acidose métabolique

s'installe progressivement par baisse de l'excrétion urinaire et par

accumulation d'acide organique.
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5- Le rôle du rein dans l'hématopoïèse

Le contrôle de l'hématopoïèse est un des éléments de la fonction

endocrine du rein par la sécrétion d'érythropoïétine qui est synthétisée

au niveau de l'appareil juxtaglomérulaire. La carence en érythropoïétine

est une des causes de l'anémie dans l'insuffisance rénale chronique.

Au cours de l'1Re, l'anémie constitue la principale perturbation

hématologique.

Les mécanismes physiopathologiques de l'anémie des insuffisants

rénaux chroniques sont multiples et variés. Toutefois, la carence en

érythropoïétine reste le facteur essentiel et explique l'anémie

normochrome normocytaire arégenerative. L'hyperparathyroïdisme

secondaire et l'hyperhémolyse secondaire liée à l'accumulation des

toxines urémiques expliquent aussi l'anémie multifactorielle observée.

En dehors de l'anémie, il faut signaler les troubles de l'hémostase

lorsque l'urémie est majeure (urée ~ 50 mmol/L) ou la créatinine ~ 1000

/-lmol/L. Le trouble de l'hémostase est surtout dû à des anomalies

qualitatives des fonctions plaquettaires.

Il existe aussi chez ces malades, des anomalies leucocytaires

qualitatives et quantitatives.
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6- Le système Rénine Angiotensine Aldostérone (SRAAl

La rénine est une enzyme sécrétée par l'appareil juxtaglomérulaire

sous l'influence de trois stimuli:

- la pression de perfusion rénale,

- la teneur en sodium de l'urine tubulaire au niveau de la macula

dansa,

- le système neuro-adrénergique.

La rénine transforme l'angiotensinogène sécrétée par le foie en

angiotensine l, qui est transformée en angiotensine 1/ grâce à l'enzyme

de conversion. L'angiotensine Il ainsi formée a une double action: une

vasoconstriction artériolaire intense et une stimulation de la sécrétion de

l'aldostérone qui intervient dans la régulation du sodium.

La vasoconstriction artériolaire intense peut entraîner à son tour une

augmentation de la pression artérielle. Le SRAA est un des mécanismes

par lequel le rein intervient pour contrôler la pression artérielle.

Le système neuro-adrénergique est représenté de la manière

suivante:

~KirÏ-i~
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l
Bradykinine

/ l.-... -
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An-giotensinogène

lRénine

Angiotensinogène 1
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Aldostérone
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IV- DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE DES ELEMENTS A DOSER

1- Diagnostic biochimique

1.1- L'urée

1. 1. 1- Echantillon

Le dosage de l'urée peut se faire sur les urines, le sang total, le

plasma ou le sérum [9}.

1. 1.2- Les méthodes de dosage

Deux types de méthodes sont utilisées [9]

La méthode à la diacétyl- monoxime :

- Principe:

L'urée réagit avec la diacétyl-monoxime (DAM) pour former un

chromogène qui présente une absorbance maximale à 520nm. la

réaction se fait en deux étapes:

DAM

Diacétyle
-----.. CH3CO -co --CH3 + NH20N

1
+thiosemicarbazide

+ H2NCONH2

H3
C-n-C

3 LJréer + H20

Diazine
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La méthode à l'uréase :

- Principe:

L'uréase (urée-aminohydrolase) hydrolyse l'urée en carbonate

d'ammonium qui se décompose spontanément en libérant une molécule

de gaz carbonique et deux molécules d'ammoniaque.

La mesure du e02 est théoriquement possible mais le dosage se

poursuit manière classique par la détermination de l'ammoniaque

formée.

UREASE

+ 2H.zO
Uréase

•

ONH +
/ 4

(}=-c
-Ot\/H4 +

1.1.3- Valeurs normales: 2,5 - 7,5 mmollL {11]

1.1.4- Variations pathologiques

En cas d'1Re, on note une hyperazotémie supérieure à 8 mmol/L

due à un défaut d'excrétion de l'urée [361.

1.2- La créatinine

1.2. 1- Echantillon

Le dosage de la créatinine peut se faire sur le sérum ou le plasma

(créatininémie), sur l'urine (créatininurie) et plus rarement sur le liquide

amniotique [9].
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1.2.2- Les méthodes de dosage de la créatininémie

Il existe plusieurs méthodes de dosage de la créatinine:

colorimétriques, enzymatiques.

Les méthodes colorimétriques sont les plus utilisées. Elles sont

basées sur la réaction de Jaffé avec des techniques directes, des

techniques directes modifiées et des techniques indirectes ou techniques

avec purification.

- Les techniques directes

La plupart des techniques de dosage de la créatinine repose sur

l'utilisation de la méthode de Jaffé: la créatinine est dosée par la

réaction avec l'acide picrique en milieu alcalin. On obtient une coloration

rouge orangée dont l'intensité est mesurée au spectrophotomètre entre

510 et 530 nm. Cette coloration est due à un complexe dit de Janovsky

résultant de la combinaison d'une molécule de picrate de sodium et de

créatinine.

Le dosage peut être fait sur le sérum ou le plasma après

précipitation des protéines par l'acide tungstique ou l'acide

trichloroacétique et directement sur les urines diluées. Cette réaction est

perturbée par l'hémolyse.

Cette technique est rapide mais manque de spécificité. Elle est peu

sensible dans la zone des valeurs normales chez l'enfant et peut donner

des résultats erronés par excès, en particulier en cas de cétose, et par

défaut, en cas d'hyperbilirubinémie. De même, certaines substances

telles que le glucose, l'acide ascorbique, l'acétone et certains uréides

médicamenteux induisent des interférences. Malgré ces inconvénients,
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elle demeure la méthode usuelle car elle est simple, rapide et

économique [40].

- Les techniques directes modifiées:

• Les techniques directes avec acidification

Après réaction avec le picrate alcalin, l'acidification du milieu à pH4

entraîne la disparition de la coloration due à la créatinine alors que

subsiste celle due aux chromogènes non spécifiques. La différence

d'absorption aux deux pH permet de déduire celle de la créatinine.

Pour améliorer la spécificité du dosage, on élimine les interférences

dues au glucose et aux protéines, en ajoutant du laurylsulfate de sodium

et du borate. Il se forme alors des complexes chargés négativement qui

ne peuvent réagir avec l'ion picrate.

• Les techniques directes cinétiques

La vitesse de réaction spécifique de la créatinine lui permet d'être

dosée même en présence des autres composés qui réagissent dans -la

réaction de Jaffé.

Deux lectures sont effectuées après 20 et 80 secondes, la

différence correspondant de façon spécifique à la créatinine.

Cette méthode a l'avantage d'être adaptée aux analyseurs

automatiques. Au lieu d'une mesure en deux points on peut également

enregistrer la vitesse de développement de la coloration entre la

première et la deuxième minute. Il est alors possible d'utiliser des

appareillages automatiques. Il faut cependant tenir compte de l'effet

tampon des protéines sériques [42].
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- Les techniques indirectes ou techniques avec purification

Elles permettent d'augmenter la spécificité de la réaction de Jaffé en

séparant la créatinine des substances interférentes. On utilise les

résines échangeuses d'ions qui fixent la créatinine du sérum. L'élution se

fait par un tampon phosphate puis la créatinine est dosée par la réaction

de Jaffé.

Les réducteurs gênants peuvent être éliminés par oxydation avec

l'iode suivie d'une extraction. On utilise plus couramment la fixation de la

créatinine sur bentonite ou le réactif de L1yod (terre de Füller) suivi de

son élution par le picrate alcalin.

Les méthodes enzymatiques: méthodes plus récentes, elles

permettent un dosage spécifique et précis de la créatinine. Elles font

appel soit à la créatininase (créatinine amido hydrolase), soit à la

créatinine désaminase (créatinine imino hydrolase) [12].

Les méthodes chromatographiques encore plus récentes, elles

permettent de séparer la créatinine des autres constituants du sérum ou

du plasma par:

- chromatographie liquide haute pression (HPLC),

- chromatographie sur résine échangeuse d'ions.

La mesure de l'absorbance se fait le plus souvent dans l'ultraviolet à

une longueur d'onde variant entre 200 et 260 nm selon les auteurs. La

surface du pic d'absorbance est comparée à celle d'une gamme

aqueuse étalon de la créatinine. Une réaction de Jaffé peut être

également envisagée après la séparation chromatographique.
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1.2.3- Valeurs normales admises dans le sérum [11]:

Homme: 53 -1 06 ~mol/L

Femme: 44 - 88 ~mol/L

1.2.4- Variations pathologiques:

En cas d'1Re, la créatinine plasmatique est augmentée.

1.3- L'acide urique

1.3.1- L'échantillon

Le dosage des urates dans le sang s'effectue à partir du sérum ou

du plasma.

Le sérum est recueilli à partir du sang total prélevé sur tube sec

après centrifugation, chez le sujet à jeun. Le plasma est obtenu à partir

du sang total prélevé sur anticoagulant. Les anticoagulants tels que le

fluorure de sodium ou l'oxalate de potassium sont à proscrire car ils

peuvent interférer avec le dosage [6, 9].

1.3.2- Méthodes de dosage

Deux types de méthodes sont utilisés:
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La méthode colorimétrique de Folin et Denis

Le dosage par la méthode colorimétrique de Folin et Denis

s'effectue sur le plasma ou le sérum après défécation trichloroacétique.

Le réactif phosphotungstique donne avec l'acide urique, en milieu

alcalinisé par le carbonate de sodium, une coloration bleue se prêtant à

un dosage colorimétrique à une longueur d'onde comprise entre 600 et

700 nm.

Certaines substances telles les dérivés xanthiques (caféine,

théophylline) et les réducteurs (acide ascorbique, salicylés), peuvent

interférer avec le dosage. Les sérums hémolysés donnent des erreurs

par excès (les hématies renferment une quantité plus importante d'acide

urique que le sérum) [29, 34].

La Méthode enzymatique à l'uricase :

Cette méthode est la plus spécifique. L'uricase provoque une

rupture du noyau purique avec formation d'allantoïne, de CO2 et de

peroxyde d'hydrogène.

L'acide urique donne à la longueur d'onde de 293 nm un spectre

d'absorbance maximale caractéristique dans l'UV. Cette absorbance

disparaît totalement lors de la rupture du noyau purique. La baisse de

l'extinction est proportionnelle à la concentration de la solution en acide

urique. On mesure donc l'absorbance à 293 nm avant et après l'action

de l'uricase. La différence des densités optiques (0.0) permet

d'apprécier la concentration en acide urique de l'échantillon [9].

OHyNyNyOH
Ny-N

OH

Ch
réactif oxydé=coloré

romogene !
Uricase ~ HO

H
2
0 ,.. H20 2 ,.. 2

~~~toine Peroxydase
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1.3.3- Valeurs normales

- homme: 148 - 416 ~mol/l

- femme: 119 - 357 ~mol/l

1.3.4- Variations pathologiques

En cas d'IRC, on note une hyperuricémie secondaire.

1.4- les ions sodium, potassium et chlore

1.4.1- Echantillon

le dosage des ions Na+, K+ et cr peut se faire sur le sérum ou le

plasma et l'urine.

1.4.2- Prélèvement

Une quantité de 5 ml de sang recueilli sur héparinate de lithium

suffit à doser chacun des trois ions. le sérum ou le plasma destiné au

dosage de K ne doit présenter aucune trace d'hémolyse [9].
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1.4.3- Les méthodes de dosage

a) Méthodes de dosage du sodium et du potassium

La photométrie d'émission ou photométrie de flamme: les ions

Na+ et K+ ont respectivement une raie d'émission à 589 nm et 767 nm

dont l'intensité est proportionnelle à leur concentration. Ils sont mesurés

sur un même appareil. La source d'énergie utilisée pour la flamme est le

mélange air + propane [9].

Les électrodes spécifiques à Na+ et à K+: il s'agit d'un dispositif

électrochimique impliquant une membrane à la surface de laquelle

s'accomplit un échange ionique spécifique. La détermination des ions

Na+ et K+ se fait par la mesure de la variation du «potentiel de

membrane» [9].

b) Méthodes de dosage des ions chlorures

Méthode colorimétrique de Za": on utilise le thiocyanate de

mercure.

Le sulfocyanure réagit avec le nitrate ferrique, produit un

sulfocyanure ferrique Fe(SCNh, coloré en rouge brun à 480 nm.

Méthode physico- chimique: méthode coulométrique.

Par passage du courant entre deux électrodes en argent, il se forme

des ions Ag+ qui se combinent aux ions cr de la solution et produisent

un précipité de chlorure d'argent. Quand tous les ions cr sont précipités,

et que des ions Ag+ apparaissent en excès, la conductibilité de la

solution augmente. Le courant et le chronomètre sont arrêtés. La
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quantité de chlorure d'argent produit et précipité est fonction du temps

d'électrolyse.

Electrode spécifique de l'ion chlorure: c'est une méthode qui

tend à être universellement adoptée. Le dispositif implique une

membrane polycristalline de chlorure d'argent [9].

1.4.4- Valeurs normales: [11]

Na+ : 137 - 151 mmol/L

K+: 3,0 - 4,9 mmol/L

cr: 95 - 110 mmol/L

1.4.5- Variations pathologiques: [12]

En cas d'IRC, on note des troubles ioniques tels que une

hyponatrémie (Na+ < 130 mmol/L), une hyperkaliémie (K+ > 5 mmol/L),

une hypochlorémie (Cr < 95 mmol/L) ou une hyperchlorémie (Cr >

110mmo1/L)

1.5- Le calcium et les phosphates

1.5.1- Echantillon

Le dosage du calcium peut se faire sur le sérum, le plasma ou les

urines. Le prélèvement se fait à jeûn dans un tube sec [9].
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1.5.2- Les méthodes de dosage

a) Le calcium

- les méthodes chimiques:

La méthode colorimétrique: il s'agit de toute méthode impliquant la

complexométrie du Ca pour donner un dérivé coloré dont la coloration

est proportionnelle à la concentration du Ca [9].

Les indicateurs de coloration utilisés sont:

.:. l'orthocrésol phtaléine: produit incolore en milieu alcalin, il donne

une coloration rouge qui absorbe à À,=575nm. Cette coloration est

directement proportionnelle à la teneur en Ca de l'échantillon étudié. On

opère en présence de cyanure qui élimine l'interférence d'autres métaux

lourds (fer, cuivre et zinc) et d'hydroxy - quinoléine qui élimine

l'interférence du magnésium .

•:. le bleu de méthyl-thymol vire au bleu entre 612 et 620nm en

présence de Ca.

.
La méthode titrimétrique: le Ca est complexé par l'EDTA. Le

dosage se fait par retour en mesurant la quantité de solution titrée de Ca

qu'il faut ajouter pour neutraliser l'exèès d'EDTA en présence

d'indicateur coloré (calcéine) [9].

- méthode physique:

la photométrie de flamme: la source d'énergie utilisée est un

mélange d'air et d'acétylène ultra pur exempt d'hydrures et de

phosphore.

27



la spectrophotométrie d'absorption atomique: on utilise la bande

d'émission d'une lampe à Ca et on mesure l'absorption de la raie située

à 422,67nm. L'intensité du faisceau sera proportionnelle à la quantité de

Ca.

b) Les phosphates

- méthode colorimétrique :

L'ion phosphate, en présence de molybdate d'ammonium,

engendre quantitativement un « complexe phospho-molybdique » dont la

cinétique d'apparition peut être suivie à 340 nm. Ce complexe s'unit

quantitativement au «vert malachite» pour former un nouveau

complexe coloré qui absorbe entre 550 et 660nm [9].

- méthode enzymatique: se déroule en trois étapes:

.:. phosphate + inosine en présence de nucléoside phosphorylase =>

hypoxanthine + ribose1-phosphate

.:. hypoxantl1ine +202 +2H20 en présence de xanthine oxydase =>

acide urique + 2H20 2

.:. 2H20 2 + aminophenazone sous l'action de peroxydase donne un

dérivé ctlromogène coloré + 4H20 dont l'intensité de la coloration est

proportionnelle à la quantité de phosphate [9].

1.5.3- Valeurs normales

- Calcémie: 2,20 - 2,55 mmol/L

- Phosphatémie : 0,96 - 1,30 rnmol/L
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1.5.4- Variations pathologiques:

- hypocalcémie : Ca2
+ < 2,15 mmol/L

- hypercalcémie: Ca2
+ > 2,60 mmo/IL

- hyperphosphatémie :PO/- >1,35 mmol/L

- hypophosphatémie : P04
3

- < 0,80 mmol/L

1.6- Le magnésium

Le dosage du magnésium peut se faire sur le sérum, le plasma ou les

urines.

1.6. 1- Les méthodes de dosage:

- Méthode physique: la spectrophotométrie d'absorption

atomique (SAA) : méthode de référence.

On utilise la raie de résonance principale des lampes à magnésium

à 285,25 nm qui est envoyée sur le nébulisât du sérum. La mesure de

l'absorbance permet de quantifier le magnésium sanguin. La source

d'énergie utilisée est le mélange air + acétylene [9].

- Méthode chimique: elle implique la complexométrie quantitative

du Mg par la calmagite qui vire du bleu au rouge. La lecture se fait à 520

nm [9].
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1.6.2- Valeurs normales:

Mg2
+ : 0,7 - 1 mmol/L

1.6.3- Variations pathologiques:

- hypermagnésemie : Mg2
+ > 1,25 mmol/L

- hypomagnésemie : Mg2
+ < 0,65 mmo/IL

1.7- Dosage des bicarbonates

1.7.1- Echantillon

Le dosage des bicarbonates se fait avec du sang total non

hémolysé.

1.7.2- Les méthodes de dosage

- Méthode manométrique ou volumétrique: elle consiste à

mesurer, sous volume constant, la pression exercée par le gaz dégagé à

partir d'un échantillon de sang acidifié par l'acide lactique ou sulfurique:

on obtient la « réserve alcaline » qui, divisée par 22,4, se traduit en

mmoles [91.
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- Méthode enzymatique: Phosphoénol-pyruvate en présence du

CO2 donne du phosphate + oxaloacétate. Ceci se produit sous l'action

de phosphoénol- pyruvate carboxylase. La cinétique d'apparition de la

coloration est proportionnelle à la quantité de CO2 initialement présente.

1.7.3- Valeurs normales: 22 - 29 mmol/L

1.7.4- Variations pathologiques

En cas d'IRC, on note une acidose métabolique par accumulation

de composés acides ou par pertes excessives de bicarbonates.

L'alcalose métabolique peut être notée suite aux vomissements avec

des pertes de suc gastrique acide.

1.8- Les protides totaux

1.8.1- Echantillon

Le dosage des protides totaux se fait sur le sérum. Eviter toute

hémolyse [9}.

1.8.2- Les méthodes de dosage sur le sérum ou le plasma sanguin

- Réaction de Biuret: les liaisons peptidiques réagissent avec le

sulfate de cuivre en milieu alcalin pour donner une coloration violette

dont l'intensité mesurée à 550 nm est proportionnelle à la quantité de

protéines présentes dans le milieu. Le réactif de Biuret est stabilisé par

le tartrate double de Na et K, en présence d'un iodure alcalin.

31



Réfractométrie : méthode par laquelle s'établit une

proportionnalité entre l'indice de réfraction du sérum clair et le taux de

protéines totales.

- Méthode de Lowry: le réactif phospho- tungsto- molybdique

(réactif de Folin et Ciocalteu) donne une coloration bleue avec la plupart

des protéines.

- Méthode au Bleu Brillant Coomassie: le Bleu Brillant G de

Coomassie présente une absorbance maximale à 465 nm, mais lorsqu'il

se lie à une protéine, l'absorbance maximale est déplacée à 595 nm.

1.8.3- Valeurs normales: 60 - 80 g/L

1.8.4- Variations pathologiques

En cas d'IRC, on note une hypoprotidémie.

1.9- Dosage des fractions protéiques: Le protidogramme

C'est le fractionnement par des méthodes électrophorétiques des

protéines sériques en cinq grandes familles que sont l'albumine, les

alpha1- globulines, les alpha2- globulines, les bêta- globulines et les

gamma- globulines.

L'électrophorèse utilisée pour l'étude des protéines plasmatiques est

l'électrophorèse de zone sur acétate de cellulose imbibé de tampon

véronal sodique de pH 8,6.

- Principe: les protéines ionisées du sérum, placées dans un champ

magnétique, se dirigent vers l'électrode de signe opposé à leur charge.
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Cette migration se fait à une vitesse variable dépendant de la charge de

la protéine.

La révélation se fait après que la bande ait été plongée dans une

solution de noir amide qui se fixe seulement sur les zones contenant des

protéines.

Il existe également d'autres méthodes à savoir:

- électrophorèse sur acétate de cellulose avec révélation spécifique

des glycoprotéines,

- électrophorèse sur gel d'agarose,

- électrophorèse sur gel d'acrylamide,

- électrophorèse sur gel d'amidon.

1.9.1- Valeurs normales

Elles sont présentées dans le tableau l.

Tableau 1: Valeurs normales des différentes fractions protéiques.

Nature des Albumine a1- I~ a2- -~~------.--~y---~

r-fr_a_ct_io_n_s_---+-__ .~-+-~lo_bu_liDes lobulines--+-",-_Iobulines ·Iobulin~~

Pourcentage 50 - 65 2 - 4 6 - 10 8 - 12 10 - 21 1

~ (%) ------.-.- --.----,----~---. -- ----·-----f- --- ----- ------ -----j------~
Valeurs 1 35 - 50 1 1 - 3 1 4 - 8 5 - 10 7 - 13 1

,---1li_m_ite_S_(9_/L_)----'-- --lI_ _ - 1

1.9.2- Variations pathologiques

Le tracé électrophorétique varie en fonction de la pathologie. Dans

le cas de l'insuffisance rénale chronique, le taux de l'albumine est très

bas, les taux des a1-, a2- et y- globulines augmentent alors que le taux

des ~ globulines est normal.
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2- Hémogramme [8]

L'hémogramme est un examen fondamental dans toute exploration

hématologique. C'est l'examen le plus simple et le plus important de

l'hémogramme.

Il doit comporter obligatoirement:

- une étude quantitative des hématies, des leucocytes et des plaquettes,

la détermination de l'hématocrite et du taux de l'hémoglobine. L'étude

quantitative comporte aussi le calcul des constantes érythrocytaires et

l'établissement de la formule leucocytaire.

- une étude qualitative (la morphologie) des hématies, des leucocytes et

des plaquettes.

" peut y être adjoint, selon la demande,la numération des réticulocytes

ainsi que la mesure de la vitesse de sédimentation.

2.1- Echantillon et prélèvement

L'hémogramme est réalisé à partir du sang total prélevé sur

anticoagulant (EDTA).

2.2- Etude quantitative

2.2.1- Etude quantitative des hématies et des leucocytes

Elle peut se faire:

- manuellement à l'aide des cellules de MALASSEZ ou de NAGEOTTE.

C'est la technique de référence car elle est utilisable lorsqu'il y a difficulté

ou doute sur les résultats donnés par les compteurs automatisés,

- à l'aide des compteurs électroniques qui sont beaucoup plus rapides.
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2.2.2- Etude quantitative des plaquettes

Le décompte des plaquettes se fait par des compteurs

électroniques. 1/ peut aussi se faire manuellement. Elle est sujette à

plusieurs causes d'erreurs responsables de fausses thrombopénie.

2.2.3- Etude quantitative de l'hématocrite et du taux d'hémoglobine

- La mesure de l'hématocrite par la méthode manuelle se fait dans les

microtubes centrifugés à haute vitesse. Dans les compteurs

électroniques, l'hématocrite est calculé à partir du volume globulaire

moyen (VGM).

- Le taux d'hémoglobine est déterminé dans un échantillon de sang

après transformation de toutes les formes d'hémoglobine en

cyanméthémoglobine. Le réactif de DRABKIN est utilisé. Ce réactif

contient du ferricyanure de potassium qui oxyde les hémoglobines en

méthémoglobine, du cyanure de potassium qui assure la conversion en

cyanméthémoglobine et un détergent pour éviter la précipitation des

globines.

2.2.4- Calcul des constantes érythrocytaires

Les constantes érythrocytaires sont déterminées à partir des

résultats de la numération des hématies, du dosage de l'hémoglobine et

de la mesure de l'hématocrite.

•:. Le volume globulaire moyen (VGM) se calcule en divisant le

volume globulaire contenu dans 1 mm3 de sang (fourni par l'hématocrite)

par le nombre de globules rouges contenus dans le même volume

(fourni par la numération). Il est obtenu par la formule:
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Hématocrite(en%)
VGM=

Nombre d'hématies Imm 3 (en millions)

Le VGM est exprimé en microns cubes (~3) ou en femtolitre (fL) .

X10

•:. La concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine

(CCMH) s'obtient en divisant le résultat du dosage de l'hémoglobine par

celui de l'hématocrite. La formule utilisée est la suivante:

Hémoglobine (en g/100mL)

CCMH = X10
Hématocrite (en%)

La CCMH est exprimée en pourcentage ou gramme par décilitre (g/dL) .

•:. La teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine (TCMH)

s'obtient en divisant le résultat du dosage de l'hémoglobine par le

nombre de globules rouges. Il est donné par la formule:

Hémoglobine (en g/100mL)
TCMH =

Nombre d'hématies /mm 3 (en millions)

La TCMH est exprimée en picogrammes (pg).

2.2.5- La formule leucocvtaire

X10

Elle est réalisée en étalant une fine goutte de sang sur du verre. Le

frottis obtenu est examiné au microscope après coloration au MAY­

GRUNWALD-GIEMSA.

Technique: la technique employée comprend les étapes suivantes:

- la fixation par laquelle le frottis est recouvert de MAY-GRUNWALD. On

laisse agir cette solution pendant 3 minutes,
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- la première coloration: quelques gouttes d'eau distillée sont déposées

sur le colorant et laissées en contact pendant 1 à 2 minutes,

- la deuxième coloration: le colorant de MAY-GRUNWALD est rejeté. Le

frottis est ensuite recouvert d'une solution aqueuse de GIEMSA

préparée extemporanément.

Après 20 mn de contact, on lave rapidement le frottis sous un filet d'eau

et on laisse sécher.

La lecture se fait au microscope à immersion au grossissement X1 00. La

formule leucocytaire s'établit habituellement sur 100 éléments, parfois

200 par la méthode manuelle.

2.2.6- La numération des réticulocytes

Les réticulocytes sont des hématies jeunes, contenant une

substance réticulo-filamenteuse. Elles sont mises en évidence par les

colorants vitaux telle bleu de crésyl-brillant ou le bleu de méthylène.

Après réalisation du frottis et coloration, les réticulocytes sont comptés

dans un champ où les hématies sont régulièrement réparties.

Le pourcentage de réticulocytes est obtenu lorsque le décompte atte:int

2500 hématies au minimum. Il se calcule à partir de la formule suivante:

Nombre de réticulocytes comptés
X100

Nombre total de globules rouges évalués

Le nombre absolu de réticulocytes est obtenu en multipliant par le

pourcentage de réticulocytes, le nombre de GR donné par la numération.

Le nombre normal des réticulocytes varie de 25 000 à 100 000.
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2.3- Etude morphologique des hématies

Les anomalies des hématies décrites sont:

- la microcytose : lorsque les hématies ont leur taille diminuée,

- la macrocytose : lorsque les hématies ont leur taille augmentée,

- l'anisocytose se définit par la présence des hématies de tailles

différentes,

- la poïkylocytose se définit par la présence des hématies de formes

différentes sur un même frottis,

- l'hypochromie est la diminution de la teneur en hémoglobine dans les

hématies,

- l'anisochromie ; lorsque les hématies n'ont pas une coloration uniforme,

- la sphérocytose ; lorsque les hématies ont une forme sphérique,

- l'elliptocytose ; lorsque les hématies ont une forme elliptique ou ovale,

- les acanthocytes sont des hématies dont les membranes sont

hérissées de spicules,

- les annulocytes sont des hématies qui présentent une mince couronne

d'hémoglobines entourant un centre pâle.

Les anomalies ainsi décrites sont illustrées en annexe III du document.
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2.4- Paramètres hématologiques normales

Tableau Il : Paramètres hématologiques normales chez l'adulte [19].

I------~~-----r~-~---~~--~-~---~ -------1
Homme Femme

Hématies
1

(millions) 4,5 -6,2 4,2 - 5,2

Hémoglobine

(g/dL) 13 - 17 12 -16
~---

_._ ..._----,_.--~~- -~ ------ ~--~ ~--------

Hématocrite

(%) 40-54 -t-- 37 - 47
1

1

VGM

(fL) 80 -100 80 -100

CCMH

(g/dL) 30-35 30- 35

TCMH

(pg) 27 - 33 27 - 33

plaquettes

(milles/mm3
) 200 - 450

1

200 - 450

Leucocytes

(milles/mm3
) 4 - 10 4 - 10

L-- ___
'. -- --------- - - ------- ~ ~- l - - ---.~-.

Tableau III : Formules et nombres absolus de leucocytes chez l'adulte.

----- .._-"_.~----~-----

Polynucléaires neutrophiles (P.N) 1700 à 7000 40 -75

1 Polynucléaires éosinophiles (P.E) o à 500 0-5

Polynucléaires basophiles (P.S) o à 50 0-1

Lymphocytes 1500 à 4000 20 - 45

Monocytes 100 à 1000 2-8
1 ~-1
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v- MANIFESTATIONS CLINIQUES

1- Les manifestations cardio-vasculaires

- L'hypertension artérielle (HTA) constitue un syndrome très

fréquent au cours des néphropathies.

- L'insuffisance cardiaque.

- La péricardite.

- L'endocardite infectieuse.

2- Les manifestations hématologiques

L'anémie fréquente dans l'1Re. Il s'agit d'une anémie

normochrome normocytaire arégénérative [41].

- Les troubles de l'hémostase: ils se manifestent sous forme de

gingivorragie, d'épistaxis, d'hémorragies digestives, d'ecchymose.

- Le déficit immunitaire est responsable de l'augmentation de la

sensibilité de l'organisme aux infections.

3- Les manifestations osseuses

L'hyperphosphorémie et l'hypocalcémie sont constantes et

précoces. Leurs conséquences sur les os connues sous le nom

d'ostéodystrophie rénale se répartissent en deux grands tableaux:

l'ostéomalacie et l'ostéite fibreuse (hyperparathyroïdie secondaire).
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4- Les manifestations neurologiques

Elles sont inconstantes et tardives. On peut distinguer:

- les manifestations centrales qui pratiquement sont toujours le fait

des complications surajoutées tel que l'œdème cérébral en cas d'HTA

- les manifestations périphériques: la polynévrite urémique est

propre à l'IRC. Il s'agit d'une complication tardive de l'urémie chronique.

5- Les manifestations digestives

Avec la progression de l'IRC, les troubles digestifs deviennent de

plus en plus fréquents. L'anorexie, les nausées et les vomissements font

partie du cortège classique des manifestations cliniques liées au

syndrome urémique. Elles sont maJorees par une hyponatrémie

concomitante. Des gastralgies, le plus souvent secondaires à une

gastrite, à une duodénite ou à un ulcère peuvent également être

observées; leur mécanisme de survenue n'est pas parfaitement élucidé,

mais pourrait être le fait d'une hyperacidité gastrique. Les hémorragies

digestives seraient le fait des ulcères gastriques. La tendance au

saignement est évidement majorée par des troubles de l'hémostase.

6- Les signes cutanés

Ils se manifestent par:

- une peau sèche,

- un prurit ne cédant pas aux antihistaminiques, qui est lié à

l'hyperphosphorémie

- le givre d'urée.
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VI- TRAITEMENT DE L'1Re

1- Les buts du traitement

Le traitement de l'IRC vise:

- à ralentir l'évolution de l'affection vers la phase terminale;

- à prévenir les complications de la maladie afin que le patient arrive

au stade d'épuration extra-rénale dans de bonnes conditions vasculaires

et nutritionnelles.

- à réduire les facteurs d'aggravation de l'IRC en luttant contre les

infections, la déshydratation, les obstacles urologiques, la baisse brutale

de la pression artérielle et en contrôlant l'usage des médicaments

néptlrotoxiques.

2- Les moyens thérapeutiques

2.1- Les mesures hygiéno-diététiques [14]

Chez l'insuffisant rénal chronique n'ayant pas encore atteint le stade

de dialyse, il est utile de limiter tout excès d'apports protidiques et les

aliments riches en protéines à haute valeur nutritive.

Le régime alimentaire peut prévenir contre l'hyperazotémie et

ralentir l'intolérance digestive. Il peut ëgalement prévenir contre

l'hyperkaliémie, l'hyperphosphorémie et/ou aider au contrôle de la

pression artérielle.

La ration protidique varie de 1g à 0,54g/Kg/j en fonction du stade de

l'IRC. Il faut un équilibre entre les protéines animales et les protéines

végétales.

La ration calorique doit être normale, soit de l'ordre de 35

Kcal/Kg/24h. Elle doit être couverte à 55% par les glucides, 30 à 35%

par les lipides, 15 à 20% par les protéines.
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2.2- Les moyens médicamenteux

Pour ralentir l'évolution de l'IRC vers la phase terminale, il faut:

- un bilan étiologique de la pathologie causale en vue d'un

traitement étiologique,

- un traitement des troubles métaboliques: l'acidose métabolique

sera tamponnée par l'apport en bicarbonate ou en carbonate de calcium.

Ex: Carbonate Monosodique®

- L'hyperkaliémie peut être maîtrisée en plus du reglme par du

Kayexalate®. Au moment de la digestion, principalement dans le gros

intestin, le Kayexalate® de sodium en présence d'une forte concentration

en potassium, libère les ions sodium pour fixer les ions potassium qui

seront éliminés par les fécès.

lutter contre l'hypocalcémie par l'apport en calcium.

L'hyperphosphorémie est réduite par les chélateurs du phosphore dont

le carbonate de calcium,

- un traitement de l'HTA, de l'anémie et des autres complications.

2.3- L'épuration extra-rénale

Elle consiste en la dialyse péritonéale et l'hémodialyse.

2.4- Les moyens chirurgicaux

Ils sont constitués de la réparation d'une uropathie et de la

transplantation rénale.

Le traitement du stade terminal repose sur les méthodes d'épuration

extra-rénale, mais aussi sur la transplantation rénale.
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DEUXIEME PARTIE:
ETUDE REALISEE
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1- OBJECTIFS
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1- Objectif général

Etudier le profil biologique de l'insuffisance rénale chronique (IRC)

au service de la médecine interne du Centre Hospitalier National

Yalgado OUEDRAOGO de Ouagadougou de juin 2002 à mars 2003.

2- Objectifs spécifiques

1- Identifier les différents types d'IRC des malades reçus au service de

médecine interne du CHN-YO de juin 2003 à mars 2003.

2- Déterminer chez ces malades le profil des déchets azotés sanguins

(urée, créatinine et acide urique ).

3- Déterminer le profil de l'ionogramme au cours de l'IRC.

4- Déterminer le profil du protidogramme au cours de l'IRC.

5- Décrire les anomalies de l'hémogramme au cours de l'IRC.

46



11- MATERIEL ET
METHODES
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1- Cadre de l'étude

Le Centre Hospitalier National Yalgado OUEDRAOGO de

Ouagadougou (CHN-YO) constitue avec celui de Bobo-Dioulasso (CHN­

SS) et le dernier né, le CHN de Pédiatrie Charles De Gaulles (CH NP­

COG), les trois centres de référence au Burkina Faso.

Situé à Ouagadougou, la capitale, cet hôpital accueille les malades

résidents de la ville de Ouagadougou et ceux qui sont évacués des

autres formations sanitaires, principalement, celles des régions de l'Est,

du Nord, du Centre Sud et du plateau central.

Il abrite les services administratifs, les services cliniques et les

services médico-techniques parmi lesquels les laboratoires d'analyses

biomédicales.

Le recrutement des patients a eu lieu au service de médecine

interne et la réalisation des examens, au laboratoire de chimie biologie et

d'hématologie.

1.1- Le service de médecine interne

Le recrutement des malades s'est déroulé de juin 2002 à mars

2003.

A l'époque de nos travaux, le service prend en charge les malades

atteints de pathologies endocriniennes, nép~lrologiques et

hématologiques. 1\ reçoit les patients des deux sexes âgés de plus de 15

ans. Sa capacité d'accueil est de 29 lits.
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Le fonctionnement de ce service est assuré par sept (6)

médecins dont deux (2) spécialistes en médecine interne, un (1)

néphrologue, un (1) hématologue et deux (2) médecins généralistes. Ils

sont accompagnés dans la réalisation des tâches de la collaboration de

onze (11) infirmiers; deux (2) garçons de salle et deux (2) filles de salle.

Une réorganisation récente du service a dégagé le département de

néphrologie.

1.2- Le Laboratoire de chimie biologie

Il a pour vocation les analyses de biochimie et de toxicologie

médicales. Les activités menées en biochimie sont les examens

d'exploration rénale, hépatique, cardiaque et endocrinienne.

Il est dirigé par un professeur qui est assisté d'un pharmacien

biologiste, de techniciens supérieurs de laboratoire et des stagiaires dont

les stagiaires internes en pharmacie.

C'est dans ce laboratoire que nous avons réalisé le dosage des

déchets azotés, de l'ionogramme et effectué le protidogramme.

1.3- Le Laboratoire d'hématologie

C'est l'une des sections du laboratoire de biologie du CHN-YO. Il est

animé par un clinicien hématologue, des techniciens supérieurs de

laboratoire et des stagiaires.

Les différents examens réalisés dans cette section sont

essentiellement: l'hémogramme, les tests d'hémostase, le groupage

sanguin, le myélogramme et l'adénogramme.

C'est dans ce laboratoire que nous avons effectué les

hémogrammes.
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2- Type d'étude

Il s'agit d'une étude prospective transversale descriptive sur une

période de 10 mois allant de Juin 2002 à Mars 2003.

3- Population d'étude

3.1- Critères d'inclusion

Les patients inclus dans cette étude étaient des insuffisants rénaux

chroniques hospitalisés au service de médecine interne au cours de la

période d'étude et ayant donné leur consentement éclairé.

L'IRC a été définie par une créatininémie supérieure à 120 J.lmol/L

chez l'homme et 110 J.lmol/L chez la femme avec un début apparent des

signes cliniques remontant à trois mois au moins.

3.2- Critères d'exclusion

- Les insuffisants rénaux ctlroniques sous dialyse.

4- Matériel de l'étude

4.1- Matériel d'analyse bioctlimique

- Les tubes secs

- Les seringues de 10ml

- Les kits de dosage de :

• l'urée: Urea-80 (Ref. Biomérieux A11A00075),

• la créatinine: Créatinine cinétique® (Ref. A11 A00075),
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• l'acide urique: Acide urique PAP150® (Ref. A11A00041),

• les protides totaux: Protéines-kit® (Ref. A11 A00096),

• bicarbonate: Bicarbonates enzymatiques 320® (Ref.

A11A00084),

• magnésium: Mg-kit® (Ref. A11A00096),

• calcium: Calcium 125® (Ref. A11A00112),

• phosphore: P-kit® (Ref. A11A00098),

• sodium, potassium et chlore: standard 1(Ref : ABX 07 2568 4),

standard2 (Ref: ABX 07 2569 2) et électrolyte de référence

(Ref: ABX 07 2570 6)

Le standard 1 et le standard 2 sont composés de KCI, de NaCI,

d'acétate de Na et d'acétate de Mg. L'électrolyte de référence est

composé de KC!.

- Les kits d'électrophorèse des protéines sont les gels d'agarose :

Hydragel protéines® (fournis par SEBIA) composés de :

• gels d'agarose (prêt à l'emploi),

• tampon Tris- Barbital (solution concentrée),

• colorant amidoschwarz (solution concentrée),

• décolorant (solution concentrée),

• masques pour dépôt des échantillons,

• bandelettes de papier filtre,

Les réactifs non fournis sont composés de :

• eau physiologique,

• solution de fixation contenant 60% d'éthanol, 10% d'acide

acétique et 30% d'eau distillée.
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- Les appareils de dosage sont:

• un CaBAS MIRA S+ qui est un autoanalyseur

multiparamétrique de biochimie. A cet analyseur est couplé un module à

électrode spécifique (module ISE) qui sert au dosage des ions,

• une centrifugeuse de marque eppendorf,

• un densitomètre de marque PREFERENCE SEBIA®,

• un générateur de courant type GD 61 SEBIA,

• une cuve d'électrophorèse: K20 SEBIA,

• un incubateur sécheur pour le séchage de gels d'agarose.

4.2- Matériel d'analyse hématologique

- Compteur automatique d'hématologie de marque ABX Pentra 60

C+.

- Tubes venoject avec EDTA

- Lames porte-objet

- Réactif UNOPETTE pour la détermination du taux de réticulocyte

- Microscope et l'huile à immersion

5- Méthodes d'étude

5.1- Collecte des échantillons

Le prélèvement veineux a été effectué à jeun entre 5 et 6 heures au

pli du coude, sans garrot après désinfection à l'alcool. Le sang est

recueilli dans les tubes avec EDTA pour l'examen hématologique et

dans les tubes secs sans anticoagulant pour les examens biochimiques.

Les échantillons pour l'hémogramme sont traités immédiatement

tandis que ceux relatifs aux mesures biochimiques sont centrifugés à
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5000 tours par minute pendant 5 minutes. Les sérums sont recueillis

dans les cryotubes et gardés au congélateur à _20
0

c en attendant leur

traitement.

5.2- Les variables de l'étude

5.2.1- qualitatives

- sexe,

- résidence,

- niveau socio-économique.

5.2.2- quantitatives

- âge,

- et les différents paramètres biochimiques (urée, créatinine, acide

urique, sodium, potassium, calcium, magnésium, chlore, phosphore,

protéines, bicarbonates, le protidogramme) et hématologiques

(hématies, leucocytes, plaquettes, l'hémoglobine, VGM, CCMH, TCMH,

les réticulocytes) dosés dans notre étude.

5.3- Méthode de dosage des paramètres biochimiques et

hématologiques

5.3.1- Paramètres biochimiques

5.3.1.1- Dosage de l'urée

Méthode: Test enzymatique UV, méthode uréase/glutamate

déshydrogénase (GLDH).
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· Principe: l'uréase hydrolyse l'urée en donnant deux molécules

d'ammoniaque. L'ammoniaque en présence de u-cetoglutarate et de la

nicotinamide adénine dinucléotide hydrogénase (NADH) libère le

glutamate sous l'action de glutamate déshydrogénase. La diminution de

la concentration en NADH directement proportionnelle à la quantité

d'urée est mesurée par photométrie.

Les réactifs utilisés figurent dans le tableau IV.

Tableau IV: Réactifs utilisés lors du dosage de l'urée plasmatique et

leurs concentrations.

Réactif 1 Tampon tris pH 8 50 mmol/L

tampon a- cétoglutarate 4 mmollL

Réactif 2 NADH 0,29 mmol/L

enzymes GLDH :c: 1000 U/L

Uréase 250000 U/L

ADP 0,4 mmol/L

5.3.1.2- Dosage de la créatinine

- Méthode: méthode colorimétrique, réaction de Jaffé.

- Principe: La créatinine réagit en présence de l'acide picrique en milieu

alcalin pour former un complexe de couleur rouge orangé. L'intensité de

la coloration est directement proportionnelle à la concentration de la

créatinine et est mesurée par photométrie.

Les réactifs utilisés sont consignés dans le tableau V.
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Tableau V: Réactifs utilisés lors du dosage de la créatinine sérique et

leurs concentrations.

Réactif 1 Créatinine 132,6 Ilmol/L

Etalon (15 mg/L)

1 Réactif 2 Acide picrique 8,8 mmol/L

Réactif de coloration
1

Réactif 3 Soude 0,4 mol/L

Réactif alcalin Phosphate de sodium 50 mmol/L

5.3.1.3- Dosage de l'acide urique

- Méthode: méthode à l'uricase.

- Principe: l'acide urique présent dans l'échantillof\ est dosé selon le

schéma réactionnel suivant:

(uricase)
l'acide urique + O2 + 2H20... .----.~ allantoine + CO2 + H20 2

En présence de peroxydase, le peroxyde d'hydrogène formé

effectue le couplage oxydatif de la dichlorohydroxybenzène sulfonique

(DHBS) et la 4-aminoantipyrine pour former un dérivé de la quinone­

imine de couleur rouge. L'intensité de la couleur est directement

proportionnelle à la concentration de l'acide urique et est mesurée par

photométrie.

Les réactifs utilisés sont consignés dans le tableau VI.
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Tableau VI : Réactifs utilisés pour le dosage de l'acide urique et leurs

concentrations.

Réactif 1
Etalon Acide urique 476 ~lmol/L

Réactif 2
tampon chromogène Tampon phosphate pH 7,0 150 mmol/L

acide 3,5 dichloro-2-
hydroxybenzène sulfonique 2 mmol/L
aqent tensioactif 2 mmol/L

Réactif 3
enzymes Uricase 2: 100 U/L

Peroxydase 2: 200 U/L
amino-4-antipyrine O,25mmoilL

--

5.3.1.4- Dosage des protides totaux

- Méthode: test colorimétrique, réaction du type 8iuret.

- Principe: dans une solution alcaline, les ions cuivriques réagissent

avec les protéines pour former un complexe de couleur violette.

L'intensité est directement proportionnelle à la concentration en protéine

et est mesurée par photométrie.

Les réactifs utilisés sont consignés dans le tableau VII.

Tableau VII : Réactifs utilisés dans le dosage des protéines sériques et

leurs concentrations.

Réactif 1
étalon albumine bovine 100 g/L
Réactif 2
réactif alcalin tartrate de Na et de K 9 g/L

hydroxyde de Na 0,2 mol/L
iodure de K 5 g/L

Réactif 3
réactif de coloration sulfate de cuivre 150 g/L

56



5.3.1.5- Dosage des bicarbonates

- Méthode: enzymatique

- Principe: sous l'action de phosphoénol-pyruvate carboxylase, le

phosphoénol-pyruvate en présence du CO2 donne du phosphate +

oxaloacétate. La cinétique d'apparition de la coloration est

proportionnelle à la quantité de CO2 initialement présente.

Les réactifs utilisés sont résumés dans le tableau VIII.

Tableau VIII: Réactifs utilisés dans le dosage deS bicarbonates et leurs

concentrations.

Réactif 1
tampon Tampon HEPPS 50 mmol/L

MgCL2 6 mmol/L
Réactif 2
enzymes NADH 1,2 mmol/L

phosphoénolpyruvate 10 mmol/L
PEPC > 100 U/L
MDH > 500 U/L

HEPPS: acide N - [2 - hydroxyéthyl ] - pipérazine- N' - 3 - propane sulfonique.

PEPC: phophoénolpyruvate carboxylase

MDH: ma/ate déshydrogénase

5.3.1.6- Dosage du magnésium

- Méthode et principe: test colorimétrique sans déprotéinisation. Le

magnésium réagit avec la calmagite qui vire du bleu au rouge. La

coloration est mesurée à 520 nm. La présence d'EDTA supprime

l'interférence du calcium jusqu'à 3,8 mmol/I.

57



Les réactifs utilisés pour le dosage du magnésium sont consignés dans

le tableau IX.

Tableau IX : Réactifs utilisés dans le dosage du magnésium sérique et

leurs concentrations.

Réactif 1

étalon sulfate de magnésium 1,03 mmol/L ou 25 mg/L
-. -------------+-Réactif 2

1 160 mg/Lréactif de coloration calmagite
-------

Réactif 3

réactif alcalin réactif pH 2 11 70 mg/L

EDTA

5.3.1.7- Dosage du Calcium

- Méthode: test colorimétrique du calcium.

- Principe: en milieu neutre, le calcium forme avec l'arsenazo III un

complexe dont l'absorbance est proportionnelle à la concentration Èm

calcium de l'échantillon.

Les réactifs sont résumés dans le tableau X.

Tableau X: Réactifs utilisés dans le dosage du calcium et leurs

concentrations.

Il Réactif 1

1 Tampon Mes, pH 6,50

Arsenazo III

100 mmollL

200 ~lmol/L
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5.3.1.8- Dosage du phosphore

- Méthode: détermination directe en UV

- Principe: en milieu acide, les ions phosphates s'unissent au

molybdate d'ammonium pour former un complexe phosphomolybdate.

La concentration du complexe formé est mesurée par photométrie.

Les réactifs utilisés sont consignés dans le tableau XI.

Tableau XI: Réactifs utilisés dans le dosage du phosphore et leurs

différentes concentrations.

Réactif 1

étalon phosphore 1,61 mmol/L

azoture 1 g/L

Réactif 2

réducteur acide sulfurique 1,06 N

sulfate ferreux ammoniacal 100 g/L

nitrate ferrique 2 g/L

Réactif 3

réactif de coloration acide sulfurique 1,05 N

hepta-molybdate

d'ammonium 4,5 g/L
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5.3.1.9- Dosage de sodium, potassium et chlore

- Méthode: potentiométrie

- Principe: le module ISE est constitué de quatre électrodes dont trois

sélectives, chacune étant munie d'une membrane sélective perméable à

l'ion à doser. La quatrième est une électrode de référence.

La solution de référence traverse l'électrode de référence et rejoint

l'échantillon en aval des électrodes sélectives, fermant par conséquent le

circuit électrique entre l'électrode sélective et celle de référence.

Le potentiel électrique mesuré entre ces électrodes est fonction de

la concentration en ions, selon l'équation de Nernst:

E =Eo + SlogC

E = potentiel mesuré

Eo = potentiel de référence constant

S = pente de l'électrode

C = concentration de l'ion

Les pentes des électrodes, déterminées à partir des deux solutions

standards de concentrations connues, sont mémorisées au niveau au
microprocesseur. Lors de chaque mesure d'échantillon, le potentiel de

référence Eo est déterminé au moyen de la solution standard.

Selon l'équation de Nernst, la concentration de l'ion est:

E - Es
C =Cs x 10

S

Cs =concentration connue du standard

E = potentiel de l'échantillon mesuré

Es = potentiel du standard
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Les réactifs utilisés sont: le standard 1 et le standard 2 composés

de KCI, de NaCl, d'acétate de Na et d'acétate de Mg. L'électrolyte de

référence est composé de KC/.

5.3.1.10- Electrophorèse des protéines

C'est une analyse très utile en laboratoire d'analyses cliniques pour

rechercher les modifications du profil protéique. Les techniques

d'électrophorèse de zone sur support donnent un fractionnement des

protéines sériques en fonction de leur charge, dans un tampon de pH

donné. Le support utilisé dans notre étude est l'agarose, elle donne une

séparation des constituants sériques humains en cinq 'fractions de

mobilités différentes: albumine, alpha-1 globulines, alpha-2 globulines,

bêta globulines, gamma globulines.

- Principe: l'échantillon est déposé en un point du support (agarose) sur

« la ligne de départ », Puis on fait passer un courant continu à travers le

support et les protéines migrent plus ou moins en fonction de leur

charge, elles s'arrêtent dans différentes zones du support pour constituer

plusieurs « bandes» aisément répérables, dosables après fixation puis

coloration.

- Les réactifs :

Les réactifs fournis: kits HYDRAGEL PROTEINE composés de :

• gels d'agarose (prêt à l'emploi),

• tampon Tris- Barbital (solution concentrée),

• colorant amidoschwarz (solution concentrée),

• décolorant (solution concentrée),
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• masques pour dépôt des échantillons,

• bandelettes de papier filtre,

Les réactifs non fournis sont composés de :

• l'eau physiologique,

• la solution de fixation contenant 60% d'éthanol, 10% d'acide

acétique et 30% d'eau distillée.

- Préparation et technique de dosage: voir annexe Il

5.3.2- Paramètres hématologiques

5.3.2.1- La numération formule sanguine

Nous avons effectué une méthode automatique.

- Principe: le décompte des globules rouges (GR), plaquettes et

leucocytes repose sur la variation de l'impédance engendrée par le

passage de la cellule au travers d'un micro -orifice calibré.

L'hémoglobine (Hb) libérée y est dosée par la spectrophotométrie à

550 nm après transformation en cyanméthémoglobine.

L'hématocrite (Hte) est mesurée en fonction de l'intégration

numérique du volume globulaire moyen (VGM).

Le VGM est calculé directement à partir des répartitions en volume

effectuées pendant les décomptes des GR.

La teneur corpusculaire moyenne en hémoglobines (TCMH) est

calculée à partir de la valeur en Hb et du nombre de GR.

La concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH)

est calculée à partir des valeurs de l'Hb et de l'Hte.
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Les réactifs utilisés sont:

- ABX diluant. Il est utilisé pour le dénombrement et la différenciation des

cellules sanguines et la mesure de l'hématocrite. Le diluant est composé

de tampon phosphate salin contenant de l'azide de sodium à une

concentration inférieure à 0,1%.

- ABX alphalyse. Il a pour rôle de lyser les globules rouges et de

déterminer la concentration en hémoglobine. L'alphalyse est composée

de cyanure de potassium à 0,03%, un sel d'ammonium quaternaire et un

tampon phosphate alcalin contenant de l'azide de sodium à une

concentration inférieure à 0,1%.

- ABX c1eaner. Il constitue l'agent de nettoyage. Le cleaner est composé

de tampon isotonique stabilisé contenant un enzyme protéolytique et un

dérivé tensio- actif.

- ABX éosinofix. Il a pour rôle de lyser les hématies, de fixer les

leucocytes et de colorer de manière spécifique les éosinophiles. ABX

éosinofix est composé de solution alcoolique contenant du propylène

glycol, un colorant formique, tampons, sels alcalins, tensio- actifs

surfactant et aldéhyde conservateur.

- ABX basolyse II. Son rôle est la lyse des hématies, le décompte des

globules blancs, la différenciation volumétrique des basophiles et des

leucocytes. Il est composé de solution acide contenant un agent de lyse,

un surfactant et un conservateur.
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5.3.2.2- Le taux de réticulocytes

Les réticulocytes sont des globules rouges jeunes. ". représentent

environ 1% des globules rouges.

- Méthode: Test à UNOPETTE 5821

- Principe: il consiste à compter sur un frottis de sang coloré au bleu de

méthylène, le nombre de réticulocytes sur 1000 hématies. On calcule

ensuite la valeur absolue en rapportant le pourcentage au nombre total

de globules rouges par mm3
.

- Réactif: il est composé de bleu de méthylène et d'oxalate de

potassium

- Mode opératoire:

Il suit les étapes suivantes:

1- Sur une lame porte-objet, déposer une grosse goutte de sang. Ajouter

à côté le même volume du réactif UNOPETTE 5821.

2- Mélanger bien à l'aide d'une pipette capillaire.

3- Remplir les microcapillaires UNOPETTE de 25 !JI.

4- Recouvrir les microcapillaires à l'aide de leur bouchon et laisser

l'ensemble à la température du laboratoire pendant 20 minutes.

5- Vider le contenu des microcapillaires sur une lame porte-objet et bien

homogénéiser.

6- Réaliser un frottis à partir de ce mélange.

Les réticulocytes sont alors comptés. Le résultat est exprime en

nombre de réticulocytes pour 1000 hématies. Ensuite, on calcule la

valeur absolue à partir de la numération érythrocytaire du malade.
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L'anémie est dite régénérative quand le taux de réticulocytes est

supérieur à 100 000/mm3 et arégénérative quand il est inférieur 100

OOO/mm 3
.

5.4- Validation des résultats

Les méthodes analytiques employées pour la mesure des

paramètres biochimiques sont des méthodes validées par les

laboratoires d'origine des réactifs et vérifiées sur les appareils du·

laboratoire de Biochimie du CHN-YO. Un contrôle journalier de qualité à

partir de deux (2) sérums, le contrôle normal (Lyotrol N), et le contrôle

pathologique (Lyotrol P) ont permis d'évaluer la validité des dosages.

En ce qui concerne le laboratoire d'hématologie, un contrôle

journalier est aussi fait à partir des sangs de contrôle.

5.5- Collecte des données

Pour la collecte des données, nous avons construit des fiches

d'enquête et utilisé des dossiers des malades.

5.5. 1- Les fiches d'enquête

Une fiche d'enquête dont un spécimen joint e annexe l, a été établie

pour chaque patient. Elle comportait les rubriques suivantes:

- Identification du patient (Nom, Prénoms, âge, sexe, résidence et

niveau socio-économique)

- Les antécédents du malade (HTA, hématurie, œdème, diabète,

infection urinaire ... )

- Les résultats d'examens biochimiques et hématologiques
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- Traitement en cours, notamment la prise de médicaments pouvant

interférer avec le dosage.

5.5.2- Les dossiers des malades

Les dossiers ont servi à compléter les fiches d'enquête.

6- Critères de définition

Pour l'analyse des résultas biochimiques, nous nous sommes basés

sur les valeurs usuelles du laboratoire.

Pour la numération sanguine, nous avons retenu les critères de

décision suivants pour l'interprétation des résultats [8,19] :

- une anémie pour un taux d'hémoglobine inférieur à 12 g/dL chez

les adultes

- une leucopénie pour une numération des leucocytes inférieure à

4000/mm3

- une leucocytose pour une numération des globules blancs

supérieure à 10 000/mm3

- une thrombopénie pour un taux de plaquettes inférieur à 200

000/mm3

- une thrombocytose pour un taux de plaquettes supérieur à 500

000/mm3

- une hypochromie pour une CCMH inférieure à 32%

- une rnicrocytose pour un VGM inférieur à 80 fi

- une macrocytose pour un VGM supérieur à 95 fi

- une neutropénie pour un taux de neutrophile inférieur à 1500/mm3

- une neutrophilie pour un taux de neutrophile supérieur à 7000/mm3
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- une éosinophilie pour un taux d'éosinophile supérieur ou égale à

SOO/mm3

- une basophilie pour un taux de polynucléaire basophile supérieur à

SO/mm3

- une lymphocytose pour un taux de lymphocyte supérieur à

4000/mm3

- une lymphopénie pour un taux de lymphocyte inférieur à 1S00/mm3

- une monocytose pour un taux de monocyte supérieur à 1000/mm3

7- Analyse statistique

Les données ont été saisies et traitées sur micro-ordinateur à l'aide

du logiciel EPIINFO version 6.04.

Les tests statistiques utilisés ont été le test de Student, le test de

Fischer et le X2
. La signification statistique a été retenue pour un p

inférieur à O,OS.

8- Problème d'éthique

Aucun problème éthique ne s'est posé dans la mesure où seuls les

malades volontaires ont été inclus. Certains malades qui ne pouvaient

pas honorés leurs examens ont bénéficié de notre soutien dans la

réalisation des dits examens.
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1.I-tRESULTATS .
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1- RESULTATS GLOBAUX

1.1- les aspects épidémiolog igues

Au cours de la période d'étude, 87 patients insuffisants rénaux

chroniques ont été inclus dans l'étude.

1.1. 1- La répartition selon le sexe

Sur ces 87 patients, 61 étaient de sexe masculin et 26 de sexe

féminin, soit respectivement 70% et 30%. Le sex ratio était de 2,3 en

faveur des hommes.

La répartition des 87 patients selon le sexe est représentée sur la figure

1.

Féminin
30%

Li Masculin

.Féminin

Figure 3 : Répartition des patients en fonction du sexe
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1.1.2- Répartition des patients selon l'âge et le sexe

L'âge moyen de notre population d'étude était de 44,9 ± 15,4 ans

avec des extrêmes de 16 ans et de 75 ans.

La répartition des 87 patients selon les tranches d'âge et le sexe est

représentée sur la figure 2.

14

Effectifs 8

4

2

o

mMasculin·

-----1 • Féminin

15-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80

Tranches d'âge (années)

Figure 4: Répartition des patients selon les tranches d'âge et le sexe
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1.1.3- La répartition selon la provenance

Dans notre étude, 68 patients soit 78% résidaient en ville contre 19

soit 22°A> en campagne.

La répartition des patients selon la résidence est représentée sur la

figure 3.

Campagne
22%

Figure 5 : Répartition des patients en fonction de la résidence
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1.1.4- La répartition selon le niveau socio-économique

Des groupes socio-économiques ont été déterminés (salariés,

retraités, femmes au foyer, cultivateurs/éleveurs, sans emploi et

étudiants/élèves, les personnes exerçants dans le secteur informel tels

.. que les ouvriers et manœuvres non agricoles, les petits vendeurs).

La répartition des patients selon la profession et/ou le niveau socio­

économique est représentée sur le tableau XII.

Tableau XII: Répartition des patients en fonction du niveau socio-.
économique.

Niveau socio- Nombre de cas Fréquence (%)
économique

Femmes au foyer 22 25,3

Secteur informel 22 25,3

lCultivateurs/Eleveurs 14 16,1

Salariés 12 13,8

Retraités 8 9,2

Sans emploi 6 6,9

Elèves/Etudiants 3 3,4

Total 87 100
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1. 2· Les antécédents

Les antécédents des malades ont été connus sur la base

d'interrogatoire.

Les antécédents des patients sont représentés dans le tableau XIII.

Tableau XIII : Répartition cumulé des antécédents chez les patients
retenus.

Antécédents Nombre de cas Fréquence (%)

Hypertension artérielle 49 56,3

Oedèmes 39 44,8

Hématurie 14 16,1

Diabète 13 15

Infection urinaire 11 12,6

Ulcère gastro-duodénal 6 6,8

Kystes rénaux 4 4,5

Insuffisance rénale aiguë 2 2,2

Syndrome néphrotique 2 2,2

--
Autres 3 3,4

Dans la rubrique «autres », étaient incluses les douleurs

épigastriques (2 cas), la goutte (1 cas).

Comme antécédents médicamenteux, nous avons noté 3 cas de

phytothérapie pour le traitement de maladie d'étiologie inconnue.
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1. 3· Les résultats biologiques

1. 3.1- Les résultats biochimiques

1.3. 1. 1- Les valeurs moyennes des paramètres biochimiques

Les concentrations moyennes et les écart-types des paramètres

biochimiques sont récapitulés dans les tableaux XIV, XV et XVI.

Tableau XIV: Valeurs moyennes et écart-types des déchets azotés.

Paramètres Moyenne Ecart-type Valeurs
Biochimiques (n = 87) (m) (cr) extrêmes

Urée (mmol/L) 35,4 20,9 11,46 - 110

Créatinine (micromol/L) 1134 857,4 145 - 3555,3

Acide urique (micromol/L) 558,6 179,9 192,3 - 1082

Tableau XV : Valeurs moyennes et écart-types des ions.

Paramètres Taille de Valeurs
biochimiques l'échantillon Moyenne Ecart-type extrêmes

Protéines (mmol/L) 87 60,9 10,8 31 - 88,9

Magnésium (mmol/L) 87 1,0 0,5 0,13 - 3,28

Calcium (mmol/L) 87 1,7 0,4 1,05 - 2,50

Phosphore (mmol/L) 87 2,3 0,9 0,72 - 4,70

Bicarbonates (mmol/L) 79 18,2 5,8 4,9 - 29,3

Potassium (mmol/L) 87 4,7 1,4 1,8 - 9,8

Sodium(mmol/L) 87 132,2 13,9 88 - 160

Chlore (mmol/L) 87 106,4 13,7 67 - 122
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Tableau XVI: Valeurs moyennes et écart-type des fractions protéiques.

Paramètres Moyenne Ecart-type Valeurs
Biochimiques (n = 87) (m) (cr) extrêmes

Albumine (g/L) 30,7 8,3 9,2 - 57,7

a 1- globuline (g/L) 4,0 1,8 1,1-10,4

a2- globuline (g/L) 9,8 4 4,2 - 28

~ globuline (g/L) 5,7 2,0 2,2 - 11,2

Yglobuline (g/L) 10,7 4,1 3,1 - 32,1

1.3. 1.2- Les troubles ioniques

Dans l'ensemble de la population étudiée, on notait l'hypocalcémie

dans 81 cas (93,1 0/0), l'acidose métabolique dans 59 cas (74,7%),

l'hyperphosphorémie dans 62 cas (71,3°,/0), l'hypoprotidémie dans 35 cas

(40,2%). L'hyperkaliémie a été notée dans 34 cas (39,10/0), une

hyponatrémie dans 33 cas (37,9%) et l'hypokaliémie dans 6 cas (6,9%).

75



1.3.2- Les résultats de l'hémogramme

1.3.2. 1- Les globules rouges

La valeur moyenne des globules rouges (GR) dans la population

d'étude était de 2,9 ± 0,9 x106/mm3
. Seuls neuf (9) sLljets avaient un

chiffre normal (4,2 à 6,2 x106/mm3
).

a) Le taux d'hémoglobine

L'hémoglobine variait de 3,1 à 14,5 g/dL (créatininémie égale 153

micromol/L) avec une moyenne de 8,1 ± 2,6 g/dL. L'anémie était

présente chez 79 patients, soit 90,8% des cas. On notait dans ce groupe

68 patients, soit 78,2% de la population, qui avaient un taux

d'hémoglobine inférieur à 10 g/dL. Parmi eux, 43 malades, soit 49,4%,

présentaient une anémie sévère avec un taux d'hémoglobine inférieur à

8 g/dL.

b) Types d'anémie

Nous avons observé sur les 79 patients ayant une anémie:

- 50 cas (57,5°fc» d'anémie normochrome normocytaire,

- 25 cas (28,70/0) d'anémie normochrome microcytaire,

- 4 cas (4,6%) d'anémie hypochrome normocytaire.
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Ces résultats sont présentés dans le tableau XVII.

Tableau XVII: Répartition des sujets en fonction du type-d'anémie.

Anémie Microcytaire Normocytaire Total

Normochrome 25 50 75

Hypochrome 0 4 4

Total 25 54 79

Une numération des réticulocytes a été effectuée sur 22 patients.

Les résultats obtenus sont:

- 3 cas (25%) d'anémie normocytaire normochrome arégénerative,

- 1 cas (8,3%) d'anémie normocytaire hypochrome arégénerative,

- 8 cas (66,6%) d'anémie normocytaire normochrome régénérative,

- 5 cas (25%) d'anémie microcytaire normochrome arégénerative,

- 5 cas (25%) d'anémie microcytaire normochrome régénérative.

1.3.2.2- Les globules blancs

La numération leucocytaire donnait une moyenne de 8,6 ± 5,3

x103/mm3
.

Dans la population d'étude, nous avons noté 12 cas (13,8%) d'hyper

leucocytose et 4 cas (4,6%) de leucopénie.
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a) Les polynucléaires neutrophiles

La valeur moyenne des polynucléaires neutrophiles est de 5581,9 ±

4720,7 neutrophiles/mm3
. Dans l'ensemble de la population d'étude,

nous avons noté 18 cas (21,2%) de neutrophilie et 3 cas (3,50/0) de

neutropénie. Ainsi, plus des 2/3 de la population d'étude avaient un

chiffre normal.

b) Les polynucléaires éosinophiles

La valeur moyenne des éosinophiles était de 330,6 ± 406,2

éosinophiles/mm3
. Dans l'ensemble de la population, on notait 14 cas

(16,5%) d'éosinophilie.

c) Les polynucléaires basophiles

La moyenne des basophiles était de 24,1 ± 32,2 basophiles/mm3
.

Nous avons noté seulement 1 cas d'augmentation des polynucléaires

basophiles et 86 cas où les patients avaient un chiffre normal.

d) Les lymphocytes

Les valeurs lymphocytaires oscillaient entre 193 et 6660/mm3 avec

une moyenne de 1923,2 ± 1185,6 lymphocytes/mm3
. Nous avons noté

38 cas (44,2%
) de lymphopénie et 6 cas (7°1b) de lymphocytose.
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e) Les monocytes

La valeur moyenne est de 635,7 ± 454,7 monocytes/mm3
. Nous

avons noté 24 cas (27,9°fc,) de monocytose.

1.3.2.3- Les plaquettes

La moyenne des plaquettes dans la population d'étude était de

265,7 ± 143,9x103 thrombocytes /mm3
. Nous avons observé 35 cas

(40,2%) de thrombopénie et 9 cas (10,3°fc,) de thrombocytose.
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Les valeurs moyennes et écart type des paramètres hématologiques

sont résumés dans le tableau XVIII.

Tableau XVIII: Valeurs moyennes et écart-types des paramètres

hématologiques.

Ecart-
Paramètres Nombres de Valeur type Valeurs
hématolog iques cas moyenne (cr) extrêmes

(m)
GR 87 2,9 0,9 1,3 - 5,1

( x106/mm 3
)

Hb (g/dL) 87 8,1 2,6 3,1 - 14,5

Hte (%) 87 24,4 7,9 9,6 - 44,8

VGM (fi) 87 83,2 6,8 68 -99

CCMH (%) 87 33,3 1,8 28,6 - 36,8

TCMH (pg) 87 27,6 2,3 22,5 - 34,9

Réticu locytes 22 69435,2 65444,1 6820 - 224200
Umm3

)

GB 87 8,6 5,3 1,7 - 40,8
(x103/mm3

)

PNN (lmmj
) 85 5581,9 4720,7 730 - 34272

PNE (/mmj
) 85 330,6 406,2 0-3074

PNB (/mm") 85 24,1 32,2 0-210

Lymphocytes 86 1923,2 1185,6 193 - 6660
(lmm3

)

Monoc~tes 86 635,7 454,7 0-2101
(/mm ')

Plaquettes 87 265,7 143,9 58 -777
(x103/mm 3

)
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1.4- Les aspects thérapeutiques.

Outre les mesures hygiéno-diététiques, les malades étaient au

moment du prélèvement, sous traitement composé de diurétiques,

d'antihypertenseurs, d'antiémétiques et de traitement supplétif composé

de calcium, de potassium et de bicarbonate.

Le traitement administré est résumé dans le tableau XIX.

Tableau XIX: Récapitulation du traitement administré.

Traitement administré Nombre de patients Fréquence
traités (%)

Diurétiques 55 63,2
(Furosémide)
Autres antihypertenseurs 51 58,6

Calcium 35 40,2

Fer 12 13,8

Acide folique 7 8

Potassium 6 6,9

Bicarbonates 6 6,9

Antiémétiq ues 4 4,6

Autres 26 36,8

Dans la rubrique « autres », ont été classés les antibiotiques (9 cas),

les corticoïdes (2 cas), les antalgiques (7 cas), les tranquillisants (2 cas),

les anti-inflammatoires (5 cas) et l'antiulcéreux (1 cas).
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2- RESULTATS ANALYTIQ~

2.1- Les résultats biochimiques

2.1.1- La répartition des patients selon le stade de la maladie

La population d'étude est répartie selon le stade de l'insuffisance

rénale chronique dans le tableau XX.

Tableau XX : Répartition des patients selon le stade de l'IRC.

. Créatininémie (Cr)
iStade de l'IRC (IlmoIlL) Nombre de Fréquence

. patients (%)
Stade 1 130 < Cr < 300 16 18,4

Stade 2 300 ~ Cr < 800 24 27,6

Stade 3 Cr 2:: 800 47 54

Total 87 100

Cette classification permet de noter que le stade 3 est le plus

fréquent avec 47 cas (54%).
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2.1.2- Profil des déchets azotés au cours de l'IRC

Il est résumé dans le tableau XXI.

Tableau XXI: Profil des déchets azotés au cours de l'IRC.

Paramètres Stade 1 Stade 2 Stade 3 p
(m ± cr) (m ± cr) (m ± cr)
12,28 28,45 46,77

Urée (mmoI/L) ±4,75 ± 11,03 ± 20,08 10-a

Créatinine 207,35 507,06 1769,58
(micromoI/L) ± 54,43 ± 145,41 ± 668,12 10-a

Acide urique 474,72 530,71 599,61
(IlmoI/L) ± 170 ± 196,51 ± 175,60 0,04

83



2.1.3- Profil de l'ionogramme au cours de l'1Re

Il est résumé dans le tableau XXII.

Tableau XXII: Profil de l'ionogramme en fonction des différents stades.

Les ions Stade 1 Stade 2 Stade 3 p
(m ± cr) (m ± cr) (m ± cr)

Sodium 135 130,6 131,8
(mmoI/L) ± 10,1 ± 16,7 ± 13,1 0,60

Calcium 1,9 1,7 1,7
(mmoI/L) ± 0,3 ± 0,5 ± 0,4 0,20

Chlore 112,5 105,1 104,9
(mmoI/L) ± 10,1 ± 14,9 ± 14,1 0,14

Protéines 60,8 59,2 61,9
(g/L) ± 15,7 ± 11,9 ± 7,9 0,60

Bicarbonates 21,9 19,4 16,4
(mmoI/L) ±4,3 ± 5,1 ±6,0 0,001

Potassium 4,0 4,3 5,2
(mmoIlL) ±0,7 ± 1,4 ± 1,4 0,003

Magnésium 0,7 0,8 1,2
(mmoI/L) ± 0,3 ± 0,2 ± 0,5 0,00003

Phosphore· 1,5 1,8 2,8
(mmoI/L) ±O,6 ± 0,6 ± 0,8 0,000001
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2. 1.3. 1- Profil de quelques anomalies biochimiques en fonction

du stade de l'insuffisance rénale

Le profil des marqueurs biologiques témoins de l'1Re est représenté

sur les figures 4 et 5.

1 : hypoCa-
. ---- hyperK

----.-- hypoNa

1 • hyperphos 1

xz =i15,9 P = 3.10-4
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Figure 4 : Prévalence de l'hypocalcémie, de l'hyperkaliémie, de l'hyponatrémie

et de l'hyperphosphorémie en fonction des stades d'1Re

Légendes: hypoCa. =hypercalcémie

HypoNa. =hyponatrémie

hyperK. = hyperkaliémie

hyperphos. = hyperphosphorémie
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Les fréquences de l'hyperkaliémie et de l'hyperphosphorémie

augmentent de manière significative selon le stade de l'1Re. Par contre,

celles de l'hypocalcémie et de l'hyponatrémie varient de façon non

sign i'ficative.
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44,i1X:l. = 17,5 P= o,e

36,2 X:I. = 0,72 P= O,~
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Figure 5: Prévalence de l'hypermagnésémie, de l'acidose métabolique, de

l'hypoprotidémie et de l'hypoalbuminémie en fonction de la sévérité de

l'insuffisance rénale

Légendes: hyperMg. = hypermagnésémie

Hypoprot. =hypoprotidémie

Aci. Méta. =acidose métabolique

hypoalb. =hypoalbuminémie
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L'hypermagnésémie augmente de façon significative selon le stade

de l'IRC, tandis que l'acidose métabolique augmente suivant le stade,

mais de façon non significative. Par contre, l'hypoprotidémie et

l'hypoalbuminémie augmentent aux stades 1 et 2. Leurs prévalences

baissent au stade 3.

Les différents troubles biochimiques au cours de l'IRC sont résumés

dans le tableau XXIII.

Tableau XXIII: Variations des troubles biochimiques au cours de l'IRC.

Stade 1 Stade 2 Stade 3 Total
Lesions % % % %

hvpo- 87,5 95,8 93,6 93,1
Calcémie normo- 0 4,2 6,3 4,6

hyper- 12,5 0 0 2,3
hypo- 6,2 16,7 2,1 6,9

Kaliémie normo- 87,5 58,3 40,4 54
hyper- 6,2 25 57,4 39,1
hypo- 6,2 0 0 1,1

Phosphorémie normo- 56,3 50 6,4 27,6
hyper- 43,1 50 93,6 71,3
acidose méta 50 57,2 79,5 68,3

Bicarbonates normo- 50 42,8 20,5 31,6
alcalose 0 0 0 0
hVpo- 31,2 45,8 36,2 37,9

Natrémie normo- 56,2 41,6 51,1 49,4
hyper- 12,5 12,5 12,7 12,6
hypo- 31,25 12,5 4,2 11,5

Magnésémie normo- 62,5 83,3 51,1 62,1
hyper- 6,2 4,2 44,7 26,4
hypo- 0 16,7 34 23

Chlorémie normo- 56,3 41,6 36,2 41,4
hyper- 43,8 41,6 29,8 35,6
hypo- 43,8 45,8 36,2 40,2

Protidémie normo- 43,8 54,2 61,7 56,3
hyper- 12,5 a 2,1 3,5
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2.1.4- Le protidogramme

Le profil électrophorétique des protéines au cours de l'1Re est

résumé dans le tableau XXIV.

Tableau XXIV: Variations des fractions protéiques en fonction des

différents stades.

Fractions
protéiques Stade 1 Stade 2 Stade 3 p

(g/L) (m ± cr) (m ± cr) (m ± cr)
33,1 27,4 31,6

Albumine ± 11,9 ± 6,9 ± 7,0 0,052

3,1 4,9 3,8
a1 globuline ± 1,7 ± 2,2 ± 1,5 0,004

8,2 9,7 10,4
a2 globuline ±2,7 ± 2,4 ±4,8 0,16

5,3 6,1 5,6
Pglobuline ± 1,8 ± 2,8 ± 1,6 0,41

10,9 11,1 10,5
Yglobuline ± 3,9 ±3,9 ±4,3 0,85
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2.2- Les résultats hématologiques

2.2.1- Les résultats quantitatifs

Le profil des paramètres hématologiques au cours de l'1Re est

résumé dans le tableau XXV.

Tableau XXV: Paramètres hématologiques en fonction des différents
stades.

Paramètres

hématologiques Sade 1 Stade 2 Stade3 p
(m ± cr) (m ± cr) (m ± cr)

GR 3,9 3,2 2,5 10-0
(x106/mm3

) ± 0,8 ± 0,9 ± 0,7
10,8 8,6 6,9 10-0

Hb (g/dl) ±2,5 ±2,4 ±2,O
32,2 26,4 20,7 10-0

Hte (%) ± 7,5 ± 7,7 ± 5,8
82,3 82,8 83,6 0,76

VGM (fi) ± 5,9 ±6,6 ± 7,2
27,6 27,3 27,8 0,70

TCMH (pg) ± 1,2 ±2,4 ± 2,6
33,6 33,0 33,3 0,60

CCMH (%) ± 1,8 ± 1,9 ± 1,7
GB 8,3 10,1 8,0 0,28
(x103/mm 3

) ±4,O ± 8,0 ± 3,9
5186,4 6721,0 5149,9 0,39

PNN (lmm3
) ± 3222,1 ± 7205,7 ± 3464,5

248,9 391,4 328,6 0,63
PNE (lmm3

) ± 235,5 ± 658,9 ± 493,2
43,9 22,6 17,9 0,01

PNB (lmm3
) ± 54,8 ±25,6 ±20,7

Lymphocytes 1972,6 2253,6 1744,6 0,23
(lmm3

) ± 865,6 ± 1510,5 ± 1083,4
Monocytes 792,6 720,8 540,6 0,09
(lmm 3

) ± 538,3 ± 506,4 ± 378,8
Plaquettes 233,5 299,3 258,8 0,33
(x103/mm 3

) ±97,8 ± 163,5 ± 144,9
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Les valeurs moyennes des globules rouges, de l'hémoglobine, de

l'hématocrite et des polynucléaires basophiles diminuent de façon

significative selon le stade de l'IRC. Il n'existe pas de différence

significative entre les valeurs moyennes des autres paramètres

hématologiques au cours l'IRC.

2.2. 1. 1- Profil de l'anémie au cours de l'1Re

Le profil de l'anémie au cours de l'IRC est représenté par la figure 6.

!manémie 1

Pourcentage

Stadesd'IRC

Figure 6 : Fréquence de l'anémie en fonction du stade de l'1Re

2.2.2- Les résultats qualitatifs

Nous avons observé, concernant les anomalies morphologiques des

globules rouges, 23 cas de microcytes et 2 cas de schizocytes.
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TROISIEME PARTIE:
DISCUSSION
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1- LIMITES ET BIAIS DE L'ETUDE

Notre étude avait pour objectif de décrire le profil biologique de

l'insuffisance rénale chronique au service de médecine interne du Centre

Hospitalier National Yalgado Ouédraogo.

Le caractère transversal de notre étude peut constituer un biais du

fait de la variation des constantes érythrocytaires en raison de

l'existence de plusieurs facteurs susceptibles de les modifier

(parasitoses, les carences nutritionnelles, une éventuelle transfusion

avant leur hospitalisation dans le service, ... ).

Nous n'avons pas tenu compte du statut infectieux (dont le VIH)

dans l'interprétation de l'hémogramme.

Le calcium n'a pas été corrigé sur l'hypoalbuminémie.

Nous avons obtenu des valeurs extrêmes importantes qui ne

devraient pas refléter l'insuffisance rénale.

Le manque de réactifs a constitué par ailleurs une limite à notre

étude, car certains malades n'ont pas pu bénéficier du dosage de tous

les paramètres.

Le traitement instauré au niveau des malades, à leur admission, a

constitué aussi un biais, car il est susceptible de perturber les résultats

obtenus.
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11- ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1- L'âge

En Afrique, l'IRC survient le plus souvent entre 40 et 50 ans [2, 49].

Cette tendance a été relevée au Burkina Faso où LENGANI a trouvé que

l'âge moyen de survenue de l'IRC était de 40 ± 10 ans [27]. Pour notre

part, la moyenne d'âge de 44,9 ± 15,4 ans trouvé est en accord avec les

résultats des auteurs sus-cités.

Contrairement aux résultats relevés dans les pays développés où

plus de 50% des patients ont plus de 60 ans [43], nous avons noté dans

notre série que moins de 18% des patients ont plus de 60 ans.

L'IRC frappe, de manière sélective, dans nos régions, les couches

les plus actives de la société.

Ces résultats permettent de dire que la survenue de l'IRC est

précoce au Burkina.

2- Le sexe

D'une manière générale, tous les auteurs s'accordent sur le fait que

les hommes sont plus que les femmes victimes d'IRC. Notre étude a

révélé une prédominance masculine de 70%, reflétant le profil du

recrutement au niveau du service (2 hommes pour une femme). Ailleurs,

en Afrique, les résultats rapportés par de différents auteurs sont

semblables. Ainsi, YOUMBISSI et coll. ont trouvé (60%) [49], AKINSOLA

et coll. (69%) [4], A. CRUZ et coll. (55%) [17] dans la population noire à

Washington.
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Cette prédominance masculine pourrait s'expliquer, selon Pouteil­

Noble, par une fréquence plus élevée des maladies rénales. De plus, il

semblerait que la progression des maladies rénales vers l'insuffisance

rénale est plus rapide chez l'homme [43].

3- Le lieu de résidence

Parmi les malades recrutés, 78% sont des citadins. Ce fort taux peut

être dû à la situation géographique du CHN-YO, implanté dans la ville de

Ouagadougou, zone de concentration des activités administratives et

commerciales du pays. Une autre raison est la non accessibilité au CHN­

YO des personnes vivant en campagne, du fait du coût élevé de la prise

en charge des malades en milieu hospitalier.

4- La profession et le niveau socio-économique

La population la plus touchée dans notre série a, en général, un

niveau de vie bas. En effet, nous avons noté la prédominance du groupe

des femmes au foyer, du groupe des personnes exerçant dans le

secteur informel suivis de celui des cultivateurs/éleveurs.

L'atteinte privilégiée de ces groupes professionnels et socio­

économiques pourrait s'expliquer, non seulement par la faiblesse de leur

revenu, mais, aussi, par l'analphabétisme dont le taux est

particulièrement élevé dans ces milieux. Ceci serait une raison probable

du fréquent recours de ces sujets aux médicaments « prohibés» vendus

dans la rue et à la phytothérapie qui non contrôlée entraîne une

insuffisance rénale. ROSTAND [44] rapportait l'existence d'une

corrélation inverse entre l'insuffisance rénale, le bas niveau d'instruction

et la faiblesse du revenu financier, d'où une prévalence élevée d'IRC

chez les sujets de race noire, aux Etats-Unis d'Amérique. Des résultats
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similaires ont été rapportés par LENGANI dans une étude menée au

CHN-YO [27}.

111- ANTECEDENTS

Beaucoup de travaux ont révélé que l'IRC s'associe souvent à

l'hypertension artérielle ou au diabète [17,18,23]. Dans notre série,

56,3% des patients étaient hypertendus et 16,1 % étaient diabétiques.

La prévalence de f'HTA ou du diabète dans les différentes études

dépend des critères de sélection des différentes populations d'étude.

IV· RESULTATS BIOLOGIQUES

1· Les résultats biochimiques

1.1- L'urée

L'urée, principal catabolite du métabolisme azoté, augmente en

fonction du stade de l'IRC. Dans notre série, l'urée moyenne est de 35,4

± 20,9 mmol/L. SAWADOGO [45], sur l'IRC sévère, a rapporté une urée

moyenne de 37 ± 16,4 mmol/L. Nos résultats sont similaires à ceux de

SAWAbOGO et nettement supérieurs à celui observé par KOHOSSI [23}

au Bénin qui était de 14,37 mmol/L.

Cette différence observée serait due soit, au fait que plus de la

moitié de nos patients ont été hospitalisés au stade terminal de la

maladie ou à l'âge de l'IRC et des pathologies associées.
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1.2- La créatininémie

KOHOSSI a rapporté un taux moyen de créatininémie de 911,3

.umol/L [23]. La moyenne observée dans notre étude, soit 1134 ± 857,4

.umol/L, était supérieure à ce taux, mais rejoint celui relevé par

AKINSOLA au Nigeria [4], soit 1130 ± 576 .umollL.

La créatininémie est le critère de diagnostic de notre étude. Elle

nous a permis d'individualiser trois stades:

- stade 1 ou stade modéré qui représente 18,4% des cas,

- stade 2 ou stade préterrrrinai (27,6%) des cas,

- stade 3 ou stade terminal (54%) des cas.

DIALLO à Abidjan [18] trouvait des taux respectifs de 10,55%;

39,55% et 49,51 % pour les stades 1,2 et 3.

Ces résultats montrent que le diagnostic de l'IRC en phase initial est

peu fréquent en Afrique.

1.3- L'acide urique

L'hyperuricémie est souvent associée à l'IRC. ZONGO [51] a

rapporté une hyperuricémie dans 88,1% des cas. Nos résultats (81 A%)

se rapprochent de celui de ZONGO.

Les valeurs moyennes de l'acide urique augmentent de façon

significative selon le stade de l'IRC (p = 0,04). Ceci concorde avec les

données de la littérature [25,31].
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1.4- L'ionogramme

1.4.1- La natrémie

L'hyponatrémie est souvent associée à l'IRC. DIALLO, à Abidjan

[18}, a rapporté une hyponatrémie dans 33% des cas. SAWADOGO [45},

par contre, a rapporté une fréquence d'hyponatrémie plus faible (6,8%).

Nous avons trouvé 37,9% d'hyponatrémie.

Nous avons remarqué dans notre série que la prévalence de

l'hyponatrémie au stade 3 diminue par rapport à celle du stade 2. Celle ci

pourrait être due au fait que les malades au stade terminal sont sous

traitement intensif susceptible de modifier les résultats.

L'hypernatrémie a été observée dans 11 cas (12,6%). Cette

hypernatrémie pourrait être imputée au régime désodé.

1.4.2- La kaliémie

L'hyperkaliémie est l'un des signes biologiques souvent associés à

l'IRC surtout, à une phase avancée de son évolution. Dans notre série,

l'hyperkaliémie a été notée dans 34 cas (39,1%) et elle augmente de

manière significative selon le stade de l'IRC. DIALLO [18] a rapporté

52,7% (142 cas / 269) d'hyperkaliémie.

Cette différence observée serait due aux critères de sélection des

populations d'étude car DIALLO à travaillé uniquement sur les

insuffisants rénaux chroniques hypertensifs.
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L'hypokaliémie a été décelée chez 6 malades dont 4 sont au stade

modéré et deux au stade préterminal. Tous ces malades sont sous

diurétiques de l'anse (furosémide)

1.4.3- La phosphorémie

Les désordres du métabolisme phosphocalcique sont fréquents, en

cas d'IRC. L'augmentation du phosphore dans le sang est liée à

l'accumulation des phosphates au stade plus avancé.

Nous avons noté une hyperphosphorémie dans 71,3% des cas (62

cas/87) et elle est fonction de la sévérité de l'IRC (p < 0,05).

1.4.4- La calcémie

L'hypocalcémie est un signe majeur de l'insuffisance rénale

chronique et elle reste constante au cours de la maladie. La calcémie

enregistrée n'a pas été corrigée sur l'hypoalburnine. Ainsi, nous avons

relevé, dans notre série, 81 cas (93,1°10) d'11ypocalcémie. lONGO, à

Bobo Dioulasso, a rapporté 65,8% d'hypocalcémie [51]. Ce résultat n'est

pas très loin de celui relevé par DIALLO (58,47°10), à Abidjan[18].

L'hypocalcémie observée au cours de l'IRC est liée à un. défaut de

production de 1-25(OHhD3.
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1.4.5- La réserve alcaline

L'acidose métabolique constitue aussi un indicateur de l'insuffisance

rénale. En cas d'IRC, l'acidose métabolique observée est due à la

rétention des phosphates, des sulfates et d'autres anions organiques.

SAWADOGO [45] a rapporté une acidose métabolique dans 83,1 % des

cas, elle est supérieure à la nôtre 74,7% (59 cas). La différence de

critère de sélection des populations pourrait justifier l'écart observé.

1.4.6- La magnésémie

En cas d'IRC, le magnésium augmente. Dans notre étude, 54

patients (62,1 %) ont une magnésémie normale. Seulement, 23 patients

(26,4%) ont une hypermagnésémie. L'hypermagnésémie observée

augmente de façon significative selon le stade de l'IRC.

Nous pensons que les 10 cas (11,5%) d'hypomagnésémie observés

dans notre série, seraient liés à des pertes rénales excessives.

1.4.7- La chlorémie

Nous avons observé 36 malades (41,4%) qui ont une chlorémie

normale. D'après LEGRAIN [25], l'hyperchlorémie est observée lors de

l'administration de doses excessives de solutions salines parentérales.

Nous pensons que les cas d'hyperchlorémie de notre série (36%)

pourraient être dus aux causes avancées par LEGRAIN.

Toujours, selon le même auteur, l'hypochlorémie est observée lors

des vomissements ou des diarrhées. Nous pensons, aussi, que les 20

cas (23%) d'hypochlorémie notés pourraient être liés, soit à l'insuffisance
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rénale soit à des pertes de liquides gastriques et/ou intestinaux

(vomissements, diarrhées).

1.4.8- La protidémie

Les anomalies du métabolisme protéiques, en cas d'IRC,

conduisent à un état de dénutrition. Dans notre série, nous avons noté

49 cas (56,30/0) de protidémie normale. Les 40,2% d'hypoprotidémie

relevées sont liés à l'état de dénutrition observé chez les urémiques.

La prévalence de l'hypoprotidémie au stade 3 diminue.

Les 3,5% d'hyperprotidémie notés sont dus à une

hypergammaglobulinémie associée.

1.5- Le protidogramme

L'albuminémie, dans l'ensemble, était basse, 30,7 ± 8,3 g/L. Les

alpha 1 et 2 globulines ont légèrement augmenté et elles donnent,

respectivement, 4 ± 1,8 g/L et 9,8 ± 4 g/L. Ces résultats concordent avec

les données de la littérature [11]. Par contre, les concentrations des

gamma globulines sont comprises entre les valeurs normales. Ce

résultat est différent des valeurs de la littérature 'qui soulignent qu'en cas

d'IRC, les gamma globulines ont augmenté [11].

Dans notre série, la prévalence de l'hypoalburninémie était maximale

au stade, 2. Tout comme l'hypoprotidémie, la diminution de

l'hypoalbuminémie au stade 3 pourrait être liée au traitement institué au

niveau des malades de ce stade,
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2- Les résultats hématologiques

2.1- Les globules rouges

2.1.1- L'anémie

L'anémie est une caractéristique fréquente de l'IRC. Sa prévalence

est variable selon les études. Dans notre série, 79 patients (90,8%)

étaient anémiés, avec des taux d'hémoglobine variant de 3,10 à 12 g/dL.

Parmi eux, on notait 36 cas (41,4%) d'anémie légère à modérée et 43

cas (49,4%) d'anémie sévère. Nos résultats se rapprochent de ceux de

YOUMBISSI qui, dans une étude sur l'IRC au Cameroun, a rapporté une

anémie plus sévère avec des taux d'hémoglobine variant de 5 à 9 g/dL

[49]. Par contre, ils sont différents de ceux d'AKINSOLA qui a rapporté

18% (7cas/39) d'anémie sévère et 69% (27cas/39) d'anémie légère à

modérée [4], alors que KOHOSSI relevait 38,5% d'anémie (20cas/52)

dont 17,3% d'anémie modérée et 21,2% d'anémie sévère [23].

Par ailleurs, nos résultats sont différents de ceux de MONCONDUIT

qui rapportait que le taux d'hémoglobine variait chez l'Européen entre 8

et 10 g/dL [32].

Nous avons remarqué aussi que la sévérité de l'anémie est fonction

du stade d'IRC (p = 0,00004).
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2.1.2- Le type d'anémie

En général, en occident, sur le plan biologique, l'anémie de

l'insuffisance rénale chronique est normochrome normocytaire

arégénérative chez la quasi-totalité des malades [32]. Dans notre étude,

parmi les patients anémiés, 50 malades (63,3%) présentaient une

anémie normochrome normocytaire. Nous avons, aussi, noté 25 cas

(31,6%) d'anémie microcytaire normochrome et 5 cas (5,1%) d'anémie

normocytaire hYPoc~lrome. Les cas d'anémies microcytaires notés

pourraient être dus à une carence en fer, surtout dans notre contexte où

la malnutrition est souvent présente. Nos résultats s'apparentent à ceux

de YOUMBISSI qui rapportaient, dans sa série, 9,4% d'anémie

rnicrocytaire hypochrome [49]. Le même auteur soulignait aussi que ces

caractéristiques pourraient être imputées à la malnutrition chronique,

ainsi qu'à la non-observance ou à l'inadéquation de certains régimes

prescrits en milieu hospitalier.

Nous avons noté une proportion très faible d'anémie normochrome

normocytaire arégénerative (3 cas / 12) soit 25%. Ce taux est très loin de

celui rapporté par DIALLO qui a relevé 84,22% [18]. Cette discordance

serait tout simplement liée au nombre des malades qui ont bénéficié de

la numération des réticulocytes dans notre échantillon.



2.2- Les globules blancs

Le taux moyen des globules blancs des patients de cette étude est

dans les limites des valeurs normales (8,6 ± 5,3 x10 3tmm 3
), mais

supérieur à celui rapporté par AKINSOLA, au Nigeria, (5,3 ± 2,1

x103tmm 3
) [4].

En cas d'IRC, le déficit immunitaire observé augmente la sensibilité

de l'organisme aux infections. Ainsi, les 12 cas (13,8%)

d'hyperleucocytose notés dans notre série seraient dus à des infections

bactériennes.

Par ailleurs, nous avons remarqué que le taux moyen des globules

blancs varie indépendamment du stade de l'IRC. Cette même

constatation a été faite par YOUMBISSI [49].

2.2. 1- Les polynucléaires neutrophiles

Le taux moyen des polynucléaires neutrophiles est de 5581,9 ±

4720,7 neutrophilestmm3
. Cette valeur est supérieure à celle rapportée

par AKINSOLA (3021 ± 1060 neutrophilestmm3
) [4]. Une neutrophilie a

été trouvée dans 18 cas (21,2%
). Comme l'hyperleucocytose, la

neutrophilie serait liée à des infections bactériennes. Nous avons relevé

3 cas (3,5%) de neutropénie, contrairement à AKINSOLA qui n'a trouvé

aucun cas.
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2.2.2- Les polynucléaires éosinophiles

Nous avons rapporté dans notre série, un taux moyen de 330,6 ±

406,2 /mm 3
. Nos chiffres sont en deçà de ceux relevés par AKINSOLA

(650 ± 1350 /mm3
) [4]. De même, nous avons noté 14 cas (16,5%)

d'éosinophilie contre 13% chez AKINSOLA qui l'associait à une

infection parasitaire.

2.2.3- Les polynucléaires basophiles

Le taux moyen des basophiles observés est de 24,1 ± 32,2 /mm3
,

taux situé dans les limites normales. La valeur moyenne des

polynucléaires basophiles diminue de manière significative selon le

stade de l'IRC.

2.2.4- Les lymphocytes

La valeur moyenne des lymphocytes est de 1932,2 ± 1185,6 /mm 3
.

Ce taux se rapproche de celui trouvé par AKINSOLA ( 1749 ± 690/mm3
)

[4]. Nous avons noté 6 cas (7%) de lymphocytose et 38 cas (44,2%) de

lymphopénie.

2.2.5- Les monocytes

Notre étude a rapporté une valeur moyenne de 635,7 ± 454,7 /mm 3
,

Nous avons noté 24 cas (27,9%
) de monocytose.
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2.3- Les plaquettes

Le taux moyen des plaquettes observées est de 265,7 ± 143,9

x103/mm3
. Il est supérieur à celui trouvé par GAFTER (181 ±10,8

x103/mm 3
) [20].

Nous avons noté, dans l'ensemble de la population étudiée, 40,2%

(35 cast 87) de thrombopénie contre 11 % (5 cast 47) rapporté par

YOUMBISSI [49] et 40,2.% (4cas/ 19) rapporté par GAFTER [20].

GAFTER [20] attribuait la thrombopénie observée à une

mégacariocytopénie.

Par ailleurs, nous avons remarqué que le taux moyen des

plaquettes au stade 2 est supérieur à ceux des stades 1 et 3. Mais, cette

variation n'est pas, au plan statistique significative. Ceci a été rapporté

également par YOUMBISSI, au Cameroun [49].
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CONCLUSION

Notre étude dont l'objectif était de décrire le profil biologique de

l'IRC, s'est déroulée sur la période allant du 1er Juin 2002 au 31 Mars

2003, période durant laquelle 87 patients ont été inclus.

Après analyse des données, nous pouvons tirer les conclusions

suivantes:

- L'IRC terminale a été retrouvée chez 54% des malades.

- L'hyperuricémie était fréquente au cours de l'IRC.

- L'hyperphosphorémie et l'hypocalcémie étaient constantes au

cours de l'IRC. En outre, l'hyperphosphorémie augmente de façon

significative au cours de l'IRC (p < 0,05).

- l'hypermagnésémie et l'hyperkaliérnie étaient plus marquées au

stade 3 (p < 0,05).

- L'acidose métabolique était constante au cours de l'IRC.

- Les a1 globulinémies avaient augmenté dans la population

d'étude.

- L'anémie était constante au cours de l'IRC, mais beaucoup plus

prononcée au stade 3. Son profil ne réflète pas seulement celui de

l'anémie de l'IRC.

- La moyenne du taux de leucocytes au stade 2 était supérieure à

celles des stades 1 et 3, mais les moyennes de ces taux sont restées

dans les limites normales.

- La formule leucocytaire établie a noté des cas de neutrophilie,

d'éosinophilie, de lymphocytose, de lymphopénie et de monocytose.

- Le taux moyen des plaquettes au stade 2 est plus élevé que ceux

des stades 1 et 3.
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Les résultats de cette étude justifient la complexité de cette

maladie. En attendant d'accorder une prise en charge au profit de la

population, le diagnostic biologique précoce permet d'instaurer un

traitement préventif qui est la meilleure arme pour lutter contre cette

pathologie et ses complications.
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RECOMMANDATIONS

, Au ministère de la santé

- De former des néphrologues afin d'assurer la relève,

- d'équiper l'unité de dialyse pour une meilleur prise en charge des

malades.

, Aux autorités hospitalières:

Améliorer les capacités analytiques des laboratoires en dotant ces

derniers:

- de matériel en quantité afin qu'ils puissent répondre aux situations

d'urgence et de pouvoir diversifier les explorations,

- du personnel qualifié.

',. Aux personnels de santé:

- Dépister l'insuffisance rénale par la demande de la créatininémie et de

l'urée et, en cas de suspicion, diriger les cas notés vers une consultation

spécialisée.

- Sensibiliser la population sur la nécessité de faire un bilan de santé

annuel afin de dépister très précocement l'IRC.

- Sensibiliser la population sur la nécessité d'une consultation précoce,

quelle que soit la maladie, et contre l'automédication qui pourrait être

une cause d'IRC ou l'aggraver.

- Sensibiliser les diabétiques et les hypertendus sur la nécessité d'un

suivi permanent de leur traitement pour éviter des complications pouvant

entraîner une insuffisance rénale.
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ANNEXE 1

FICHE DE COLLECTE

N° d'ordre: .

Il Renseignements sur le malade

Nom:. .. ... ... ... ... ... ... .... Prénoms: .
Age : '" , '" Sexe : .
Taille:... .. Poids: ..

Résidence: ville: D campagne: D
Profession : .

"' Les antécédents du malade

HTA: 0
Hématurie: 0

Œdèmes :0

Ulcère gastroduodénal :CJ
Hepatopathie : oui 0 non 0
Autres: oui 0 non 0

1111 Résultats d'examens
111.11 Biochimique

Urée: mmol/l
Uricémie : micromol/I
Na+ : mmol/l
Ca2

+ : mmol/l
CI-: mmol/I
Protéines: g/l

Diabète: 0

lU: 0

Syndrome néphrotique: 0

Kystes rénaux: 0
Si oui précisez ..
Si oui précisez ..

Créatinine : micromol/I
CO2: mmol/l
K+ : _.. ,.. , , mmol/l
Mg+ : mmol/l
P03

2
- : mmolll

Albuminemie: , ,g/L

Œ1 globulines: '" ..g/L
Œ2 globulines: g/L
f3 globulines: , ,.. ,.. ,.. , g/L
Yglobulines: g/L
Autres: ..



ANNEXE 1(suite)

FICHE DE COLLECTE(suitel

111.2/ Données de l'hémogramme

Hématies: x1 06/mm3 Leucocytes: x1 03/mm3

Tx d'hémoglobine: ': g/dl Tx d'hématocrite: %
v.g.m: fl. c.c.m.h: %

t.c.m.h : pg Tx des plaquettes : x103/mm 3

taux de réticulocytes : ./rnm3 PNN : /mm 3

PNE : ./mm3

PNB : , ./mm3

L : ./mm3

M : '" ./mm3

Autres: , ./mm3

Anomalies morphologiques des hématies: oui 0 non 0

Si oui, précisez : .

Anomalies morphologiques des plaquettes: oui 0 non 0

Si oui, précisez: " ..
Anomalies morphologiques des leucocytes: oui 0 non 0

Si oui, précisez: ..

IVI Traitement en cours

Fer:c=J Idéos:c==J
Diurétique(Furosémide) :D
Sandocal :c=J beta.bloquant 0
IEC: D IC: 0 HTA.C: D
Acide folique: 0 Fer + acide folique: 0



ANNEXE"
Prcp.1r,1~ion des échantillon s
J,IUer II? sérum 5 fois (1 vol. /4 '101.) avec de l'eau physiologique.

1', Il,,nlillon5 f1 éviter
'j,. p.l:; IJl'liscr (f()chilnlillon t1~lTloly~,(,. L MmOlyso onlrnino unD augrnonlollon des zonElS il1plln·2 01 bêla,

:.': P,lS ut.I!Sl?r de plasma, Le fibrinogènc donnc une bande proche du poInt do dép61. Cetla bande peul/ausser l'interprétation du lest (confusion av,?c
. :"',' rlnmmilpillhu") Cl augmentation du pourcenlage da la friletion correspondante),

r,\IGr,ATIOt~

SOilll li'! gel de son emba!lag(o. Four Iilcililer les manipulations suivantes, 10 gel peut êlre posé sur le couvèrcle de sa boile rermée.
,:. E;,miner rapidement l'excès éc liquide on surface du gel à l'aido d'une bMdc/etto de papier·filtre centrée sur les flèches Imprimées sur IClS

bords du support du gel.

3. Pincer 10 mi\squo do d6p61 des (!ch:1nlillons sur 1o gel en alignonllos lentes sur les flèches du support plastique 'du gel. ~vltar la formation d,'
bulles d'nir enlra la gel et la Oan,jelc:tte,

O,jpOSl?r 5 fil d'échantillon dilué sur clli\QuO lenle.

S L,isser pénetrer 5 minules,
c' [Iominar \'cxcOs d'ochnnl,lIon aV'Je unc b"Metallo du pnpicr,liltro,

r;~llrer Ic masque do déç·':'t.
,0 l'i;1c~r IQ gel dans la cu v\,; d'élêCirop;"lorèso, dépOls ç61é cathodique, Posilionner l'HYORAGEL sur le portoir de la cuve K20, La face gel est

(",cnle-: Vl?rs le bas, et le gel ~:Dn9(', dans le tampon sur une distance de 1 cm de chaque c~lé.

':," :;J I~('.!::'D 02 fa cuve K2D ;'-':;(/f /r':; Inslrvc/i01S d'u:lisalion.

C;'~nc.l'er 1,1 cuve i\U genéralel;'

CC:I\'DITtONS OE MIGRAT)ON. . .... .

\'::"J;ne de lilmpon pM CC,~1p.)';r~WI1I

''':'''.''''0 ;aL11 de InmpOI1
:", ,#~(l rnlÇl( 11tÎor)

,'t."n::.lllnl

::'i ' (ir: cJé;)Qri (P'-': :'.'1\

f-iYDHAGEL~MIN! p~.SlT_~(E) __ i__'_~YD~AGE~_OTEIN(EL_. 1

ISO ml i 150 ml
300' 'mÎ' -- -..- ~.- . . : . -.-~'.~-__ .... ~~_~~. __. =~ ---

~,~ minlflCS 30 Illinutes

70 v 70 V
", : 3 n1,\ 22 ± J mA

," ..
:--:ri\>: r.cns:c"'tn1 (pc1( ,~·.:!l

1,', ;1'" (~~\ dl'n."\rl
12 l"""

t~c, 't S V
2S m,\

6515 V

"<:;~s nl:grQllon, débrilnc~cr 1,1 cu,,!., 01 sarlir le 00.1.

r:i>:,\TION
: :(.cr!" gol dans un po:,:",r (I,:\urni C!<lns le kil accc~,soires HYDRAGEL SEDIA).
"' .. ,''':'1'' lin Onc (foumi d:1,;S le ~.il ilCc();;f,oires HYDFlAGEL SEBlA) é1V('!C JCXi nll oc solution de lixaticn.

:1 I:',,::oro-:r 1'.1 gel verlicall?,~1enl j;J11S 1.1 solution oc fixiI:ion pondonl , 5 r:lir~'.I:~S.

?: ".If le gel et le sécher sous ,;;r cll.1Ud tl 00 oC dan~ ïincubateur'séc~~e\,r

li:. ;~CLO!V\TION • DÉCOLORAïlON
"""I?r~,,,!r le gel sec 01 rc!~oici ;j,ln5 1,1 solution colori\I'le pendilnl ;, n\1I1111,~"

:. '.' ):j' 0' n,1r Irois bilins Su~r.c'., o;i15 n1i,'irnum ca dé.:clorar.t jusqu'à ()tlcr:li~n d'un lone pllrfailamonl clQir,
ë:"'-":I !'excès dc liquié'J cn ~'rf"cl' (~U gel iJ\'cc un ;:ilpicr oua!é 01 sÔÇ!',al ,~ gel ~<jus air cnaud à 80 oC, Si nâcessaire, nettoyar le dos Ije

'~';' '.~:',ir:'Orl plastique) a'.'ec un r.'npier olJaté humide.

1'/, LECIU RE:

! 'IC ,'., C:,è."\!;.:omèlre avec ur 11I1re ;il\ln,~ C:J il 570 n~1.

CCjI1\"(.. ::.\ (";u;ditè ,
: '.. 1',,: '..' ~,;,,,,, danalyscs. Ii i'~'! r\,(,.,,,,fI,.,,.,Jé (r")''-'~HÎ' t;~. $'~r;!f1\ 00 COIl!f·jle (tc·' que le Contr61e Eleclrophorèsa SEBIA. rélérenco N° 4780),

\o':\:lll!rs

. '. .1 ,ï:C 'lm par densi:or:-;~tfle r(!rr.;.:'i (Je deli".lr It:s c::)ncer.tmtions relatives (pourcentJges) de chaquo fraction,
'. ",).,,,:,,(', (':'Ioyonnc : ~ ~c<,r1,', l)':":'~) flour ,:h;lO'J" frilc;ion SlIr n(~1 HYDP,,\Gr:L PROTEIN(E). onl élé élablies fi partir d'une populnlion do

, ',ld,llll!lll", 1'1 '(H1l1nl\~.). on IlnlllW ',,11111', :

HYRYS· DVSE......... _....

..... _..__ . ,,_5~:?_~_G9,~%, .. '
. ,_ .1.~ .~ 2.. 8 %

.. .J,4:.' 2,4 "!~.

, . ·__ ~.,1 ..:.~~,1 ~/o

8,4· 17,3 %

pnEFERENCE· CVS

SS,7 . 65,0 %

1.1· 3,2 %

ll.?' 13.0 %

10.3' 14,9 %

1C,5 ' 1[\,1 %
1

1

fi,':! ,,',';'''''Il''',(1() il chaque 1,1 0:1(J IOff0 (hl/.lt,I,r SC.~ proprns ~'iJfeu':; nOflll,1/CS.

1/11 "rpr 1\.I;llHln

1', .• , "",. Il;!U'J1IJ1IIUrl:, ~ùlJlI-'IÙJl")'lI,\lflJ~ ~ur 1'1I11rlrprÙlI'I'Oll (J,::, p((llil~ (\Il:ClllJpllt)(('JllIl"C:~ ol)ll!I'lI~, voir Olfll.lO(,nAPHIE.
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RESUME

La prévalence grandissante de l'IRC et l'inaccessibilité de son traitement

nécessite une action intense en direction de cette maladie devenue un problème de

santé publique. C'est dans ce cadre que nous avons effectué une étude transversale

sur le profil des marqueurs biochimiques et hématologiques de l'IRC dans le service

de médecine interne du CHN-YO de Ouagadougou de Juin 2002 à Mars 2003.

Cette étude qui a porté sur 87 patients (61 hommes et 26 femmes) àvec une

moyenne d'âge de 44,9 ± 15,4 ans, a permis de noter respectivement aux stades 1,

2 et 3:

- 18,4 ; 27,6 et 54% des malades,

- une urée sanguine de 12,28 ; 28;45 et de 46,77mmoi/L

- une créatininémie de 207,35 ; 507,06 et de 1769,58J.lnloI/L

- une uricémie de 474,72; 530,71 et de 599,61J.lmo1/L

- une hyponatrémie chez 31,2 ; 45,8 et 36,2% de cas

- une hypocalcémie chez 87,5 ; 95,8 et 93,6%

- une hypoprotidémie chez 43,8 ; 45,8 et 36,2%

- une hypoalbuminémie avec des taux de 33,11 ; 27,35 et 31,59g/L

- une acidose métabolique chez 50 ; 57,2 et 79,5%

- une hyperkaliémie chez 6,2 ; 25 et 57,4%

- une hypermagnésémie chez 6,2 ; 4,2 et 44,7%

- une hyperphosphorémie chez 43,1 ; 50 et 93,6%

- une hyper a1 globulinémie avec des taux d~ 3,10 ; 4,93 et 3,78g/L

- une hyper a2 globulinémie avec un taux de 8,22 ; 9,67 et 10;40g/L

- une anémie avec un taux d'Hb à 10,76; 8,63 et à 6,89g/dL

Le dépistage précoce des troubles rénaux permettra de prévenir IclS

complications liées à l'IRC.

Mots clés: - Insuffisance rénale chronique

- Profil biologique

- CHN-YO-Ouagadougou

SAIZONOU Sidikath

E-Mail: <" . 'li,;';; , ..


