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Résumé

Résumé

Cette étude évalue le profil épidémiologique des patients dialysés a I'ndpital TIRICHINE
Brahim de Ghardaia durant sept ans (2017-2023). Parmi 843 cas, 61% sont des hommes et 38% des
femmes. Les patients agés plus de 58 ans représentent 29% des dialyses, tandis que les jeunes adultes
(19-28 ans) constituent 15%. Une augmentation des séances d'’hémodialyse est observée chez les
patients &gés plus de 58 ans. Les principales affections incluent la néphropathie diabétique (15%) et
I'nypertension (19%), avec une prévalence notable d'hyperparathyroidie et d'anémie. Les taux de
mortalité et de greffe restent faibles, soulignant les défis persistants. L'hémodialyse est suivie chez
96% des patients, et I'étude souligne la nécessité d'un registre national pour améliorer la gestion de

I'insuffisance rénale chronique terminale a Ghardaia.

Mots clés : étude épidémiologique, patients dialysés, EPH TIRICHINE, Wilaya de Ghardaia.




Résumé

Abstract

This study evaluates the epidemiological profile of dialysis patients at TIRICHINE Brahim
Hospital in Ghardaia over seven years (2017-2023). Among 843 cases, 61% are men and 38% are
women. Patients aged over 58 years represent 29% of those on dialysis, while young adults (19-28
years) make up 15%. An increase in hemodialysis sessions is observed among patients over 58 years
old. The main underlying conditions include diabetic nephropathy (15%) and hypertension (19%),
with a notable prevalence of hyperparathyroidism and anemia. Mortality and transplant rates remain
low, highlighting ongoing challenges. Hemodialysis is used in 96% of patients, and the study
underscores the necessity of a national registry to improve the management of end-stage chronic
renal failure in Ghardaia.

Keywords: epidemiological study, dialysis patients, EPH TIRICHINE, Ghardaia province.
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Introduction

Introduction

Le corps humain est composé par des milliards cellules qui forment différents organes et
tissus. Ces organes font a leur tour partie d'un systeme qui accomplit des taches spécifiques afin
d'assurer le bon fonctionnement de l'organisme. Par ailleurs, un systéme est un regroupement
d'organes et de tissus travaillant ensemble afin d'accomplir une ou plusieurs fonctions communes
dans le corps pour assurer la croissance, la survie et la reproduction. En tout, le corps humain est
composé par des différents systémes possédant leurs propres compositions et des fonctions bien
specifiques. Ces derniers peuvent étre atteints par une maladie ou un accident, de maniere parfois

importante que le patient est en danger de mort (Martini et al., 2017).

Durant le 20°™ siécle, les maladies infectieuses étaient la cause principale de mortalité et de
morbidité, mais assez rapidement, elles ont été supplantées par les maladies non-transmissibles et
non-infectieuses dont I’insuffisance rénale chronique (IRC). Cette derniere est une maladie
irréversible d’apparition lente, longtemps silencieuse avec une évolution progressive et sans
possibilité de guérison. Le plus souvent liée au diabéte et a 1’hypertension artérielle. Elle se
manifester par une diminution du fonctionnement des reins qui ne filtrent plus correctement le sang

de I'organisme (Kaid, 2022).

L’organe touché joue un role primordial dans la purification du sang. Simultanément, les
riens sont considérés comme la station d’épuration du corps, ils réglent 1’acidité et les minéraux
salins du sang, ainsi que la concentration d’autres substances chimiques importantes. 1ls contiennent
plus d’un million de canaux microscopiques, les néphrons, eux-mémes COMpPOSES
d’un glomérule (qui retient les cellules, les grosses protéines du sang, les sels minéraux et les petites

molécules) et d’un tubule connectés aux canaux qui collectent I’urine (Has, 2023).

En ajoute, les riens interviennent dans le fonctionnement d’infiltration de sang et produisent
I’urine. Ainsi qu’ils régulent la quantité d’eau présente dans le corps et la concentration de
divers sels minéraux (sodium, potassium, calcium, phosphore) dans le sang. Enfin, les reins
sécretent diverses hormones soit la rénine qui participe au controle de la pression artérielle,
I’érythropoiétine qui stimule la production de globules rouges, et le calcitriol, forme active de

la vitamine D, qui régule le métabolisme du calcium dans le corps (Tortora, 2017).
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Introduction

En paralléle, I’insuffisance rénale chronique pose un probleme majeur de santé publique
aussi bien dans les pays développés qu’en voie de développement. Aujourd’hui, entre 1,7 et
2,5 millions de Frangais sont concernés par une insuffisance rénale légére, modérée ou séveére.
L’age moyen au moment du diagnostic est de 59 ans. Pour 71 000 patients, ceux dont les reins sont
détruits a plus de 85% (stade dit « d’insuffisance rénale terminale »). En Algérie, la prévalence de
I’insuffisance rénale chronique est en constante augmentation. Plus de 3500 nouveaux cas sont

enregistrés chaque année (Graba, 2010).

La dialyse demeure un pilier essentiel dans la prise en charge des patients atteints
d'insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) (Collins et al., 2011). Au fil des décennies, les
avancées technologiques et les progrés médicaux ont considérablement amélioré les techniques de
dialyse et la qualité de vie des patients en dépendant (Liyanage et al., 2015). Cependant, la gestion
optimale de la dialyse reste un défi majeur pour les professionnels de la santé, en raison de la

complexité des cas et des nombreux facteurs a prendre en compte (Saran et al., 2019).

Dans cette thématique, notre étude tentera d’analyser les données épidémiologiques sur
I’insuffisance rénale chez la population autochtones de la wilaya de Ghardaia. L’étude porte sur une
enquéte des patients dialysés a partir des données archivées au service néphrologie de la médecine
interne au niveau de I’hopital TIRICHINE Brahim de la wilaya de Ghardaia.

L’objectif de ce travail vise a présenter les résultats d'une étude épidémiologique menée au
sein de I'hdpital de Ghardaia, en mettant en lumiére les principales conclusions et recommandations
pour I'amélioration des pratiques cliniques et de la qualité des soins prodigués aux patients dialysés.
En s'appuyant sur une analyse approfondie des données épidémiologiques, qui contribue a
I'enrichissement des connaissances dans le domaine de la néphrologie et de dialyse, tout en
fournissant des pistes de réflexion pour I'optimisation des politiques de santé publique et des

stratégies de gestion des maladies rénales chroniques.

Ce modeste travail est reparti en trois chapitres. Le premier chapitre est consacré aux
généralités sur 1’anatomie et la physiopathologie de systéme urinaire. Le deuxiéme chapitre
comporte le Materiel utilisés, les méthodes de prélevements sanguins, les identifications et le

protocole de diagnostic des insuffisances rénales.
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Le troisiéme chapitre représente les différents résultats obtenus et leurs discussions. Le
travail est achevé par une conclusion et perspective de recherche.
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Chapitre 1. Synthese Bibliographique

I.1. Anatomie et physiologie du systéeme urinaire

Le rein est un organe vital qui joue un role essentiel dans le maintien de I'noméostasie et
I'élimination des déchets métaboliques du corps humain. Cette section examine de maniere
approfondie lI'anatomie du rein, en mettant en lumiere ses structures et ses fonctions principales
(Tortora et Derrickson, 2017).

I.1.1. Anatomie macroscopique de rein

Le rein est un organe pair situé dans la région lombaire de la cavité abdominale, au niveau de
la partie postérieure de la paroi abdominale (Figure 01). Chaque rein est en forme de haricot et
mesure environ 11 a 12 centimetres de longueur. Il est entouré par une capsule fibreuse appelée la

capsule rénale, qui le protéege des traumatismes externes (Moore et al., 2014).

Surrénale Rate
) Artére rénale
Foie
Douziéme Veine rénale
cote
Rein gauche
Rein droit
Aorte abdominale
Uretére
Veine cave
inférieure
Vessie — Veines et artére
" iliaques communes|
s e e, ?
» — Urétre

Figure 01. Anatomie et physiologie de 1’appareil urinaire (Louis, 2010)

1.1.2. Structure du Rein

Le rein est composé de trois régions principales : le cortex, la médullaire et le pelvis rénal. Le

cortex rénal est la couche externe du rein, ou se trouvent les glomérules et les tubules rénaux.
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Chapitre 1. Synthése Bibliographique

(Figure 02). Le médullaire est la couche interne, organisée en pyramides rénales et séparée par des
colonnes rénales. Le pelvis rénal est la partie la plus interne du rein, ou convergent les tubules

collecteurs pour former le bassinet rénal (Standring, 2016).

Cortex
Capsule
fibreuse

Médulla

Calice rénal

Figure 02. Coupe longitudinale d'un rein (site web 1)

a. Cortex et médullaire

La structure du rein est divisée en deux principales régions soit le cortex et la médullaire. Le
cortex, situé a la périphérie du rein, contient les unités fonctionnelles de filtration appelées
néphrons. La médullaire, située a l'intérieur du rein, est organisée en pyramides rénales, ou se

déroule la concentration de I'urine (Standring et Borley, 2015).

b. Calices et le bassine

Les calices et le bassine constituent des cavités qui recueillent I'urine. Les calices regoivent

I'urine des néphrons, puis la déversent dans le bassinet (Khalid, 2014).

1.1.3. Anatomie microscopique de rein
1.1.3.1. Néphrons
Les néphrons sont les unités fonctionnelles fondamentales des reins. Chaque rein contient environ

un million de néphrons, chacun compose d'un corpuscule rénal et d'un tube renal.
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Le corpuscule rénal comprend le glomérule et la capsule de Bowman, ou se produit la filtration
initiale du sang. Le tubule rénal est responsable de la réabsorption sélective des substances filtrées

et de la sécrétion de déchets dans I'urine (Guyton et Hall , 2016).

1.1.3.2.Vaisseau sanguin

Le rein est richement vascularisé, recevant environ 20 % du débit sanguin total du corps. Les
artéres rénales apportent le sang oxygéné au rein, ou il est filtré dans les glomérules. Le sang filtré

est ensuite collecté par les veines rénales pour étre renvoyé vers le coeur (Tortora et Derrickson,
2017).

1.1.3.3.Voies urinaires
L'urine produite par les néphrons est collectée dans les tubules rénaux, puis transportée vers le

bassin rénal. De la, I'urine passe a travers l'uretere, un tube musculaire qui la transporte vers la

vessie pour étre stockée jusqu'a son élimination par la miction (Netter, 2019).

Cor}ex réna

Arénole Corpuscule rénal
afférente N

Glomérule Capsule gloméruiaire
| /

Uretéres

. Médula
\Vessie N s .
renale Tubule contourné proximal

Urétre — -~
. Tuoule __|
(C) col ecteur h Tubdle
contourné
distal
Pyramide - Anérioe
méduilaire - efférente
. Paoile rénale
Calice rénal — de 12 pyramide
sre rén
Artére rénale l ascendante Anse du
Veine rénaie — Colonne rénaie néphron
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| “Cortex rénal

N
\Vasa recta

Figure 03. Structure du néphron et de ses vaisseaux sanguins (Prou, 2011)
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1.1.4. Fonctions des reins
1.1.4.1. Filtration du sang

Les reins filtrent le sang pour éliminer les déchets métaboliques, les toxines, les ions et
I'excés d'eau, tout en conservant les substances essentielles. Ce processus de filtration se déroule au
niveau des néphrons, les unités fonctionnelles des reins, ou le sang est filtré a travers les glomérules

et les tubules rénaux (Hall et al., 2015).

a. Régulation de la pression artérielle

Les reins contribuent a la régulation de la pression artérielle en ajustant le volume sanguin et
en modulant la résistance vasculaire. Ils produisent également des hormones telles que la rénine, qui
joue un réle crucial dans le contrdle de la pression artérielle en régulant le volume sanguin et la

fonction rénale (Vander et al., 2015).

b. Equilibre électrolytique

Les reins régulent les concentrations d'électrolytes dans le corps, y compris le sodium, le
potassium, le calcium, le magnésium et le phosphate. Cette régulation est essentielle pour maintenir
I'équilibre hydrique, la conductivité électrique des cellules et les fonctions musculaires et nerveuses
(Seldin, et al., 2012).

c. Régulation du pH sanguin

Les reins contrdlent le pH sanguin en excrétant des ions hydrogéne dans l'urine et en
régulant la réabsorption du bicarbonate, un tampon important dans le sang. Cette régulation est
cruciale pour maintenir I'noméostasie acido-basique du corps (Brenner et Floyd, 2011).

d. Production d'hormones

Les reins sont impliqués dans la production dhormones essentielles, telles que
I'érythropoiétine, qui stimule la production de globules rouges dans la moelle osseuse, et la
calcitriol, la forme active de la vitamine D, qui régule I'absorption intestinale du calcium (Koeppen,
et Bruce, 2012).
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e. Fonction de rein endocrine
L'une des principales hormones produites par les reins est I'érythropoiétine (EPO). Synthétisée par
les cellules interstitielles du rein en réponse a I'hypoxie tissulaire, I'EPO stimule la production de
globules rouges dans la moelle osseuse, contribuant ainsi au maintien de I'homéostasie de I'oxygéne
dans I'organisme (Hall et al., 2015). De plus, les reins produisent la rénine, une enzyme clé dans le
systéme rénine-angiotensine-aldostérone, qui régule la pression artérielle en modulant le volume
sanguin et la fonction rénale (Farquhar et al,2015).Ces hormones endocrines démontrent le rdle

crucial des reins dans la régulation de la composition du sang et de la pression artérielle.

f.  Fonction métabolique des reins

Outre leur fonction endocrine, les reins sont également impliqués dans plusieurs processus
métaboliques essentiels. Par exemple, les reins régulent les niveaux d'électrolytes dans le corps, y
compris le sodium, le potassium et le calcium, en ajustant leur réabsorption et leur excrétion dans
I'urine (Seldin et Giebisch, 2012). Cette régulation des électrolytes est vitale pour maintenir
I'équilibre hydrique, la conductivité électrique des cellules et les fonctions musculaires et nerveuses.
De plus, les reins sont impliqués dans la régulation du pH sanguin en excrétant des ions hydrogéene
dans l'urine et en régulant la réabsorption du bicarbonate, contribuant ainsi a maintenir
I'noméostasie acido-basique du corps (Hall et al., 2015).L'anatomie du rein est une structure
complexe et vitale dans le systéeme urinaire, jouant un rdle crucial dans la régulation de
I'hnoméostasie corporelle. Ce chapitre a examiné en détail les différentes composantes anatomiques
du rein, notamment le cortex, la modula, les néphrons et le systéeme de drainage (Guyton et Hall,
2011).Le cortex rénal est la couche externe du rein, abritant les glomérules et les tubules contournés

proximaux et distaux.

Son organisation en lobules réniformes favorise une filtration efficace du sang et la régulation
de I'équilibre hydrique et électrolytique (Standring, 2016). La modula rénale, en revanche, est
divisée en pyramides rénales et colonnes de Bertin, qui abritent les néphrons. Cette région est
essentielle pour la concentration de l'urine, un processus vital pour maintenir I'nomeéostasie
hydrique du corps (Moore et al ,2013).Les néphrons représentent I'unité fonctionnelle de base du
rein, comprenant le corpuscule rénal (glomérules et capsule de Bowman) et les tubules rénaux
(tubule proximal, anse de Henle et tubule distal). Ils assurent la filtration, la réabsorption et la

sécretion des substances pour produire de l'urine (Tortora et Derrickson, 2017).
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1.2. Insuffisance rénal

L'insuffisance rénale chronique (IRC) représente un défi majeur de santé publique a I'échelle
mondiale, avec une prévalence croissante et des conséquences graves sur la santé et la qualité de vie
des patients. Cette partie vise a explorer les aspects anatomiques, physiopathologiques, étiologiques

et cliniques de I'IRC, ainsi que le traitement de cette affection débilitante (Eckardt et al,.2013 )

1.2.1. Insuffisance rénale aigué

L'insuffisance rénale aigué est une condition caractérisée par une diminution rapide et
soudaine de la fonction rénale, conduisant a une accumulation de déchets métaboliques et de
toxines dans le sang. Cette condition peut survenir dans divers contextes cliniques, tels que des
Iésions rénales directes, une diminution de la perfusion rénale ou une obstruction des voies urinaires
(Khwaja et Asim, 2012).

1.2.2. Insuffisance rénale chronique

L'insuffisance rénale chronique (IRC) est définie comme une perte progressive et irréversible
de la fonction rénale sur une période de plusieurs mois a des années. Elle se caractérise par une
diminution de la capacité des reins a filtrer les déchets et a maintenir I'homéostasie corporelle.
L'IRC affecte un pourcentage significatif de la population mondiale, avec une incidence et une

prévalence en constante augmentation (Jha et al., 2013).
1.2.3.Classification d'insuffisances rénales chroniques

La classification de Il'insuffisance rénale chronique (IRC) repose généralement sur le stade
de la maladie, déterminé en fonction du débit de filtration glomérulaire (DFG) et de la présence de
Iésions rénales, selon des critéres établis par diverses organisations médicales.

1.2.4.Stade d'insuffisance rénale chronique

La National Kidney Foundation (NKF) a développé une classification en cing stades de

I'IRC, basée sur le DFG estimé (DFGe) et la présence de lésions rénales, allant du stade 1
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[ DFGe > 90 mL/min/I,73 m? avec des lésions rénales) au stade 5 [DFGe < 15 mL/min/I,73
m? ou dialyse) (Levey et al., 2003).

1.2.5.Criteres de classification KDOQI

Le Kidney Disease Outcomes Qualité Initiative (KDOQI) propose également une classification
en cing stades de I'IRC, basée sur le debit de filtration glomérulaire (DFG) estimé, mais avec des
valeurs de DFG légérement différentes pour chaque stade. Cette classification est largement utilisee
dans la pratique clinique pour évaluer la sevérite de I'RC et guider la prise en charge des patients
(National Kidney Foundation, 2002).

Tableau 01.Différents stades de l'insuffisance rénale chronique (Collart, 2003).

Stade DFG (ml/min/1,732) Définition
01 >90 o Maladie rénale chronique avec DFG normal ou augmenté
02 Entre 60 et 89 o Maladie rénale chronique avec DFG légerement diminué
03 Entre 30 et 59 o Insuffisance rénale chronique modérée
04 Entre 15 et 29 o Insuffisance rénale chronique séveére
05 <15 o Insuffisance rénale chronique terminale

I.3.Facteur de risque de I'insuffisance rénale chronique

L'insuffisance rénale chronique (IRC) est une maladie complexe résultant de l'interaction de
multiples facteurs de risque, tant génétiques qu'acquis, qui contribuent a la progression de la
maladie rénale et a la diminution de la fonction rénale au fil du temps (Yacoub et al., 2015).

1.3.1.Facteur de risque génétique

Des eétudes épidémiologiques et genétiques ont identifié plusieurs facteurs de risque
génétiques susceptibles de prédisposer au développement de I'IRC. Parmi ceux-ci, on compte des
variantes génétiques associées a des maladies rénales héréditaires telles que la polykystose rénale

autosomique dominante, la néphropathie a IgA et le syndrome néphrotique (Stanescu et al., 2011).
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1.3.2.Facteur de risque acquis

Outre les facteurs génétiques, plusieurs facteurs de risque acquis contribuent également au
développement et a la progression de I'IRC. Les maladies cardiovasculaires telles que I'hypertension
artérielle et la cardiopathie sont des facteurs de risque majeurs, car elles entrainent une diminution
de la perfusion rénale et des lésions rénales secondaires (Jha et al., 2013). De plus, le diabete sucré,
en particulier le diabéte de type 2, est un facteur de risque bien établi d'IRC, en raison de ses effets

déléteres sur les vaisseaux sanguins et les structures rénales (Yacoub et al., 2015).

1.3.3.Etiologie variée d’IRC

Il est primordial de connaitre les diverses causes sous-jacentes a I'lRC afin d'adapter au mieux
les stratégies thérapeutiques. Comme souligné par Dupont et al. (2011), cette connaissance permet

non seulement de ralentir, mais parfois méme d'arréter la progression de la maladie.

1.3.4.Néphropathies glomérulaires

Les néphropathies glomérulaires, telles que la néphropathie a IgA, la glomérulonéphrite
membrano-proliférative et la néphropathie membrano-proliférative, sont caractérisées par des
Iésions inflammatoires et/ou prolifératives au niveau des glomérules rénaux. Ces affections peuvent
étre causées par des anomalies du systeme immunitaire, des infections virales ou bactériennes, ainsi
que des facteurs génétiques. Par exemple, des variantes génétiques impliquées dans la régulation de
la réponse immune ont été associés a un risque accru de néphropathie a IgA (Kiryluk et Novak,
2014).

1.3.5.Néphropathie vasculaire

Les néphropathies vasculaires, telles que l'artériosclérose, I'athérosclérose et l'artérite, sont
caractérisees par des lésions au niveau des vaisseaux sanguins rénaux, entrainant une altération de
la perfusion rénale et une ischémie tissulaire. Ces conditions peuvent étre causées par des facteurs
de risque cardiovasculaire tels que [I'hypertension artérielle, le diabéte sucré et

I'nypercholestérolémie. De plus, des variantes génetiques affectant la structure des vaisseaux
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sanguins peuvent également contribuer au développement de ces néphropathies (Ritz et Stefansson,
2012).

1.3.6.Néphropathies interstitielles

Les néphropathies interstitielles, telles que la néphrite interstitielle chronique et la
néphropathie tubulo-interstitielle, sont caractérisées par une inflammation et/ou une fibrose du tissu
interstitiel rénal. Ces affections peuvent étre causees par l'exposition a des médicaments
néphrotoxiques, des infections bactériennes ou virales, ainsi que des maladies auto-immunes. Des
études ont également suggéré un lien entre I'exposition a certains agents environnementaux, tels que

le plomb et le cadmium, et le développement de néphropathies interstitielles (Muriithi et al., 2014).

1.3.7.Néphropathies congénitales et héréditaires

Les néphropathies congénitales et héréditaires, telles que la maladie polykystique rénale, le
syndrome d'Alport et la néphronophtise, sont causées par des anomalies génétiques présentes des la
naissance ou héritées des parents. Ces affections se manifestent généralement dés I'enfance ou
I'adolescence et peuvent progresser vers une IRC au fil du temps. Des avancées récentes dans la
génétique moléculaire ont permis d'identifier de nombreux génes impliqués dans ces maladies,

ouvrant la voie a de nouvelles approches diagnostiques et thérapeutiques (Hildebrandt et al., 2011).

1.4.7.Diagnostique insuffisance rénale chronique

Le diagnostic de I'insuffisance rénale chronique (IRC) repose sur une évaluation approfondie
de la fonction rénale, comprenant des tests de laboratoire, des mesures d'imagerie et une évaluation

clinique, afin d'identifier la présence de lésions rénales et de déterminer le stade de la maladie.

1.4.7.1.Test de laboratoire

Les tests sanguins sont essentiels pour évaluer la fonction rénale. 1ls comprennent la mesure
de la Créatininémie et du taux de filtration glomérulaire (TFG), qui permettent d'estimer le débit de
filtration glomérulaire et de diagnostiquer I'IRC. Des tests urinaires sont également réalisés pour
évaluer la présence de protéinurie et d'autres anomalies urinaires, qui peuvent étre des indicateurs
de dommages rénaux (KDOQI, 2022)
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1.4.7.2.Mesure d'imagerie

L'imagerie rénale, telle que I'échographie et la tomographie par ordinateur (scanner), peut
étre utilisée pour évaluer la taille, la forme et la structure des reins, ainsi que pour identifier toute
anomalie anatomique ou obstruction des voies urinaires. Ces examens peuvent fournir des

informations précieuses sur la cause sous-jacente de I'lRC (KDOQI, 2022).

1.4.7.3. Traitements d’IRC

Approches du Traitement Conservateur dans I'IRC Le traitement conservateur de I'IRC se
concentre sur la gestion des facteurs de risque cardiovasculaire, la correction des désequilibres
électrolytiques, la restriction des apports protéiques et sodiques, ainsi que sur le controle de la
tension artérielle (KDIGO, 2012). En outre, l'utilisation d'inhibiteurs de I'enzyme de conversion de
I'angiotensine (IECA) et d'antagonistes des récepteurs de I'angiotensine 1l (ARAII) est largement
recommandée pour leur effet bénéfique sur la progression de la maladie rénale (Kasiske et al.,
2006).

1.4.7.4. Traitement de I'anémie

L'anémie est une complication fréquente de [linsuffisance rénale chronique (IRC),
attribuable en grande partie a une diminution de la production de I'érythropoiétine par les reins
dysfonctionnels (Singh et al., 2013). Le traitement de l'anémie chez les patients atteints d'IRC
repose principalement sur la supplémentation en érythropoiétine recombinante humaine (EPO) et
sur la gestion des carences en fer, souvent associées a cette condition (Locatelli et al., 2012). Des
études ont montré que le traitement par EPO réduit le besoin de transfusions sanguines, améliore la

qualité de vie et réduit la morbidité cardiovasculaire chez les patients atteints d'IRC et d'anémie.
1.4.7.5. Traitement de I'Hypertension artérielle
L'hypertension artérielle est une complication courante et un facteur de risque majeur de

progression de l'insuffisance rénale chez les patients atteints d'IRC (Agarwal et al., 2016). Le

traitement de I'hypertension chez ces patients vise a réduire la pression arterielle pour prévenir les
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complications cardiovasculaires et ralentir la progression de la maladie rénale. Les médicaments
antihypertenseurs, tels que les inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine (IECA), les
antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il (ARAII) et les bloqueurs des canaux calciques, sont
largement utilisés pour atteindre cet objectif (Weir et Bakris, 2017). De plus, des mesures non
pharmacologiques telles que la restriction sodée, la perte de poids et I'exercice physique sont

recommandées pour contréler la pression artérielle et améliorer les résultats a long terme.

1.4.7.6.Traitement des troubles phosphocalciques

Les troubles phosphocalciques, tels que I'nyperphosphatémie, I'hypocalcémie et la calcification
vasculaire, sont des complications fréquentes de I'IRC, résultant de l'altération du métabolisme
phosphocalcique et de la diminution de la filtration glomérulaire (Block et al., 2004). Le traitement
des troubles phosphocalciques chez les patients atteints d'IRC implique souvent la restriction
alimentaire en phosphore, la supplémentation en calcium et en vitamine D, ainsi que I'utilisation de
chélateurs de phosphate tels que le carbonate de sévélamer ou I'nydro chlorure de lanthane pour
réduire l'absorption du phosphore (Ketteler et al., 2006). Une gestion efficace des troubles
phosphocalciques est essentielle pour prévenir les complications cardiovasculaires et osseuses et
améliorer la qualité de vie des patients.

1.4.7.7. Traitement des troubles de I'équilibre acido-basique

Les patients atteints d'IRC présentent souvent des troubles de I'équilibre acido-basique, tels
que l'acidose métabolique, résultant de l'incapacité des reins a excréter efficacement les ions

hydrogene et a produire du bicarbonate (Kraut et Madias, 2010).

Le traitement des troubles de I'équilibre acido-basique chez ces patients vise a corriger
I'acidose métabolique en administrant du bicarbonate de sodium par voie orale ou intraveineuse
(Kraut et Madias, 2010). Une correction appropriée de I'acidose métabolique peut améliorer la santé

osseuse, la croissance musculaire et la fonction cardiaque chez les patients atteints d'IRC.
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1.5. Hémodialyse

L'hémodialyse est une technique de suppléance rénale largement utilisée dans le traitement
des patients atteints d'insuffisance rénale chronique terminale. Cette modalité de traitement permet
d'éliminer les déchets métaboliques et I'excés de liquide du corps, offrant ainsi un moyen de
maintenir I'équilibre physiologique chez les patients dont les reins ne fonctionnent plus de maniére
adéquate (Kliger et al., 2021).

1.5.1.Principe de I'hémodialyse

L'hémodialyse repose sur les principes de la diffusion et de la convection pour éliminer les
toxines et les déchets du sang. Pendant une seance d'hémodialyse, le sang du patient est extrait de
son corps par un acces vasculaire, tel qu'une fistule artério-veineuse ou un cathéter veineux central,
et est acheminé a travers un dialyseur. A l'intérieur du dialyseur, le sang est en contact avec une
solution de dialyse, ou les déchets et les électrolytes en excés sont éliminés par diffusion a travers
une membrane semi-perméable. La convection, qui implique le mouvement de solutés a travers un
gradient de pression, est également utilisée pour éliminer les substances de poids moléculaire plus

élevé, comme les toxines urémiques, du sang du patient (Kliger et al., 2021).

1.5.2. Application clinique de I'hémodialyse

Hémodialyse est principalement utilisée chez les patients atteints d'insuffisance rénale
chronique terminale, ou elle sert de traitement de suppléance rénale pour maintenir I'équilibre hydro
électrolytique et éliminer les déchets métaboliques du corps. Elle peut étre réalisée de maniere
intermittente en centre de dialyse ou de maniére continue a domicile, en fonction des besoins et de
la tolérance du patient. L'hémodialyse peut également étre utilisée de maniére temporaire chez les
patients atteints d'insuffisance rénale aigué, en attendant la récupération de la fonction rénale ou la

transplantation rénale (Ronco et al., 2017).

1.5.3.Types d'acces vasculaire pour I'hémodialyse

Il existe deux types principaux d'acces vasculaire utilisés pour la réalisation de I'hnémodialyse
chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique : les fistules artério-veineuses (FAV) et les

cathéters veineux centraux (CVC) .
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a) Fistule artério-veineuse (FAV)

Les fistules artério-veineuses sont considérées comme l'acces vasculaire de choix pour
I'némodialyse en raison de leur longévite, de leur faible taux de complications et de leur durabilité a
long terme. Une FAV est créée chirurgicalement en reliant une artére et une veine, généralement au
niveau du bras, pour créer un acces vasculaire robuste et a haut deébit. Avec le temps, la FAV se
développe, élargissant et épaississant les parois vasculaires pour permettre un acces facile et fiable

lors des séances d'hemodialyse (Lok et Foley, 2016).

b) Cathéter veineux central (CVC)

Les cathéters veineux centraux sont des dispositifs intra-vasculaires insérés dans une grande
veine, souvent au niveau du cou ou de la région inguinale, pour permettre un accés vasculaire
immeédiat a la circulation sanguine. Bien que les CVC offrent une accessibilité rapide et facile pour
I'némodialyse, ils sont associés a un risque plus élevé de complications telles que l'infection, la
thrombose et les dysfonctionnements du cathéter. Par conséquent, les CVC sont généralement
utilisés de maniére temporaire ou comme solution de dernier recours lorsque d'autres accés

vasculaires ne sont pas disponibles ou appropriés (Weijmer et al., 2010).

c) Dialyse péritonéale

La dialyse péritonéale (DP) est une modalité de traitement de suppléance rénale utilisée dans la
gestion de l'insuffisance rénale chronique. Contrairement a I'némodialyse, qui implique le filtrage
du sang a travers un dialyseur externe, la DP utilise la membrane péritonéale du patient comme

filtre pour éliminer les déchets metaboliques et I'exces de liquide du corps (Li et al., 2017).

d) Principe de dialyse péritonéale

Lors d'une seance de DP, un liquide de dialyse stérile est instillé dans la cavité péritonéale du
patient par un cathéter péritonéal. Ce liquide de dialyse contient une concentration spécifique de
glucose ou de dextrose, qui crée un gradient osmotique permettant I'élimination des déchets et de

I'excés de liquide a travers la membrane péritoneale. Aprés une période de dwell (repos) pendant

Page 18



Chapitre 1. Synthése Bibliographique

laquelle le liquide de dialyse est en contact avec la membrane péritonéale, il est drainé hors du corps
du patient, emportant avec lui les toxines et les déchets métaboliques (Li et al., 2017).

e) Application clinique de dialyse péritonéale

La DP est une option de traitement flexible et autonome qui peut étre réalisée a domicile par les
patients. Elle offre une meilleure qualité de vie et une plus grande liberté par rapport a
I'hnémodialyse en centre de soins. De plus, la DP peut étre utilisée avec succes chez les patients
présentant des comorbidités telles que l'insuffisance cardiaque ou la maladie vasculaire
périphérique, qui peuvent rendre I'némodialyse plus complexe. Cependant, la DP peut étre associée
a des complications telles que l'infection péritonéale et la perte progressive de l'ultrafiltration,

nécessitant une surveillance étroite et une gestion appropriée (Cho et al., 2018).

f) Transplantation Rénale

La transplantation rénale est le traitement de choix pour les patients atteints d'insuffisance rénale
terminale, offrant une meilleure qualité de vie et une survie accrue par rapport a la dialyse a long
terme (Hart et al., 2012). Les donneurs peuvent étre des donneurs vivants ou décédés, et divers
protocoles d'immunosuppression sont utilisés pour prévenir le rejet du greffon. Malgré les risques
associés a la chirurgie et a lI'immunosuppression, la transplantation rénale reste la meilleure option

thérapeutique pour de nombreux patients.

L'insuffisance rénale chronique (IRC) est indéniablement un enjeu majeur de santé publique,
tant en termes de prévalence croissante que de fardeau clinique et économique qu'elle engendre
(Levey et Coresh, 2012; Eckardt et al., 2013). Ce chapitre a mis en lumiere la complexité de I'IRC,
en explorant ses diverses causes, ses mécanismes physiopathologiques et ses implications cliniques
(Jha et al., 2013). L'identification précoce des facteurs de risque et des signes précoces d'IRC revét
une importance cruciale pour retarder sa progression et ameliorer les résultats cliniques (KDIGO,
2013). Les stratégies de dépistage ciblé et de suivi régulier des patients a risque sont essentielles
pour une prise en charge efficace de cette maladie chronique (National Kidney Foundation, 2012).
La gestion de I'lRC nécessite une approche multidisciplinaire, impliquant une collaboration étroite
entre les medecins généralistes, les néphrologues, les diététiciens, les pharmaciens et d'autres

professionnels de la santé (Brenner et Rector, 2015). L'optimisation du contrdle de la pression
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artérielle, de la glycémie et des facteurs de risque cardiovasculaires est essentielle pour ralentir la
progression de la maladie et réduire le risque de complications (Johnson et al, 2018). Pour faire face
a ce defi croissant de santé publique, il est impératif d'investir dans la recherche transrationnelle et
I'innovation thérapeutique pour développer de nouveaux traitements et améliorer les stratégies de
prise en charge de I''RC (WHO, 2014). De plus, des efforts continus sont nécessaires pour
sensibiliser le public, les professionnels de la santé et les décideurs politiques a I'importance de la

prévention et du traitement précoces de I'IRC (Eckardt et al., 2013).
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Chapitre I1. Méthodologie de travail

La réalisation d'une étude épidémiologique chez les patients hémodialyses est cruciale pour
comprendre l'incidence, la prévalence et les facteurs de risque associés aux complications liées a
I'insuffisance rénale chronique terminale. Dans ce chapitre, le matériel utilisé et la méthodologie
appliquée sont présentés de maniére détaillée, en incluant la localisation géographique, la sélection de

I'échantillon, la collecte des données, les variables étudiées et les analyses statistiques employées.

11.1. Zone d’étude

Cette étude s’intéresse a la population de la wilaya de Ghardaia, située au cceur de la partie
septentrionale du Sahara, englobant une superficie de 84 660,12 km2Notre étude englobe les
circonscriptions de Ghardaia, Métlili et EI-Menia.

L'EPH TIRICHINE Brahim accueille une population de plus de 200 000 habitants, répartis sur

quatre municipalités : Ghardaia, Bounoura, El Atteuf et Daia Ben Dahoua (Figure 04).
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Figure 04. Localisation géographique de 1’hopital TIRICHIN B (site web 2)

11.2. Collecte de données

Les données de notre étude ont été extraites a partir de la base de données de I’EPH TIRICHIN
Brahim.
Notre échantillon est composé de 843 patients accueillis durant 7 ans (2017-2023) .Les parameétres

étudiés comprends les donnees anthropométriques, sociodémographiques et cliniques ((Annexe 01).
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11.3. Echantillonnage

11.3.1. Criteres d'inclusion

Tous les patients atteints d'insuffisance rénale chronique terminale (stade 5) ayant debuté une
dialyse d'urgence pour la premiere fois dans l'unité de dialyse de I'hdpital de Ghardaia entre 2017 et 2023
ont été inclus, ce sont ceux ayant bénéficié d'un suivi rénal antérieur dans la période comme ainsi que

ceux qui ne l'ont pas fait. Ils bénéficient d'un suivi rénal.
11.3.2. Criteres d’exclusion

Les patients qui n'ont pas été dialysés a I'ndpital TIRICHINE Brahim pendant la période d'étude, les
patients atteints d'insuffisance rénale suivis pendant sept ans dans le service, ainsi que les patients dont le

dossier médical était incomplet n'ont pas eté inclus.

11.4. Matériel et Méthode

11.4.1. Outils et Appareillage

Au cours de la période de stage, le matériel utilisé pour réaliser ce travail est regroupé dans le
tableau ci-dessous, I’intérét d’utilisations avec des démonstrations et ainsi que la marque des produits sont
mentionnées dans 1’Annexe 01.

Durant la période de stage, des analyses biochimiques ont été réalisées, incluant la glycémie, urée,
créatinine, dosage des protéines totaux/24h, micro-albumine, clairance de créatinine, parathormone
(PTH), Vitamine D, Phosphatase alcaline (PAL), hémogramme (FNS), lonogramme et la chimie urinaire.
Ces analyses ont éte effectuees a l'aide de dispositifs medicaux tels que la spectrometrie (Mindray),
I'lonogramme, Vidas et I'hémogramme (Z1BI10O-50).

11.4.2. Méthodes
Le diagnostic biochimique des troubles rénaux repose sur l'analyse d'un profil rénal complet,

complété au besoin par des tests de chimie urinaire. La qualité des résultats dépend largement de la

méthode adéquate de prélevement des échantillons sanguins.
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11.4.2.1. Prélévements sanguins

Avant de procéder a des analyses biochimiques pour évaluer le bilan rénal, il est impératif de suivre
rigoureusement les instructions relatives a la collecte d'échantillons sanguins, aux techniques d'agitation
et de séparation du sang. Il est également crucial de prendre en considération les antécédents médicaux du
patient, comme une récente intervention chirurgicale de I'appareil urinaire ou des pathologies sous-
jacentes, ainsi que le lieu de prélevement (hospitalisation ou externe). Ces directives sont essentielles

pour assurer la validité et la fiabilité des résultats biomédicaux.
11.4.3.Manipulations au laboratoire
Au laboratoire, les échantillons regus sont saisis et soigneusement étiquetés dans un logiciel

médical. Chaque prélévement sanguin porte une étiquette qui doive inclure les renseignements de malade

suivant:

M

o Numéro de dossier
o Date de prélévement

o Nom et Prénom du patient

o Age du patient
o Type de tube (Hépariné-EDTA-Citraté) @

o Tests a réaliseés (Glycémie, Urée...etc.)

(Belhedadji et Maaskri, 20

Figure 05. Préléevement sanguine

Le processus de stérilisation est l'une des etapes les plus importantes avant de commencer la
manipulation, car il contribue a limiter I'arrivée de tout contaminant dans les échantillons du patient,
évitant ainsi le mauvais diagnostic du patient et économisant du temps et des efforts pour que le
laborantin ne répete pas le travail sur I'échantillon a nouveau (CLSI, 2012). La stérilisation se fait
géneralement par eau de javel pour le paillasse. Les prélevements ont subi une centrifugation (tubes
héparinés, citratés et secs) a une vitesse de 1500 tours a 3000 tours pendant 2 a 3 minutes. Le plasma
séparé est recueilli pour un dosage biochimique (WHO, 1999). Chaque test a réaliser suit une méthode
selon la notice déclarée sous la boite de réactif a utiliser (Tietz et al., 1978). La plupart des paramétres
sont incubés a 1’étuve pendant un moment donné allant jusqu’a 10 minutes. Apres 1’incubation, la lecture
des résultats est réalisée par l'appareil de spectrométrie (Mindray, 2020). Les valeurs obtenues sont
enregistrées et comparées selon des normes médicales mentionnées sur la boite de réactif administre
(CLSI, 2014).
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Pour le dosage des parametres hormonaux, ceux-ci sont réalisés sur Vidas et mini-Vidas. Cette
technique se caracterise par une spécificité de dosage directe sans incubation externe (bioMerieux, 2018).
Les valeurs obtenues sont enregistrées et comparées avec les normes administrees sur le coffret (Ferraro
et al., 2012). Pour les autres dosages, tels que I’ionogramme et I’hémogramme, ceux-Ci sont lances
directement par absorption simple a 1’aide d’une aiguille de l'appareil (Siemens, 2020; CLSI, 2014)
(Annexe 02).

11.4.4. Présentation du Service d"Hémodialyse

Ce service possede une capacité de 37 lits répartis sur deux étages, chaque étage étant équipé de ses
propres générateurs. Le premier étage dispose d'un générateur réservé pour les urgences et de deux
générateurs pour l'isolement (HIV, HBS). L’ensemble des patients est divisé en trois groupes, chacun
nécessitant une séance de quatre (04) heures, ce qui permet de traiter trois groupes en 24 heures. Une
phase de désinfection est indispensable apres chaque séance pour éviter toute contamination, telle que
I'népatite (WHO, 2009 ; CDC, 2011). Chaque patient doit effectuer trois séances par semaine (ERBP,
2010 ; National Kidney Foundation, 2015).

11.4.4.1. Méthode de Désinfection des Générateurs

La désinfection chimique des machines est effectuée automatiqguement aprés chaque séance de
dialyse avec de I’hypochlorite de sodium (eau de javel) (AAMI, 2004). La désinfection a chaud par
I'acide citrique ou l'acide hydroxyacétique a 93°C est réalisée par un technicien pour éliminer les germes,

virus et champignons (Gallego et al., 2016 ; Spalding et Ulrich, 2001)

11.4.5. Parametres a étudier

Les principaux critéres d'évaluation analyses englobent la présence de complications liees a
I'insuffisance rénale terminale, comprenant notamment l'anémie, I'hypertension, les troubles du
métabolisme calcique, l'inflammation et les événements cardiovasculaires. Les facteurs de risque
potentiels tels que les caracteristiques démographiques, les antécédents médicaux et les parametres de la

dialyse ont également été examinés de maniere approfondie.
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Chapitre I11. Reésultats et discussion

Une étude rétrospective et prospective a été menée sur les insuffisances rénales au service de
néphrologie de I'hdpital Dr. TIRICHINE, situé dans la wilaya de Ghardaia, sur une période de sept ans
(2017-2023). Durant cette période, un total de 843 Patients ‘hommes et femmes) ont été recus au service de

médecine interne pour des analyses rénales.

Les différents parameétres biochimiques pris en compte pour 1’analyse d’un bilan rénal
comprennent le dosage de 1’urée, de la créatinine, de la glycémie, des protéines totales sur 24
heures, de la PTH, de la vitamine D, du FNS, des ions et des tests de bandelettes urinaires. Nous
avons également décrit la relation entre le sexe des patients (masculin ou féminin) et les tranches

d’age sélectionnées.

Autres criteres ont été étudies tel que la commune de résidence, la fréquence des séances de
dialyse, les facteurs de risque et la sérologie des patients. Ces parametres sont analysés et discutées

en détail dans ce chapitre.

I11.1 Répartition des patients dialysés selon I’age

La Figure 06 présente la répartition des patients dialysés par tranche L’age des patients
dialysés allant de 12mois a 58ans Avec un age moyen de 41 ans.

29% de patients présentant des probléemes rénaux agés de plus de 58 ans, suivit de la tranche

d’age 49 a 58 ans avec 22% de cas, tandis que ceux &gés de 39 a 48 ans constituaient 18% des cas.

Les patients agés de 19 a 28 ans, représentaient un taux de 15%. Les patients agés de moins de 19

ans représentaient quant a eux 3% des cas.

Ces resultats mettent en évidence que la tranche d'age la plus touché est celle des patients
agés de plus de 58 ans, suivie patients agés de 19 a 28 ans. Cette augmentation corrobore les
travaux de Smith et al. en 2019 qui ont identifié¢ que I’ages avancé présente un risque majeur
d’insuffisance rénale.

IIs sont liés au comportement physique de patients, I'hypertension artéerielle et le diabete.
Dans une étude sur les problemes rénaux en (2016) par O'Shaughnessy et al. ajoutent que le
processus naturel de vieillissement entraine des changements structurels et fonctionnels du rein ce

qui est augmente le risque de développer des maladies rénales.
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De plus, les facteurs socio-économiques, tels que I'accés restreint aux soins de santé et les
conditions socio-économiques défavorables, agissent comme des catalyseurs pour cette tendance,
avec une augmentation notable des maladies chroniques chez les personnes agées. Des études,
comme celle menée par Johnson et ses collegues (2017), mettent en lumiére les disparités dans la
gestion médicale des personnes agées et soulignent la nécessité d'une approche de soins adaptée a

cette population vulnérable.

Nos résultats restent en concomitantes avec ceux de I'étude de Taleb et al. en (2016) dans la
région de Tébessa, avec un pourcentage élevée 37% pour moyen d’age de 48,46 + 17,42 ans. lls
sont également similaires a ceux de I'étude d'Adjabi et ElImegbade en (2021) dans la région de
Métlili, ou I'age moyen est de 40 ans pour un pourcentage d’ordre (24%) ainsi qu'a ceux de I'étude
de Jungers et al. (2001) en France, avec un age moyen de 44,1 + 11,1 ans pour un
pourcentage (53%). De plus, ils sont comparables a I'étude de Tokpanoude Coovi en (2024) au

Beénin, ou I'age médian des patients était de 44 ans de (66%) Pourcentage.
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Figure 06. Répartition des patients dialysés selon 1’age
I11.2. Répartition des patients dialysés selon le sexe

D'aprés nos résultats présentés dans la Figure 07 et 08, sur un total de 843 cas, nous avons

observé une prédominance masculine avec une prévalence de 61% chez les hommes (515 patients)
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par rapport a 38% chez les femmes (315 patients), ce qui donne un ratio hommes/femmes de 1,62.

Notre étude montre une prédominance masculine marquante durant la période 2017 a 2019, avec une

proportion de 61% (58 sur 95 cas).

Les résultats présentés offrent un éclairage sur la prévalence accrue de l'insuffisance rénale
chronique (IRC) chez les hommes par rapport aux femmes dans la population de Ghardaia au cours
de la période étudiée. Cette observation peut étre attribuée a plusieurs facteurs complexes. Il est
plausible d'interpréter la prédominance masculine comme étant influencée par des différences
comportementales et des mécanismes hormonaux, notamment la testostérone, connue pour son réle
potentiel dans la progression des maladies rénales (Xue et al., 2016). De plus, des déficiences dans
le suivi médical et des contraintes socio-economiques limitant I'acces aux soins de santé peuvent

également contribuer a I'incidence accrue de la maladie (Hsu et al., 2011).

Ces données concordent avec celles d'une étude réalisée par Zeraoui et Ouis (2023) de
pourcentage «53% homme et 47% femme », ainsi que des données similaires de Constantine
Yamoun & Boukous en (2022) de pourcentage «55% homme et 45%femme ». Ces conclusions
convergentes vers une tendance ou l'insuffisance rénale chronique terminale est plus fréquentent
chez les hommes par rapport aux femmes, comme a apporté une étude antérieure de Kheloui,
(2022) a Tizi Ouzou, indique que 55% des patients atteints chez le sexe masculin. Une autre étude
menee a Bamako a également relevé un ratio de sexes de 1,38 confirmant cette prédominance chez
les hommes (Traore et al., 2023). Cependant, I'étude de Meylod en (2012) trouve une prédominance

féminine avec un sexe ratio de 0,95.
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Figure 07. Répartition des patients dialysés selon le sexe globale .
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111.3. Répartition des patients selon les résidences de la région de Ghardaia

La Figure 09 représente la répartition des résidences de la région de Ghardaia des patients
hospitalisés et dialysés au niveau de service de néphrologie dans 1’hopital Dr. TIRICHINE.

Sur un total de 843 cas enregistrés, 77 Patients provenaient de Ghardaia chef-lieu de la wilaya
représentant un taux de 54%. Suivit par la commune de Bounoura avec 35 cas, soit 24%. De plus, les
communes d'Al-Dhaya et d'Al-Atteuf comptent respectivement 9% et 7% des cas. Enfin, un faible taux de
cas a été observé dans les communes d'Oued Necho et Noumirat, avec respectivement 3% et 2%.

A travers ces résultats, nous avons observé que la région centrale de Ghardaia est la plus
affectée par la pathologie, suivie de la commune de Bonoura, ainsi que des communes de Dhayah et
Al-Atteuf. Ces données permettent une étude plus approfondie des facteurs de risque influencant les
populations locales. Les écarts constatés peuvent s'expliquer par divers facteurs externes, tels que la
qualité de I'eau potable, la qualité des aliments, les comportements physiques, la rétention urinaire
ou encore des préedispositions génétiques familiales. Par ailleurs, ces différences peuvent étre
attribuées a des variations dans l'acces aux soins de santé (OMS, 2018), aux habitudes de vie, ou a

la prévalence spécifique des maladies rénales (CDC, 2020).
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Figure 09. Répartition des patients selon les communes étudiées de la région de Ghardaia.

111.3. Répartition selon le nombre totale du patient dialysé
La Figure 10, représente une répartition des patients dialysés au cours de sept années
étudiées.
D'aprés nos résultats, nous avons constaté une Augmentation remarquable du nombre de patients

dialysés au cours de la période d'étude. En 2017, le nombre de cas enregistrés était de 95, contre 100 cas en
2018, 114 cas en 2019 Alors que 131 cas ont été enregistré en 2020 et 134 cas en 2021. Une Légere
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diminution est observée en 2022, avec le nombre de patients tombant a 126. L’augmentation est enregistré a

nouveau en 2023 avec 143 cas, atteignant un pic de 143 cas.

Au vu de ces resultats, il est observe Qu’une légére diminution en 2022 par rapport a 2021, malgré
le nombre total élevé de déces chez les patients. Ces variations peuvent étre attribuées a la
propagation de maladies chroniques affectant directement les reins ou indirectement d'autres
organes comme le foie, en particulier dans le contexte de la crise sanitaire due au coronavirus-19.
Cette situation entraine des perturbations hormonales qui peuvent influencer la régulation de la
pression artérielle, le métabolisme des glucides, le fonctionnement rénal, ainsi que d'autres

fonctions physiologiques fondamentales.

Cette augmentation est cohérente avec les conclusions d'une étude menée par Saran et al.
(2019) qui attribuent cette tendance a une meilleure sensibilisation, un dépistage accru des maladies

rénales et une prévalence croissante des facteurs de risque comme le diabéte et I'hypertension.
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Figure 10. Répartition selon le nombre total du patient dialysé

111.4. Répartition des patients selon la durée de leur traitement par hémodialyse

La Figure 11 illustre la répartition des patients en fonction de la durée de leur traitement
par hémodialyse. La majorité des patients (55%) sont sous hémodialyse depuis moins de 5 ans,
tandis que 32% le sont depuis 5 a 10 ans. Seulement 5% des patients sont suivis depuis 11 a 15

ans, 4% depuis 16 a 20 ans, et 3% depuis plus de 20 ans, sur un total de 143 patients.
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Ces résultats montrent une diminution significative du nombre de patients avec
l'augmentation de la durée du traitement, possiblement en raison de divers facteurs tels que la
réussite des greffes rénales, les taux de mortalité, ou d'autres complications de santé comme les
infections et les troubles cardiovasculaires (Li et al., 2008), les contraintes financiéres qui
entraves un suivi régulier du traitement, le stress émotionnel et psychologique associé au dialyse,
et I'acces limité a des soins de haute qualité. Ces éléments combinés peuvent augmenter le taux de
mortalité parmi les patients dialysés (Saran et Robinson., 2017). Cette tendance souligne
I'importance de stratégies visant a améliorer la durée et la qualité de vie des patients sous
hémodialyse, ainsi que la nécessité d'un suivi attentif et d'un soutien continu pour ceux en

traitement a long terme.
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Figure 11. Répartition des patients selon la durée de leur traitement par hémodialyse.

I11.5. Répartition de la sérologie des patients

La Figure 12 presente la répartition des parameétres sérologiques HBS, HCV et HIV chez
les patients d’hémodialyse de 2017 a 2023.

Les résultats obtenus montrent que le marqueur sérologique HCV est le plus fréqguemment
détecté chez les patients tout au long de la période d’étude, bien qu'il présente des variations
significatives selon les années. En 2017, le HCV affiche une prévalence netable de 7%, la plus
élevée par rapport aux autres années et aux autres marqueurs. Par la suite, les pourcentages de
HCV enregistrés sont inférieurs & 6% au cours des années suivantes. En comparaison, le

marqueur HBS a maintenu un taux stable de 1% durant toute la période d’étude, sans variation
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significative. Le marqueur HIV, en revanche, n'a été détecté que lors des deux derniéres années
(2022 et 2023), avec un taux de 1%.

L'évolution observée suggére une diminution progressive des infections a I'hépatite C chez
les patients dialysés, probablement grace aux mesures de prévention et de traitement mises en
place. Ces pratiques incluent des mesures de stérilisation et de prévention efficaces, réduisant
ainsi la transmission nosocomiale. L'hépatite C affecte indirectement le systeme rénal en
provoquant une cirrhose hépatique, rendant le foie rigide et solide, et libérant un liquide clair
appelé ascite qui s'accumule dans I'abdomen. Ce liquide, riche en protéines, peut causer des
cedémes perturbant 1'équilibre électrolytique, et a un stade avancé, conduire a des problemes
glomérulaires graves et a une néphropathie. Parallelement, la stabilité et I'absence récente de
nouveaux cas d'hépatite B indiquent que la vaccination et les protocoles de désinfection
fonctionnent bien. Cependant, la Iégere augmentation des infections a VIH observée en 2022 et
2023 souligne I'importance de maintenir des pratiques rigoureuses de dépistage et de contrdle des

infections pour cette population vulnérable.

Les résultats de cette étude montrent que les mesures hospitalieres de contrble des
infections jouent un réle crucial dans la protection des patients dialysés contre ces virus,
nécessitant une surveillance et des ameéliorations continues. L'étude de ces parameétres
sérologiques est cruciale pour comprendre I'impact des maladies infectieuses sur les patients

dialysés, améliorer les stratégies de prévention et de traitement, et réduire les complications

associées.
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Figure 12. Répartition de la sérologie d'hémodialyse.
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111.8. Répartition des patients d’hémodialyse péritonéale DPCA

La Figure 13 mentionne la répartition des pourcentages des patients ayant une dialyse
péritonéale continue ambulatoire (DPCA) durant le période d’étude. Au vu des ces résultats, les
Pourcentages des patients DPCA oscillent entre 10% et 17% bien qu’il est de 20% dans la derniere
année (2023). Les resultats présentés dans la figure 13 montrent une variabilité annuelle des
pourcentages de patients bénéficiant de DPCA de 2017 & 2023. Initialement & 10% en 2017 et 2019,
le pourcentage de patients traités par DPCA a connu des augmentations marquées en 2020 et 2022,
atteignant 17%. La plus grande augmentation est observée en 2023, ou le pourcentage a atteint 20%.
Ces chiffres indiquent une tendance croissante dans l'adoption de la DPCA comme méthode de

traitement des maladies rénales au fil des années étudiées.

Cette augmentation pourrait étre due a plusieurs facteurs. Tout d'abord, la DPCA est
souvent préférée par les patients pour sa flexibilité et sa capacité a étre réalisée a domicile, offrant
ainsi une meilleure qualité de vie par rapport a d'autres formes de dialyse. De plus, les avancées
technologiques et les améliorations dans les pratiques de soins ont pu rendre la DPCA plus

accessible et efficace, encourageant ainsi sa mise en ceuvre plus fréquente.

Cependant, malgré cette tendance a la hausse, il est important de noter les variations
observées d'une année a l'autre, indiquant une certaine instabilité dans l'utilisation de la DPCA.
Cette instabilité peut étre influencée par des facteurs tels que les préférences individuelles des
patients, les politiques de santé locales, et les ressources disponibles dans les établissements de

santé.

Bien que la DPCA montre une adoption croissante comme méthode de traitement des
maladies rénales, notamment illustrée par I'augmentation significative en 2023, une analyse plus
approfondie des facteurs sous-jacents a ces fluctuations pourrait fournir des insights précieux pour
optimiser l'utilisation de cette technique et améliorer les résultats cliniques des patients atteints de

maladies renales chroniques.
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Figure 13. Répartition des patients d’hémodialyse péritonéale DPCA .

111.9. Repartition des patients en fonction des facteurs de I'insuffisance rénale
chronique (IRC)

La Figure 14 représente la répartition des patients en fonction des facteurs de
I'insuffisance rénale chronique (IRC) au cours de la période d'étude. Au cours de collecte des
données, plusieurs facteurs de risques sont retenues et conclues a I’aide des données pris au
niveau de service interne et le compte rendu de suivi médicale des patients réalisés par des
néphrologues et des médecins généralistes. Parmi lesquelles, la néphropathie familiale, néphro-
angio sclérose, néphropathie interstitielle, néphropathie diabétique, 1’hypertension artérielle
(HTA), uropathies malformative, syndrome d'Alport...etc. Au cours de la période d’étude, nous
avons signalé que le facteur de I’hypertension artérielle (HTA) présent un pourcentage
remarquable de 19% avec 27 malades. Suivie de la Néphropathie interstitielle et diabétique qui
présentent un taux aussi important de 15% soit prés de 22 patients. Un taux de moins de 6% pour
les autres affections tel que I’uropathies malformative, Néphropathie familiale, Syndrome
d'Alport, Lupus, Polykystose rénale, GNC, Néphro-angio sclérose.

Pres de 32% de cas non déterminés par les néphrologues et les médecins généralistes (pres
de 45 patients).

Les résultats d'une analyse approfondie des maladies sous-jacentes chez les patients en
dialyse mettent la lumiére sur la diversité des conditions médicales impliquées dans le
développement de l'insuffisance rénale. La néphropathie diabétique, particuliérement de type 2, se
distingue en tant que cause majeure d'insuffisance rénale chronique (IRC), révélant Il'impact

préoccupant du diabete sur la santé rénale. L'hyperglycémie chronique altére progressivement les
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glomérules, les micro vaisseaux sanguins du rein responsable de la filtration des déchets et de
I'exces de liquide pour la formation de I'urine, diminuant ainsi la fonction rénale et pouvant
conduire a une IRC. Par conséquent, une gestion efficace du diabete est cruciale pour prévenir les

complications rénales graves (Alicic et al., 2017).

L'hypertension artérielle (HTA), avec une prévalence significative, souligne I'importance
capitale du contréle de la pression artérielle pour prévenir les dommages rénaux (Brenner et al.,
2001). Une HTA non maitrisée exerce une pression excessive sur les vaisseaux sanguins, y compris
ceux des reins, compromettant leur capacité de filtration. A long terme, une HTA non traitée peut
contribuer au développement d'une IRC.

La néphropathie interstitielle, responsable de la moitié des cas, met en évidence I'urgence
d'une détection précoce et d'une prise en charge adéquate pour prévenir I'évolution vers une
insuffisance rénale terminale (James et al., 2014). Cette condition résulte souvent en une
détérioration progressive des reins, affectant leur capacité a filtrer efficacement le sang et a
maintenir I'équilibre des fluides et des électrolytes dans le corps. Identifier précocement ces facteurs
et gérer les affections sous-jacentes sont essentiels pour ralentir la progression de I'lRC et prévenir
les complications séveéres telles que la nécessité de dialyse ou de transplantation rénale.

Par ailleurs, un pourcentage trés important des cas demeure une problématique
indéterminée quant a leur cause spécifique, soulignant ainsi le besoin de recherches
supplémentaires pour mieux comprendre les mécanismes sous-jacents de I'insuffisance rénale. En
outre, d'autres conditions moins fréquentes telles que le lupus, polykystose rénale et la

néphropathie familiale contribuent également aux cas de dialyse.

Les résultats de notre étude sont cohérents avec ceux de I'enquéte menée dans la wilaya de
Tébessa, qui a révélé que 50 % des cas présentaient de I'nypertension artérielle (Taleb et al.,
2016). De plus, une enquéte réalisée par Tahina en 2005 a I'Institut National de Santé Publique
(INSP) a identifié I'nypertension artérielle et le diabéte comme les pathologies chroniques les plus
courantes, avec des taux de prévalence de 24,58% et 12,33% respectivement. Ces résultats sont
également comparables a ceux de I'étude de Nortier et al. en 2008, qui a trouvé un taux
d'hypertension de 50%, ainsi qu'a celle de Benabed et Belghaouti en 2020, qui ont rapporté des
taux d'hypertension de 42% et de diabéte de 22%. Ces données soulignent que I'hypertension
artérielle est une cause majeure d'insuffisance rénale chronique, représentant 41,93% des cas en

2021, confirmant ainsi la prédominance de ces deux néphropathies. De maniére similaire, I'étude
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d'Abdoul et al. (2012) a rapporté que I'HTA représentait 87,9% des cas, tandis que le diabete en
représentait 12,1%.
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Figure 14. Répartition des patients selon les facteurs de I’'IRC durant la période d’étude.

111.10. Répartition des patients selon leurs bilans phosphocalciques

La Figure 15 présente les bilans phosphocalciques chez les patients sous dialyse. Pendant le
traitement, plusieurs analyses biochimiques sont réalisées pour évaluer I'état clinique des patients
(Annexe 01). Ces analyses comprennent le dosage du calcium, du phosphore, du fer sérique, de la
ferritinémie (FER), de la parathormone (PTH), de la vitamine D (250H Vit D) ainsi que

I'hnémogramme (FNS), fournissant des informations précises sur I'état actuel de I'némoglobine (Hb).

Les résultats indiquent que sur un total de 112 patients en 2023, la distribution des patients
selon les bilans phosphocalciques montre une prévalence élevée d'hyperparathyroidie (90% avec
PTH élevée) et d'anémie (75% avec hémoglobine basse). Pour le calcium ionisé (Ca*?), la majorité
des échantillons sont dans la plage normale (63%), mais une proportion significative présente une
hypocalcémie (38%). Le phosphate (PO4?) est principalement dans la norme (62%), bien que 34%
des échantillons montrent une hyperphosphatémie. En ce qui concerne la vitamine D (250H Vit D),
elle est normale dans 60% des cas, tandis que 40% des échantillons révélent une carence. La
ferritinémie est majoritairement normale (66%), avec 29% des échantillons indiquant une hyper

ferritinémie.
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Figure 15. Répartition des malades selon les bilans phosphocalciques .

I11.11. Répartition des situations cliniques des malades

La Figure 16 représente les situations cliniques des patients hospitalisés au niveau de
service interne. Sur un ensemble de 843cas recensées, 111 cas sont décés soit une taux de 13%,
contre 731 cas (87%) toujours en vie durant la période de traitement Dont 11 cas de greffes soit 2%.
Les résultats indiquent que la majorité des patients dialysés Peuvent poursuivre leur vie sous
dialyse.

Ce groupe comprend ceux qui ont survécu sans nécessiter de greffe, ainsi que ceux qui sont
encore en traitement ou en rémission. Une proportion de patients a malheureusement succombég,
soulignant un risque significatif de mortalité au sein de la population étudiée.

Seul 2%patients ont eu la chance de recevoir une greffe, ce qui suggére soit une disponibilité
limitée d'organes pour la transplantation, soit des critéres d'éligibilité stricts pour les candidats a la
greffe. Le taux de mortalité estimé pour la période de 2017 a 2023, basé sur les pourcentages
fournis, est d'environ 15%. Cela représente la proportion de patients décédés parmi le nombre total
de patients sur cette période hypothétique.
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Figure 16. Répartition des situations cliniques des malades.
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Conclusion

Une étude rétrospective et prospective menée au service de néphrologie de I'hépital Dr.
TIRICHINE & Ghardaia a analysé 843 eas-de patients dialysés sur une période de sept ans (2017-
2023), revelant plusieurs tendances significatives dans I'évolution de l'insuffisance rénale. Les
résultats montrent une augmentation continue de l'incidence de cette pathologie, avec une
prévalence nettement plus élevee chez les hommes (61%) que chez les femmes (35%). L'age moyen

des patients dépassait 49 ans, avec une faible proportion dans le groupe des 19 a 28 ans.

En termes de distribution géographique des cas, Ghardaia est identifiée comme la commune la
plus touchée, suivie par Bounoura, tandis que des pourcentages plus faibles sont observés a Dhaya
et El-Atteuf. Ces résultats soulignent I'importance d'approfondir la recherche sur la localisation
géographique des cas pour améliorer la prise en charge des problémes rénaux dans la population
autochtone, en tenant compte des facteurs de risque intrinséques et extrinseques associés a la

maladie.

L'étude a identifié plusieurs facteurs intrinseques influengant la maladie, notamment I'impact indirect
des troubles hépatiques sur la fonction rénale. Les infections virales telles que I'HCV et le VIH, ainsi que des
conditions comme I'hypertension artérielle (19%) et le diabéte (15%),Pourront étre souligner comme facteurs

de risque

La gestion efficace de ces comorbidités est cruciale pour améliorer L’état de santé des patients, en
tenant compte des complications fréquentes telles que I'anémie et les déséquilibres électrolytiques.
Une évaluation clinique approfondie, incluant des tests tels que le dosage de l'urée, la créatinine,
I'ionogramme, la parathormone, la ferritinémie, la vitamine D et I'némogramme, est donc

recommandée pour un diagnostic précis de I'état de santé des patients.

En perspectives, cette étude reste préliminaire et le theme reste ouvert pour de prochaines
études, nous suggérons de :
o Déterminer les mécanismes exacts de diffusion de cette maladie au fils du temps
o Caractériser le probléeme majeur de propagation (facteur de risque) sur la santé humaine.
o Essayer d’identifier la prévalence des autres facteurs de risques soit la qualité des eaux,

données socio-économique;
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o Sensibiliser les populations humaines de faire des analyses médicales une fois par année
pour une meilleure évaluation de 1’état clinique du patient ;

o Sensibiliser les populations par des fiches techniques décrivant les méthodes d’hygiénes
adéquates et les précautions pour éviter la propagation des maladies infectieuses non
transmissibles.

o Faire une enquéte ethnobotanique dans la population autochtone a pour objectif de trouver
des recettes thérapeutiques administrées par les Tradi-praticiens ou Herboristes utilisées
dans le traitement des affections rénales a pour objectif de diminuer 1’utilisation des

médicaments.
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Annexes
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Annexe (01)

1. Répartition des patients dialysés selon age.

2. Répartition des patients dialysés selon le sexe durant le période étudié.

Moyen d'age Nombre Pourcentages
0-18 4 3%
19-28 21 15%
29-38 18 13%
39-48 26 18%
49-58 52 22%
> 58 42 29%

Nombre des patients :

Année Homme Femme
2017 58 37
2018 58 41
2019 72 39
2020 76 53
2021 74 60
2022 81 42
2023 96 45
Pourcentages des patients :

Année Homme Femme
2017 61% 39%
2018 58% 42%
2019 65% 35%
2020 58% 42%
2021 55% 45%
2022 65% 35%
2023 67% 33%
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3. Répartition des patients selon les communes de la région de Ghardaia.

Commune  Ghardaia Bounoura El Atteuf Oued Nechou Dhaya Noumirat
Nombre 77 35 10 5 13 3
Pourcentage 54% 24% 7% 3% 9% 2%

4. Répartition selon le nombre totale du patient dialysé durant le période étudié.

Année Nombre Total
2017 95
2018 100
2019 114
2020 131
2021 134
2022 126
2023 143

5. Répartition d'année d’hémodialyse chez les patients dialysés durant le période étudie.

Année Nombre Pour(c)zntage
Moins 5ans 79 55%
De 5al0ans 46 32%
De 11a15ans 7 5%
Del6ans a20ans 6 4%
Plus de 20ans 5 3%
Totale 143 100%

6. Répartition des séances d’hémodialyse par jour durant la période d’étude.

Année 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023
Nombre des séances 50 50 60 65 70 64 72
par jours
Pourcentage de la 11% 12% 14% 15% 16% 15% 17%

séance par jours
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7. Répartition des séances en fonction de semestre durant la période d’étude.

Séances 1 2'me 3eme 4'me Séances
Trimestre Trimestre Trimestre Trimestre totales
Programmés 4941 5139 4871 5181 20132
Urgences 138 117 123 123 501
Vacanciers 42 27 65 22 156
Totale 5121 5283 5059 5326 20789

8. Répartition de la sérologie des patients d’hémodialyse durant la période d’étude.

Année HBS HCV HIV
2017 1 7 0
2018 1 6 0
2019 1 5 0
2020 1 5 0
2021 1 5 0
2022 0 4 1
2023 0 4 1

9. Répartition des malades d’hémodialyse péritonéale DPCA durant la période d’étude.

Année Nombre de DPCA

2017
2018
2019
2020
2021
2022
2023

o o~ 0O W A~ W

10. Répartition des patients selon les facteurs de 'IRC durant la période d’étude.

Maladie Nombre Pourcentage %
Néphropathie diabétique 21 15%
HTA 27 19%
Uropathies malformative 8 6%
Syndrome d'Alport 2 1%
Néphropathie interstitielle 22 15%
M. Indéterminée 45 32%
Lupus & 2%

Polykystose rénale 2 1%
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GNC 4 3%
Néphro-angio sclérose 1 1%
Néphropathie familiale 7 5%

11. Répartition des malades selon les bilans phosphocalciques durant la période d’étude.

Paramétre PTH CA2++ PO4-2 25 OH FERRITEN HEMO
biochimique VITD EMIE GLO
BILIN
E
Hyper 101 0 38 0 32 0
NORMALE 11 70 69 67 74 28
Hypo 0 42 5 45 6 84

12. Répartition des situations cliniques des malades durant la période d’étude.

Année Total Décédé Greffe
2017 95 17 5
2018 100 11 0
2019 114 15 0
2020 131 10 1
2021 134 24 2
2022 126 22 3
2023 143 14 0

13. Tableau : Appareils et les matériels utilisés.

o Tubes héparines, EDTA et sec.

o Tubes secs et tubes a essais stériles ;

o Embouts bleues et jaunes,

o Pipettes a dosage (1000ul, 500ul, 20ul, 10ul) (Rustmomed®);

o Bandelettes urinaires du Marque Cypress diagnostic® ;

médicales
Matériels

o Lames du Marque Citoplus® & Lamelles de Marque Biocare® ;

o Portoirs pour tubes, pots stériles pour les prélevements

IVIateriels Necessalres a une Seance
d’Hémodialyse pour les analyses

o Des paires de gants (Golvi®), Papiers méchoires.
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Appareils

Autoclave de paillasse ; Centrifugeuse, Agitateur ;
Etuve bactériologique ; Réfrigérateur ;
Microscope optique (Ivymen system®) ;
Spectrométrie (Mindray) ;

lonogramme ;

Vidas et mini-Vidas ;

Hémogramme (ZIB10-50).

Réactifs et Solutions

Réactif de Glucose de la marque Cypress Diagnostic®, Bio-Labo® ; Spin®,
Urée de la marque Spin®, Diascan®, Diasis ® ;

Creéatinine de la marque Bio-Labo® ;

Phosphatase alcaline de la marque Bio-Labo® ;

Protéine total, Micro-albumine de la marque Bio-Labo® ;

PTH, Ferriténimie, Vitamine D de marque Bio-Mérieux®

Eau oxygénée, Eau physiologique, Eau distillée

Eau de javel.

Matériels Nécessaires a une Séance

d’Hémodialyse

o Geneérateur d'hémodialyse (marque 4008 S)

o Dialyseur

o Dialysat (« bain de dialyse »)

o Circuit extracorporel

o Aiguilles a fistule

o Cathéter d'hémodialyse

o Sérum salé

o Bicar bag (« bicarbonate de sodium »)

o Solution concentrée acide (« RENAD A13 »).
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14. Les intervalles les bilans phosphocalciques :

g/dL

Paramétre Hypo Normal Hyper
PTH <10 pg/mL 10-65 pg/mL (1,3-6,8 > 65 pg/mL
pmol/L)
Caz2+ < 8,5 mg/dL 8,5-10,2 mg/dL (2,1-2,55 >10.2 mg/dL
mmol/L)
POA4-2- <2,5mg/dL 2,5-4,5 mg/dL (0,81-1,45 > 4,5 mg/dL
mmol/L)
250H Vitamine D <20 ng/mL 30-100 ng/mL (75-250 > 100 ng/mL
nmol/L)
Ferritinemie <10 ng/mL Hommes : 20-300 > 300 ng/mL
ng/mL
Femmes : 10-150 ng/mL
Hémoglobine Hommes : <13,8 | Hommes : 13,8-17,2 g/dL > 17,2 g/dL
g/DlI
Femmes : < 12,1 Femmes : 12,1-15,1 g/dL > 15,1 g/dL
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1. Fiches technique des réactifs utilisés pour les tests d’analyses.

FlEFl 30 411-01
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VIDAS® FERRITIN (FER)

The VIDAS Ferritin (FER) assay is intended for use on the instruments of the VIDAS family (Vitek ImmunoDiagnostic
Assay System) as an automated quantitative enzyme linked fluorescent immunoassay (ELFA) for the determination of
human ferritin concentration in serum or plasma. The VIDAS Ferritin assay is intended for use as an aid in the diagnosis
of diseases affecting iron metabolism, such as hemochromatosis and iron deficiency anemia.

SUMMARY AND EXPLANATION OF THE TEST

Ferritin is the major storage form for iron in the human
body. Ferritin molecules are located in the cells of the
reticuloendothelial system, particularly in the liver and in
the spleen.

Ferritin consists of a hollow sphere-shaped protein shell
composed of 24 protein subunits. In the center of the
molecule, iron is found in the form of ferric
hydroxyphosphate. Each ferritin molecule can store an
average of 4 500 atoms of iron.

Iron deficiency anemia is common. Some of the causes
for iron deficiency include inadequate iron intake,
pregnancy, hemodialysis, and blood donation. Decreased
serum ferritin levels can indicate iron deficiency before
anemia occurs, allowing for earlier therapy.

Iron overload occurs in such di as thal nia and
sideroblastic anemia. Serum ferritin can be useful in
diagnosis of these diseases and also in monitoring
therapy.

The serum ferritin level is considered to be an excellent
measure of body iron stores, and well correlated with
stainable iren in the bone marrow. Determination of
serum ferritin concentration is more quantitative and less
invasive than bone marrow biopsy.

Kit composition (60 tests):

PRINCIPLE OF THE PROCEDURE

The VIDAS Ferritin (FER) assay is an enzyme-linked
fluorescent immunoassay (ELFA) performed in an
automated instrument. All assay steps and assay
temperature are controlled by the instrument. A pipette
tip-like disposable device, the Solid Phase Receptacle
(SPR"™), serves as a solid phase for the assay as well as
a pipetting device. The SPR is coated at the time of
manufacture with mouse monoclonal anti-ferritin
antibodies. The VIDAS Ferritin assay configuration
prevents nonspecific reactions with the SPR. Reagents
for the assay are located in the sealed Reagent Strips.
The sample is transferred into the well containing the anti-
ferritin antibody conjugated with alkaline phosphatase.
The samplefconjugate mixture is cycled in and out of the
SPR and the ferritin will bind to antibodies coated on the
SPR and to the conjugate forming a "sandwich". Wash
steps remove unbound conjugate.

A fluorescent substrate, 4-methylumbelliferyl phosphate,
is cycled through the SPR. Enzyme remaining on the
SPR wall will catalyze the conversion of the substrate to
the fluorescent product 4-methylumbelliferone. The
intensity of fluorescence is measured by the optical
scanner in the instrument ; it is proportional to the ferritin
concentration present in the sample.

When the VIDAS Ferritin assay is completed, the results
are analyzed automatically by the instrument, and a
report is printed for each sample.

60 FER Reagent Strips STR Ready to use.

60 FER SPRs SPR Ready to use. SPRs coated with mouse monoclonal anti-ferritin antibodies.

(2 x30)

FER Control (liguid) c1 Ready to use. TRIS buffer (0.1 mol/l, pH 7.4) with human spleen ferritin and protein

(1x2ml) and chemical stabilizers.
MLE data indicate the confidence interval in ng/mL ("Control C1 Dose Value
Range").

FER Calibrator (liquid) S1 Ready to use. TRIS buffer (0.1 mol/l, pH 7.4) with human spleen ferritin and protein

(1x2ml) and chemical stabilizers.
MLE data indicate the calibrator concentration in ng/mL (1st IRP 80/578)
("Calibrator (S1) Dose Value") and the confidence interval in "Relative Fluorescence
Value ("Calibrator (S1) RFV Range").

FER Dilution Buffer R1 Ready to use. TRIS buffer (0.1 mol/l, pH 7.4) and protein and chemical stabilizers.

(liguid)

(1x25 ml)

Specifications for the factory master data required to calibrate the test:

e MLE data (Master Lot Entry) provided in the kit,

or

® MLE bar codes printed on the box label.

1 Package Insert provided in the kit or downloadable from www._biomerieux.com/techlib.
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VIDAS® 25 OH Vitamin D TOTAL (VITD)

VIDAS 25 OH Vitamin D TOTAL (VITD) is an automated quantitative test for use on the instruments of the VIDAS family
for the determination of 25-hydroxyvitamin D Total in human serum or plasma using the ELFA technique (Enzyme

Linked Fluorescent Assay).

The VIDAS 25 OH Vitamin D TOTAL assay is to be used as an aid in the assessment of Vitamin D sufficiency.

SUMMARY AND EXPLANATION

Vitamin D is a fat-soluble steroid prohormone. Vitamin D
deficiency can be associated with rickets in children, and
osteoporosis and secondary hyper-parathyroidism in
adults. Recent studies have established a link between
low circulating vitamin D levels and an increasing risk of
diabetes, cardiovascular or autoimmune diseases as well
as various forms of cancer (1-8). Vitamin D testing has
become an assay of general health status (9).

Vitamin D is found mainly in two forms: vitamin D2
(ergocalciferol) and vitamin D3 (cholecalciferol). Vitamin
D3 is synthesized from 7-dehydrocholesterol by action of
solar ultraviolet radiation on the skin. It is also present in
food (mostly in fatty fish). Vitamin D2 is from exogenous
origin only. Small amounts of vitamin D2 are present in
food (mushrooms, vegetables). Both vitamins D2 and D3
are used for medical supplementation and are identically
metabolized by the body.

The active form of the molecule is the 1,25-(OH)2 vitamin
D (calcitriol) which is obtained from vitamin D through two
successive hydroxylation reactions. The first hydroxylation
occurs in the liver to yield 25-(OH) vitamin D (calcidiol).
The second hydroxylation occurs in the kidneys and other
tissues as well to yield biologically active 1,25-(OH);
vitamin D. The 25-(OH) vitamin D is the main storage form
of vitamin D in the human body. It is found in high
concentrations in serum or plasma, which makes 25-(OH)
vitamin D the preferred analyte for the determination of
vitamin D nutritional status (10).

KIT COMPOSITION (60 TESTS):

PRINCIPLE

The assay principle combines an enzyme immunoassay
competition method with a final fluorescent detection
(ELFA).

The Solid Phase Receptacle (SPR®) serves as the solid
phase as well as the pipetting device for the assay.
Reagents for the assay are ready-to-use and pre-
dispensed in the sealed reagent strips.

All of the assay steps are performed automatically by the
instrument. The reaction medium is cycled in and out of
the SPR several times.

The sample is mixed with pre-treatment reagent to
separate vitamin D from its binding protein.

The pre-treated sample is then collected and transferred
into the well that contains an alkaline phosphatase (ALP)-
labeled anti-vitamin D antibody (conjugate).

The vitamin D antigen present in the sample and the
vitamin D antigen coating the interior of the SPR compete
for binding sites on the anti-vitamin D antibody-ALP
conjugate.

During the final detection step, the substrate (4-Methyl-
umbelliferyl phosphate) is cycled in and out of the SPR.
The conjugate enzyme catalyzes the hydrolysis of this
substrate into a fluorescent product (4-Methyl-
umbelliferone), the fluorescence of which is measured at
450 nm. The intensity of the fluorescence is inversely
proportional to the concentration of vitamin D antigen
present in the sample. At the end of the assay, results are
automatically calculated by the instrument in relation to
the calibration curve stored in memory, and then printed
out.

60 VITD Strips STR [Ready-to-use. Stabilizer of human origin*.

60 VITD SPRs SPR | Ready-to-use.

2 x 30 Interior of SPR coated with vitamin D.

Control VITD C1 Ready-to-use.

1x 1.5 mL (liquid) 25-(OH) Vitamin D diluted in human serum* + preservative.
MLE data indicate the confidence interval in ng/mL ("Control C1 Dose Value Range").

Calibrator VITD S1 Ready-to-use.

1 x2.5 mL (liquid) 25-(OH) Vitamin D diluted in human serum* + preservative.
MLE data indicate the calibrator or standard concentration in ng/mL ("Calibrator (S1)
Dose Value") and the confidence interval in "Relative Fluorescence Value ("Calibrator
(S1) RFV Range).

Specifications for the factory master data required to calibrate the test:

* MLE data (Master Lot Entry) provided in the kit,
or
o MLE bar code printed on the box label.

1 Package insert provided in the kit or downloadable from www.biomerieux.com/techlib.

* This product has been tested and shown to be negative for HBs antigen and antibodies to HIV1, HIV2 and HCV. However, since no
existing test method can totally guarantee their absence, this product must be treated as potentially infectious. Therefore, usual safety
procedures should be observed when handling
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INTENDED USE

VIDAS® PTH (1-84) (PTH) is a third generation automated quantitative assay for use on the VIDAS® family of
instruments, for the quantitative measurement of the biologically active parathyroid hormone PTH (1-84) in human serum
or plasma using the ELFA (Enzyme Linked Fluorescent Assay) technique.

Used in conjunction with other laboratory findings and clinical assessments, this assay is intended for use as follows:
» As an aid in the diagnosis of hyper or hypoparathyroidism.

» As an aid for the monitoring of calcium homeostasis in patients with chronic kidney disease.

SUMMARY AND EXPLANATION

Parathyroid hormone (PTH) is the main hormone involved in calcium and phosphorus homeostasis. PTH is formed in the
parathyroid glands (essentially four, located on the back of the thyroid gland) and secreted as an 84 amino-acid peptide
[1-84 according to the universal numbering convention beginning with the N-terminus] when the extracellular calcium
concentration decreases.

The main function of the PTH is to maintain the ionized calcium level within a narrow range by a powerful hypercalcemic
effect, by stimulating calcium release from bone and distal tubular reabsorption of calcium by the kidney, and by
increasing renal production of 1,25-dihydroxyvitamin D-3 (calcitriol) which stimulates intestinal calcium absorption.

PTH increases urine phosphate levels and decreases serum phosphate levels. PTH stimulates bone remodeling by
mobilizing osteoblasts, thus justifying its use in osteoporosis treatment to reduce the risk of vertebral fractures.

The secretion of PTH is promoted by low calcium concentrations and high phosphate concentrations, and is inhibited by
high calcium concentrations and low phosphate concentrations. It is also inhibited by calcitriol, PTH (7-84) fragment, and
magnesium deficiency.

In the bloodstream, the half-life of PTH (1-84) does not exceed 4 minutes. PTH is rapidly degraded by the liver into
non-(1-84) C-terminal fragments, essentially (7-84) and (53-84) with long half-lives, and which are eliminated by the
kidneys. These fragments accumulate in the blood when the kidneys fail to function.

Parathyroid gland disorders lead to either hyperparathyroidism (primary, secondary or tertiary) or hypoparathyroidism.
Apart from bone fragility(") or nephrolithiasis, the associated symptoms may not be very specific, and asymptomatic
parathyroid disorder may be unexpectedly detected during a routine blood test(?).

This biological assay contributes in determining a patient's status regarding the function of the parathyroid glands as
normal or hyper- or hypoparathyroidism, when interpreted with other bioclogical parameters (such as calcium, phosphate,
vitamin D) and clinical signs.

PTH measurement is indicated when performing a differential diagnosis for hypercalcemia or hypocalcemia. It enables
the diagnosis of primary or secondary hyperparathyroidism'®), and the diagnosis of hypoparathyroidism™) mainly after
parathyroid surgery. It is also prescribed for patients with chronic kidney disease, in particular in the follow-up of dialysis
patients(s),

In case of kidney failure, medical monitoring is guided by the KDOQI (Kidney Disease Outcomes Quality Initiative) and
KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) recommendations.

In non-kidney disorders, PTH levels in blood are one of the results of routine biological tests investigated by a healthcare
specialist (for example: Endocrinology, Rheumatology, Geriatrics, Metabolic Diseases).

PRINCIPLE

The assay principle combines a 2-step sandwich enzyme immunoassay method with a final fluorescence detection
(ELFA). VIDAS® PTH (1-84) is a third generation assay traced to the WHO International Standard for Parathyroid
Hormone 1-84, recombinant, coded 95/646.

The single-use Solid Phase Receptacle (SPR) serves as the solid phase as well as the pipetting device. Reagents for the
assay are ready-to-use and pre-dispensed in the sealed single-use reagent strips.

All of the assay steps are performed automatically by the instrument. The reaction medium is cycled in and out of the
SPR several times.
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UREE COLOR

Méthode colorimétrique Berthelot modifiée

Réactif pour le dosage quantitatif de I'urée
dans le plasma humain et les urines

30016 1 x 500 ml(500T) R1: 1 x 500 ml
USAGE IN VITRO [EF 30023 2x 500ml(1000T) RI:2x 500 ml
[EF] 30030 2x 100ml(200T)  R1:2x 100 ml
30047 1x 100mi(100T)  RI: Ix 100 ml

R2: 1 lyophilisat  R3:1x 5ml  R4:1x 50 ml
R2: 2 lyophilisats R3:2x 5ml  R4:2x 50ml
R2:2 lyophilisats R3:1x 4ml  R4:2x 10ml
R2: 1 lyophilisats R3:1x 4ml  R4:1x 10ml

SIGNIFICATION CLINIQUE

L'urée est une molécule résultant du processus de catabolisme des protéines, éliminée par les reins
sous forme de déchets azotés.

La détermination du taux de I'urée permet donc d'évaluer la fonction rénale, plus particuliérement
chez les personnes diabétiques et les patients ayant subi un infarctus du myocarde. Dans le cas de
dysfonctionnement rénal, il y a une augmentation de I'urémie. De plus, certaines pathologies du foie
peuvent également altérer le taux d'urée dans le sang.

Le dosage de l'urée seule n'est pas trés informatif, étant donné que I'urée produite chagque jour
varie en fonction de I'alimentation, de I'dge et de I'état d’hydratation. De ce fait, les dosages de la
créatinine et d'acide urique sont généralement effectués en méme temps. En outre, la détermination
de la clairance de 'urée permet d'évaluer la vitesse de filtration des reins, et I'efficacité de la dialyse.

PRINCIPE

Les ions ammonium, en présence de salicylate et d’hypochlorite de sodium réagissent en formant un
composé de couleur verte (Dicarboxyl-indophenal) dont I'intensité est proportionnelle 4 la concen-
tration en urée selon la réaction suivante :

Uréase
Urée + H,0 —— 2NH, + CO,

COMPOSITION DES REACTIFS

Réactif 1 Solution tampon
EDTA 2 mmol/l
Salicylate de sodium 60 mmol/l
Réactif 2 Nitroprussiate de sodium 32 mmol/l
Uréase 30000 UA
Phasphate pH 6.7 60 mmol/l
0591
g;::fr: Standard Urée 50 mg/dl
8.325 mmol/l
Réactif 4 Hypochlorite de sodium 40 mmol/l
(10 x concentré) | Hydroxyde de sodium 150 mmol/l
PRECAUTION

Les réactifs Biomaghreb sont destinés & du personnel qualifié, pour un usage in vitro (ne pas pipeter
avec la bouche).

» Consulter la FDS en vigueur disponible sur demande ou sur www.biomaghreb.com.

» Vérifier I'intégrité des réactifs avant leur utilisation ; et

« Elimination des déchets : respecter la législation en vigueur
Par mesure de sécurité, traiter tout spécimen ou réactif d’origine biologique comme potentiellement
infectieux. Respecter la législation en vigueur.

PREPARATION DES REACTIFS
Solution de travail :
Dissoudre le flacon R2 dans le tampnn R1.
Le réactif 4 est & compléter avec :
- 90 mi d'eau distillée : BEF] 30030 et BEH 30047 ;
- 450 m| d'eau distillée: BEF 30016 et BEH 30023.

PREPARATION DES ECHANTILLONS

Sérum, plasma recueilli sur héparine. Urine diluée au 1/50 avec de I'eau distillée.

CONSERVATION ET STABILITE

» Avant ouverture : Jusqu'a la date de péremption indiquée sur I'étiquette du coffret a 2-8°C;
= Aprés ouverture : (Solution de travail) :

14 jours & 20 -25°C ;

6 mois a 2-8°C.

MATERIEL COMPLEMENTAIRES

» Equipement de base du laboratoire d’analyses médicales ;
=+ Spectrophotométre ou Analyseur de biochimie clinique.

M & ™ R

Date de Référence Produit

péremption

Fabricant Usage “In vitro™ Température

de conservation

CONTROLE DE QUALITE

Programme externe de contrdle de la qualité.
Il est recommandé de contrbler dans les cas suivants:
* Au moins un contréle par série.
« Changement de flacon de réactif.
« Aprés apérations de maintenance sur I'analyseur.
Lorsqu'une valeur de contréle se trouve en dehors des limites de confiance, répéter I'opération
utilisant le méme contréle.
Utiliser des sérums de contréle normaux et pathologiques.

CALIBRATION

Etalon du coffret (Réactif 3) ou tout calibrant raccordé sur une méthode ou un matériau de réfé-
rence.
La fréquence de calibration dépend des performances de l'analyseur et des conditions de cons
vation du réactif.
Il est recommandé de calibrer 4 nouveau dans les cas suivants:

1. changement du lot de réactif ;

2. aprés opérations de maintenance sur I'analyseur ; et

3. les valeurs de contrdle sortent des limites de confiance.

LINEARITE

La méthode est linéaire jusqu'a 4 g/l (66,6 mmol/).
Dans les urines, la méthode est linéaire jusqu'a 100 g/.
MODE OPERATOIRE

Longueur d’onde: 590 nm (578 Hg) :
Température : 25-30-37°C ;

Cuve: 1 cm d’épaisseur ;

Ajuster le zéro du spectrophotometre par le blanc réactif.

Blanc Standard Echantillon
Standard -- 10yl --
Echantillon - -- 10pl
Solution de travail 1ml 1ml 1ml
Mélanger, incuber 5 min. a 37° C ou 10 min. 4 20-25°C.
Ajouter ensuite :
Réactif R4 1ml 1ml 1ml

Mélanger et lire les absorbances aprés une incubation de 5 min, 4 37°C ou 10
min & 20° - 25°C.
La stabilité de la coloration est de 2 heures a I'abri de la lumiére.

CALCUL
DO échtantillon
Urée = B0 SEndad n = Valeur du standard
n =50 mg/dI;
n=0,50/
n = 8,325 mmol/l.
VALEURS DE REFERENCE
s (5

- 2.49 - 6,66 mmoll

Urine 20-35¢/24h
REFERENCES
Balleter, W.G., Bushaman, C.S., Tidwell, PW., Anal. Chim. 33,59 Berthelot, M.P.E., Report Chim. Ap
284 (1859) ;

Mac Key, E.M., Rackeyll, J. Clin. Invest, J. Clin.Invest. 4, 295 (1927).

A2
= o\_’\___
“-L
Conserver a I'abni
de la lumizre

Numéro de lot

N

Suffisant
pour < 1 > essais

WA

Consulter la notice



Biomaghreb

6, Rue Ibn Ennafis - Z.I. Lac 3 Tunisie
Tél. : 71 182 500 - Fax : 71 182 250
www.biomaghreb.com

(€

CALCIUM

Méthode colorimétrique

Réactif pour le dosage quantitatif du calcium total
dans le plasma humain et les urines

pll]lﬁ 2x125ml (250 T) R1:1x 125 ml R2: 1 x125ml R3:1x3ml

USAGE IN VITRO 01023 2x160ml (320T) R1:2x 80ml  R2:2x 80ml R3:1x3ml

01030 1x 160 ml (160 T) Rl: 1x 80ml R2: 1x 80ml R3:1x2ml
IGNIFICATION CLINIQUE CALIBRATION

Le calcium est le minéral le plus abondant du corps humain. Dans le sang, le calcium est présent
sous forme non-diffusible et diffusible. Sous la forme non-diffusible, le calcium est lié aux protéines
plasmatiques (principalement I'albumine). Sous sa forme diffusible, 50% du taux sérique est ionisé
et 5% est complexé (citrate, phosphate...).

Une hypercalcémie peut étre due a de nombreux désordres, tels que I'hyperparathyroidisme (souvent
liée & une insuffisance rénale chronique) et les états néoplasiques qui se manifestent par des mé-
tastases ostéolytiques. D'autre part, une hypocalcémie peut &tre associée a une insuffisance rénale,
I'hypoparathyroidisme et parfois a une carence ou a un défaut de résorption du calcium ou de la
Vitamine D.

PRINCIPE

La mesure du calcium est fondée sur la méthode o-crésolphtaléine complexon (GPC). En milieu
alcalin, le calcium forme avec I'o-crésolphtaléine, un complexe violet, dont Iintensité de la couleur
est directement proportionnelle  la concentration du calcium de Iéchantillon testé.

COMPOSITION DES REACTIFS

Réactif 1 Tampon Alcalin

Solution 2-Amino-2-methyl 500 mmol/

tampon 1-Propanol

lsld“uﬂmunf 2 Complexant crésal_phtaléine 0.62 mmal/l

chromogéne Hydroxy 8 quinolgine 69 mmal/l
gactit 10 mg/di

gtandar: Standard calcium 100 mg/

2.5 mmol/l
PRECAUTION

Les réactifs Biomaghreb sont destinés & du personnel qualifié, pour un usage in vitro (ne pas pipeter
avec la bouche).

+ Consulter la FDS en vigueur disponible sur demande ou sur www.biomaghreb.com

+ Vérifier I'intégrité des réactifs avant leur utilisation.

+ Elimination des déchets : respecter la législation en vigueur.
Par mesure de sécurité, traiter tout échantillon ou réactif d’origine biologique comme potentiellement
infectieux. Respecter |a |égislation en vigueur.

PREPARATION DES REACTIFS

Solution de travail :
Mélanger 1 volume du réactif R1 avec 1 volume du réactif R2.

PREPARATION DES ECHANTILLONS

Sérum ou plasma hépariné.
Urine diluée au 1/3 avec de I'eau distillée, acidifiée 4 pH : 3,4 avec HCI dilué.

CONSERVATION ET STABILITE

= Avant ouverture : Jusqu'a la date de péremption indiquée sur I'étiguette du coffret & +4°C.
* Aprés ouverture (Solution de travail) :

4 heures 4 20 -25°C ;

20 heures & 2-8°C.

MATERIEL COMPLEMENTAIRES

« Equipement de base du laboratoire d’analyses médicales ;
= Spectrophotométre ou Analyseur de biochimie clinigue.

LIMITES

Utiliser du matériel plastique & usage unique pour toutes les manipulations. La présence dans cer-
tains détergents de chélateurs tel que 'EDTA peut empécher dans certains cas la formation du com-
plexe coloré.

CONTROLE DE QUALITE

Programme externe de contréle de la qualité.
Il est recommandé de contrdler dans les cas suivants:
+ Au moins un contréle par série ;
+ Changement de flacon de réactif ;
« Aprés opérations de maintenance sur I'analyseur.
Lorsqu‘une valeur de contrdle se trouve en dehors des limites de confiance, répéter I'opération en
utilisant le méme contréle.
Utiliser des sérums de contrdls normaux et pathologiques.

W @

Fabricant Date de péremption  Usage “In vitro”

e

Température  Référence Produit

de conservation

Consulter lanotice Conserver 4 1'abri de la lumiére

Etalon du coffret (Réactif 3) ou tout calibrant raccordé sur une méthode ou un matériau de réfé-
rence.
La fréquence de calibration dépend des performances de I'analyseur et des conditions de conse
vation du réactif.
Il est recommandé de calibrer & nouveau dans les cas suivants:

1. changement du lot de réactif ;

2. aprés opérations de maintenance sur I'analyseur ; et

3. les valeurs de contrdle sortent des limites de confiance.

LINEARITE

La méthode est linéaire jusqu‘a 150 mg/l (3,75 mmolA).

Si la concentration est élevée, diluer I'échantillon au 1/2 par du NaCl & 9 g/l. Multiplier le résult
par 2.

MODE OPERATOIRE

Longueur d’onde : 570 nm (550-590) ;
Température : 20 -25°C ;
Cuve : 1 cm d'épaisseur ;
Ajuster le zéro du spectrophotométre sur le blanc réactif.

Blanc Standard
Standard -- 20l
Echantillon - -
Solution de travail 1ml 1ml

MElanger et incuber 5 minutes a température ambiante.
Lire les densités optiques. La coloration est stable 1 heure.

Echantillon

20 pl
1ml

CALCUL
) DO échtantillon
Calcium = — 50 Sardard n = Valeur du standard
n =100 mg/;
n =10 mg/dl;
n=2,5 mmol/l.
VALEURS DE REFERENCE
’ 7.5-12 mo/dl
Nouveau-nés 1.87 -3 mmol
10 -11 mg/dl
Sérum Enfants 2.50 - 2.74 mmol/l
9.0 - 10.6 mg/dl
Adultes 2.25 - 2.65 mmol/l
i 1- 8 mg/kg/24h
Nouveau-nés 0.025 - 0.2 mmol/kg/24h
2 - 6 mg/kg/24h 2.50
Urine Enfants 0.05 - 0.150 mmol/kg/24h
150 - 300 mg/24h
Adultes 3.75- 7.5 mmol/24h
REFERENCE

Stern J., Lewis W.H.P., Clin. Chim. Acta 2, 576 (1957)

HH N/

Suffisant
pour < n > essais

Numéro de lot
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