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Résumé 

Les maladies rénales dont l’insuffisance rénale chronique est devenue dans le monde, et plus 

particulièrement en Algérie, un problème majeur de santé publique au cours de ces dernières décennies. Elle 

est souvent causée par des antécédents pathologiques tels que : le diabète et l’HTA. Le but de notre étude est 

de déterminer la prévalence des néphropathologies traitées par dialyse chez les patients hospitalisés au 

service de néphrologie de l’EPH Ahmed Medaghri d’Ain Temouchent à travers le recensement de leurs 

informations et dans un deuxième temps de vérifier l'efficacité et l’utilité de l'hémodialyse comme traitement 

de suppléance rénale, chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique terminale en explorant 

certains paramètres biochimiques. Notre étude ayant porté sur 50 patients hémodialysés dont 20 femmes et 

30 hommes avec un âge moyen de 43 ans. Nous avons noté une augmentation de l’urée et de la créatinine 

qui sont des paramètres importants en cas d’IRCT pour une prise en charge efficace. En outre, l’ionogramme 

a été normal avec une natrémie égale à 140 mmol/l et une kaliémie de 5.21 mmol/l. Nous avons enregistré 

une carence en taux d’hémoglobine (10,15 g/dl) et en taux d’hématocrite (31 %). Une diminution en 

cholestérol (1.34 g/l) et en triglycéride (0.95 g/l) ainsi qu’une glycémie normale (1 g/l) ont été observées. Le 

mauvais contrôle de l’hygiène de vie ainsi que le manque de connaissance de l’importance du régime 

alimentaire sont responsables de la perturbation de l’état de santé des personnes hémodialysées. 

Mots clés : Insuffisance rénale chronique, Hémodialyse, Prévalence, Paramètres biochimiques.  

Abstract 

Kidney diseases, including chronic renal failure, have become a major public health problem in the world, 

and more particularly in Algeria, in recent decades. It is often caused by a pathological history such as: 

diabetes and hypertension. The aim of our study is to determine the prevalence of nephropathologies treated 

by dialysis in patients hospitalized in the nephrology department of the Ahmed Medaghri EPH in Ain 

Temouchent through the census of their information and secondly to verify the effectiveness and usefulness 

of hemodialysis as a renal replacement treatment, in patients with end-stage chronic renal failure by 

exploring certain biochemical parameters. Our study focused on 50 hemodialysis patients, including 20 

women and 30 men with an average age of 43 years. We noted an increase in urea and creatinine, which are 

important parameters in the case of CKD for effective management. In addition, the ionogram was normal 

with a natremia (140 mmol/l) and a potassium (5.21 mmol/l). We recorded a deficiency in hemoglobin level 

(10.15 g/dl) and hematocrit level (31%). Also a decrease in cholesterol (1.34 g/l) and triglyceride (0.95 g/l) 

as well as normal blood glucose (1 g/l) were observed. The poor control of the lifestyle as well as the lack of 

knowledge of the importance of the diet are responsible for the disruption of the state of health of people on 

hemodialysis. 

Key words: Chronic renal failure, Hemodialysis, Prevalence, Biochemical parameters. 

 ملخص

الجزائر ، في العقود الأخيرة. غالبا أصبحت أمراض الكلى ، بما في ذلك الفشل الكلوي المزمن ، مشكلة صحية عامة رئيسية في العالم ، وخاصة في  

ما يحدث بسبب تاريخ مرضي مثل: مرض السكري وارتفاع ضغط الدم. الهدف من دراستنا هو تحديد مدى انتشار أمراض الكلى التي يعالجها غسيل 

خلال تعداد معلوماتهم وثانيا الكلى في المرضى الذين يدخلون المستشفى في قسم أمراض الكلى في مستشفى أحمد مدغري في عين تيموشنت من 

استكشاف للتحقق من فعالية وفائدة غسيل الكلى كعلاج بديل للكلى ، في المرضى الذين يعانون من الفشل الكلوي المزمن في نهاية المرحلة من خلال 

عاما. لاحظنا  43لا بمتوسط عمر رج 30امرأة و  20مريضا بغسيل الكلى ، بما في ذلك  50بعض المعلمات البيوكيميائية. ركزت دراستنا على 

طبيعيا مع زيادة في اليوريا والكرياتينين ، وهي معايير مهمة في حالة مرض الكلى المزمن للإدارة الفعالة. بالإضافة إلى ذلك ، كان الأيونوجرام 

جم/ديسيلتر( ومستوى الهيماتوكريت  10.15مليمول/لتر(. سجلنا نقصا في مستوى الهيموجلوبين ) 5.21مليمول/لتر( وبوتاسيوم ) 140ناترميا )

جم/لتر(. إن ضعف  1جم/لتر( وكذلك جلوكوز الدم الطبيعي ) 0.95جم/لتر( والدهون الثلاثية ) 1.34٪(. كما لوحظ انخفاض في الكوليسترول )31)

 ة للأشخاص على غسيل الكلى.السيطرة على نمط الحياة وكذلك عدم معرفة أهمية النظام الغذائي هي المسؤولة عن تعطيل الحالة الصحي



 الفشل الكلوي المزمن ، غسيل الكلى ، الانتشار ، المعلومات البيوكيميائية. الكلمات المفتاحية:
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La néphrologie est une discipline relativement récente. Elle connaît des avancées dans la prise 

en charge de l’insuffisance rénale terminale par la surveillance médicale renforcée dès le stade 

précoce et par le progrès des techniques telles que la dialyse et la greffe rénale qui permettent 

de surmonter les complications liées à l’insuffisance rénale. Néanmoins, le traitement par la 

dialyse entraîne des contraintes nécessitant de réorganiser la vie du patient en fonction de la 

modalité et de la plage de dialyse. Chez l’humain, les patients sont sujets à des complications 

à court et à long terme liées au traitement et aux comorbidités associées. Ils sont traités par 

des traitements médicamenteux souvent complexes et lourds, couplés d’un régime alimentaire 

restrictif et d’une hygiène de vie contraignante. Ainsi, les patients dialysés vivent des 

bouleversements dus à leur maladie et qui altèrent leur qualité de vie dans les sphères 

psychologique, physique, familiale et socioprofessionnelle (Nsanzabera, 2021). Or, les 

progrès techniques de la prise en charge des patients dialysés ne peuvent s’envisager 

seulement en termes de quantité de vie (survie en année) mais également en termes de qualité 

de vie. 

En Algérie, 30 000 patients reçoivent un traitement d'hémodialyse ou de dialyse péritonéale 

trois fois par semaine. L'Etat verse environ 500 millions d'euros par an. Le nombre de greffes 

de rein reste faible à 200 par an (Haddoum, 2018). Le traitement de suppléance rénale par 

dialyse assure à l’heure actuelle la survie de plus d’un million de sujets à travers le monde 

(Canaud, 2006). 

Le but de notre étude est de déterminer la prévalence des néphropathologies traitées par 

dialyse chez les patients hospitalisés au service de néphrologie de l’EPH Ahmed Medaghri 

d’Ain Temouchent à travers le recensement de leurs informations et dans un deuxième temps 

de vérifier l'efficacité et l’utilité de l'hémodialyse comme traitement de suppléance rénale, 

chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique terminale en explorant certains 

paramètres biochimiques. 
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1. Anatomie et physiologie du rein 

 

1.1 L’appareil urinaire  

L’appareil urinaire est constitué de deux reins qui contribuent à la régulation de la pression 

artérielle, du pH et de la composition du sang. Ils synthétisent du glucose, libèrent 

l’érythropoïétine, participent à la synthèse de la vitamine D et évacue les débris dans les 

urines. Il comporte des canaux excréteurs qui conduisent l’urine des reins jusqu'à la vessie, 

aussi des calices, un bassinet, des uretères et un réservoir d’urine dans l’intermédiaire des 

mictions, la vessie ainsi qu’un canal évacuateur appelé l’urètre (Figure N°1) (Tortora et 

Derrick, 2010) . 

 

Figure N°1 : Anatomie de l’appareil urinaire 

(Tortora et Derrick, 2010) . 

 

Position : 12èmecôte 
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1.2. Anatomie du rein  

Les reins sont situés dans la partie postérieure de la cavité abdominale (Lacour et al., 2015), 

de part et d’autre de la colonne vertébrale et ils s’étendent de la 12ème vertèbre thoracique 

(ou dorsale) à la 3ème vertèbre lombaire (Manuelle, 2008). Le rein droit se trouve sous un 

organe volumineux, le foie tandis que le rein gauche est situé sous la rate. Ainsi, le rein droit 

est localisé légèrement plus bas que le rein gauche et le rein gauche est généralement 

légèrement plus long et un peu moins large que le rein droit (Mahadevan, 2019). Le rein 

possède une architecture cellulaire complexe composée d'environ un million de néphrons chez 

l'homme. C’est un organe très vascularisé (20% du débit cardiaque soit 1,2 l/mn) responsable 

de maintenir l’environnement intérieur du corps (homéostasie) (Merle, 2016). 

Les reins sont constitués de cortex rénal qui forme une couche périphérique d’un centimètre 

d’épaisseur puis il s’insinue entre des structures pyramidales. Ces expansions sont appelées 

colonnes rénales. 

La médulle rénale est formée d’environ 8 pyramides rénales. Le sommet de chaque pyramide 

est appelé la papille rénale Le sinus rénal correspond à une cavité comblée par du tissu 

adipeux et renferme des éléments constitutifs des voies urinaires hautes (les calices et le 

bassinet). Chaque rein est constitué d’environ 1 million à 1,2 millions d’éléments liés les uns 

aux autres par du tissu conjonctif riche en vaisseaux sanguins (Figure N°2). 

L’unité fonctionnelle du rein est le néphron (Tortora et Derrick. 2010) 

 

Figure N°2 : Anatomie du rein 

 (Tortora et Derrickson, 2007). 
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1.3. Fonctions du rein 

Le rein remplit de nombreuses fonctions dont : 

 La fonction endocrine  

Le rein a une fonction endocrine fondamentale avec une production d’hormones dont les 

cibles sont soit rénales, soit extra-rénales. Il est également responsable de la synthèse 

d’érythropoïétine (EPO). Cette molécule est essentielle pour la production des érythrocytes et 

donc le maintien de la masse des érythrocytes du sang et du calcitriol qui est la forme active 

de la vitamine D, et la rénine (Lacour et Belon, 2015). 

 La régulation de la composition du sang  

Les reins participent à la régulation de la concentration sanguine de plusieurs ions. La 

réabsorption du Na+ et la sécrétion du K+ sont directement modulées par l’aldostérone. 

 La régulation du volume sanguin   

 L'absorption d'eau est modulée avec précision par le système multiplicateur à contre-courant, 

mais est également sous contrôle hormonal. 

 La régulation fine de la pression artérielle  

Le rein produit la rénine qui est une enzyme capitale dans le système rénine angiotensine-

aldostérone. La mesure de son activité plasmatique (PRA) permet de renseigner sur l'un des 

principaux régulateurs de la pression artérielle. 

 La régulation du pH  

Cette régulation du pH de l’urine se réalise essentiellement par sécrétion de H+, soit sous 

forme libre (le pH urinaire est acide), soit sous forme de NH4
+ ou complexé aux phosphates. 

 Réabsorption du glucose et des protéines  

Le glucose est totalement réabsorbé. Un co-transporteur sodium/glucose permet la 

réabsorption avec le Na+ du glucose puisque le gradient électrochimique du Na+ est favorable. 

De la même manière, un symport Na+/ acide aminé participe à la réabsorption des acides 

aminés et des protéines. En conditions physiologiques, le glucose et les protéines ne sont donc 

pas présents dans l’urine définitive. 

 Réabsorption de l’eau et des électrolytes  

 La plupart des ions, comme le Na+, le potassium (K+), les bicarbonates (HCO3
−), le chlore 

(Cl) et le calcium (Ca2+) sont réabsorbés en grande quantité. Le Na+ est réabsorbé et les 

protons sont sécrétés par un antiport Na+/H+. Cette sécrétion de H+ induit la réabsorption des 

bicarbonates (Lacour et Belon, 2015). 
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 Élimination des produits du catabolisme  

Le rein joue un rôle important dans l’élimination des déchets issus du catabolisme, ce qui 

prévient l’accumulation de métabolites, parfois toxiques, dans l’organisme. Parmi ces déchets, 

nous pouvons citer : l’urée, la créatinine et l’acide urique (Bessaguet et Desmouliére, 2020). 

1.4. Néphron 

Le néphron est l'unité fonctionnelle du rein. Chaque rein comprend environ 1.2 millions de 

néphrons qui sont responsable de la filtration du sang où se déroulent les processus menant à 

la formation de l'urine mises bout à bout. 

Toutefois, le nombre de néphrons varie d'une personne à une autre. Les recherches 

démontrent que les personnes ayant moins des néphrons que les autres courent plus des 

risques de souffrir des problèmes d'hypertension ou de diverses dysfonctions rénales. De plus, 

on trouve des milliers de tubules rénaux collecteurs ; chacun recueille le liquide de plusieurs 

néphrons et l'achemine au pelvis rénal.  

La structure de chaque néphron est formée d'un corpuscule qui est constitué du glomérule et 

de la capsule qui l'entoure, la capsule de Bowman, qui se trouve dans le cortex rénal et d'un 

tubule rénal naît dans le cortex rénal et traversent la médulla avant de retourner dans le cortex 

rénal (Figure N°3). La formation de l’urine, qui a lieu dans chaque néphron, dépend de trois 

mécanismes qui sont la filtration glomérulaire, la réabsorption tubulaire et la sécrétion 

tubulaire (Elaine & Katja, 2014). 

 

Figure N°3 : Représentation schématique d’un néphron. 

(Godin, 2012) 
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2. Insuffisance rénale et dialyse 

2.1. Pathologies rénales 

Des maladies diverses et multiples peuvent porter préjudice au fonctionnement des reins donc 

à l'incapacité des reins à la fonction excrétrice conduisant à la rétention des déchets azotés du 

sang. Il peut s’agir de réactions immunitaires, d’infections, d’hypertension artérielle, de 

diabète, d’une inflammation du bassinet rénal, et de l’abus d’antalgiques. Les troubles 

apparaissent sous la forme d’une déficience des néphrons qui sont la cible de lésions 

irréversibles (Hir et Besse, 2003). Il en résulte ce qu’on appelle l’insuffisance rénale qui se 

divise en deux types : aigue et chronique. 

2.1.1. Insuffisance rénale aigue 

La lésion rénale aiguë est une diminution rapide de la fonction rénale survenant en quelques 

jours ou semaines, entraînant une accumulation des produits azotés dans le sang (autrefois 

appelée urémie) avec ou sans réduction de la quantité d'urine produite. Elle est souvent la 

conséquence d'une perfusion rénale insuffisante due à un traumatisme grave, à une 

pathologie médicale ou à une intervention chirurgicale, mais parfois elle est déclenchée par 

une néphropathie intrinsèque présentant une progression rapide. 

Dans tous les cas de lésion rénale aiguë, la créatinine et l'urée sanguines augmentent en 

quelques jours et des troubles électrolytiques sont associés. Parmi tous ces troubles, les plus 

graves sont l'hyperkaliémie et la surcharge liquidienne (éventuellement responsables d'un 

œdème aigu du poumon) (Malkina, 2023). 

2.1.2. Insuffisance rénale chronique (IRC) 

L'insuffisance rénale chronique correspond à la perte progressive et irréversible des fonctions 

des reins. Elle résulte de la réduction du parenchyme rénal fonctionnel. Son diagnostic repose 

sur la diminution du débit de filtration glomérulaire (DFG), qui se traduit par une augmentation 

progressive des concentrations plasmatiques de la créatinine. La protéinurie, qui est la 

manifestation la plus commune des néphropathies, doit toujours être un signe d'appel pour 

évaluer la fonction rénale (OMS, 2023). 

 

 

https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-endocriniens-et-m%C3%A9taboliques/troubles-%C3%A9lectrolytiques/hyperkali%C3%A9mie
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-endocriniens-et-m%C3%A9taboliques/m%C3%A9tabolisme-des-liquides/surcharge-vol%C3%A9mique
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2.1.2.1. Les stades de l’IRC et classification 

L’IRC est une maladie progressive et silencieuse dont le diagnostic a longtemps été 

exclusivement biologique. Selon Alp Lkizler el al., (2020), pour être qualifié 

d’insuffisance rénale, il faut présenter des anomalies structurelles ou fonctionnelles du 

rein, même pour un débit de filtration glomérulaire (DFG) supérieur à 90 ml/mn/1,73 m², 

ou avoir un DFG inférieur à 60mL/mn/1,73m² pendant plus de trois mois (Tableau 1). 

Tableau 1 : Classification de la maladie rénale chronique selon la sévérité d'lRC. 

Stade Définition DFG (ml/min/1,73m²) 

Stade1 Maladie rénale* ≥ 90 

Stade2 IRC légère 60>DFG>89 

Stade3 IRC modérée 30>DFG >59 

Stade4 IRC sévère 15>DFG>29 

Stade5 IRC terminale <15 ou dialyse 

 

* Persistance > 3 mois de marqueurs d’atteinte rénale : protéinurie, 

microalbuminurie (Diabète de type 1), hématurie, leucocyturie, 

anomalies morphologiques à l’échographie ou histologiques                      

(Caulin et Vidal, 2012). 

L’insuffisance rénale est classée en 5 stades en fonction du débit de filtration glomérulaire 

(DFG) qui est la principale mesure qualifiant la fonction rénale ; Elle s’évalue aussi par des 

anomalies morphologique ou histologique de structures rénales. Ces anomalies peuvent être 

mises en évidence par une perte urinaire d’albumine, de protéines, de globules blancs ou de 

sang. Aux stades 1 et 2, il y a des signes de lésions rénales avec un DFG normal ou 

légèrement diminué à 80% de sa capacité. A partir du stade 3, on parle d’insuffisance rénale 
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chronique moyenne. Le stade 4 est le stade d’insuffisance rénale chronique sévère tandis que 

le stade 5 représente une insuffisance rénale terminale. A ce stade, le DFG diminue de façon 

irréversible et la capacité rénale n’est qu’à 15% de la normale ou moins (DFG inférieure à                    

15 ml/min/1,73 m2). Le rein ne peut plus assurer les fonctions vitales susmentionnées et le 

patient à besoin d’une suppléance rénale pour sa survie. A ce stade, les complications 

hématologiques, cardio-vasculaires, digestives et osseuses se présentent (Lacour, 2013). 

2.1.2.2. Insuffisance rénale terminale (IRT)  

L’insuffisance rénale terminale (IRT) correspond à un état d’altération de la fonction rénale 

requérant le recours à un traitement de suppléance, dialyse ou greffe. C’est le stade ultime 

d’évolution de la MRC évalué par un DFG < 15 ml/min/1,73 m2. Entre 15 et 10 ml/min/1,73 

m2 de clairance de créatinine, c’est le stade de préparation au traitement de suppléance. Un 

traitement de suppléance est généralement institué dès lors que le DFG est inférieur à 10 

ml/min/1,73 m2. Toutefois, compte tenu de l’imprécision des formules estimant le DFG au 

stade de l’IRC terminale, ce seuil de 10 ml/min/1,73 m2 est peu fiable. La tolérance clinique 

est essentielle pour décider du moment où il faut instituer la dialyse. Ainsi, ce seuil peut être 

plus élevé dans certains cas, en particulier chez les patients diabétiques. Le choix du 

traitement se porte alors entre deux options thérapeutiques : la greffe rénale ou l’épuration 

extrarénale (EER). C’est le stade de l’insuffisance rénale terminale traitée (IRTT). Les contre-

indications au traitement de suppléance sont peu nombreuses, par exemple, un âge extrême ou 

une démence avancée. Le nombre de patients concerné est considéré comme très faible. 

(Masse et al., 2009). 

2.2. Facteurs de risque de l’insuffisance rénale 

Les deux causes majeures de la maladie rénale chronique sont le diabète et l’hypertension 

artérielle (HTA). L'hypertension étant à l'origine d'un peu plus d'un quart de l’ensemble des 

cas de défaillance rénale et le diabète, en provoquant une altération irréversible de la fonction 

rénale. Entre 2005 et 2015, la prévalence de la néphropathie diabétique a augmenté de 39,5% 

dans le monde. Au Mexique, pays où le taux de mortalité lié à l'IRC est le plus élevé au 

monde, plus de la moitié des cas d'IRC de stade 5 étaient attribuables au diabète (Neuneu, 

2017). 

D'autres affections beaucoup moins courantes peuvent être à l'origine de l'IRC, notamment la 

polykystose rénale (présence de plusieurs kystes au niveau des 2 reins), le vieillissement des 

reins, la sténose de l’artère rénale, le blocage des voies urinaires par des calculs rénaux ou par 
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une prostate augmenté de volume, la toxicité rénale de certains médicaments ou autres 

(Neuneu, 2017). 

2.3. Les complications de l’insuffisance rénale 

Selon Van-Pottelbergh et al., (2012) et la haute autorité de la santé (2014) la dégradation 

de la fonction rénale induit des complications dues à la diminution de la sécrétion de diverses 

toxines, à un déséquilibre hydroélectrolytique, et à des troubles du métabolisme 

phosphocalcique, du métabolisme osseux et aussi à la diminution de la production de 

l’érythropoïétine. Au stade terminal, les complications sévères ayant de graves répercussions 

au niveau clinique sont déplorées selon les mêmes auteurs. 

Une diminution de la production de rénine par les reins peut entraîner une hypertension 

artérielle (ou aggraver une hypertension artérielle préexistante) et peut augmenter le risque de 

maladies cardiovasculaires et d'accidents tels que l'angine de poitrine, les accidents 

vasculaires cérébraux ou l'infarctus du myocarde. 

De plus, les reins jouent un rôle dans le métabolisme de la vitamine D. La perte de cette 

capacité peut rendre les os plus fragiles. La perte de la capacité rénale entraîne aussi un 

déséquilibre des éléments minéraux dissous dans le sang notamment le sodium, le potassium, 

le phosphore et le calcium. Par exemple, trop de potassium peut entraîner des troubles du 

rythme cardiaque voire une insuffisance cardiaque. Une perte de calcium anormalement 

élevée est associée à un excès de phosphore et peut être responsable de la fragilité des os 

(ostéoporose) et même de maladies cardiovasculaires. Enfin, l’insuffisance rénale chronique 

tend à augmenter la vulnérabilité aux maladies infectieuses (Vidal, 2017). 

Lorsque la fonction rénale n’assure plus l’homéostasie, le patient est alors éligible au 

traitement de suppléance (dialyse) quels que soient son âge et sa néphropathie. Ce traitement 

doit être mis en œuvre avant l’apparition d’une dénutrition ou d’une profonde altération de 

l’état général. 

2.4. Dialyse 

Une suppléance rénale de courte durée sous forme de dialyse (rein artificiel) peut être 

nécessaire chez quelques patients dont les reins sont détruits en attendant que les reins 

reprennent leur fonctionnement. Par la réalisation de multiples fonctions qui sont 

l’élimination des déchets et de l’eau en excès, la correction de l’acidose et des troubles hydro-

électrolytiques. Il existe 2 modes de dialyse à savoir l’hémodialyse et la dialyse péritonéale.  
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2.4.1. L’hémodialyse  

C’est la méthode la plus utilisée pour traiter l'IRCT. C'est un processus qui permet l'extraction 

des déchets et de l’excès d’eau présents dans l’organisme en utilisant un rein artificiel et une 

machine de dialyse. L’hémodialyse permet la correction du bilan hydro-sodé et donc des 

volumes liquidiens, l’épuration d’un certain nombre de substances dissoutes dont notamment 

les déchets azotés (urée, créatinine, acide urique) et tend à normaliser les anomalies ioniques 

(Na+, K+, bicarbonate, Ca2+, Pi, Mg) (Baumelou, 2006). 

2.4.2. La dialyse péritonéale 

C’est une méthode efficace de traitement de l'IRCT. En dialyse péritonéale, un tube flexible 

appelé cathéter est inséré dans l'abdomen. A travers ce cathéter, une solution de dialyse est 

infusée à l'intérieur de la cavité abdominale et permet d'extraire les déchets et l'excédent en 

eau du corps. La dialyse péritonéale est réalisée à domicile, souvent sans machine (Niang et 

al., 2015). 

2.4.3. Complications de la dialyse  

L’anémie est fréquente en néphrologie et peut s’observer chez le patient souffrant 

d’insuffisance rénale chronique dès que le débit de filtration glomérulaire devient inférieur à 

60 mL/min/1,73 m2. Les principales étiologies de cette anémie chez ces patients consistent en 

un déficit de production d’érythropoïétine endogène (EPO) et une carence martiale (Janus et 

Launay-Vacher, 2011). 

Les complications cardio-vasculaires sont fréquentes au cours de l'état dit d'urémie dépassée. 

Elles représentent la première cause de mortalité chez le patient en insuffisance rénale 

chronique (IRC) terminale. Les principales complications sont la défaillance cardiaque 

secondaire à l'hypertension artérielle (HTA) ou à des lésions coronariennes, à des 

épanchements péricardiques et à des calcifications vasculaires (Alpha, 2006). 

L’hypertension artérielle est précoce, précédant souvent l’insuffisance rénale surtout au cours 

des néphropathies glomérulaires et vasculaires et de la polykystose. Elle est l’une des causes 

majeures de la progression de l’IRC. 

Les troubles du métabolisme phosphocalcique et osseux sont caractérisés 

par une hyperparathyroïdie secondaire et précoce et un déficit en vitamine D qui contribuent à 

la diminution de l’activité 1-α hydroxylase rénale et à une hypocalcémie liée à la diminution 
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de l’excrétion rénale des phosphates et aussi à une ostéomalacie (diminution de la formation 

osseuse) secondaire au déficit en vitamine D (Cuen, 2018). 

2.4.4.   La diététique du dialysé   

En cas d'insuffisance rénale, les toxines ne sont plus filtrées et la régulation de l'eau et des 

électrolytes peut être perturbée, entraînant leur accumulation dans le sang. Par conséquent, 

pour éviter de telles perturbations, les patients atteints d'IRC doivent modifier leur régime 

alimentaire selon les conseils de leurs médecins et nutritionnistes. 

L’excès de consommation protéique peut être délétère chez les sujets souffrant 

d’insuffisance rénale. Aussi, afin de limiter la sclérose glomérulaire survenant suite à la 

maladie rénale, des règles hygiéno−diététiques ont été établies. 

Cependant, le régime hypoprotéïque de 0,8 g/kg/jour, qui est préconisé chez les patients 

insuffisants rénaux et ayant pour but de ralentir le déclin de la fonction rénale en limitant 

les apports en phosphore, qui peut à long terme s’avérer néfaste. En effet, la diététique 

trop contraignante des malades aboutit fréquemment à une perte de l’appétit. Or, il ne 

faut pas que l’apport journalier en protides soit inférieur à 0,6 g/kg/jour (Caulin et Vidal, 

2011). Il semble également exclu de recommander un apport protidique inférieur à 

1g/kg/jour chez les patients de plus de 80 ans (Hébuterne et Société Francophone 

Nutrition Clinique et Métabolisme, 2009). 

La dénutrition mets en jeu la vie du patient, c’est pourquoi il est nécessaire, en plus du 

suivi de la courbe de poids, de doser chaque mois l’albuminémie et le cholestérol total et 

d’autres paramètres biochimiques, hématologiques et d’effectuer un ionogramme 

sanguin. 
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3. Les analyses biologiques  

Une évaluation de certains paramètres biochimiques et l’ionogramme sanguin évaluent la 

fonction rénale, en particulier chez les personnes âgées et ceci avant de commencer le 

traitement. Ils peuvent également être utilisés pour analyser l'efficacité de la dialyse. La 

variabilité interindividuelle et intra-individuelle des paramètres doit être prise en compte 

(Berthélémy, 2015). 

3.1. L’urée (urémie)  

C’est un déchet transporté par le sang. Il doit être éliminé par les reins. Une augmentation de 

son taux sanguin montre que les reins ne font pas bien leur travail et leur fonctionnement est 

perturbé (Roland et al., 2011) 

3.2. La créatinine  

C’est aussi un déchet de l'activité musculaire. Son taux est un bon indicateur du bon 

fonctionnement des reins. Une augmentation des niveaux de créatinine à mesure que 

l'insuffisance rénale se développe et progresse est enregistrée (Dieusaert, 2015). 

3.3. La clairance de la créatinine 

La clairance de la créatinine mesure le rapport entre le débit d'élimination de la créatinine par 

les reins (à travers l'urine) et sa concentration dans le sang. Cet examen permet d’évaluer la 

filtration rénale. Dans l’évaluation de la clairance, l’interprétation devra tenir compte de l’âge, 

du sexe, du poids, de la taille, du fonctionnement cardiaque et rénal et d’un traitement 

médicamenteux (salicylés, cimétidine, triméthoprime, probénécide…) (Dieusaert, 2015). 

3.4. L’ionogramme sanguin 

3.4.1. La kaliémie 

L'hyperkaliémie est définie comme une concentration de potassium supérieure à 5 mmol/L. 

Le risque d'hyperkaliémie est d’abord cardiaque avec des arythmies. L'hyperkaliémie peut se 

voir dans l'insuffisance rénale aiguë ou dans les stades terminaux de l'insuffisance rénale 

chronique. En fait, en raison de mécanismes adaptatifs, le potassium sérique reste presque 

normal jusqu'à la fin de l'IRC (Guenard, 2009). 
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3.4.2. La natrémie 

Le sodium sérique normal se situe entre 135 et 145 mmol/L. L'excrétion fractionnelle de 

sodium augmente à mesure que le DFG diminue (Guenard, 2009). 

3.4.3. La calcémie  

Le calcium plasmatique est généralement compris entre 2,30 et 2,63 mmol/L. La régulation 

du calcium sanguin dépend de l’absorption intestinale du calcium, de la résorption osseuse et 

de la réabsorption tubulaire du calcium. 

La 1,25-(OH)2D3, forme active de la vitamine D synthétisée dans le rein, stimule l’absorption 

intestinale du calcium et la réabsorption tubulaire du calcium.  En cas d’IRC, par défaut de 

synthèse rénale de la 1,25(OH)2D3, il apparaît une hypocalcémie (Caquet,2010). 

3.4.4. Le phosphore 

La concentration plasmatique du phosphore est faible, comprise entre 0,8 mmol et                         

1,45 mmol/l. La régulation de la phosphatémie dépend de l’apport alimentaire et de 

l’absorption intestinale stimulée par la 1,25(OH)2D3. Au cours de l'IRC, les taux plasmatiques 

de phosphore augmentent en raison d'une diminution du DFG, mais cette hyperphosphatémie 

n'est observée qu'aux stades tardifs de l'IRC (DFG < 30 ml/min) car elle entraîne une 

hypocalcémie, qui stimule la sécrétion de l’hormone parathyroïdienne (PTH), réduisant ainsi 

la réabsorption de phosphore dans les tubules rénaux (Emile, 2001). 

3.5. Le débit de filtration glomérulaire (DFG) 

C'est le meilleur marqueur de la fonction rénale. La fonction rénale enregistrée est égale au 

DFG estimé, et sa valeur normale est de 120-130 ml/min/1,73 m2 chez les jeunes adultes, et 

elle diminue avec l'âge. Les recommandations internationales pour diviser l'insuffisance 

rénale chronique en 6 stades se fait selon le taux du DFG (Izzedine, 2003). 

3.6. Le cholestérol total  

Le cholestérol est une substance naturelle vitale de l’organisme humain. Il tire son nom du 

grec ancien «chole» (bile) et de «stereos» (solide). Le cholestérol appartient à la famille des 

stérols, une substance du groupe des lipides (Röthlisberger, 2009). Le cholestérol est donc une 

substance semblable aux graisses et faisant partie des zoostérols, car le cholestérol ne se trouve que 

dans l’organisme de l’être humain et de l’animal où il remplit une fonction vitale. Le cholestérol pèse 
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dans le corps humain environ 140 grammes. N’étant pas soluble, il est à 95 % intracellulaire 

(Röthlisberger, 2009). 

3.7. Les triglycérides  

Les triglycérides ou plus exactement les triacylglycérols (Ekoé et al., 2013) sont constitués 

d’une molécule de glycérol sur laquelle trois acides gras sont estérifiés.  En raison de leur 

densité énergétique (39 kJ/g) beaucoup plus élevée que celle du glycogène (Blavy, 2010). Les 

triglycérides sont les lipides de réserve. Ils sont apportés par l’alimentation ou sont produits 

dans les hépatocytes (Durand, 2012). Par hydrolyse ils donnent des acides gras non estérifiés 

(AGNE) qui sont utilisés par le muscle pour les efforts modérés. Le froid fait diminuer la 

triglycéridémie au profit des AGNE. 
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1. Objectifs 

Notre objectif, dans cette partie du travail est d’établir une étude comparative de quelques 

paramètres biologiques et physiologiques chez les patients hospitalisés souffrant 

d’insuffisance rénale terminale au service de néphrologie de l’EPH Medaghri d’Ain 

Temouchent et essayer d’expliquer ces variations en tenant compte de l’âge et le sexe des 

patients. 

2. Type d´étude 

Il s´agissait d´une étude prospective épidémiologique descriptive et transversale. Elle était 

réalisée au service de néphrologie à l’établissement hospitalier Medaghri durant la période 

allant du 09 février au 10 mars 2023. Ce service draine les patients habitants toute la wilaya 

d’Ain Temouchent. L´étude était réalisée conformément aux principes de la Déclaration 

d’Helsinki et les données des patients étaient dépersonnalisées. 

3. Méthodologie de travail 

La méthodologie de travail suivie au cours cette étude a été divisée en trois étapes : 

- 1èreétape : la collection des données était par méthode exhaustive (annexe 1) 

- 2ème étape : le tri des données en tableaux. 

- 3ème étape : l’interprétation des résultats obtenus ainsi que leurs discussion (on les 

compare avec ceux d’autres études). 

Dans le but : 

- d’évaluer une grandeur statistique comme la moyenne et l’écartype. 

- de déterminer si deux grandeurs sont liées et de quelle façon. 

 

4. Critères de sélection des patients 

La population source était constituée de 100 sujets dont 50 Témoins (20 femmes et 30 

hommes) sains indemnes de toutes pathologies et 50 patients (20 femmes et 30 hommes) 

atteints d’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) habitant dans la Wilaya d’Ain 

Temouchent et qui étaient suivis au sein du service de néphrologie de l’EPH Ahmed 

Medaghri. 

5. Considérations éthiques 

Tous les patients sélectionnés sont informés sur le but de l’étude et leurs consentements sont 

obtenus préalablement et toutes les précautions visant le respect de l’anonymat et la 

confidentialité des informations sont rigoureusement respectées. 
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6. Etude épidémiologique 

Les sujets tous suivis dans le service de néphrologie ont été inclus dans l’étude. L’analyse des 

dossiers médicaux a permis de collecter un certains nombres de données biographiques, et 

cliniques (annexe 1). Dans un seconde temps, on a procédé à une enquête auprès des sujets 

concernés sous l’intervention des médecins traitants, afin de préciser l’état de santé et 

l’évolution de la maladie chez nos patients. Les variables suivants ont fait l’objet d’un recueil 

systématique : âge, sexe, origine et adresse ainsi que toutes les données de la maladie telles 

que le diagnostic et l’évolution. 

7. Analyse biologique 

7.1. Prélèvement sanguin et préparation des échantillons  

Les échantillons sont prélevés par une ponction veineuse au niveau du pli du coude, chez les 

sujets à jeun (12h de jeune). Le sang est par la suite recueilli dans les tubes héparines, 

préalablement étiquetés et numérotés pour chaque patient, puis centrifugés à 4000 tr/min 

pendant 5min. Les surnageant ont été transférés dans des tubes et les analyses sont effectuées 

sur le sérum obtenu.  

7.2. Dosage des paramètres biologiques 

Un prélèvement sanguin était réalisé afin de déterminer un bilan biologique standard 

comportant les données suivantes: numération formule sanguine (NFS) [globule rouge                                   

(1012 /l), globule blanc (109/l)  hémoglobine (g/dl), hématocrite (%),lymphocytes et 

monocytes],plaquettes(103/mm3)], fonction rénale (urée (g/l), créatinine (mg/l)), acide urique 

(mg/l), glycémie (g/l), taux de sodium (mmol/l), taux de potassium (mmol/l), taux de calcium 

(mg/l), taux de phosphore (g/l) et de protéines totales (g/l) (Annexe 2). Les analyses étaient 

réalisées selon les méthodes habituelles du service de biologie de l’EPH Medaghri d’Ain 

Temouchent en utilisant les réactifs de Diagnopharm. 

8. Analyses statistiques 

Pour l’analyse et l’interprétation des résultats, on a pris comme paramètres de références les 

normes de chaque laboratoire qui commercialise les kits des dosages biochimiques, 

hématologiques et ionogramme. L’analyse descriptive et statistique des données et de 

paramètres biologiques a été réalisée en utilisant le logiciel «Excel 2016» et les résultats 

étaient exprimés par leurs moyennes. 
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1. Etude descriptive de la population étudiée 

Notre population comprend 100 sujets dont 50 témoins (20 femmes et 30 hommes) sains 

indemnes de toutes pathologies et 50 patients (20 femmes et 30 hommes) atteints 

d’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) hospitalisés au niveau du service de dialyse 

à l’EPH Ahmed Medaghri d’Ain Temouchent. 

Les bilans ont étaient demandés par des médecins biologistes, néphrologues et des médecins     

généralistes. Un complément de bilan biologique a été établi par nous-mêmes. Nous avons 

traité au cours de notre étude plusieurs caractères dont l’âge, le sexe, la néphropathie causale 

et le suivi du régime. 

2. Caractéristiques de la population étudiée  

2.1. Répartition des patients selon l’âge  

Le tableau 2 regroupe la répartition des patients atteints d’IRCT selon l’âge. Les 

caractéristiques de la population étudiée montrent que l’âge des patients dialysés est compris 

entre 30 et 70 ans pour les hommes, et de 19 à 70 ans pour les femmes. Concernant les sujets 

sains, l’âge était compris entre 25 et 70 ans pour les hommes et les femmes. 

Tableau 2 : Répartition des patients atteints d’IRCT selon l’âge 

 Femme Homme 

Intervalle de l’âge Effectifs Pourcentage% Effectifs Pourcentage% 

[10-20[ 1 5% 0 0% 

[20-30[ 3 15% 1 4% 

[30-40[ 2 10% 6 20% 

[40-50[ 6 30% 6 20% 

[50-60[ 0 0% 7 23% 

[60-70[ 8 40% 10 33.4% 

Totale 20 100% 30 100% 
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L´âge moyen de nos patients était estimé à 43 ans. En effet cet âge est similaire à ceux 

retrouvés en Afrique noire par Sabi et al., (2014), Tsevi et al., (2016), Ndiaye (2015) et 

Lengani et al., (2010) qui ont respectivement rapporté des âges moyens de 49,5 ans, 38,8 ans, 

44,73 ans et 40 ans respectivement pour les patients atteints d’IRCT. Au Maghreb, Noto-

kadou et al., (2014) ont rapporté un âge moyen de 41,4 ± 12 ans chez les hémodialysés. 

Cependant, des travaux réalisés dans les pays occidentaux ont montré que les patients en 

hémodialyse chronique étaient plus âgés, au-delà de 60 ans (Jacquelin et et al., 2005 ; 

Kutner et al., 2005). Cette différence peut être liée à l´avancée médicale des pays 

développés, entrainant une espérance de vie plus longue avec des pyramides des âges plus 

larges au sommet. Elle pourrait également être due à la maitrise des facteurs de risque 

cardiovasculaires, provoquant des insuffisances rénales terminales dans les pays en 

développement (Ndiaye-Ndongo et al., 2015).  

2.2. Répartition des patients selon le sexe  

Le tableau 3 représente la répartition des patients atteints d’IRCT selon le sexe. Nous 

remarquons que le sexe masculin (60%) prédomine par rapport au sexe féminin (50 %). 

Tableau3 : Répartition des patients selon le sexe 

Sexe Effectifs Pourcentage 

Homme 30 60% 

Femme 20 40% 

Ces résultats sont en accord avec ceux obtenus par Mehier et al, (2017) et qui ont affirmé que 

l’incidence de l’IRC chez les femmes suisses est moindre que chez les hommes, et que le 

déclin de leur fonction rénale est plus lent par rapport à celui des hommes. Cette différence 

pourrait être due aux œstrogènes endogènes qui ont un effet réno-protecteur, ainsi qu’une 

hémodynamique rénale plus favorable, et une meilleure capacité de renouvellement des 

cellules tubulaires. 

 

 

 



RESULTATS ET DISCUSSION                           
 

 

23 
 

2.3. Répartition des patients selon la néphropathie causale 

Notre population étudiée présente différents causes de néphropathies dont principalement la 

HTA (56%), le diabète (20%) et la polykystose (10%) et qui sont représentés sur le tableau 4. 

D’autres facteurs ont été enregistré comme causes d’IRCT tels que : les infections urinaires, 

les calculs rénaux ou bien une maladie héréditaire et qui représentent 14% des cas. 

Tableau4 : Répartition des patients selon la néphropathie causale 

La néphropathie causale  Nombre des cas Pourcentage 

HTA 
28 56% 

Diabète 
10 20% 

Polykystose 
5 10% 

Autres  
7 14% 

Nos résultats obtenus concordent avec ceux de Benja et al., (2010) qui avaient rapporté que 

66,95% de patients atteint d´insuffisance rénale avaient deux facteurs de risque 

cardiovasculaire dont la HTA était rencontré dans 59,83% des cas et le tabagisme dans 

38,49% des cas. Selon la littérature, plus il existait de facteurs de risque cardiovasculaire, plus 

la fréquence de l´insuffisance rénale est élevée (Kara et al., 2018 ; Benatta et al., 2017). 

Dans une étude similaire faite par Tsevi et al., (2016), ils ont rapporté des facteurs de risque 

de l´insuffisance rénale chronique tels que la HTA dans 66,1% des cas, le diabète dans 10,2% 

des cas, le VIH dans 20,3% des cas, la polykystose rénale dans 1,7% des cas, le tabagisme 

dans 5,1% des cas et les médicaments traditionnels dans 62,5% des cas. La forte prévalence 

de ces facteurs de risques dans nos pays pourrait s´expliquer par la toxicité des médicaments 

traditionnels, l´automédication et une mauvaise condition de vie alimentaire telle que la 

consommation excessive du sel, du sucre, d´huile et du tabac, qui sont responsables des 

maladies cardiovasculaires (HTA, Diabète) et précurseurs des maladies rénales chroniques. 
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2.4. Répartition des patients selon le suivi du régime diététique et demi-sel 

La distribution des patients selon le suivi du régime alimentaire indiquée dans le tableau 5, 

montre qu’il y a une minorité des malades qui suivent leur régime diététique (8%) tandis que 

presque la moitié des patients respectent le régime demi-sel (42%). 

Tableau 5 : Répartition selon le suivi du régime alimentaire et demi sel. 

 Respecté Non respecté 

Suivi du régime diététique 8% 92% 

Suivi du régime ½ sel 42% 60% 

Nos résultats enregistrés montrent que les patients ne respectent pas leur régime alors que les 

dialysés doivent suivre un régime alimentaire strict pour éviter toute détérioration de leur état 

de santé par la diminution de l’apport en protéines qui ne doit pas dépasser 1 g/kg/jour et les 

apports en eau et les boissons doivent être limitées à 500ml volume en ml de vos urines / jour 

et même de réduire la consommation en sels. La restriction de l'apport en protéines est utile 

car une fonction rénale altérée peut entraîner l'accumulation de déchets dans le sang, tels que 

l'urée toxique (Thiery et Nagy, 2012). 

3. Etude comparative des paramètres biochimiques chez les témoins et les patients 

hémodialysés 

3.1. Teneurs plasmatiques en urée 

Les résultats représentés sur le tableau 6 indiquent que les concentrations plasmatiques en 

urée sont élevées chez les patients hémodialysés (1.015 g/l) comparés aux témoins (sujets 

sains) dont la moyenne du taux d’urée est estimée à 0.33 g/l. 

Tableau 6 : Résultats du taux de l’urée chez les sujets sains et les patients hémodialysés. 

 Moyenne du taux de l’urée (g/l) 

Chez les sujets sains  0.33 ± 0.03 

Chez les patients hémodialysés 1.015 ± 0.21 
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Il est évident qu’une augmentation de l’urée traduit un déficit de la fonction d’excrétion des 

reins. L’altération de la fonction rénale entraine une accumulation de l’urée dans le sang et 

devient par conséquent un facteur toxique. Ces données sont similaires à celles citées par 

Debure (1992) et Disney (1974). Ainsi, une étude réalisée par Diawara (2010) a présenté 

une hyperurémie chez tous les patients avant l’hémodialyse (entre 1 et 3g/1 soit 16.7 à                                    

50.1 mmol/1). Après la séance d’épuration extrarénale 69.56% des sujets ont une urémie en 

dessous de 1g/1 (soit 16.7 mmol/1). Par ailleurs, les valeurs de l’urémie chez Poignet et al., 

(1988) varie entre 1 et 3g/1 avant la dialyse et baisse pour être inférieure à 1g/1 après la 

dialyse. 

3.2. Teneurs plasmatiques en créatinine 

Le tableau 7 regroupe les résultats du taux de créatinine chez les sujets sains et les patients 

hémodialysés. Ces résultats montrent qu'il y a une corrélation claire entre les concentrations 

plasmatiques en créatinine et le degré de la complication rénal. 

Une augmentation significative en créatinine est observée chez les patients hémodialysé 

atteignant un taux de 49.2 mg/l par rapport aux témoins dont le taux est égal à 7.5 mg/l. 

Tableau 7 : Résultats du taux de créatinine chez les sujets sains et les patients hémodialysés 

 Moyenne du taux de la créatinine (mg/l) 

Chez les sujets sains 7.5 ± 0.47 

Chez les patients hémodialysés 49.2 ± 7.04 

D’après Berthélémy (2015), l’augmentation de la concentration plasmatique de la créatinine 

est en corrélation directe avec une réduction de la fonction rénale. Au cours d’une 

insuffisance rénale, la surveillance de la créatininémie permet de suivre la détérioration 

progressive de la fonction rénale. 

Une autre étude réalisée par Bouattar et al., (2010) expliquent que le taux  de la créatinine 

reste un bon indicateur du fonctionnement des reins. Lorsqu’une insuffisance rénale apparait 

et évolue, le taux de la créatininémie augmente. C'est pour cela que les paramètres 

biochimiques tels que l’urée et la créatine sont évaluées régulièrement pour un suivi et une 

prise en charge des personnes hémodialysées. 
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3.3. Teneurs plasmatiques en acide urique  

Les résultats mentionnés sur le tableau 8 indiquent que les concentrations en acide urique 

sont élevées chez les patients hémodialysés allant jusqu’à 62.6 mg/l comparées aux sujets 

saines dont la moyenne du taux d’acide urique est égale à 47.5 mg/l. 

Tableau 8 : Résultats du taux de l’acide urique chez les sujets sains et les patients 

hémodialysés. 

 Moyenne du taux d’acide urique (mg/l) 

Chez les sujets sains 47.5 ± 2.36 

Chez les patients hémodialysés 62.6 ± 2.13 

Une hyperuricémie a été notée chez nos patients dans notre étude, qui est en accord fortement 

avec ceux de Delanaye et al. (2011) et de Diawara, (2010) où une hyperuricémie élevée est 

observé chez leur population. Plusieurs études sur de grands effectifs montrent que le risque 

de développer une insuffisance rénale est augmenté chez les participants situés dans le 

quartile élevé pour les concentrations d’acide urique (Mazzali et al., 2002 ; Perlstein et al., 

2004). 

3.4. Dosage du triglycéride et du cholestérol 

Les résultats mentionnés sur le tableau 9 indiquent que les moyennes du taux du triglycéride 

(0.95g/l) et du cholestérol (1.34g/l) sont inférieures aux normes chez les patients atteints 

d’IRCT comparées à celles des sujets sains dont leurs taux de triglycéride et de cholestérol 

sont normaux.  

Tableau N°9 : Résultats du taux de triglycéride et de cholestérol total chez les sujets sains et 

les patients hémodialysés. 

Nos résultats montrent qu’il y’a une diminution du cholestérol et des triglycérides ce qui est 

en accord avec les études de Berthet (2009) et qui a expliqué que la malnutrition chez les 

patients dialysés entraîne une diminution du taux de cholestérol total. 

 Moyenne du taux de 

triglycéride (g/l) 

Moyenne du taux de 

cholestérol (g/l) 

Chez les sujets sains  2 ± 0.53 2.4 ± 0.50 

Chez les patients hémodialysés  0.95 ± 0.35 1.34 ± 0.48 
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Un taux de cholestérol inférieur à 4 mmol/l (1.5 g/l), peut être un signe de dénutrition qui peut 

mettre en jeu la vie du patient. C’est pour cela qu’il est nécessaire en plus du suivie de la 

courbe de poids, de doser chaque mois le taux de cholestérol (Hébuterne et société 

francophone nutrition clinique et métabolisme, 2009). 

3.6. Dosage de la glycémie  

Les résultats du dosage de glycémie chez les personnes saines et les patients hémodialysés 

sont représentés sur le tableau 10. Une légère variation du taux de la glycémie est notée chez 

les patients hémodialysés comparé aux témoins mais qui reste inférieure à 1.1 g/l.  

Tableau 10 : Résultats du taux de glycémie chez les sujets sains et les patients hémodialysés. 

 Moyenne du taux de la glycémie (g/l) 

Chez les sujets sains  0.9 ± 0.23 

Chez les patients hémodialysés  1 ± 0.35 

D’après la recherche réalisée par Zanch et al., (2014), l’hyperglycémie chronique mal 

contrôlée est une cause fondamentale des lésions rénales de la néphropathie diabétique. Ce 

résultat est en accord avec le nôtre concernant les patients atteints d’une néphropathie 

diabétique. 

Selon Fougere (2020), en cas d’hyperglycémie chronique cela entraîne une hyperfiltration 

glomérulaire et une hypertrophie rénale. Avec le temps, le rein laisse passer plus d’albumine 

qui est toxique pour les segments distaux du néphron, suivie d’un déclin progressif du DFG.  

Nos résultats obtenus concordent aussi avec ceux de Bouattar et al., (2010)  qui ont trouvé 

que 68,7 % des patients atteintes d’IRC présentaient une glycémie équilibrée. 

4. Dosage par technique d’ionogramme 

4.1. Dosage du sodium 

Le tableau 11 regroupe le taux de sodium exprimé en mmol/l chez les sujets témoins et 

malades. Les résultats obtenus montrent qu’il y a une légère différence entre les 

concentrations du sodium chez les patients hémodialysés (140 mmol/l) par rapport à celles 

des sujets sains (138mmol/l). 



RESULTATS ET DISCUSSION                           
 

 

28 
 

Tableau 11 : Résultats du taux de sodium chez les sujets sains et les patients hémodialysés 

 Moyenne du taux de sodium (mmol/l) 

Chez les sujets sains 138 ± 4.23 

Chez les patients hémodialysés 140 ± 4.20 

Ces valeurs sont très proches de celles de Diop et al., (1996) qui ont noté une normonatrémie 

chez la majorité des malades (60.87%) et une hyponatrémie chez 39.13% des malades. 

Selon Niang et al., en 2015, les reins des patients atteints d’IRC ne peuvent pas éliminer 

l’excès en sodium et en eau et cela va entrainer une augmentation de la pression artérielle 

(HTA) et des œdèmes. Pour remédier à ce problème, il est nécessaire que les patients 

réduisent leur consommation en sel. 

Nos résultats concordent aussi avec ceux de Thiery et Nagy, (2012) qui ont montré que la 

quantité de sel contenue dans notre corps, diminue par le biais des urines et la sueur et que le 

sel règle la pression de l’eau dans le sang et son élimination par le rein et la peau. 

Chez le dialysé, le sodium s’accumule et entraîne ainsi une rétention d’eau et une 

hypertension artérielle (HTA) et c’est pour cela qu’il est recommandé de réduire ses apports 

en sodium. 

4.2 Dosage du potassium 

Les résultats obtenus dans le tableau 12 indiquent que le taux du potassium chez les patients 

hémodialysés (5.21mmol/l) est légèrement élevé par rapport aux sujets sains (4.25 mmol/l). 

Tableau 12 : Résultats du taux de potassium chez les sujets sains et les patients hémodialysés 

 Moyenne du taux de potassium (mmol/l) 

Chez les sujets sains 4.25 ± 0.65 

Chez les patients hémodialysés 5.21 ± 0.95 
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D’après Niang et al., (2015) et Thiery et Nagy (2012), le potassium est important pour le 

corps. Ce dernier en a besoin pour le bon fonctionnement des muscles, des nerfs et pour 

maintenir les battements de cœur réguliers. Le taux de potassium est augmenté en cas de 

maladies rénales chroniques à cause d’un déséquilibre entre les apports alimentaires et 

l’élimination de l’excédent par le rein.  

L’aldostérone est un minéralocorticoide surrénalien, stimulant l’excrétion du K+ ou du H+ en 

échange du Na+, au niveau du tube contourné distal des néphrons. En cas d’insuffisance 

rénale, les néphrons ne sont plus en mesure de tenir ce rôle d’excrétion, ce qui aboutit à une 

hyperkaliémie qui peut être en partie corrigée par l’alimentation (Frénot et Vierling, 2001). 

4.3. Dosage du calcium 

Le tableau 13 indique les valeurs de calcium chez la population étudiée. Nous observons que 

le taux de calcium a diminué (hypocalcémie) chez les patients atteints d’IRCT (60 mg/ml) par 

rapport à celui des sujets sains (97.6 mg/ml). 

Tableau 13 : Résultats du taux de calcium chez les sujets sains et les patients hémodialysés 

   Moyenne du taux de calcium (mg/l) 

Chez les sujets sains 97.6 ± 2.35 

Chez les patients hémodialysés 60 ± 2.05 

Cette diminution des taux de calcium a été noté aussi dans l’étude de Caquet (2010), qui a 

montré que les patients hémodialysés développent une hypocalcémie à cause d’un défaut de 

synthèse rénale de la 1,25(OH)2D3 (forme active de la vitamine D) synthétisée dans le rein et 

qui est responsable de la stimulation de l’absorption intestinale du calcium et la réabsorption 

tubulaire du calcium. Les études de Thiery et Nagy en 2012 ont aussi expliqué que la 

vitamine D permet de fixer le calcium sur les os. Ce résultat était confirmé aussi par                            

Alem et al., (2000) qui affirmaient que la carence en vitamine D est associée au risque 

d’hypocalcémie et d’hyperparathyroïdie. 

De Précigout à Bordeaux en 2004, trouve que l’hypocalcémie est fréquente au cours de l’IRC 

parce qu’elle est liée à la diminution des apports alimentaires en calcium et à la carence 

fréquente en vitamine D qui entraine une diminution de l’absorption digestive du calcium. 
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4.4. Dosage du phosphore 

Les résultats mentionnés dans le tableau 14 montrent que la moyenne du taux du phosphore 

chez les patients hémodialysés est légèrement élevée (5mg/dl) par rapport aux sujets sains 

(3.6 mg/dl). 

Tableau 14 : Résultats du taux de phosphore chez les sujets sains et les patients 

hémodialysés. 

 Moyenne du taux de phosphore (g/l) 

Chez les sujets sains 3.6 ± 0.85 

Chez les patients hémodialysés 5 ± 0.95 

Nos résultats enregistrés sont en adéquats avec ceux d’Emile (2001) qui a trouvé qu’au cours 

de l’IRC, le taux plasmatique du phosphore augmente à cause de la baisse du DFG mais cette 

hyperphosphorémie n’est observée qu’à un stade évoluée de l’IRC (DFG < 30 ml/min) 

puisque l’IRC entraîne une hypocalcémie qui stimule la sécrétion de la PTH et diminue ainsi 

la réabsorption tubulaire du phosphore. L’hyperphosphorémie est un acteur majeur dans la 

survenue des calcifications vasculaires en augmentant le produit phosphocalcique. 

L’augmentation du risque relatif de mortalité en fonction de la phosphorémie chez le dialysé a 

été démontrée (Emile, 2001). 

Les résultats obtenus par Simon (2007) confirment que le rein élimine mal le phosphore.                   

La vitamine D n’est alors plus actif et le calcium passe mal dans le sang et se fixe mal sur 

l’os. Il est donc nécessaire de réduire l’apport en aliments riches en phosphore, et 

d’augmenter la consommation en calcium et en vitamine D par les patients. 

5. Dosage du taux de protéine totale 

Les résultats obtenus dans le tableau 15 indiquent que le taux de protéine totale chez les 

patients hémodialysés reste significativement élevé (114.5g/l) par apport aux témoins dont le 

taux ne dépasse pas les 73g/l. 
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Tableau 15 : Résultats du taux de protéine totale chez les sujets sains et les patients 

hémodialysés. 

 Moyenne du taux de la protéine totale (g/l) 

Chez les sujets sains  72.5 

Chez les patients hémodialysés  114.5 

Le dosage des protéines totales plasmatiques est utilisé pour apprécier le fonctionnement 

hépatique et rénal, le dysfonctionnement du système immunitaire et pour surveiller les 

maladies métaboliques et nutritionnelles. 

Cette hyper-protéinémie obtenues chez les patients atteints d’IRCT concordent avec le résultat 

obtenu dans l’étude de Thiery et Nagy (2012) et qui ont confirmé qu’il y’a une augmentation 

des taux de protéine chez les patients hémodialysés à cause de l’accumulation de déchets dans 

le sang tel que l'urée qui est toxique.  

6. Etude comparative des paramètres hématologiques chez les témoins et les patients 

hémodialysés 

Le tableau 16 regroupe les valeurs d’hémoglobine, d’hématocrite et de plaquettes 

enregistrées chez la population étudiée. Les résultats obtenus indiquent qu’il y a une 

diminution significative en taux d'hématocrite (HT) atteignant 31% et en concentration 

plasmatique en hémoglobine (HB) estimée à 10.15 g/dl et que le taux des plaquettes est de 

l’ordre de 150 .10*³/UL chez les patients hémodialysés comparés aux témoins dont ces 

paramètres restent dans les normes.  

Tableau 16 : Résultats du dosage d’hémoglobine, d’hématocrite et des plaquettes chez les 

personnes saines et les patients hémodialysés. 

Moyenne de quelques paramètres 

Hémoglobine 

(g/dl) 

Hématocrite 

 % 

Plaquettes 

x10*³/UL 

Chez les sujets sains  15 ± 0.9 47.5 ± 2.35 225 ± 3.45 

Chez les patients hémodialysés  10.15 ± 3.2 31 ± 1.12 150 ± 1.85 
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Cette baisse en hématocrite et en hémoglobine enregistrée dans notre étude et même en 

plaquettes révèle une anémie chez les patients atteints d’IRCT. Ces résultats sont confirmés 

par Babitt et Lin (2012) et par Brunet (2006) qui ont trouvé que cette anémie est due à une 

diminution de la production rénale d’érythropoïétine (EPO), qui est une hormone qui stimule 

la production des globules rouges dans la moelle osseuse. Elle est due aussi à une carence en 

fer liée à des pertes sanguines. L’anémie associée à l’insuffisance rénale est généralement de 

type normochromenormocytaire (Tremblay et al., 2002). 

Dans l’étude effectuée par le néphrologue Diallo (2010) sur les patients atteints d’IRC à 

Burkina Faso, 20% des patients présentent une carence martiale, 50% des patients avaient une 

anémie inflammatoire, 23,3% des patients montrent une anémie normale et 6.7% des patients 

ont une hémochromatose. 

La correction de l’anémie par l’utilisation d’érythropoïétine entraîne une amélioration de la 

qualité de vie et de la capacité à l’effort et réduit le risque cardio-vasculaire (Krzesinski et 

al., 2007). 
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Au terme de notre stage effectué au niveau du service d’hémodialyse (néphrologie) et qui a 

porté sur 50 patients ayant une IRCT, notre étude nous a permis de mettre en évidence 

l'intérêt de l'hémodialyse à travers la réalisation des analyses de certains paramètres 

biochimiques, hématologiques et un ionogramme pour chaque patient. 

L'IRC se manifeste par une diminution du DFG. Elle est causée par la destruction anatomique 

irréversible du néphron et reste longtemps asymptomatique. Si elle n'est pas diagnostiquée et 

traitée tôt, elle peut évoluer vers un stade avancé. 

Dans le cas de l'IRCT, les reins ne remplissent plus leurs fonctions principales d'excrétion des 

déchets du métabolisme de l'azote, de régulation de l'équilibre hydrique et électrolytique ainsi 

que la production d'hormones. L'IRCT est généralement causée par des antécédents 

pathologiques tels que le diabète et l'hypertension artérielle. 

La thérapie de remplacement de l'hémodialyse se produit chez les patients atteints d'IRCT. 

Cette prise en charge du patient dans un service spécialisé est lourde et coûteuse pour le pays 

et dérangeante et stressante pour le patient car elle est appliquée 3 fois par semaine pendant    

3 heures et 30 minutes de dialyse. 

Le vieillissement de la population en générale et l’augmentation de la prévalence des deux 

causes majeures de l’insuffisance rénale chronique à savoir le diabète et l’hypertension 

artérielle, ainsi que le non suivi du régime diététique sont des facteurs qui augmentent le 

nombre des sujets IRCT à Ain Temouchent. 

A travers la réalisation des analyses de certains paramètres biochimiques et hématologiques 

pour chaque patient en IRCT, des perturbations de ces derniers ont été observés telles qu’une 

augmentation des concentrations plasmatiques de l'urée, de la créatinine et de l’acide urique, 

une diminution du taux de l'hématocrite et de la concentration plasmatique d'hémoglobine. 

Pour entretenir l'état de santé des patients en IRCT, les recommandations imposent : 

 la réduction des apports en protéines, pour limiter l'accumulation des déchets azotés 

dans l'organisme (0.8g/ kg/j) ; 

 de limitez l'apport en sodium (NaCl) pour éviter la rétention d'eau, les œdèmes et 

l'hypertension ; 

 d’éviter les aliments riches en phosphore pour contrer la fragilité des os et les 

démangeaisons ; 

 d’éviter les aliments riches en potassium pour exclure les arythmies cardiaques. 
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Au final, cette étude est très utile pour comprendre le fonctionnement du système urinaire, 

mais d'autres études plus approfondies sont nécessaires. Pour cela, il serait intéressant de 

poursuivre la recherche sur les techniques et méthodes qui peuvent permettre d’éliminer ou de 

limiter les déchets azotés (l’urée) de l'organisme en additionnant une puce qui a pour principe 

de compenser la fonction du néphron et d’éviter le piquage durant chaque séance de dialyse 

nommé « dialyse portable ». 
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Annexe 01  

FICHE D'ENQUETTE 

DATE D'ENTREE ..........................  

NUMERO D’ORDRE ...................  

I- IDENTIFIANT DU PATIENT  

- Sexe :               M  F 

 - Date de naissance ou âge : ......................... 

- Poids : ........................  

- Situation familiale :………………………… 

- Profession: ....................................... 

 - Lieu de résidence : .......................... 

Néphropathies causales : 

Mise (e) en hémodialyse :           oui non 

Néphropathie diabétique :           oui non 

Hypertension artérielle (HTA) :   oui non 

Les autres néphropathies :          oui non 

Régime :  

Respecte le régime                       oui                               non 

Hospitalisation                           oui                                non 

Antécédents familiaux : HTA ( ) Diabète ( ) polykystose ( ) Drépanocytose ( )  

Autres à préciser :……………………………………………. 
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Facteurs de risque classique : Tabac ( ) Alcool ( ) Drogues ( ) obésité ( ) sédentarité ( ) HTA 

(  ) Diabète ( ) âge ( ) dyslipidémie ( ) 

Les causes de votre maladie ? 

-malformations congénitales : 

-effets secondaires des médicaments ; 

-maladie, laquelle :...............................................................  

-autres : précisez :............................................................ 
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Annexe 2 :   les prospectus du dosage  
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