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Résumé  

 

L’Insuffisance rénale chronique (IRC) est un problème de santé publique, résultant de la perte 

progressive des néphrons. Elle aboutit progressivement à des désordres métaboliques, 

électrolytiques et endocriniens. En l’absence de prise en charge, la maladie progresse 

rapidement en insuffisance rénale stade terminal dont le traitement alternatif à la greffe rénale 

est le traitement de suppléance par dialyse en particulier l’hémodialyse. 

L’objectif de notre travail est l’étude de la variation de l’aldostérone hormone 

minéralocorticoïde chez les hémodialysés chroniques. 

Ce travail est basé sur une étude de littérature. En effet, huit travaux portant sur l'étude de 

l'IRC ont été sélectionnés sur les moteurs de recherche : pubmed et google scholar.   

 

Résultats : l’analyse a montré que les taux plasmatiques de l’aldostérone chez les patients 

en hémodialyse varient en fonction de posture et des taux plasmatiques de la kaliémie avec 

respectivement des corrélations positives. 

La surcharge volumique induit une diminution des concentrations de l'ALDO chez les 

hémodialysés avec des valeurs basses inferieurs à (<140 pg /ml) étaient associées avec un 

risque de mortalité élevé de 55,5%. 

De plus, des taux élevés d’aldostérone étaient prédictifs de mortalité cardiovasculaire avec un 

HR 1,69 (IC à 95%, 1,06-2,69) chez cette population. 

 

En conclusion : l’aldostérone est un marqueur de mauvais pronostique chez les 

hémodialysés chroniques. 

 

Mot clés : Aldostérone, variation, hémodialyse chronique, mortalité. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

Abstract: 

Chronic renal failure (CRF) is a public health problem, resulting from the progressive loss of 

nephrons. It progressively leads to metabolic, electrolyte and endocrine disorders . If left untreated, the 

disease progresses rapidly to end-stage renal failure, for which the alternative treatment to kidney 

transplantation is dialysis replacement therapy , in particular hemodialysis. The objective of our work 

is to study the variation of the mineralocorticoid aldosterone hormone in chronic hemodialysis 

patients. 

This work based on a study of the literature. In fact , eight works were selected on pubmed and google 

scholar .    

Results: the analysis showed that plasma aldosterone levels in hemodialysis patients vary according 

to posture and plasma potassium levels with positive correlations. 

Volume overload induces a decrease in ALDO concentrations in hemodialysis patients with low 

values less than (<140 pg / ml) were associated with a high risk of mortality of 55.5%. 

In addition, elevated aldosterone levels were predictive of cardiovascular mortality with HR 

1.69 (95% CI, 1.06-2.69) in this population. 

In conclusion: Aldosterone is a marker of poor prognosis in chronic hemodialysis patients.  

Keywords: Aldosterone, variation, chronic hemodialysis, mortality. 

 :ممخص
التمثيل ن الفشل الكموي المزمن مشكمة صحية عامة ناتجة عن الفقد التدريجي لمنيفرونات،  مما  يؤدي الى  اضطرابات إ

 الكموي مرحمة الفشل نياية في بسرعة المرض يتطور علاج، وجود عدم حالة في. الايضي والالكتروليت والغدد الصماء
 .                                                  الكموي الدم بغسيل استبدالا الكمى زرع في البديل علاجو يتمثل الذي

 .     المزمن الكمى غسيل مرضى عند الالدوستيرون ىرمون  تباين دراسة ىو  عممنا من اليدف
 .     دراسات 8 بتحميل Pub Med و Googl Scholar البحث محركات عمى إجراءىا تم الأدبية المراجعة ىذه: البحث طرق

باختلاف   ايجابيا مرتبطة الكمى غسيل مرضى لدى البلازما في الالدوستيرون مستويات أن التحميل اظير: النتائج
 . البلازما في البوتاسيوم مستويات و المرضى وضعيات

الالدوستيرون  قيم ارتبطت حيث الكمى، غسيل مرضى عند الالدوستيرون تراكيز  في انخفاض الزائد الحجم يسبب
 . ٪  55.5بنسبة   الوفاة خطر بارتفاع مل/الغرام من جزء 140عن تقل التي المنخفضة
 القمب الذي ضربات بمعدل الدموية والأوعية القمب لوفيات تنبؤية المرتفعة الالدوستيرون مستويات كانت ذلك الى بالإضافة

 .( IC à 95%, 1,06-2,69) 1,69 يساوي
 . المزمن الكموي الفشل مرض في سيء مؤشر  الالدوستيرون ىرمون الختام في

 .   المزمن، الوفيات الكمى غسيل تباين،  الالدوستيرون، : المفتاحية الكممات
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Introduction générale  
 
 

La maladie rénale chronique (MRC) et l’insuffisance rénale chronique (IRC) sont devenues 

un enjeu de santé publique majeur au cours des dernières années . L’augmentation de 

l’incidence et de la prévalence de la MRC et de son stade ultime, l’IRCT, a été constatée à 

l’échelle mondiale dont la prévalence de l’IRC dans le monde est très variable puisqu’elle 

variait entre 8 et 16% dans les années 2000 (El Nahas et al .,2001). 

 

La connaissance de l’épidémiologie de l’IRC se limitait à celle, des traitements de suppléance 

par dialyse ou greffe rénale . L’accroissement de l’incidence et de la prévalence de 

l’insuffisance rénale terminale dans le monde (Nephrol Dial Transplant, 2006) , et le coût 

élevé, ( Sarnak et al ., 2003 ; Noguès et al ., 2005) qui l’accompagnent ont récemment 

conduit à s’intéresser aux stades précoces de la maladie rénale chronique considérée comme 

un problème important de santé publique de notre époque . 
 

En Algérie, la prévalence est en constante augmentation . Plus de 3500 nouveaux cas sont 

enregistrés chaque année (Graba,  2010 ) , en raison du vieillissement de la population et de 

l’augmentation des pathologies métaboliques qui est le diabète et l’hypertension  artérielle , 

Ainsi que, le traitement de IRCT a démarré en 1973 à Alger par l’hémodialyse, en 1980 par la 

dialyse péritonéale continue ambulatoire et en 1986  par  la  greffe  rénale  (Tahar,2003) .  

 

Le terme « hémodialyse » est un terme générique qui englobe l’ensemble des méthodes 

d’épuration extra rénale (EER) qui font appel à une circulation extracorporelle et qui sont 

capables de débarrasser le sang de l’insuffisant rénale chronique des toxines urémiques et de 

corriger les désordres hydroélectrolytiques, phosphocalciques et acide basiques  résultant de 

la défaillance des fonctions excrétrices rénales  (Vanholder et al .,  1996) .  
 

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 ( Hakim et Lazarus , 1986) . Il est le procédé physique 

par lequel on élimine du sang du patient urémique des substances toxiques qui s’y accumulent 

à cause de l’insuffisance rénale et qui sont normalement éliminées par le rein. 
 

Il est de plus en plus évident que l'aldostérone joue un rôle dans la régulation de l'équilibre 

des fluides et des électrolytes,  mais qu’en est –il de sa variation et son rôle chez les patients 

en insuffisance rénale chronique stade terminal en hémodialyse sachant que ces derniers 

développent des maladies cardiovasculaires telles que l’hypertension artérielle ?. 
 

Afin de répondre à cette question, il nous a paru utile de réaliser une monographie théorique 



Introduction générale  
 

2 

 

qui consiste à faire un rappel sur la physiopathologie de l’insuffisance rénale chronique en 

chapitre 1 suivi du chapitre 2 qui traite les voies métaboliques de l’aldostérone, son rôle 

physiologique et son dosage et enfin une revue de la littérature en chapitre 3 dont le but 

principal est d’étudier la variation d’aldostérone chez les hémodialysés chroniques. 
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Chapitre I : Physiopathologie de l’Insuffisance rénale chronique  

 

Les (MRC) correspondent à un ensemble de pathologies responsables d’altérations 

structurales chroniques du rein ( Couchoud et al ., 2007) . 

La (MRC) et l’IRC sont actuellement des problèmes majeurs de santé publique. Sa 

physiopathologie reste mal connue, mais il est établi que toute atteinte rénale, quelle qu’en soit 

la cause, aboutit à une réduction du nombre de néphrons fonctionnels. Cette réduction 

néphrotique est responsable de processus adaptatifs complexes des néphrons sains restants pour 

maintenir une fonction rénale satisfaisante. Si la perte néphrotique est suffisamment importante, 

le parenchyme rénal va s’altérer progressivement aboutissant au remplacement des néphrons 

sains par un tissu fibreux puis au déclin de la fonction rénale (Guillaume .,2012) .  

 

I.1. Rappel physiologique 

1.1. Structure des reins  

Les reins sont des organes jumeaux localisés dans la cavité abdominale au niveau des fosses 

lombaires, dans le rétro-péritoine et ont une forme de haricot. Ils mesurent en moyenne 12 cm 

chez l’adulte, 6 centimètres de largeur, 3 centimètres d’épaisseur et pèsent environ 150 

grammes chacun des deux (Gougoux,  2005) . 

Ils sont enveloppés d’une capsule fibreuse très résistante et d’un parenchyme rénal à  

l’intérieur ( figure 1) . 

 

Le parenchyme rénale est constitué : ( Raven et al.,  2009) 

  d’un cortex en périphérie dont une couche d’environ 1 cm d’épaisseur située au contact de 

la capsule fibreuse. il contient les corpuscules rénaux (ou corpuscules de Malpighi) ainsi que 

les pyramides corticales . 

 d’une médullaire vers l’intérieur : elle se situe entre le cortex et les calices .elle est 

organisée en structures coniques qui sont les pyramides rénales appelés pyramides de 

Malpighi . Entre ces pyramides, le cortex rénale forme des projections appelées les colonnes 

rénales (les colonnes de Bertin .le sommet de ces pyramides forme la papille rénale (Gray, 

1918). 

   vient ensuite le bassinet qui se divise en 2 à 3 calices majeurs, qui se divisent à leur tour 

en 2 à 3 calices mineurs. Chaque calice mineur communique avec la papille rénale et recueille 

l’urine sécrétée par celle-ci. L’urine sera ensuite recueillie par le calice majeur puis par le 

bassinet avant d’être conduite dans la vessie par l’uretère (Marieb.,  2008) . 
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Figure .1: Anatomie macroscopique du rein (coupe frontale) . (www.semanticscholar.org) 

 

 

1.2 Le Néphron  

Chaque rein est irrigué par une artère rénale, il est connecté à un uretère servant à conduire 

l’urine produite vers la vessie ( Raven et al ., 2009) , et artère rénale pénètre dans le rein et se 

sépare en plusieurs embranchements avant de former les artérioles afférentes qui alimentent 

chacune un néphron (unité fonctionnelle du rein) en passant dans le corpuscule rénal. Le sang 

quitte le corpuscule rénal par l’artériole efférente qui se divise en capillaires péritubulaires qui 

parcourent tout le néphron avant de se regrouper et de rejoindre la veine rénale pour quitter le 

rein (Gray, 1918), (fig.2) .  

 

 

 
. 

 

 

 

 

 
 

Figure .2: le néphron . ( www.sante-sur-le-net.com) 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.semanticscholar.org/
http://www.sante-sur-le-net.com/
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1.3. Définition  

Le néphron est l'unité fonctionnelle et structurelle du rein qui compte environ un 

million par rein. 

Il existe chez l’homme deux types de néphrons  

 les néphrons corticaux dont la boucle s’enfonce peu profondément dans la médullaire 

 les néphrons juxta médullaires qui s’enfoncent plus profondément dans la médullaire 

(Raven et al .,2009) . 

Le néphron est composé de deux structures aux fonctions différentes  

Une structure vasculaire : elle inclue le corpuscule rénal situé dans le cortex rénal qui est 

divisé en deux pôles : ( Raven et al., 2009) 

 le pôle vasculaire qui inclue le glomérule. 

  le pôle urinaire qui inclue la capsule de Bowman (Gray,1918) . 

 

1.3.1.1. Le glomérule  

Le glomérule est un constituant essentiel de la partie vasculaire situé dans la partie corticale 

du rein sous une forme d’une petite vésicule sphérique mesurant 200 à 300 micromètres de 

diamètre formé d’un peloton de capillaires. Chaque néphron a un glomérule. Il se distribue de 

85 % dans les néphrons corticaux et 15 % dans les néphrons juxta médullaires  (Gougoux 

,2005 ) . 

Son rôle est d’élaborer l’urine primitive par filtration du sang à partir d’une barrière 

glomérulaire de filtration composée de trois couches successives qui sont : 

 les cellules endothéliales du capillaire glomérulaire 

 la membrane basale glomérulaire (MBG) 

 les cellules épithéliales ayant des pieds ou podocytes, forment le feuillet viscéral de la 

capsule de Bowman qui émettent de nombreux prolongements cytoplasmiques appelés les 

pédicelles, qui s’appliquent sur la membrane basale des anses capillaires. 

 

1.3.1.2. La capsule de Bowman ou la capsule glomérulaire 

Elle entoure le glomérule, elle est constituée en deux feuilles de deux faces : 

 la face interne : composée d’un feuillet interne dit pariétal qui tapisse les podocytes   ( 

Tryggvason , 1999 ) .  

 La face extérieure de la capsule de Bowman présente un feuillet externe dit viscéral, qui 

délimite la capsule. 

Entre les deux faces, il y a un espace à l'intérieur de la capsule  appelé espace de Bowman  ou 
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la chambre glomérulaire. Il est formé par les pédicelles et possède une ouverture sur le tubule 

rénal ( Gray, 1918). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.3.2. Une structure tubulaire :  

  1.3.2.1. Le tubule rénal   

le tubule rénal est divisé en trois parties : 

 Le tube contourné proximale : situé à la sortie de la capsule de Bowman, c’est le plus 

long et le plus large segment du néphron. Localisé uniquement dans le cortex 

 L’anse de Henlé : le tubule prend la forme d’un U avec un segment descendant qui 

s’enfonce du cortex vers la médullaire et un segment ascendant qui remonte de la médullaire 

vers le cortex 

 Le tubule contourné distal : est le segment suivant de l’anse, situé dans le cortex. 

Un canal collecteur : fait suite au tubule contourné distal, chaque tube collecteur s’enfonce 

dans la médullaire et débouche dans la cavité du bassinet (Sherwood ,2006). 

Figure.4: la structure du néphron ( https://dumas.ccsd.cnrs.fr). 

 

Figure.3: une coupe frontale de la structure vasculaire de néphron (corpuscule rénale : le glomérule et la 

capsule de Bowman 

https://dumas.ccsd.cnrs.fr/
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1.4. Les fonctions du rein  

Les reins assurent trois groupes de fonctions : 

1.4.1.  La fonction exocrine   

Cette fonction permet de maintenir l’équilibre du milieu intérieur de l’organisme en équilibrant 

les entrées et les sorties de l’eau, des électrolytes (potassium, sodium, chlore, bicarbonate), de 

l’azote, (élimination des déchets et l'épuration du sang ) . 

Le rein est capable de filtrer jusqu'à 180 litres de plasma par jour apportés par l’alimentation 

sous forme de protides et éliminés sous forme d’urée, de créatinine et d’acide urique. 

Cette fonction est assurée par les néphrons passant par quatre mécanismes qui sont la 

filtration glomérulaire, la réabsorption des solutés et de l'eau, la sécrétion des éléments et 

l'excrétion du produit final ( Marieb, 2008 ). 

 

 Figure.5: la fonction exocrine du rein ( Marieb, 2008 ) 

. 

1.4.1.1. La  filtration glomérulaire  

C’est la première étape de la formation de l’urine qui consiste à filtrer de façon sélective le 

plasma et aboutit à la production de l’urine primitive. Elle est effectuée dans le glomérule 

précisément dans chaque corpuscule rénale de Malpighi . le plasma est filtré au niveau du 

compartiment vasculaire à l'espace de Bowman grâce à la pression des capillaires du glomérule 

formant l’urine primitive (ultrafiltrat glomérulaire). 
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Les molécules sont filtrées selon leur poids moléculaire et leur charge électrique : 

 les molécules de faible poids moléculaire (inférieur à 70 kDa) traversent la membrane de 

filtration 

 les molécules chargées positivement la traversent plus facilement que celles chargées 

négativement 

Les électrolytes seront librement filtrés du fait de leur taille (Groggel et al., 1988 ) . 

 

1.4.1.2. La réabsorption tubulaire  

Après la formation de l’urine primitive obtenue par la filtration glomérulaire, cet ultra filtrat 

va subir des modifications de sa composition en passant dans les tubules rénaux qui sont le 

siège de la réabsorption, exactement le tube contourné proximal dont il est responsable de la 

réabsorption de la majeure partie de l’ultrafiltrat glomérulaire. 

Cette étape assure la réabsorption par les tubules rénaux des néphron des substances utiles à 

l’organisme qui ne doivent pas être éliminées, comme l’eau 90%,  le glucose et de certains 

solutés du sodium, des bicarbonates, des acides aminés et des petites protéines qui ont été 

filtrées suite à leur passage à travers la membrane de filtration par des mécanismes actifs et 

passifs  ( Paillard, 2001 ) .  

La réabsorption du sodium est sous l’influence de l’hormone aldostérone . 

 

 Le transport actif  

C’est un transport qui nécessite de l’énergie . Il agit contre le gradient de concentration. 

On distingue le transport actif primaire  (pompe Na+ -K + ATPase)  du transport actif 

secondaire (glucose) qui s’apparente aussi à certains types de diffusion facilitée. 

 Le transport passif se distingue  en 3 type  ( Florian, 2011 ) 

– La diffusion simple. 

– La diffusion facilitée. 

– L’osmose. 

 

1.4.1.3. La sécrétion tubulaire  

Cette étape est représentée par le passage de différentes substances à partir de la circulation 

sanguine vers le fluide tubulaire en passant à travers l'épithélium du tubule rénal dans une 

direction opposée . Ces molécules sont transportées du milieu interne vers le filtrat. 

Les molécules secrétées sont des toxines et des déchets métaboliques produits par l'organisme, 

notamment l'urée issue du métabolisme des protéines, l'acide urique issu du métabolisme des 
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acides nucléiques, la créatinine mais aussi des ions hydronium et ammonium qui sont secrétés 

par diffusion et aussi par transport actif pour compenser la réabsorption au niveau l'anse de 

Henlé ( Volek, 2008 ;  Raven et al .,  2009 ; Kim,  2009 ) . 

 

1.4.1.4. Excrétion des déchets  

C’est l’élimination hors de l’organisme de tous les constituants du plasma filtrés ou sécrétés 

(filtrat final obtenu) et principalement des néphrons juxta médullaires. 

Ce filtrat est amené vers les uretères puis la vessie pour être enfin excrétée ( Raven et al ., 

2009 ). 

 

1.4.2. La fonction métabolique   

1.4.2.1. Excrétion des produits de dégradation du métabolisme cellulaire et la 

composition du milieu intérieur  

Le rein assure également la production d’ion ammonium excrété sous forme de NH4+ dans le 

canal collecteur (Paillard, 2001) par la présence d’une glutaminase dans le tube contourné 

proximale induit qui la formation de glutamine qui est filtrée et réabsorbée au niveau TCP, 

puis la formation d’ammoniac NH3 qui peut se lier à 1 H + pour former l’ion ammonium 

(NH4 +) et du glutamate ( Lacour et Belon, 2015 ). 

 

 1.4.2.2. Néoglucogenèse  

Le rein c’est un site pour le processus de la néoglucogenèse. La néoglucogenèse est une voie 

métabolique qui permet la biosynthèse de glucose à partir de précurseurs non glucidiques tels 

que le pyruvate, le lactate, le glycérol, les acides aminés (glutamine, alanine) et des 

métabolites du cycle de Krebs(Cherrington et Nordlie et al .,1999).  Le rein joue un rôle 

important dans l’homéostasie glucidique aussi bien en période post- absorptive qu’en période 

post –prandiale, via trois mécanismes différents (Girard, 2013). 

 

 La néoglucogenèse rénale par le cortex  

la production de glucose se fait au niveau du cortex rénal : 

À l’état post-absorptif, ce glucose est produit dans la circulation à raison de 2 mg/min/kg dont 

50 % du glucose proviennent de la glycogénolyse hépatique, et 50 % proviennent de la 

néoglucogenèse rénale et hépatique .De plus le rein produit 25 % de glucose de l’organisme et 

75 % est produite par le fois (Landau et al ., 1996 ; Stumvoll et al ., 1997). 
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 1.4.3. La fonction endocrine du rein  

 1.4.3.1. La synthèse de la rénine 

Le rein est le seul organe capable de libérer dans la circulation sanguine de la rénine active. 

Elle est libérée avec son précurseur la pro-rénine à partir des cellules juxta glomérulaires 

rénales localisées dans les artérioles afférentes glomérulaires. elle est inactive peut être sécrétée 

telle quelle ou subir une dernière maturation dans les granules de sécrétion, qui aboutira à la 

forme active de la rénine, qui va activé l’angiotensine I à partir de l’angiotensinogène,  puis 

sous l’action de l’enzyme l’ECA circulante (enzyme de conversion de l’angiotensine I) ce 

dernier est convertie en angiotensine II. l’angiotensine II va stimuler la production 

d’aldostérone et ainsi augmenter la pression artérielle par la réabsorption du sodium au niveau 

du tubule contourné distal et du tube collecteur ( Toffelmire, 1989 ). 

 

 1.4.3.3. La   synthèse  d’érythropoïétine(EPO)  

Cette molécule est une glycoprotéine essentielle pour la production des érythrocytes afin de 

maintenir la masse des érythrocytes au niveau sanguin. Elle est produite au niveau du cortex 

rénal par les cellules péri-tubulaires ce qui représente 90% de la production (Erslev, 1991). 

 

1.4.3.3. La synthèse de la vitamine D   

Le rein assure aussi la synthèse de la 1,25-dihydroxy vitamine D. En effet dans les cellules du 

tubule contourné proximal. le 25OH-cholécalciférol métabolite inactif produit par le foie, subit 

une 2eme hydroxylation pour donner le 1,25(OH)2-cholécalciférol forme active sous de la 1 

alpha hydroxylase ou le 24,25(OH)2-cholécalciférol forme inactive sous l’action de la 24 

hydroxylase et ceci en fonction des besoins  de  l’organisme  en  calcium (Marieb  et  Hoehn, 

2010). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure. 6: voie d’activation de la vitamine D ( Marieb et Hoehn, 2010). 
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I.2. La physiopathologie de l’insuffisance rénale chronique  

2.1. Définition de l’insuffisance rénale chronique  

L'IRC est la résultante de la perte progressive des fonction des reines(Jungers et al., 

2011) Elle se définit aussi par une diminution progressive du DFG depuis plus de 3 

mois avec un DFG inférieur à 60 ml/min/1,73 m2 ou des marqueurs de l’atteinte rénale 

dans les urines une présence anormale de protéines] :protéinurie (>300 mg/24h); 

Albuminurie (>30 mg / 24h)- Hématurie (> 10 / mm3) ; Leucocyturie (> 10 / mm3) 

;et/ou par des anomalies rénales de fonctionnement ou de structure histologiques et/ou 

morphologiques. 

 

 2.2. Évaluation la fonction rénale  

 2 . 2 . 1 . Évaluation par Méthode de mesure du débit de filtration glomérulaire DFG  

 C’est une méthode précise pour évaluer la fonction rénale afin de calculer le taux de filtration 

glomérulaire en mesurant la clairance d’une substance exogène ou endogène. 

 2.2.1.1. Mesure par le marqueur exogène  

Cette évaluation fait appel à un traceur exogène ( iohexil, inuline , produit radiomarqué), 

(Jungere et al ., 2011) qui sera totalement filtré par le rein et qui ne sera pas du tout 

réabsorbé. Il suffit de quantifier la dose injectée et de calculer ensuite la clairance de la 

substance exogène. ( Le Meur et al ., 1998 ). 

 

2.2.1.2. Mesure par le marqueur endogène  

 2.2.1.2.1. Définition de la créatinine  

Cette évaluation fait appel à des molécules endogènes telles que la créatinine métabolite libéré 

par le métabolisme musculaire dans la circulation à partir de la créatine, excrétée dans l’urine. 

Elle est filtrée par le glomérule . Le taux de créatinine sérique entre en jeu dans l’estimation 

du taux de filtration glomérulaire utilisée comme marqueur de la fonction rénale (Stevens et 

al , 2006). 

En plus de son élimination par voie rénale la créatinine est sécrétée par le tubule rénal. Elle 

augmente  avec  la  diminution  du  DFG  en  cas  d’insuffisance  rénale  (Shemesh  O ,1985 ; 

Levey et al ., 2002) . 

Lors d’une IR, l’élimination de créatinine diminue et par conséquent, la créatinimié augmente 

et peut atteindre des valeurs supérieures à 1000 μmol/L selon l’évolution. la mesure du DFG 

peut se faire par la mesure de la clairance à la créatinine. 
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× 𝐾 
(140 − 𝑎𝑔𝑒)𝑝𝑜𝑖𝑑𝑠 

𝑐𝑟é𝑎𝑡𝑖𝑛𝑖𝑚𝑖é 
𝐷𝐹𝐺 𝑚𝑙/𝑚𝑖𝑛/1.7𝑚2 = 

2.2.1.2.2. La clairance de la créatinine   

le mesure du volume de plasma épuré de la créatinine par unité de temps en mesurant la 

créatinine dans le sang et dans les urines de 24 h. ce qui reflète la filtration glomérulaire ( 

Levey et al ., 2002). 

la clairance de la créatinine = (U/P)xV (en ml/min). 

U = concentration de la créatinine dans les urines de 24h (en mmol/l ou mg/l) 

P = concentration de la créatinine dans le plasma (prise de sang) (en mmol/l ou mg/l) 

V=volume total des urines de 24h en ml/min 

 

2.3. Estimation de la fonction rénale à partir de la créatininémie ou le DFGestimé  

Le DFGe est un marqueur de la fonction rénale. Ce débit égale à l’estimation de la fonction 

rénale à partir d’un dosage de la créatininémie à base des deux équations qui sont de Cockcroft 

et Gault (CG), proposée en 1976, et l’équation issue de l’étude Modification of Diet in Rénal 

Disease (MDRD) établie en 1999 et simplifiée par Levey en 2000. Celles-ci prennent en compte 

plusieurs paramètres tels que le sexe, l’ˆâge des individus. 

 

2.3.1. La formule de Cockcroft et Gault  

Donald Cockcroft et Henri Gault ont développé une équation permettant d’estimer la clairance 

de la créatinine à partir d’un simple dosage de la créatininémie. Cette formule nécessite la 

connaissance du poids du patient ;âge ainsi que sa taille ( Cockcroft et Gault ,1976 ). 

La Formule de Cockcroft et Gault .( poids en kg . K = 1,23 (Hommes) et 1,04 (Femmes)).Elle 

n’est  

pas adaptée aux patients de plus de 75 ans et aux patients obèses. 

 

2.3.2. La Formule MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)  

Cette formule a été menée pour évaluer l’effet d’un régime pauvre en protéines sur la progression de la 

maladie rénale, elle estime le DFG à partir de la créatinine sérique en mg/dl, l’âge, le sexe ( Klahr et 

al .,1994 ;Levey , 1999). 

La Formule MDRD 

 

DFG mL/min/1,73𝒎𝟐 = 186 ×(créatinine× 0,0113)-1,154 ×âge- 0,203×K 
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Avec créatininémie en μmol/L et K=0,742 chez la femme, K=1chez l’homme et K=1,21 chez 

les sujets d’origine africaine (ANAES , 2002 ). 

Cette formule a l’avantage de ne pas prendre en compte le poids du patient. 

 

 2.3.3. Évaluation de la protéinurie ou de l’albuminurie  

Le diagnostic de la maladie rénale chronique est porté par l’estimation du DFG associée à la 

recherche de protéinurie ou d’albuminurie même en présence d’un DFG > 60 ml/min/1,73 m2. 

Cette recherche peut être réalisée à partir d’un dosage de l’albuminurie ou protéinurie sur un 

recueil des urines des 24 heures ou à partir d’un échantillon d’urine et dans ce cas, le résultat 

est exprimé sous forme de rapport albuminurie/créatinine urinaire ou protéinurie/créatinine 

urinaire (Haute Autorité de Santé ; 2011). 

L’albuminurie est un signe d’une lésion de la barrière glomérulaire. Elle précède la baisse du 

DFGe.. Lorsque la protéinurie est composée de plus de 60% d’albumine, elle est considérée 

comme une protéinurie d’origine glomérulaire. Cependant, lorsqu’elle est composée de moins 

de 50% d’albumine, elle est considérée d’origine tubulaire ou de surcharge. 

 

I.3.Classification de l’IRC  

Le système de classification le plus récent (janvier 2011) recommande de classer les patients 

en fonction de leur DFGe avec 6 stades de gravité ainsi que leur degré d’albuminurie (Tableau 

1 Gradation des niveaux de risque en fonction du DFG et de l'albuminurie Gx Ax ). 

 

Cette classification permet de mieux identifier le pronostic des patients à moyen terme, comme 

toutes les classifications, elle expose le patient à un risque de surdiagnostic (Levey., et 

al., 2011). 

Cette  classification est  basée  sur le DFG estimé, l’albuminurie, exprimée en rapport 

mg/gramme de créatinine urinaire, avec 3 stades de gravité. 
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Tab 1 : Classification de la MRC et estimation du risque relatif de progression vers une IRT en 

fonction du DFG estimé (en ml/min/1.73 m2 ) et de l’albuminurie (mg/g de créatinine) (Saza 

et al . , 2012). 

Gradation des niveaux de risque en fonction du DFG et 

de l'albuminurie (GxAx) 

Description   et   classification en fonction de 

l’albuminurie (rapport albumine/ créatinine) 

A1 A2 A3 

Optimale à 

normale 

haute 

Albuminurie 

modérée 

Albuminurie 

severe 

< 30 mg/g 30 – 300 mg/g > 300 mg/g 

DFG 

estimé 

(mL/min/ 

1.73m2 

G1 
Normal ou hyper 

filtration 
≥ 90 

   

G2 Légèrement abaissé : 60-89 

   

G3a 

Légèrement à 

modérément 

abaissé 

G3a : 45-59 

   

G3b 

Modérément à 

sévèrement 

abaissé 

30-44 

   

G4 

Modérément 

sévèrement 
abaissé 

15-29 
   

G5 IRT G5 < 15 
   

 

A1 < 30 mg/g (normal) ; A2 : 30-299 mg/g (microalbuminurie) ; A3 > 300 mg/g 

(macroalbuminu ( Levey, A. S. et al ., (2011). 

Les recommandations de suivi clinique et biologique de la progression sont : vert, 1 fois par 

an ; jaune, 2 fois par an ; orange, 3 fois par an ; rouge, minimum 4 fois par an voire une fois 

par mois (par exemple juste avant la mise en dialyse). 

 

I.4 .Étiologies de la maladie rénale chronique  

Plusieurs étiologies peuvent conduire à l’IRC . Elles sont dites primitives touchant 

exclusivement les reins et dites secondaire à des pathologies telles que le diabète, 

l’hypertension artérielle  (Jungers , 2011). 
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 4.1. La Néphropathie glomérulaire (GN )  

Elle est caractérisée par les lésions qui touchent le glomérule .la plus fréquente de ces 

glomérulonéphrites chroniques conduisant à l’insuffisance rénale chronique est la néphropathie 

à immunoglobuline A ( Frimat et al ., 2005). 

 

4.1.2. GN la néphropathie à immunoglobuline A (IgA)  

qui affectent surtout l’adulte jeune conduisant à l’IRCT, elle résulte du dépôt 

d’immunoglobulines IgA au niveau du tissu mésangial du glomérule. Il s’agit d’une 

pathologie auto immune, provoquant la destruction progressive de la fonction glomérulaire, 

elle est d’origine infectieuse (Frimat et al .,2005). 

 

4.2. La Néphropathies vasculaire  

Les néphropathies vasculaires caractérisées par une atteinte des vaisseaux rénaux. Le calibre 

des vaisseaux rénaux lésés détermine deux catégories de néphropathie vasculaire qui sont : 

 

 4.2.1. Sténoses athéromateuses des artères rénales   

Les sténoses athéromateuses des artères rénales, provoque une diminution de la perfusion 

rénale. Il s’en suit une activation du système rénine-angiotensine qui provoque une 

hypertension artérielle sévère et une hypokaliémie mais leur principal risque est la mise en 

dialyse due à une atteinte bilatérale ( Frimat et al ., 2005 ). 

 

4.2.2. La néphroangiosclérose NAS  

La NAS est caractérisée par des lésions histologiques vasculaires . Elle affecte les artères de 

moyen et de petit calibre jusqu’aux artères interlobaires .Ces lésions sont souvent la 

conséquence d’une hypertension artérielle ancienne et généralement sévère. (Frimat et al 

,2005). 

 

4.3. La Néphropathies interstitielles chroniques  

La néphropathie chronique tubulo-interstitielle constitue une faible proportion, moins de 5 %. 

Elles sont définies par une atteinte du tissu interstitiel du rein provoquant une fibrose qui s’étend 

souvent au niveau des tubules adjacents. 

Les causes sont : l’exposition à un toxique , consommation d’anti-inflammatoires non 

stéroïdiens, exposition au plomb ( Frimat et al ., 2005 ). 
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4.4. La Néphropathie diabétique  

C’est une complication majeure touche les diabétique de type 1et 2, ( Krolewski et al ., 1985) 

Elle est caractérisée par une protéinurie suivie d'une diminution progressive du débit de 

filtration glomérulaire .elle est d’évolution lente, elle débute par une hyperfiltration 

glomérulaire associée à une augmentation de la taille des reins. Les premiers signes cliniques 

(hypertension artérielle) n’apparaissent qu’après dix ans d’évolution. L’hyperglycémie 

chronique provoque la formation de dérivés glyqués, qui associés à l’hyperfiltration et à 

l’augmentation de la pression dans les capillaires vont provoquer des modifications 

structurales (BERLAND et DUSSOL , 2003 ). 

 

4.5. La polykystose rénale   

La polykystose rénale autosomique dominante (PKAD) est la première cause génétique d’ 

(IRCT) dans le monde. Elle est caractérisée par le développement d’innombrables kystes 

rénaux, a cause d’une altération de nombreuse voies de signalisation ( le flux de calcium 

intracellulaire et la voie de l’AMPc) e qui conduite la perte de la fonctionnalité rénale ( Noël et 

Rieu  , 2015). 

 

I.5. EPIDÉMIOLOGIE  

La MRC est devenue un enjeu de santé publique majeur au cours des dernières années. son 

incidence est en nette augmentation.La prévalence de l’IRC dans le monde est très variable 

puisqu’elle variait entre 8 et 16% dans les années 2000 (Meguid El Nahas , 2001). 

Aux États-Unis, la prévalence (stade 1 à 5) dans la population générale adulte était estimée à 

10,03% entre 1998 et 1994 et à 13,07% entre 1998 et 2004 selon les enquêtes NHANES. 

En Europe, plusieurs études ont montré une disparité de la prévalence de l’IRC entre les pays. 

En 2005, au sein de la population européenne âgée entre 45 et 74 ans, la prévalence de l’IRC 

était de 25,6% en Allemagne, 18,6% en Irlande, 15,2% en Espagne, 9,6% en Italie, 7,6% en 

Hollande, 6,3% en Norvège (Jha et al . , 2013 ). 

En Algérie, la prévalence est en constante augmentation. Plus de 3500 nouveaux cas sont 

enregistrés chaque année en raison du vieillissement de la population et de l’augmentation des 

pathologies métaboliques qui est le diabète et l’hypertension artérielle(Graba ., 2010).En 

2011, plus de 14 500 patients ont été traités par hémodialyse, près de 400 patients sont mis en 

dialyse péritonéale, et plus de 1 000 patients ayant un greffon fonctionnel. En Novembre 2016, 

près de 23 900 patients en insuffisance rénale terminale sont traités par EER et greffe rénale, 

dont 91% par hémodialyse, 3% par dialyse péritonéale et seulement 6% par greffe rénale( 

Graba, 2010). 
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L’incidence de l’IRCT reste méconnue en Algérie en raison de l’absence d’études 

épidémiologiques concernant cette pathologie et l’inexistence d’un registre national des 

insuffisants rénaux (Tahar ,2003). Néanmoins, elle est estimée à 3500 nouveaux cas par an, 

soit un taux d’incidence de 100 nouveaux cas par million d’habitants par an (Graba , 2010). 

 

I.6. Les complications de l’insuffisance rénale chronique   

L’ensemble des complications sont observées au stade avancé de l’insuffisance rénale est 

appelé syndrome urémique qui due à l’accumulation de toxines ayant des effets délétères sur 

l’ensemble du métabolisme de l’organisme et qui sont : 

 

 6.1. Complication métabolique  

6.1.1. Le déficit d’excrétion des déchets  

Les déchets azotés provenant du catabolisme des protéines s’accumulent avec la réduction 

néphrotique et parmi ces déchets: l’urée dont l’ accumulation est à l'origine de nombreux 

signes cliniques : perte d’appétit, nausées, vomissements, somnolence, atteinte neurologique, 

cardiovasculaire, coma urémique . la créatinine : dont la concentration sanguine nous permet 

de mesurer le débit de filtration glomérulaire et enfin l’hyperuricemie (Le Meur et al .,1998 )  

 

6.1.2. Les désordres hydro-électrolytiques  

Acidose métabolique : la réduction néphronique conduit à une rétention d’ions H+ .Cette 

acidose métabolique est néfaste car l’excès de protons est tamponné par des tampons calciques 

osseux, et ceci est à l’origine d’une déminéralisation osseuse (Jungers et al .,2011). 

 

6.1.3. Hyperkaliémie  

6.1.4.Troubles du métabolisme phosphocalcique  

Il se manifeste par l’hyperparathyroïdie secondaire, ostéodystrophie rénale l’ostéomalacie , 

l’os adynamique. ostéodystrophie rénale (JUNGERS et al .,2001). 

 

6.2. Les complications hématologiques  

Un déficit de production d’érythropoïétine (Epo) est responsable d’une anémie normo chrome 

normo cytaire non régénérative anomalies des fonctions des leucocytes et des plaquettes 

(Lacour , 2013 ). 
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 6.3. Les complications immunitaires ou le déficit immunitaire  

L’IRC s’accompagne d’une altération du système immunitaire 

 diminution de la bactéricide, du chimiotactisme et de l’activité phagocytaire des 

polynucléaires neutrophiles. 

 baisse de la réponse anticorps des lymphocytes B, 

 altération des monocytes entrainant une faible réponse à la vaccination contre l’hépatite B 

notamment. 

 

6.4.Les complications cardiovasculaires  

6.4.1. L’hypertension artérielle  

L’HTA est la  première  cause  de  mortalité  chez  le patient en IRCT. Elle est due à 

l’augmentation de la volémie qui est une résultante de la rétention hydrosodée  (Jungers et al 

., 2011). 

L’HTA est un facteur de risque de complication cardiaque car elle joue  un rôle important 

dans le pronostic de la maladie. Cette corrélation entre HTA et IRC s’explique par le rôle 

essentiel du rein dans le contrôle de la pression artérielle grâce au système rénine angiotensine 

aldostérone qui régule la réabsorption du sel ( Man et al., 2007). 

Les atteintes cardiaques de l’IRC sont généralement révélées par des troubles du rythme, 

l’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG), l’insuffisance cardiaque qui  sont responsables de 

mortalité cardiovasculaire (Shariff, 2004). 

 

6.4.2. Prise en charge de l’hypertension dans l’insuffisance rénale chronique  

La prise en charge médicamenteuse d’un patient hypertendu avec une IRC est partiellement 

identique à celle d’un patient hypertendu avec une fonction rénale conservée par l’utilisation : 

 des inhibiteurs du système rénine angiotensine : (IEC, sartans, inhibiteurs de la rénine 

 les diurétiques : Les diurétiques, en diminuant la volémie, augmentent les taux de rénine et 

d’aldostérone. 

 les anticalciques. 

 les bêtabloquants : diminuent la sécrétion de rénine par leur fixation sur les récepteurs 

adrénergiques de la macula densa.: 

 les vasodilatateurs : induisent une stimulation du système nerveux central et une 

stimulation de la sécrétion de rénine. 

A fortiori, l’utilisation d’une polythérapie, fréquente, rend l’interprétation du ratio 

aldostérone/rénine aléatoire. 
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Le traitement optimal de l’hypertension artérielle est essentiel car cela permet non seulement 

de diminuer le risque cardiovasculaire global des patients, mais aussi de ralentir l’altération de 

la fonction rénale, ou même de la stabiliser ( Menno, 2009) . 

 

I.7.Insuffisance rénale chronique terminale IRCT  

L’IRCT est définie par un débit de filtration glomérulaire strictement inférieur à 15 

ml/min/1,73 m2. Le plus souvent, elle est synonyme de « mort rénale » avec la nécessité vitale 

de recourir à une technique de suppléance de la fonction rénale. Lorsque L’IRC arrive au 

dernier stade, il est impératif de décider d’un traitement de suppléance rénale, qui est basé sur 

l’épuration extra rénale (EER). 

Les techniques d’épuration extra rénale sont nombreuses et se répartissent entre : 

-Hémodialyse ; - Dialyse péritonéale. 

Le recours aux traitements de suppléance par dialyse et/ou transplantation doit être 

programmé ( Hakim et Lazarus, 1986). 

 

7.1. L’hémodialyse  

Le terme « hémodialyse » est un terme générique qui englobe l’ensemble des méthodes 

d’e´épuration extrarénale (EER) qui font appel a` une circulation extracorporelle et qui sont 

capables de débarrasser le sang de l’insuffisant rénal chronique des toxines urémiques et de 

corriger les désordres hydro´électrolytiques, phosphocalciques et acido basiques résultant de 

la défaillance des fonctions excrétrices rénales (Vanholder,1996.) 

 

7.1.1. Le principe de l’hémodialyse  

L’hémodialyse recouvre l’ensemble des méthodes (EER) qui reposent toutes sur une 

circulation sanguine extracorporelle. Un échange se fait entre le sang du patient hémodialyseur 

et une solution de dialyse de composition proche de celle du liquide extracellulaire normal au 

travers d’une membrane semi-perméable qui autorise le passage de l’eau, des électrolytes et des 

solutés de poids moléculaire inférieur à celui de l’albumine, soit 69 000 daltons dont les toxines 

urémiques, mais non celui des protéines et des éléments figurés du sang (globules rouges, 

globules blancs et plaquettes) grâce un générateur de dialysat ou rein artificiel (Jungers et 

al.,2011). 
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Figure.7: Épuration extrarénale par hémodialyse ( Canaud,  2009). 
 

Les flux de solutés dans un dialyseur dépendent de phénomènes physiques de type diffusif, 

convectif et adsorptif (Mann et al ., 2003 ). 

 

 

 

Figure.8: Principes physiques gouvernant les transferts de solutés dans un hémodialyseur ( 

Canaud,  2009). 

 

7.1.2. Le matériel de l’hémodialyse  

 7.1.2.1. Le dialyseur ou le rein artificiel (hémodialyseur )  

Il est la pièce centrale du dispositif d’épuration extracorporelle qui permet les échanges de 

solutés entre le « milieu intérieur » du patient et le « milieu extérieur ». 

 

Le dialyseur est composé  

D’une membrane semi-perméable naturelle (cellulose) ou synthétique qui sépare le 
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compartiment sanguin du dialysat. 

D’une coque rigide avec deux extrémités coniques (tète artérielle et tète veineuse) sur 

lesquelles s’attachent les lignes sanguines. 

Un hémodialyseur se caractérise par la nature et la perméabilité´ (basse, moyenne ou haute) de 

sa membrane, par sa surface d’échange, par sa géométrie interne (résistance circulatoire) et 

externe (turbulence du compartiment dialysat) . 

 

Figure.9: un dialyseur (Colton et Lysaght, 1996 ). 
 

7.1.2.2. le moniteur générateur  

Il fabrique le dialysat à partir du concentré de solutés et de l’eau ultra-pure dans 

un mélangeur, qu’il envoie ensuite dans le dialyseur. 

Il assure trois fonctions: 

 il assure la circulation sanguine extracorporelle. 

 il sécurise le bon déroulement de la séance programmée, 

 il assure un contrôle des performances d’épuration et contrôle la tolérance. 

hémodynamique (Jungers et al .,2011). 
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 Figure.10: Moniteur-générateur d’hémodialyse ( Canaud, 2009). 
 

 

7.1.2.3. Le dialysat  

C’est le « liquide de dialyse », stérile, il est préparé extemporanément au cours de la séance de dialyse 

par dilution du concentré dans l’eau ultra-pure au niveau du mélangeur. Elle se compose d’un mélange 

d’eau pure pour dialyse et d’un concentré électrolytique, dont la concentration va permettre de rétablir 

les taux physiologiques en sodium, potassium, calcium, préparé extemporanément : eau pour dialyse + 

solution concentrée acide+ bicarbonate en poudre. 

Les concentrés utilisés sont tamponnés au bicarbonate et dilués vingt fois dans l’eau. afin d’arriver à la 

composition finale du dialysat en eau et en sels minéraux qui est proche du liquide extracellulaire ; elle 

est déterminée de telle sorte que le sang puisse retrouver une composition correcte après la 

séance(Simon,  2007). 

 

 7.1.2.4. Le circuit extracorporel  

L’hémodialyse nécessite une circulation extracorporelle pour cela il faut la création de réseau 

capillaire soit par la fistule artério-veineuse soit par un cathéter. 

 

7.1.2.4.1 La fistule artério-veineuse  

Elle est créée chirurgicalement sous anesthésie locale à la recherche d’un réseau capillaire. Cette 

opération consiste à mettre une veine au contact d’une artère, ce qui va la faire dilater et la rendre plus 

solide au moins deux mois avant la dialyse sur l’avant-bras non dominant du patient. 

Au cours de la séance de dialyse, deux aiguilles sont introduites dans l’avant-bras l’une sert à amener 

le sang au dialyseur (via l’artère), l’autre à restituer le sang épuré à l’organisme (via la veine). 
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Une fois ponctionné au niveau de la fistule ou du cathéter, le sang est acheminé par une pompe assurant 

un débit minimum de 300 ml/min jusqu’au dialyseur. C'est à ce niveau que se produit la filtration : le 

sang traverse le dialyseur dans le sens inverse du dialysat afin d'optimiser les échanges (Colton et 

Lysaght, 1996 ). 

Après avoir été épuré, il retourne au niveau de la fistule en passant dans un piège à bulles afin d'éviter 

la présence d'air dans le circuit. On note que des contrôles de pression ont lieu à différents points du 

circuit, principalement avant et après le dialyseur (Jungers et al.,2011). 

 

 

Figure.11: le circuit extracorporel de l’hémodialyse (www.anider.asso.fr/lhemodialyse-hd). 

 

 
 

 

Figure.12: La fistule artério-veineuse .( www.wikiwand.com/fr/Fistule).

http://www.anider.asso.fr/lhemodialyse-hd
https://www.wikiwand.com/fr/Fistule
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7.2. La dialyse péritonéale DP  

La DP repose sur le même principe physique que l'hémodialyse. C’est une méthode d’épuration 

intracorporelle car c’est un échange qui se fait entre le sang du patient contenu dans le lit 

capillaire du péritoine et un liquide de dialyse de composition appropriée, au travers de la 

membrane péritonéale qui entoure l’intestin et tapisse la cavité abdominale (Jungers et al., 

2011). 

 

7.2.1. Le péritoine; est une membrane composé de deux feuillets : 

 une qui tapisse la paroi abdominale. 

 l'autre qui entoure les organes abdominaux. 

Ces deux feuillets se superposent, et restent accolés à l'état normal. Ils délimitent cependant un 

espace virtuel, nommé cavité péritonéale (ou péritoine), qui se distend si l'on y introduit une 

solution de dialyse (Durand et Kessler, 1998). 

 

7.2.2. Le dialysat  

La solution de  dialyse  stérile  est  introduite  dans la  cavité  péritonéale à l’aide d’un 

cathéter. son implantation est posée par un chirurgien sous anesthésie générale (Mélanie, 

2015 ). 

 

 

 

Figure.13: Photos de cathéters de dialyse péritonéale (Mélanie, 2014). 
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Figure.14: Schéma montrant le principe la dialyse péritonéale. 

(www.wikiwand.com/fr/Fistule) 

        

7.3.la transplantation rénale ou la greffe rénale  

La transplantation rénale est la seule alternative thérapeutique à la dialyse, dans le cadre de la 

prise en charge de l’IRCT. 

Une des meilleures solutions dans le traitement de l'insuffisance .Elle améliore la qualité et 

l’espérance de vie, elle reste cependant moins utilisée que la dialyse (CAMERON et al ., 

2000). 

https://www.wikiwand.com/fr/Fistule


Chapitre II :                                                                                      Aldostérone 
 

26 

 

 

 

 

 

 

Chapitre II : 
 

Aldostérone 

 
 
 

 



Chapitre II :                                                                                      Aldostérone 
 

26 

 

 

Chapitre II : Aldostérone 

Les glandes surrénales sont des glandes endocrines situées  au-dessus de chaque 

rein(Lacombe, 2006) ,  elles  sécrètent  des  hormones  indispensables  à  la  vie.  Parmi ces 

hormones  l'aldostérone.  C'est  le  seul  organe  qui  permet  la  production  de  cette hormone 

par la zone glomérulaire du cortex surrénal (Lombès et al., 2000). L'aldostérone  joue  un  

rôle  fondamental  dans  le   maintien   de   l'homéostasie   hydro sodée à partir de ses 

précurseurs dont la production est dépendante d’une cascade enzymatique(Amar et al, 2007). 

Dans  ce  chapitre,  nous  traiterons  des  notions  relatives   à  l’aldostérone  ,   lieu   de 

synthèse, métabolisme et finir par les pathologies liées à l'aldostérone . 

 

II.1.Généralité  

 1.1. Définition  

Aldostérone  est  une  hormone  stéroïde  qui  agit  sur  le  tube  collecteur  du   néphron  distal  

retenant  le  sodium  ,  augmentant  le  volume  extracellulaire  et  excrétant   le potassium 

(Jaisser et al ., 2011). Lorsqu'elle  est  mal  régulée,  l’aldostérone  est  pathogène  

provoquant  des  maladies  cardiovasculaire  et  rénales  (Tuong  et   Nguyen Dinh Cat, 

2008). Elle est synthétisée à partir du cholestérol par la voie de synthèse enzymatique dite de 

stéroidogénèse (Waugh et Grant , 2015). 

L’aldostérone  a  été  découverte  dans  les  années  50  sous   le   nom   d’électrocortine du  

fait  de  ses  propriétés  sur  le  métabolisme  des  électrolytes.  Les équipes  de  Kendall  et  

Reichstein  ont  ensuite  cristallisé   le   composé   actif   et caractérisé l’hormone sous le nom 

d’aldostérone (Tuong et Nguyen Dinh Cat,2008). 

 

 

 

Figure.15 : la sécrétion de l'aldostérone. 
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1.2. Lieu de synthèse  

L’aldostérone est un minéralocorticoïde sécrété par les cellules de la zone glomérulée , zone 

la plus externe du cortex surrénalien(Lacombe, 2006 ; Delmas, 2000). La sécrétion par ces 

cellules est contrôlée principalement par les concentrations extracellulaires d’Angiotensine II 

et de potassium qui stimulent la sécrétion d’ALDO (Swenson et al ., 1993); Gomez-Sanchez 

et al., 1997). 

Les glandes surrénales sont en nombre de deux, une droite et une gauche situées chacune au 

voisinage du pole supérieur de rein correspondant. Elles sont nécessairesdans le maintien de 

l’équilibre hydro électrolytique (Lacombe, 2006). 

Même si la glande surrénale reste le lieu majoritaire de synthèse de l’aldostérone 

(Davies et MacKenzie ,2003) , il existe un SRAA autocrine locale dans  le cœur et les 

vaisseaux qui renforce son rôle physiopathologie cardiovasculaire. (Silvestre et al 

.,1998; Hatakeyama et al .,1994). En plus le cortex surrénalien est innervé par le 

système nerveux autonome par la substance P un neuropeptide de la famille de la 

tachykininesdonc la sécrétion d'ALDO est exclusivement corticosurrénalienne (Wils et 

al . ,2020) 

 

 

Figure.16 : la glande surrénale  (www.surrenales.com). 
 

1.3. La structure  

L’aldostérone est un composé stéroïde de 21 carbones, possède une fonction cétone en 3 ,une 

fonction hydroxyle en 11 et une fonction aldéhyde , C21H28O5 (Pubchem) . 

 

 

 

 

 

 

Figure.17 : la structure chimique de l'aldostérone .(https://fr.wikipedia.org/wiki/Aldostérone). 
 

http://www.surrenales.com/
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II.2. Métabolisme  

 2.1. Synthèse  

La biosynthèse de l'aldostérone se fait à partir du cholestérol, 80 % de ce dernier provient des 

lipoprotéines (LDL). Sous le contrôle de protéine régulatrice (StAR) le cholestérol se retrouve 

dans la mitochondrie des cellules du cortex surrénal (Stocco, 2001). Le cholestérol subit le 

clivage d'une des chaines de en C20 et C22 sous l'action de l'enzyme 20,22 desmolase pour 

donner la prégnénolone . Au niveau de réticulum endoplasmique lisse , la prégnénolone 

sécrétée dans le cytosol est transformée en progéstérone par la 3β-DH .Cette voie comprend 

deux étapes suivantes une déshydrogénation et une isomérisation transforment la prégnénolone 

en progestérone sous l'effet de la 3β-DH et Ϫ-isomérase . 

la progestérone subit une hydroxylation par 21β-HD pour donner 11-déoxycorticostérone. 

Au niveau de la membrane interne de la mitochondrie, déoxycorticostérone est transformée en 

corticostérone sous l'action de l'enzyme 11β-HD. La molécule de corticostérone est transformée 

en 18hydroxycorticostérone par 18hydroxylase et convertie en aldostérone sous l'effet de 

l'ALDO synthase (Hecter et al., 1953 ;Lieberman et Lin, 2001;MC Connell et Davies, 

2005). 

 

                                                         Cholestérol 

          20-22DESMOLASE 

                                                         Pregnénolone 

                                                                       3β HSD 

                                                          Progestérone 

                                                                       21 HD 

                                               11 Désoxycorticostérone 

                                                                       11HD 

                                                      Corticostérone 

                                                                      18HD 

                                              18 Hydroxycorticostérone 

                                                                      ALDO Synthèse 

                                                          Aldostérone 

 

 

Les étapes de la synthèse de l'hormone d'aldostérone par la glande surrénale à partir de 

cholestérol. 
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2.2. Catabolisme  

La dégradation est essentiellement hépatique permettant la formation des dérivés hydrogénés 

qui sont des molécules inactives (Bradley et coll , 2014). Les glycurono conjugués rendent les 

hormones plus hydrophiles ce qui permet leur élimination dans l'urine (75%) et (25%) dans 

les matières fécales (Ruckebusch et al .,  1991;  Swenson , 1993). 

 

II.3. Actions biologiques de l'aldostérone  

Aldostérone  agit  sur  les  cellules  épithéliales,  où  elle  régule  les  échanges  entre  le 

sodium et le potassium et les échanges d'eau. Le mécanisme d'action qui permet à 

l'aldostérone est de deux types : action rapide et action  lente (MC  Connell  et  Davies,  

2005). 

Une réponse non génomique rapide se fait par une activation enzymatique au niveau 

membranaire, l'aldostérone stimule la réabsorption de Na+ et la sécrétion de K+ et H+au 

niveau de néphron en activant la pompe Na/K ATPase et en régulant l'échangeur Na+/ 

H+(Gekle et al .,1997 ; Gekle et al ., 1996 ; Funder,  2005 ). 

La seconde réponse est tardive qui résulte de l'expression des gènes codants liée à des 

récepteurs présents dans le noyau appartienne à la famille des récepteurs nucléaires et se 

composent de plusieurs domaines . Une fois l'aldostérone fixée sur les RM entraine une 

modification conformationnelle afin de transloquer vers le noyau où elle agit comme un facteur 

de transcription (Farman, 1999).Cette réponse entraine la synthèse de Na+/k+ ATPase 

(Arriza et al ., 1987 ; Kim et al ., 1998 ; Tuong et Nguyen Dinh Cat ,2008) . 

 

Figure.18 : le mécanisme d'action de l'aldostérone (https://slideplayer.fr/slide). 

https://slideplayer.fr/slide
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II.4. Rôles physiologiques  

L'aldostérone joue un rôle majeur dans la réabsorption de sodium , par une rétention 

hydro-sodée (Granger et al ., 1999), ainsi participe dans la régulation de la volémie et 

de la PA au niveaudes cellules du tube contourné distal rénale(Lohmeier et al ., 1978) 

.Elle permet d'ajuster l'excrétion de sodium et de potassium par la réabsorption de Na+ 

et élimination de K+. La réabsorption de sodium entraine simultanément une 

réabsorption de l'eau par effet osmotique et donc une augmentation de la volémie 

(Reinhardt et al .,1996). 

 

 

 

II.5. Régulation de la biosynthèse  

La sécrétion de l'aldostérone est contrôlée de façon autocrine. Les facteurs principaux dans la 

régulation sont l'AngiotensineII ,l'ACTH , le potassium et le sodium (Blandine, Danièle et 

Jeanine , 2007). Mais des études in vitro sur des cellules isolées ont montré que plusieurs 

substances pouvant stimuler , inhiber la sécrétion de l'aldostérone mais à cause de ses faibles 

concentrations sanguines, le rôle physiologique reste en doute .On peut dire que la régulation 

est autocrine-paracrine(Gallo-Payet , 1993;  Ehrhart-Bornstein et al., 1998 ; Engleland et 

al.,1987, De Léan et al., 1984 ). 

 

 

Figure.19 le rôle de l'aldostérone et sa libération (https://www.cloudschool.org/activities/ah). 

http://www.cloudschool.org/activities/ah
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5.1. Le système rénine angiotensine et l'aldostérone  

Le SRA est le principale régulateur de la biosynthèse de l'aldostérone , c'est un système 

endocrine responsable des principales réponses physiologiques qui permet la libération de la 

rénine (Lacroix et Olichon, 2012). C'est une protéase quand le flux sanguin est abaissée avec 

une diminution de pression artérielle ,où elle agit sur son substrat produit dans le foie , 

l'Angiotensinogène est un protéine plasmatique d'origine hépatique qui libère un décapeptide 

de N-ter en formant le produit ANG sans activité biologique. L'Angiotensine I est convertie 

en l’Angiotensine II par l'ECA qui est synthétisée dans les poumons (Waugh et Grant , 2015) 

L'Angiotensine II est un composé biologiquement actif permettant la stimulation des cellules 

de la couche glomérule afin de sécréter l'aldostérone par la fixation sur des récepteurs spécifique 

AT1 et AT2(BursonJ et al ., 1994 ; Damy, 2007).Cette fixation provoque une activation de la 

voie phosphoinositols. Les récepteurs sont couplés à une phospholipase C qui conduit une 

élévation de la IP3 afin de mobiliser les stocks de Ca2+ intracellulaire ce qui est un effet 

positive sur la synthèse d’ALDO(Aguilera, 1992; MC Connell et Davies,  2005; Condon et 

al .,  2002) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure.20 : fonctionnement, régulation et actions de SRAA (Tuong et Aurélie NGUYEN DINH,2008). 

 

https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0923253212000403#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0923253212000403#!
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5.2. L’ACTH  

Adrénocorticotrophine est une hormone polypeptidique produite dans l'hypophyse qui 

stimule la glande surrénale . L'ACTH contribue à la régulation de la biosynthèse de 

l'aldostérone. La sécrétion de cette hormone stimule la conversion du cholestérol en 

prégnénolone en augmentant la liaison du cholestérol au cytochromes P450 (Waugh et Grant, 

2015). En plus l'ACTH agit afin de produire l'AMPC ,ce qui active la PKA et provoque la 

synthèse de l'aldostérone ( Cooke ,1999 ; Cozza et al .,1990 ; Evans et al ., 2012). L'ACTH 

augmente la sécrétion de l'aldostérone jusqu'un certain seuil limite qui ne peut être dépasser. 

 

5.3. La kaliémie  

Le potassium est un facteur important pour la régulation de la sécrétion de l'ALDO , une 

augmentation de la kaliémie suffit à stimuler la synthèse de cette hormone (Mc Caa et 

al,1972 ; Hirmathongkam et al ., 1975 ; Spat Glomerulosa, 2004) et par une dépolarisation 

de la membrane des cellules glomérulées , permet l'ouverture des canaux calciques ainsi 

l'augmentation de la concentration intracellulaire de calcium provoque une activation de la 

kinase phosphorylant les facteurs de transcription activant la synthèse d’aldostérone (Clyne et 

al .,1997 ; Spat et Hunyady et al .,2004) .Le taux de potassium sanguin contrôle la sécrétion 

de l'aldostérone. 

 

5.4. La natrémie  

Le sodium a une influence sur la production de l'ALDO , une déplétion en sodium stimule la 

sécrétion de cette hormone qui permet l'intervention de SRRA. Cependant, une faible teneur en 

sodium conduit à une hyponatrémie associée à une hyperkaliémie en stimulant la sécrétion de 

l'ALDO( Nicholls et al ., 1978; Cowley et McCaa ., 1976 ; Kjolby et al ., 2005). 

 

II.6. Pathologies liées à l'aldostérone  

Hyperaldostéronémie provoque une perturbation qui touche la fonction de la glande 

surrénale. Le dérèglement de la sécrétion conduit à des effets secondaires tels que une 

réabsorption excessive de sodium et de l'eau qui induit une augmentation de volémie et une 

hypertension artérielle avec une hypokaliémie à cause de l'excrétion excessive de 

potassium(Waugh et Grant , 2015). 
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6.1. Hypersécrétion de l'aldostérone  

Hypersécrétion favorise l'apparition d'une Hyperaldostéronisme primaire provoquée par une 

sécrétion autonome de l'aldostérone par une tumeur ou par une hyperplasie de la zone 

glomérulée de la corticosurrénale. La symptomatologie comprend une élévation de la PA et une 

hypokaliémie, comme elle peut être due à une Hyperaldostéronisme secondaire à une activation 

de SRAA (Waugh et Grant, 2015 ; Damy et al ., 2007 ; Plouin et al ., 1997, Massien-

simon et al ., 1995). 

 

6.2. Hyposécrétion de l'aldostérone  

L'hypoaldostéronisme entraine l'incapacité des reins à réguler le taux de sodium et de 

potassium dans le sang et l'eau qui se traduit par l'hyperkaliémie et hyponatrémie , en plus une 

déshydratation qui provoque une hypovolémie et une PA basse (Waugh et Grant, MC 

Connell et Davies, 2005; Damy et al ., 2007). 

 

II.7. Dosage de l'aldostérone  

Le dosage s'effectue par la technique RIA dans le plasma ou dans les urines. il repose sur une 

compétition entre l'ALDO marquée et l'ALDO du patient pour un nombre donné de site 

anticorps anti ALDO . A la fin du dosage la quantité de d'ALDO marquée fixée aux anticorps 

est inversement proportionnelle à la quantité d'ALDO présente dans l'urine ou le sang du patient 

(Plouin et al., 1997). 

 

7.1. Les conditions de prélèvements  

La récolte doit être faite dans des conditions bien définies : 

- En régime normo sodé ( natriurèse supérieur à 100 mmol/24h ). 

-Le matin à jeun entre 8h et 10h. 

-Le prélèvement se fait après une heure en position couchée , puis une heure en position 

debout. 

-15 jours avant la récolte : arrêt des médicaments antihypertenseurs , les inhibiteurs de l'enzyme 

de conversion , les antagonistes de l' A II , les bétabloquants et les diurétiques qui pouvant 

modifier l'ALDO urinaire ou plasmatique (Massien-simon et al., 1995). 

 

7.2. Valeurs normale  

– Dans le sang 108pg/ml 

– Dans les urines des 24h 11µg/24h 
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7.3. Comment interpréter le résultat ? 

Les taux élevés de l'ALD sérique et urinaire indiquent une HAP ou HAS. Une ALDO 

basseest rencontrée dans l'insuffisance surrénalienne , en cas d'hyperplasie des glandes 

surrénales avec une déficit enzymatique.(Montori et al ., 2002 ; Mulatero et al ., 2004; 

Rossi et al ., 2002) . 

 

II.8. Le ratio ALDO/Rénine  

Le dosage de l'ALDO est corrélé avec la rénine car chez les individus normaux , toute baisse 

de la PA est rapidement corrigée par l'activation de SRAA .Ce système peut être perturbé par 

une atteinte touchant soit la sécrétion de la rénine , soit de l'ALDO . 

Donc la mesure de ratio ALDO/Rénine dans le sang permet de déterminer si une 

augmentation d'ALDO est due à un problème affectant les glandes surrénales ou le rein , en 

plus ce rapport est préconisé pour le dépistage de l'HAP. Le RAR est calculé à partir de la 

mesure de l'ALDO plasmatique ( PA) et la mesure de la rénine : soit en activité ARP , soit en 

dosage directe RD (Stowasser et al., 2012 ; Dunn et al ., 1976; Stowasser et al ., 2003 , 

McKenna et al .,1991). 

 

8.1. La méthode de dosage  

Le calcule de RAR impose le dosage de la rénine qui s'effectue par deux mesures variantes tel 

que l'activité de la rénine plasmatique ARP par la technique RIA . 

Les résultats s'expriment sous forme 2 unités : ng/ml/heure ou pmole/l/mn (SI) (1 ng/ml/h = 

12,8 pmole/l/mn) ( Funder et al., 2008 ; Sala et al ., 2011). Ou par la rénine directe RD qui 

se réalise par la méthode automatisé ou RIA exprimé en pg/ml 1pg/ml= 1 mUI/L. Dans les 

deux types de dosages la norme de la rénineest fournie par le fabriquant ( Funder et al ., 2008 

; Sala et al ., 2011). 

Actuellement le RAR réalise à partir de la rénine directe grâce à ses caractères de 

standardisations , et moins couteuse sur automate par apport à l'ARP 33, par contre sa sensibilité 

sera diminuée dans les valeurs basses car l’imprégnation oestrogénique augmente la production 

hépatique d’angiotensinogène et donc l’angiotensine II qui va inhiber la sécrétion de rénine 

alors que l’activité enzymatique ne sera que peu modifiée .Cependant le rapport à l'ARP reste 

utilisé en raison de grande précision et de sa moindre modification lors de l’imprégnation 

oestrogénique(Ferrari et al ., 2004 ; Oelkers, 1996 ; Unger et al ., 2004 ; Cain et al.,1972 ). 
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8.2. Facteurs influencé sur le rapport RAR  

Il existe des facteurs qui possèdent un impact sur le rapport RAR provoquant des faux positifs 

et négatifs parce que certains stimulant ont des effets différents sur l'ARP ,RD et la 

concentrations de l'ALDO. Parmi ces facteurs : la kaliémie, apport en sodium, l'âge , le moment 

de journée , la fonction rénale et les médicaments . 

 

8.2.1. La kaliémie  

Le potassium est un puissant régulateur de la sécrétion d'ALDO , une hypokaliémie grave et 

non corrigée peut diminuer la sécrétion d'aldostérone dans l'HAP (149) avec des ratios faux 

négatifs ( Kaplan, 2011; Kerstens et al., 2011). 

 

8.2.2. Apport en sodium  

Le sel alimentaire augmente les niveaux de rénine et l'ALDO qui conduit à une réduction de 

rapport RAR(152) .Le dépistage de l'HAP est amélioré par un apport sodé libéré mais il existe 

un risque de faux positifs si la charge sodée est très important( Gordon, 1995 ; Montori et al ., 

2001; Stowasser et al ., 2001). 

 

8.2.3 Age  

Les ratios faux positifs sont fréquents chez les personnes âgées en raison de la baisse du taux 

de rénine qui accompagne la réduction progressive de fonction rénale(155), tandis que la baisse 

du taux d'aldostérone est moins marqué( Crane et Harris, 1976). 

 

8.2.4. Le moment de journée  

L'effet stimulant de la posture sur la rénine et la le taux d'aldostérone permet d'obtenir des 

taux plus élevés au milieu matinée chez les patients atteints d'HAP que celles mesurés l'après-

midi (Vagnucci et al ., 1974 ; Kem et al ., 1973 ).Le RAR est susceptible d'être plus élevé 

pendant le matin que l'après midi (Gordon ,2004 ). 

 

8.2.5. Le dysfonctionnement rénale  

Des rapports faussement positifs peuvent se produire chez les patients atteints d'insuffisance 

rénale (Gordon,1995) , dans laquelle les niveaux de rénine ont tendance à baisser en raison de 

la réduction de la masse sécrétoire de la rénine et aussi la rétention du sel et de l'eau 

(McKenna et al ., 1991). 

 



Chapitre II :                                                                                                            Aldostérone 
 

36 

 

8.2.6. Les médicaments  

-Les Estroprogestatifs (OP)  

Les œstrogènes peuvent provoquer des faux positifs, une élévation significative de RAR, 

alors le risque augmente sous OP si la rénine est évaluée par la RD que l' ARP sauf avec la 

contraception à base de Drospirénone (antagoniste du récepteur minéralocorticoide) où le taux 

de faux positifs est identique entre ARP et RD (Locsei et al , 2012 ). 

-Bétabloquants  

baisse de la sécrétion de rénine (prépondérante) et de l’AP (risque de faux positif) (Ahmed et 

al .,2010) . 

- IEC et ARA-II  

élévation de la rénine et baisse de l’AP (risque de faux négatif) (Mulatero et al ., 2002). 

-Diurétiques  

(spironolactone, éplérénone ) : élévation de la rénine avec tous les diurétiques par baisse du 

volume plasmatique et élévation de l’AP (risque de faux négatif). (Young et Jr , 1997). 

- Inhibiteurs de la rénine  

baisse de la rénine estimée avec l’ARP (risque faux positif) mais élévation de la RD, baisse 

de l’AP ( risque faux négatif) (Campbell et al ., 2009). 
 

II.9. Le seuil du rapport RAR  

Dans l'HAP , la rénine et l'ALDO varient en sens inverse , la mesure de ce rapport est le 

moyen le plus simple pour mettre en évidence l'autonomie de la production de l'ALDO dans 

ce syndrome .La définition de la valeur de seuil varie selon les techniques de dosage et les unités 

d'expression de résultats .Aussi le seuil est différent d'une étude à l'autre . Le RAR est exprimé 

en tenant compte du système d’unités utilisé pour les valeurs d'AP, d'ARP ou de RD et pour la 

valeur de RD il doit également être tenu compte du facteur de conversion entre pg et mUI 

(Mulatero et al ., 2004; Newton-Cheh et al ., 2007). 

– Si l'ALDO est exprimé en ng/dl et l'ARP en ng/ml/h les normes varient de < 20 à < 40. 

– Si l'ALDO est exprimé en pmol/l et l'ARP ng/ml /h les normes sont < 500 à < 750 selon les 

auteurs.  

Pour éviter de prendre en compte les élévations du RAR liées essentiellement à une valeur très 

basse ou indétectable de la rénine, on affectera : -Une valeur de 5 mU/l à toute valeur de 

rénine directe <5mUI/l. -Une valeur de 0,2 ng/ml/h à toute valeur d’activité rénine 

plasmatique <0,2 ng/ml/h. En outre, le RAR montre un HAP lorsque l'aldostérone se situe 

encore dans la plage de référence supérieure ou la rénine se situe dans la plage de référence 

inferieure ( Nishikawa et Omura, 2000).  
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En raison de la conjoncture sanitaire actuelle de la propagation de la COVID 19, il nous a 

semblé utile de réaliser une revue de la littérature pour répondre à l’objectif principal de ce 

travail à savoir la variation de l’aldostérone chez les patients hémodialysés chroniques. Pour 

cela la recherche a été conduite sur les moteurs de recherche Pubmed et Google scholar. Au 

total huit (08) études ont été retenues. 

L'aldostérone est hormone corticosurrénalienne qui joue un rôle fondamental dansla 

régulation de l'équilibre des fluides et des électrolytes mais qu’en est –il de sa variation et son 

rôle chez les patients en insuffisance rénale chronique stade terminal en hémodialyse sachant 

que ces dernierssont en surcharge liquidienne et développent des maladies cardiovasculaires 

telles que l’hypertension artérielle? 

Afin de répondre à cette question, nous allons dans un premier temps étudier la variation de 

l’aldostérone avec le degré de l’IRC suivi dans un deuxième temps de l’étude de la variation de 

l’aldostérone chez les hémodialysés et des facteurs influençant sa production chez cette 

population. 

 

III.1. La relation entre l'IRC et les concentrations plasmatiques d'ALDO  

L'étude de J.Hené et al (1982 ) a été réalisée sur28 malades ayant des différents degrés 

d'insuffisance rénale avec une kaliémie (4,0 à 5,0 mmole/litre) et l'ARP était (200 à 700 

moles/litre/sec) et les patients n'étaient pas sous traitement . 

Les malades ont été divisés en trois groupe selon la clairance de créatinine , groupe 2 avait 

des taux de créatinine entre 21 et 70 ml / mm; ainsi que le groupe 3 entre 11 et 20 ml / mm; et 

groupe 4 entre 3 et 10 ml / mm tandis que le groupe 1 comprenait 22 volontaires sains sous un 

régime alimentaire normale . 

Les échantillons de sang ont été collectée à 9 heures du matin en position debout, ainsi que 

l'urine de 24h ont été recueillies la veille. Le potassium et le sodium ont été mesurés par 

photométrie de flamme et l'ARP ont été déterminées par radio-immunologie. 

Les résultats indiquent qu’il n’y a pas une différence significative dans les concentrations 

sériques de potassium entre les groupes avec un taux de 4.3mEq/l alors que l'excrétion 

urinaire de potassium était (80± 26) , (58± 20 ), (51± 17 ) ,(32 ±16) mEq/24h et l’excrétion de 

sodium (166± 47), ( 101± 53) ,139 ±51 ),( 95 ±54 ) mEq/24h dans les quatre groupes 

respectivement, les statistiques constatent que le groupe 4 possède un taux d'excrétion le plus 

faible . De plus l'ARP était faible pour les groupes 3 et 4 par contre ALDO plasmatique était 

plus élevée chez tout les patients par rapport à la valeur normal . 
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Cette étude a montré la relation entre log ALDO plasmatique et le rapport log ALDO P/ log 

ARP avec les 4 groupes par rapport à la clairance de la créatinine avec (r=0,54,p<0,007) afin 

de déduire l'augmentation de l'ALDO plasmatique chez les patients atteints une IRC , alors 

pour le groupe 1 (1.0 ± 0.05) et les : groupe 2(1.09 ± 0,09), 3( 1.17 ± 0 ,07),4 (1.27 ± 0,13 ) 

ensuite entre groupe (2 , 4 ) (1.09 ± 0,09);(1.27 ± 0,13) , et enfin entre le groupe (3, 4) ( 1.17 

± 0 ,07) ; (1.27 ± 0,13) alors il y a une différence significative dont la variation de 

l'aldostérone chez ces patients car les taux de créatinine est de 50ml/mm ,log ALDOP/log 

ARP est élevé tandis que à la valeur inférieure de 11 ml/mm le rapport est le plus bas. 

Cependant l’étude de (Weidman et al ., 1975) a montré que le rapport ALDOP/ARP était 

élevé à partir des valeurs normales d'ALDO plasmatique et l'ARP chez les patients où les 

clairances de créatinines allant de 9,5 à 55,8 ml/mm et taux normal de potassium. 

D'après ces résultats, les patients présentent un taux de potassium sérique dans la norme malgré 

la perte progressive des néphrons ainsi les reins continuent à excréter la même quantité de 

potassium, car le rein est capable d'élever l'excrétion fractionnée. 

De plus, les concentrations d'ALDO plasmatique sont augmentées, mais seulement chez les 

patients dont la clairance de la créatinine était inférieure à 12 ml/mm. Cette analyse montre 

que le potassium et l' ARP sont dans les limites de la normale tandis que les concentrations 

plasmatiques d'ALDO sont augmentées proportionnellement au degré de la maladie d'IRC .  

 

III.2. Aldostérone et hémodialyse  

L’étude de P.Weidmann et al (1975) qui a porté sur 30 patients hémodialysés ayant pour 

objectif l’étude de la variation de l’aldostérone sous l’effet de la posture verticale de 

l'hémodialyse et les perfusions d'hormone ACTH (de (0,1 mg / h) les résultat montre que : 

La concentration plasmatique de l'aldostérone est étroitement corrélée avec la concentration 

de rénine et, l'activité de la rénine et les niveaux combinés de rénine et de potassium (r= 0,62; 

P <0,01) .La concentration d'aldostérone est significativement augmentée par la position 

debout ou l'administration de l’ACTH . 

La réponse de l'aldostérone chez les patients en hémodialyse est variable : Des corrélations 

significatives existent : 

 entre les réponses de l'aldostérone et de la rénine aux modifications posturales(r= 0,65; P< 

0,01), 

 entre les réponses de l'aldostérone à l'ACTH et les valeurs basales de l'aldostérone 

plasmatique (r = 0,72; P <0,001) ou les valeurs de la rénine et du potassium(r = 0,74; P 

<0,001,) 
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 entre les modifications de l'aldostérone plasmatique induites par l'hémodialyse et celles du 

potassium ou de la rénine. 

Cependant, aucune corrélation n'a été observée entre divers paramètres du traitement 

héparinique (les doses administrés au cour de l'hémodialyse et l'activité de l'aldostérone). 

Dans ce même travail, la variation de l’ALDO a été étudiée chez 4 patients hémodialysés 

programmés pour néphrectomie bilatérale. Il a été démontré que la néphrectomie bilatérale 

réduit les valeurs basales de la rénine et de l'aldostérone avec réduction du degré de réponse 

de l'aldostérone à la rénine, sachant qu’avant la néphrotomie, les valeurs étaient normales ou 

élevées sauf chez un seul patient où les concentrations de la rénine et de l’aldostérone étaient 

subnormales avant la néphrécotomie , les concentrations de cortisol n’étaient pas affectées 

après néphréctomie. 

Plusieurs études ont montré que la sécrétion de l’aldostérone chez sujets anéphréniques était 

stimulée par le potassium même en l’absence d’activité rénine plasmatique. 

Ces résultats montrent la complémentarité entre la rénine et le potassium plasmatique dans le 

contrôle de la libération de l'ALDO chez les patients en hémodialyse chronique à l'ACTH. 

Par contre , La variation de l'aldostérone chez les sujets normaux d'après, la mesure des taux 

plasmatique de l'ALDO ,l'ARP, l'Ag2 , le cortisol ,et le corticostérone à la base de 

différents circonstances de deux régimes distincts : le premier est le régime alimentaire à 

activité   constante   étudié   la déplétion  volumique chronique (faible teneur en sodium 

alimentaire) du volume (100 mEqNa, régime 10 mEq K+ ) et la déplétion volumique aiguë 

induite par les diurétiques (100 mEq Na+, 10 mEq K+ régime alimentaire) , ainsi que 

l’autre régime en décubitus dorsal à étude constante étudié aussi la déplétion chronique du 

volume (10 mEq Na+, régime 100 mEq k+) et l'expansion de volume (de 200 mEq Na+/200 

mEq K+) .afin d'évaluer les variation de l’ALDO chez les sujet normaux, une étude de G .H 

William et al (1972) qui a porté sur 13 sujets normaux (11 hommes, 2 femmes) âgé entre 21 

et 30 qui sont normo tendus, avaient des examens physiques normaux, et aucune preuve de 

maladie clinique. 

Les résultats montrent que l'apport de 100 mEq de sodium/10 mEq de potassium, les sujets en 

position couchée pendant 3 jours consécutifs présentaient des schémas diurnes identiques 

d'ARP, d'angiotensine II, d'aldostérone, de cortisol et de corticostérone, avec des pics élevées 

à 8 heures avec (55±7 ng/100 ml) et une baisse(33+5 ng/100) des à 23 heures de l'ALDO , 

cependant l'ALDO plasmatique a un (55±7 ng/100 ml) et l'ARP (886±121 ng/100 ml par 3 

heures) en position couchée ont augmenté de 150-200 % après que les sujets aient été debout 
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pendant 3 heures. Ces changements sont en accord avec celles de Michelakis et Horton 

(Michelakis et Horton, 1970) pour les sujets sur un faible apport en sodium et avec Balikian, 

Brodie, Dale, Melby, et Tait (Balikian et al ., 1968) pour les sujets à forte teneur en sodium. 

D'autre part avec l'expansion de volume avec un apport en sodiumà 200 mEq, les niveaux 

plasmatiques de l'ALDO étaient (28±3 ng/100 ml) à 8h et (6±1 ng/100 ml à 23h et de l'ARP 

étaient (471± 80 ng/100 ml) à (240±28 ng/100 ml ) sont diminuées la corticostérone 

plasmatique et les niveaux moyens de cortisol ont montré une baisse similaire pendant la 

journée , les niveaux moyens à 8 heures du matin étaient significativement supérieure à celle 

de 23 heures ainsi que les changements des niveaux de potassium n'ont pas significative corrélé 

avec soit l'APR, le cortisol, la corticostérone, ou l'aldostérone. En réponse à la déplétion induite 

par les diurétiques la moyenne de la perte de poids produite par le diurétique était de 1,8±0,1 

kg sur la période de 24 heures. Il y a eu une augmentation de l'excrétion moyenne de sodium à 

202±11 mEq/24 h et l'excrétion moyenne de potassium à 152±6 mEq/24 h donc il y a eu une 

augmentation significative du sodium et de l'excrétion de potassium pendant les 12 premières 

heures, par rapport a la seconde 12 h. De plus montrent une augmentation parallèle similaire de 

l'activité de la rénine et d'aldostérone en réponse à une diurèse aiguë par contre cette dernière 

conduite à la chute de l'ARP et l'ALDO bien que les changements de cortisol et de 

corticostérone étaient moins significative. En comparant les niveaux de stéroïdes plasmatiques 

sur les et les régimes alimentaires à faible teneur en sodium, le cortisol n'a pas montré de 

différences significatives et l'aldostérone a toujours été plus élevée sur toutes les périodes. En 

revanche, alors que les niveaux de corticostérone n'étaient pas significativement différents le 

matin et elles étaient plus importantes le soir. . Cependant, les changements de l'aldostérone 

plasmatique a été associée à des changements parallèles dans les niveaux de PRA et/ou 

d'angiotensine II. Dans ce même travail plusieurs études ont constaté ces variation de 

l'aldostérone (Wolff et al ., 1963) n'ont montré aucune variation significative du niveau de 

l'aldostérone obtenue chez les sujets couchés. L’étude de Michelakis et Horton (1970) a 

démontré qu'il existe une variation diurne du plasma aldostérone indépendante de la posture 

chez les sujets normaux. 

 

III.3. Les facteurs de dialyse influençant sur les concentrations d'ALDO ? 

La variation de l'ALDO, l'ARP et les CA sous l'effet d'une dialyse isokaliémique et 

hypokaliémique chez les patients d'IRC : 

Plusieurs facteurs potentiels peuvent être impliqués dans la régulation de la concentration 

d'aldostérone dans le plasma chez les patients souffrant d'une insuffisance rénale chronique, 
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Parmi celles-ci, les changements de concentration de sodium plasmatique, de potassium et de 

rénine, ou d'autres les conséquences de l’hypovolèmies, telles que les altérations dans les 

catécholamines plasmatiques . 

L’étude de L.William et al (1977 ) sur 8 patients stables au stade terminal de l'IRC , prenant 

pas des médicaments antihypertenseurs, tout les patients étaient hommes à l' âge de 48+ 5 avec 

une duré de dialyse 6 h sous deux protocoles distinctes isokaliémie et l'autre hypokaliémie 

afin d'évaluer les changements d'ALDO plasmatique et son régulation . 

Le protocole de l'analyse comprend deux séries, l'une de 5 patient ont subi sept séances 

d'hémodialyse où la concentration plasmatique de potassium ne dépasse pas de 0,3 mEq/litre et 

l'autre de 8patients (qui comprenait les cinq malades de la première série ) ont subi 12 fois 

dialyses, dont l'objectif de perdre le poids corporel par ultrafiltration au moins 0,5 kg pendant 

la période de dialyse et tout les patients ont été pesés avant et après la dialyse ainsi la mesure 

de la pression artérielle. Tous les échantillons de sang ont été réalisés au début et la fin de la 

dialyse à partir de l'artère du patient dans des tubes, centrifugées et congelés immédiatement 

par des essaies radio-immunologique afin de mesuré l'ALDO plasmatique et l'ARP (Katz et 

Smith, 1972) , et pour les CA la récolte a été réalisé dans des tubes héparines et centrifugés à 

4°C. La concentration d'ALDO plasmatique et l'ARP étaient de (334± 30 pg/ml ) et ( 4,4± 0,9 

ng/ml/h) respectivement chez les sujets normaux en position debout pendant 2h sur un apport 

de sodium (113 mEq/jour) ainsi que les CA étaient de (0,36± 0,06 ng/ml ). 
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Tab 2 : Un tableau représente les changements des paramètres pendant la dialyse: 

Les 

paramètres 
Isokaliémie Hypokaliémie Remarque 

Poids 

corporels 

70 ± 5 à 68 ±5 

Kg 

 (P≤0,02) 

75 ±2 à 73 ±2 kg 
(P < 0.001) 

Une deminution similaire dans les 

deux groupes , donc une 

différence non 

significative (NS) 

PA 

125± 5 à 109± 7 mm Hg 

(P < 0,001) 

 

126 ±3 à  

108 ± 6 mm Hg 

 (P < 0,001). 

Une baisse 

comparable et significative de la 

PA pour les deux groupes 

Fréquen

ce 

cardiaqu

e 

de 88± 5 à 

battements/mm 

(P < 0,02) 

            99±4 

87 ±3 
 à 90±1 
battements/mm 

 

Le groupe de dialyse 

isokaliémiqueseulement qui 

 montre  une 

augmentation significative. 

Sodium 

136 ±1 mEq/litre à 138± 

1 mEq/litre 

P = NS 

139 à 138 mEq/litre 

 P = NS 

Aucune modification de 

concentration de sodium pour les 

deux groupes 

(Constante ) 

Potassium 
de 4 ±0,3 mEq/litre à 

 4±0,2 mEq/litre 

4,8 ±0,2 mEq/litre à 
3,4 ±0,1 mEq/litre 

(P < 0,001) 

Le potassium est 

significativement plus faible  

dans  le   groupe  de 

dialyse hypokaliémie . 

ARP 
4,6± 1,8 à 8,9± 3,6 

ng/ml/h (P < 0,02) 

2,2± 0,5 à 3,2± 0,8 
ng/ml/h (P < 0,01) 

Une augmentation 

significative dans les deux 

groupes . 

ALDO 
105 ±61 à 198 ±72 pg/ml 

(P < 0,05) 

120± 40 à 37 ±18 
pg/ml (P < 0,005) 

Le groupe isokaliémie montre 

une augmentation significative 

d'ALDO et en hypokaliémie subi 

une réduction. 

Les CA 

1,77±   0,43   ng/ml  

à 

1,51± 0,21 ng/ml 

1,27± 0,17 ng/ml à 
0,93±0,08 ng/ml 

(P < 0,02) 

Les patients en dialyse 

isokaliémique n'avaient pas de 

changement significatif des 

concentrations de CA, alors que 

étaient plus baisse dans le groupe 

hypokaliémie . 

 

ARP: activité de la rénine plasmatique , ALDO: aldostérone , CA: catécholamine , PA: pression 

artérielle , NS : non significative . 

D'après ces résultats, la dialyse par ultrafiltration abaisse le poids corporel , la PA et produit 

une chute de concentration de potassium (4,8 à 3,4 mEq/litre) et d'ALDO avec une 

augmentation de l'ARP .Cependant , dans le groupe isokaliémie augmente à la fois l'ALDO et 

de la rénine. La concentration faible de sodium stimule l'ALDO plasmatique qui s’explique 
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par l’élimination des fluides par ultrafiltration chez les patients atteints une IRC (MCCaa et 

al ., 1972; Bower et al ., 1973 ). 

En conclusion, la diminution de potassium lors de la dialyse par l'ultrafiltration peut dominer 

sur l'épuisement du volume, malgré la chute de pression sanguine et une augmentation de 

l'activité de la rénine plasmatique afin de supprimer la concentration d'aldostérone dans le 

plasma. Le potassium joue un rôle de régulateur de l'ALDO chez les patients atteints 

d'insuffisance rénale sous hémodialyse , bien que les catécholamines plasmatique n'ont pas 

augmenté mais diminué pendant la période de l'hypokaliémie et c’est probablement dues à la 

fois à une excrétion urinaire et une diminution du métabolisme qui peut être lié à un déclin du 

l'activité de catéchol-O-méthyle transférase (Atuk et al ., 1975). 

 

III.4. Ya t-il une relation entre la sécrétion de Na+ et de K+ et l'hormone d'ALDO ? 

Selon l'étude de T.Berl et al (1978) réalisée sur 8 patients (3femmes et 5hommes) normo-

kaliémie soufrant d'insuffisance rénale chronique où la clairance moyenne de la créatinine 

était 14.3 ml/mm qui ne présentaient aucun signe clinique d'urémie, d'hypertension, d'œdème. 

Le protocole de l'étude consiste à soumettre chaque patients à un régime alimentaire constant 

145 et 141 mEq de sodium par 24 heures à l'exception le malade n° 4 qui avait120 mEq de 

sodium par 24h, aussi sept des huit patients a également reçu un régime alimentaire contenant 

10 à 20 mEq de sodium par 24 heures. Après les taux d'ALDO plasmatique et l'activité de la 

rénine ont été déterminés à 8h de matin en position couchée pendants 8 h, et à 10h les patients 

étaient en position debout. 

Lorsque l'apport de sodium était normal (120—151 mEq/24h), les concentrations 

plasmatiques d'aldostérone étaient élevées par rapport aux normes dans les deux positions 

debout et couchée chez cinq des huit malades et chez cinq des six dont la clairance de la 

créatinine est inférieure à 15 ml/mm , en plus les concentrations d'aldostérone sont encore 

augmentées chez tous les sujets lors du changement en décubitus dorsal par rapport à la posture 

verticale à partir d'une moyennes en position debout de 523± 321 à 1454± 667 pg/ml (P <0,01) 

Cependant, en régime pauvre de sodium (10—20 mEq/24h) chez 7 patients la concentration 

moyenne de l'aldostérone avait augmenté de 587 à 2393 pg/ml (P < 0.02). Chacun de 7 malades 

a connu une nouvelle augmentation des taux d'aldostérone plasmatique, tant en position couché 

(587± 364 à 2393± 985 pg/ml ; P < 0,02) et qu’en position verticale (1249 ±748 à 4299 ±1725 

pg/ml ; P < 0,02) avec une diminution de poids corporel 2,1kg en moyenne et une baisse de 

la concentration plasmatique du sodium de l40 à 131 mEq/litre(P <0,005) chez tous les 

malades. 
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D'autre part l’étude de Williams et al a constaté des taux élevé d'ALDO sérique chez des 

patients atteints d'une IRC sans dialyse de même que l'étude de Weidman et al pour quatre 

malades normo-kaliémique atteints d'insuffisance rénale chronique. Cette différence de 

niveau de l’aldostérone peut être liée au degré de gravité de l'insuffisance rénale des sujets 

dans cette étude (Williams et al .,1973). 

Afin de mieux définir le rôle physiologique de l'aldostérone dans le contrôle de l'excrétion 

du sodium chez les patients atteints d'une maladie rénale avancée, la spironolactone a été 

administrée aux malades, alors que leur régime était normal en sodium. Cette administration 

a été associée à une natriurèse significative (Schrier et Regal , 1972) , l'excrétion moyenne 

de sodium est passée de 142 ±4,4 à 173± 8,8 mEq/24 h (P < 0.02) avec une diminution du 

poids corporel moyen de 1,4 kg (P < 0.02), sauf un seul patient qui n'a pas répondu à la 

spironolactone .Ainsi sous l'effet de la spironolactone l'excrétion moyenne de potassium a 

diminué de 47 à 41 mEq/24h (P < 0.05) pendant que la kaliémie passait de 4,6 a 5,4 

mEq/litre (P <0,01). 

D'après ces résultats, les taux élevés de l'aldostérone dans le plasma pour un apport de 

sodium chez les malades atteints d'insuffisance rénale avancée sont en état 

d'hyperaldostéronisme. De plus, il semble que la plupart des patients sous dialyse chronique 

subissent des pertes chroniques de potassium qui aboutissent souvent à une déplétion 

potassique(Rettori et al ., 1972 ; Butkus et al ., 1974). La sécrétion d'aldostérone chez ces 

malades peut encore être stimulée par la posture et la diminution du volume extracellulaire 

ainsi le traitement par la spironolactone possède un effet en faible teneure en sodium .En 

plus la diminution du potassium total dans l'organisme peut entraîner à la surrénale et qui 

conduit à une suppression de la sécrétion d'ALDO qui est en corrélation avec la baisse du 

potassium sérique malgré une hypovolémie et les stimulants de la rénine qui favorisent la 

sécrétion de cette hormone  (Henrich et al ., 1977). 

L'hormone exerce une influence antinatriurétique et kaliurétique importante chez les patients 

atteints d'IRC, même avec un apport normal en sodium, et semble donc être un facteur 

important dans l'homéostasie volumique et potassique . 

L’insuffisance rénale chronique terminale IRCT se caractérise par un ensemble de signes 

cliniques et d'anomalies humorales qui constituent le « syndrome urémique ». un des 

principaux désordres de l'IRT est l’hypertension artérielle réfractaire au traitement , une 

hyponatrémie avec surcharge volémique et une hyperkalièmie( Kim et Pierre, 2007) 
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III.5. Y a t-il un lien entre la surcharge volémique et l’aldostérone chez les 

hémodialysés? 

Selon une étude de cohorte de 328 patients hémodialysés de S-C Hung (2016) une association 

entre l'aldostérone et mortalité (Hostetter et al ., 2003) avec le ratio (ECW / TBW) a été 

évalué par la méthode de bioimpédance multifréquence considérée comme une mesure de 

l'état du volume. Les participants étaient divisés par absence ou présence de surcharge de 

volume qui définie par (ECW / TBW>48%) le rapport entre l'eau extracellulaire et l'eau 

corporelle totale . 

Les résultats montrent que le risque absolu de mortalité totale était plus élevé dans le groupe 

de volume de surcharge allant de 55,5% avec une aldostérone inférieure à (<140 pg / ml) à 

13,6% avec des taux d'aldostérone plus élevés (> 560 pg / ml). 

D'autre part , des taux d’ALDO chez les patients dialysés sans surcharge volumique avaient 

un risque absolu de mortalité allant de 14,1% à des niveaux d'aldostérone inférieurs (<140 pg/ 

ml) à 30,2% à des niveaux d'aldostérone plus élevés (> 560 pg / ml).Aussi une tendance 

similaire obtenue pour les taux d'événements cardiovasculaires. 

D'après les résultats , la surcharge volumique est un facteur de risque qui abaisse les 

concentrations d'aldostérone car une réduction de la masse rénale par néphrectomie unilatérale 

et une forte consommation de sel entraine une augmentation de l'eau extracellulaire (ECW) en 

expliquant l'association inversée entre les niveaux d'ALDO et la mortalité avec un faible taux 

d'ALDO et un risque élevé de mortalité, par contre l'absence de surcharge de volumique avec 

des taux élevés d'ALDO conduisent à la mort cardiaque . 

Certains patients hémodialysés avec un faible taux d'aldostérone ont un faible risque de 

mortalité et d'événements cardiovasculaires comme dans la population générale, alors que 

d'autres présentent un risque élevé car ils sont dans un état de surcharge volumique, ce qui 

abaisse l'aldostérone. 

L'association d'un taux élevé d'aldostérone plasmatique avec la mortalité cardiovasculaire 

globale et la mort cardiaque subite est plus forte chez les patients présentant une insuffisance 

rénale (Rossignol et al ., 2011). 

Les patients atteints d'IRC sont sensibles aux sel , une diminution de taux de filtration 

glomérulaire, et l'activation de SRAA avec le système cardiovasculaire contribuent à la 

rétention de l'eau et de sodium. La surcharge de volume entraine une LVH sévère et une rigidité 

provoquant une mortalité cardiovasculaire chez les dialysées ( Green et al ., 2011). 

En résumé, la surcharge de volume retrouvée chez les patients hémodialysés une association 

avec de faibles concentrations d'ALDO et le risque de mortalité élevé .Les études montrent 
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que la restriction de sel , de l'eau et le traitement de l'hyperaldostéronémie chez les malades 

d'IRC atteint avecun contrôle de volume strict réduisent le risque de mortalité( Hung et 

Tarng , 2016 ). 

 

 III.6. Le risque de mort cardiaque chez les patients hémodialysées  

La maladie rénale chronique est un facteur de risque principale pour les maladies 

cardiovasculaires et la mortalité , afin d'identifier les causes qui augmentent l'incidence de la 

mort cardiaque , des études évaluent la corrélation entre l'ALDO et le cortisol et le risque de 

mort subite . 

 

6.1.La synergie entre l'ALDO et le cortisol en corrélation avec les troubles cardiaques  

L'étude allemande C. Drechsler et al (2013) réalisée sur 1255 patients diabétiques 

hémodialysées, les taux d'aldostérone et de cortisol ont été déterminés au départ et les patients 

ont été suivis pendant une médiane de 4années .Les rapports de risque (HR) ont été déterminés 

pour l'effet de l'aldostérone, du cortisol et de leur combinaison sur la mort subite et les atteintes 

cardiovasculaires. Les patients avec des concentrations élevées ont été comparés avec les 

patients avec taux faibles d'ALDO et de cortisol (15pg/mL) et (13,2 mg/dL) respectivement. 

La plus part des patients avaient des concentrations d'ALDO inferieures de la limite de 

détection , d'autre part le reste de la population est divisée en trois groupes selon une 

concentration de l'ALDO :groupe 1 ( 15 pg/ml détection limite ) , groupe 2 (15 -100 pg / ml ) , 

groupe 3 ( 100 - 200 pg/ml ), groupe 4 ( 200 pg/ml ). En utilisant les analyses de régression de 

Cox, les rapports de risque (HR) et les intervalles de confiance (IC) à 95% , les patients ont été 

regroupés selon leur état combiné d'aldostérone et de cortisol au départ. 

D'après les résultats de régression de Cox ajustée , pour le groupe où les concentrations 

d'ALDO étaient supérieures à 200pg/ml le risque de mort subite est 69% comparées avec les 

concentrations faibles 15pg/ml avec un (HR:1,69 , IC à 95%:1,06–2,69). Cependant, les patients 

des groupes intermédiaires où la concentration était 15-100 pg/ml( groupe 2 ) et 100-200 pg/ml 

(groupe 3 )ne présentait pas un risque accru de mort subite non significative. 

L'aldostérone médiane était de 15( pg/ ml) et le cortisol de( 16,8 mg / dl), alors les patients avec 

ALDO (200pg/ml ) et de cortisol élevé (21,5 pg/dl ) présentent un risque significativement plus 

élevé de mort subite contrairement aux patients avec un faible taux d'ALDO et de cortisol avec 

un pourcentage de 62%. Après ajustement pour les facteurs de confusion le HR est passé à ( 

2,86, IC 95% : 1,32-6,21). 

 



Chapitre III :                                                          Aldostérone et Hémodialyse 
 

47 

 

les concentrations élevés de l'ALDO et de cortisol activent en synergie les récepteurs 

minéralcorticoide dans l'IRT (Funder, 2009) . La présence de la surcharge liquidienne conduit 

une hypertrophie cardiaque et une fibrose, donc potentiellement augmente la morte cardiaque 

chez les diabétiques de type2 hémodialysées (Wanner et al ., 2005) , il peut diminué le risque 

de la mort par le blocage des récepteurs minéralcorticoides par l'administration des antagonistes 

tel que la spironolactone et l'éplérénone qui possèdent des effets bénéfiques sur les deux 

hormones précédents. 

En conclusion, après analyse bibliographiques l'absence de la surcharge volumique chez les 

patients hémodialyse est en corrélation avec des taux élevés de cortisol et l'ALDO et la 

mortalité d'origine cardiaque( Drechsler et al ., 2013). 

 

III.7.Effet de l' hémodialyse sur les taux d'aldostérone plasmatique chez les patients 

atteints d'insuffisance rénale terminale  

selon l’étude M.Kuniaki et al (1985) a été réalisée sur une série de 5 volontaires normaux(4 

hommes et une femme, âgés de 27 à 39 ans) et 40 patients atteints d'IRC sous hémodialyse 

(20 hommes et 20 femmes), âgées de 17 à 72 ans) afin d’avoir l’effet de l’hémodialyse sur 

l’aldostérone qui ont déterminé par radio-immunologique en mesurant l'ARP et le potassium . 

Cette étude a analysé les taux de l’aldostérone dont les patients étaient divisés en deux 

groupes selon leur activité de la rénine plasmatique ARP en une faible rénine (LR, n = 9) a 

présenté une faible APR avant la dialyse (0,4 ±0,1,et la fourchette normale 0,5-2,0 ng/ml/h) et 

a ne répondent pas de manière significative à la stimulation de dialyse , l'autre groupe a une 

forte rénine (HR, n = 31) dont l'ARP avant la dialyse était (2,8 ± 0,4 ng/ml/h) . 

les résultats montrent que les taux de Aldostérone Plasmatique avant et après la dialyse dans 

le groupe des RH était nettement plus important que celui des LR groupe avec (P<0.01) par ce 

que : avant la dialyse était en moyenne de( 73,6 ± 10,6) et( 610 ± 102,7à pg/ml )dans le 

groupe LR et RH respectivement donc il ya une différence significative (P < 0,01) cependant 

après la dialyse une baisse significative de l'ALDO plasmatique a été observée dans les deux 

groupe en LR (56,1 ± 4,9 ) et ( 449,6 ± 88,1 pg/ml ) en RH . 

Ainsi que l'ARP n'a pas changé de manière significative pendant la dialyse dans le groupe LR 

avec (0,4 ± 0,1 à 0,4 ± 0,1 ng/ml/h) , mais a augmenté de ma nière significative en RH (2,8 ± 

0,4 à 4,2 ± 0,4 ng/ml/h) , (p < 0,01). Il y a une différence significative de l'APR après -dialyse 

entre les deux groupes (P< 0,01) , de plus l’ARP après dialyse a augmenté de manière 

significative dans le groupe HR par rapport avant la dialyse, mais pas en LR. 
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D'autre part la concentration de potassium présentait une baisse significative avant et après la 

dialyse dont le groupe LR (4,7±0,2 à 3,3 ± 0,1 ) ainsi (4,8 ±0,1 à 3,4 ±0,1) en HR . Ces 

résultat indique que L'hémodialyse a entraîné une baisse des taux d'ALDO plasmatique post-

dialyse ne peut s'expliquer par la perte d'aldostérone plasmatique dans le dialysat. De plus 

l'étude (Weidmann et al ., 1975) a montré une diminution de l'ALDO plasmatique à cause de 

la baisse de la concentration de potassium dans le plasma après la dialyse malgré une 

augmentation de l'ARP stimulée par une baisse du volume sanguin. C'est donc peut-être 

l'explication la plus probable de la baisse de l'AP qui est en accord avec cette étude ainsi que 

l'augmentation de l'ARP induite par l'hémodialyse a été observée dans le groupe RH peut 

alors s'expliquer par une chute de la pression et le volume sanguin (Kazuhiro et al .,1985). 
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Conclusion et perspective :  

Au terme de cette revue de la littérature , l'Aldostérone hormone corticosurrénalienne , 

augmente proportionnellement avec le degré de IRC auquel le potassium est un puissant 

stimulant de sa sécrétion indépendamment du Système SRAA . 

En outre,la concentration plasmatique de l'aldostérone est étroitement corrélée avec la 

concentration de rénine et l'activité de la rénine et les taux combinés de rénine et de 

potassium, en plus la concentration d'ALDO est significativement augmentée par la position 

debout. Une  complémentarité entre la rénine et  le potassium plasmatique a été observée 

dans le contrôle de la libération de l'ALDO chez ces patients avec une corrélation positive. 

En plus de son rôle classique dans la régulation de l'équilibre des fluides et des électrolytes, 

l’aldostérone joue un rôle important dans la pathogenèse des maladies cardiovasculaire MCV. 

En effet, avec des taux élevés de l'ALDO , les patients hémodialysés présentaient un risque 

significativement plus élevés de mort subite avec un (HR : 1,69 ; IC 95% : 1,06-2,69) par 

rapport à ceux avec une ALDO faible. 

La présence de surcharge volémique chez les hémodialysés abaisse les concentrations d'ALDO 

ce qui explique l' association inversé entre les taux d'ALDO inférieure à (<140 pg / ml) et un 

risque de mortalité élevé allant 55,5%. 

La conjoncture actuelle sanitaire de la propagation de la  covid19 dans notre pays et 

dans le monde, n’a pas permis de faire en pratique les dosages de l’aldostérone chez les 

hémodialysés chroniques. Une des perspectives après dé confinement est de réaliser le 

dosage de l’aldostérone chez notre population algérienne d’hémodialysés chroniques avec un 

suivi longitudinal sur deux années afin d’établir la valeur pronostique de l’aldostérone chez 

notre population. 
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