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Introduction: 

       L'insuffisance rénale chronique (IRC) se définit par une diminution prolongée, souvent 

définitive, des fonctions rénales exocrines et endocrines. Elle s'exprime essentiellement par 

une diminution de la filtration glomérulaire (FG) avec augmentation de la créatininémie, de 

l'urémie et la diminution de la clairance de la créatinine. Elle peut aboutir à l’insuffisance 

rénale terminale (IRT) qui nécessite une suppléance extra-rénale (EER) par hémodialyse ou 

dialyse péritonéale ou transplantation rénale (Maurizi-Balzan et  Zaoui, 2005). 

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont la principale cause de décès chez l’insuffisante 

rénale chronique. En effet, dès que la filtration glomérulaire est inférieure à 60 ml/min, et 

particulièrement à partir de 45 ml/min, le risque de complications cardio-vasculaires 

augmente exponentiellement à la dégradation de la fonction rénale (Charriereet al.,2009). 

      La prévalence des MCV est 10 à 30 fois plus élevée chez les patients atteints d’IRC que 

dans la population générale. De nombreux facteurs de risque cardiovasculaire se développent 

avec la progression de l’insuffisance rénale. Les uns sont communs à la population générale, 

tels que l’hypertension artérielle, le sexe masculin, le tabagisme, la sédentarité, le diabète, et 

les autres sont propres à l’urémie chronique, tels que l’hypertrophie ventriculaire gauche, 

l’hyperparathyroïdie secondaire, l’hyper-homocystéinémie, l’hyperfibrinémie, et plus 

particulièrement la dyslipidémie. Cependant, de nouveaux facteurs de risque « non 

traditionnels » ont été identifiés au cours des dernières années et contribuent également à la 

prévalence accrue des MCV dans cette population  (Kaysen, 2000).                                                                                                       

La dyslipidémie reconnue comme principal facteur de risque cardiovasculaire chez les 

patients atteints d’IRC, est caractérisée par une hypertriglycéridémie, une diminution du 

cholestérol-HDL, une augmentation du cholestérol-LDL et de l’apoprotéine B. Ces 

perturbations sont présentes dès le stade précoce de l’insuffisance rénale, puis se développent 

avec la progression de la maladie, et ne sont généralement pas corrigées par la dialyse 

(Uhliget al.,2003). 

      Les patients qui ont une insuffisance rénale chroniques, dialysés, ou transplantés est un 

problème majeur, puisque la principale cause de mortalité chez ces patients reste la mortalité 

cardiovasculaire par athérosclérose.  

L’existence d’une fonction rénale altérée multiplie par 10 l’incidence des accidents 

vasculaires cérébraux et par 20 celle des cardiopathies ischémique, ce d’autant plus que ces 

patients sont le plus souvent porteurs de multiples facteurs de risque cardiovasculaire 

intriqués (HTA, diabète…). Il importe donc de prendre en compte les mécanismes 



physiopathologiques reliant dyslipidémies des néphropathies, afin d’assurer en mieux la prise 

en charge thérapeutique de ces patients (Gonbert et Grial, 2000). 

Objectif : c’est d’analyser une population d’Alger dans l’hôpital d’Hussein Dey (NAFFISSA 

HAMOUDE). 

 Sur des patients qui sont consultés dans le service néphrologie pour l’étude des troubles 

lipidique chez l’insuffisante rénale chronique. 
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I. Rein : 

I.1.Rappel anatomique et physiologique des reins : 

Les reins sont deux organes quelque peu aplatis en forme d’haricot situés en arrière du 

péritoine, de part et d'autre de la colonne vertébrale(figure01), contre la paroi abdominale 

postérieure (Makhoulet al., 2006 ; Marieb, 2008).  

 

Figure 01 :Schéma de l’appareil urinaire (Netter, 2011). 

Une coupe sagittaled'un rein montre trois parties : une capsule fibreuse externe entourant le 

rein, un cortex qui est une couche tissulaire rouge-brun immédiatement au-dessous de la 

capsule  extérieure et une couche la plus interne qui constitue la médullaire, présentant des 

stries pâles coniques, les pyramides rénales(Ross et wilson, 2015) (figure 02). 

La capsule conjonctive périphérique se continue au niveau du hile avec le tissu conjonctif.  

La corticale, correspondant au reste du parenchyme rénal, est située en périphérie et entre les 

pyramides de Malpighi (colonnes de Bertin). 

La médullaire, située profondément, est constituée par les pyramides de Malpighi. Le 

nombre de pyramides de Malpighi est variable et est compris entre 8 et 18 (Bloom et 

Fawcett,1975).Chacune d’elles présente un sommet crible par les orifices des canaux 

papillairesfaisant saillie dans la cavité du calice correspondant et une base, hérissée de 

nombreuses petites pyramides affilées pointant vers la convexité du rein nommées pyramides 

de Ferrein(Martin et al., 2019). 

 



 

Figure 02 :Coupe sagittale d’un rein (Renard, 2018). 

Le néphron est l’unité fonctionnelle du rein. Chaque rein en contient environ 400 à 800 000. Il 

s'étend du cortex rénal à la médullaire. Chaque néphron est un tubecomporte un corpuscule 

rénal ou malpighie(peloton capillaireet capsule de Bowman). On distingue le tube proximal et 

le tube distal, qui sont connectes par l'anse de Henlé(figure 03).Les tubes ont un diamètre et 

une longueur variable. Les différents segments spécialisés, qui permettent la modification de 

composition de l’ultrafiltration glomérulaire (par phénomène de sécrétion et de réabsorption 

entre le fluide tubulaire et les capillaires), aboutissent à l’urine définitive. 

 

Figure 03 : Schéma du néphron (Proulx, 2013) 

A : Appareil urinaireB : Coupesagittale du rein 

C : Grossissement de pyramide médullaireD :Schémas du néphron 



I.2.Fonctions rénales : 

Les reins exercent trois fonctions essentielles à l’organisme de l’Homme : 

• Fonction exocrine (elle permet de produire les urines etélimination les déchets). 

• Fonction de Régulatrice (équilibre hydro-électrolytique, acido-basique). 

•Fonction Endocrine (rénine, érythropoïétine, activation de la vitamine D) (Imedecin.com, 

2019). 

I.2.1.La fonction exocrine : 

Le principe de cette fonction est de filtrer le plasma, de le modifier de façon sélective afin de 

récupérer les substances nécessaires au bon fonctionnement de l’organisme et d’éliminer les 

substances indésirables ou en excès. Ceci formant alors l’urine (André, 2009).                                   

Sa production se fait en 3 étapes : 

- La filtration glomérulaire. 

- La réabsorption tubulaire. 

- La sécrétion tubulaire. 

I.2.1.1.La filtration glomérulaire :  

C’est un mécanisme passif. Le sang artériel qui pénètre les reins par l'artère rénale passepar 

l'artériole afférente pour finir par rejoindre le glomérule. L’artériole afférente pour finir par 

rejoindre le glomérule. La pression hydrostatique est exercée sur l’endothéliale des capillaire 

glomérulaire fenestré d’abord, puis l’ultra filtra passe à travers les fentes du feuillet viscéral 

(podocyte) de la capsule de Bowman. 

C’est une filtration peu sélective. Tous les éléments plasmatiques dissous (sauf les éléments 

figures du sang et les grosses molécules) diffusent pour former l’urine primitive (filtrat 

glomérulaire). Cette filtration est sous la dépendance de la tension artérielle car la pression de 

filtration est fonction de la pression exercée sur les parois de la capsule par la pression 

artérielle. 

I.2.1.2.La réabsorption tubulaire : 

Ce processus est un mécanisme passif et actif. Il y a réabsorption de la quasi-totalité de 

l’urineprimitive à différents niveaux du néphron. 

• Ions Sodium (Na+) : Des transporteurs spécifiques comme les pompes Na+-K+ (Na+ / 

K+ ATPase), favorisent sa réabsorption. Environ 25 % de Na+est réabsorbe dans l’anse de 

Henlé, principalement dans la portion ascendante puisque la portion descendante est 



imperméable au chlorure de sodium. Dans le tube contourné distal et dans le tube collecteur, 

la réabsorption de Na+ est dépendante de l’aldostérone.  

Eau (H2O) : 80% de l’eau est réabsorbée par osmose, dans le tubule contourné proximal 65% 

et dans la branche descendante de l’anse de Henlé 15%. Cette quantité réabsorbée est fixe et 

indépendante de la quantité d’eau présente dans l’organisme. La branche ascendante de l’anse 

de Henlé est imperméable à l’eau qui sera donc conservée dans cette partie. Enfin, une 

quantité variable est réabsorbée dans le tubule contourné distal et le tube collecteur sous 

contrôle de l’hormone antidiurétique (ADH), selon les besoins de l’organisme. 

• Ions chlorure (Clˉ) : La réabsorption de Clˉ se produit passivement en raison du gradient 

électrochimique crée par la réabsorption de Na+. La quantité de Clˉ réabsorbée est donc 

dépendante de la quantité de Na+ réabsorbée. 

• Glucose, acides aminés, vitamines : 100% du glucose, des acides aminés et des vitamines 

sont réabsorbes dans le tubule contourné proximal par transport actif : co-transport avec du 

Na+. 

• Ions calcium (Ca2+), phosphate (PO43ˉ) : La réabsorption de nombreux électrolytes se 

passe sous le contrôle de l’hormone produite par les glandes parathyroïdes, la parathormone 

(PTH), en les adaptant aux besoins de l’organisme. 

• Ions potassiques (K+) : la réabsorption du K+ se déroule au niveau du tube contourné 

proximal via un co-transport K+/Cl- 

• Urée : L’urée est un résidu azote qui est partiellement réabsorbe. La réabsorption de l’eau 

par osmose fait que des substances comme l’urée est de plus en plus concentrée tout au long 

du tubule. Cette différence de concentration entre l’intérieur et l’extérieur du tubule provoque 

la réabsorption passive de l’urée. Toutefois, la membrane du tubule est perméable a ce résidu, 

et de ce fait, au moins 50% retourne vers la circulation sanguine (Eric,  2017). 

I.2.1.3.La sécrétion tubulaire : 

Le processus de sécrétion tubulaire est un mécanisme de transport actif, qui utilise des 

transporteurs spécifiques, des capillaires péri-tubulaires vers la lumière du tubule rénal (Eric,  

2017). 

• Ions hydrogène (H+) : La sécrétion de H+, dans les tubules contournés proximal et distal et 

dans le tube collecteur, est essentiel dans la régulation du pH de l’organisme (homéostasie 

acide base).  

• Ions potassium (K+) : La sécrétion de K+ est dépendante de la réabsorption de Na+, par le 

biais du fonctionnement des pompes Na+-K+ ATPase. Dans le tubule contourné distal et le 



tube collecteur, elle est variable et dépend de l’aldostérone. L’augmentation de la 

concentration de K+ dans le plasma stimule la production d’aldostérone qui va stimuler la 

sécrétion de K+ et la réabsorption de Na+. 

• Urée, créatinine, acide urique, médicaments : Les résidus du métabolisme et 

xanthoprotéiques non filtrés ou réabsorbés passivement sont également secrètes et excrètes 

dans l’urine (CUEN, 2018). 

I.2.2.Fonction régulatrice : 

Elle correspond à la régulation hydrique, hydro-électrolytique et acido-basique. 

I.2.2.1.Régulation hydrique : Le rein maintient le capital hydrique de l’organisme. 

L’élimination de l’eau est sous le contrôlede l’hormone antidiurétique (ADH). Lors d’une 

restriction hydrique, il y a sécrétion d’ADHpar l’hypothalamus, ce qui entraîne une 

réabsorption tubulaire accrue de l’eau et donc unediminution de la diurèse. 

I.2.2.2.Régulation de l’équilibre hydro-électrolytique :Le rein maintient constante la 

composition ionique du plasma. L’aldostérone augmente la réabsorption du sodium en 

augmentant en mêmetemps l’élimination du potassium ou de l’hydrogène (échange d’un ion 

K+ ou d’un ion H+). Uneaugmentation de la concentration en potassium dans le liquide 

extracellulaire, stimule lalibération d’aldostérone qui stimule la réabsorption du sodium et 

donc l’élimination dupotassium. 

I.2.2.3.Régulation de l’équilibre acido-basique : Le rein maintient un pH normal avec : 

- La sécrétion des ions H+ échangés contre des ions sodium (alcalins). 

- La réabsorption des bicarbonates alcalins. 

- La sécrétion d’ammoniac permet l’élimination des acides forts en fixant les H+ par du 

chlorure d’ammonium) (André et al., 2019).  

I.2.3.Fonction endocrinienne : 

I.2.3.1.Sécrétion de rénine : Cette enzyme a un rôle majeur dans la régulation de la pression 

artérielle (PA). 

 C’est le système rénine-angiotensine, ceci a pour conséquences : 

- Vasoconstriction artérielle et augmentation la PA. 

- Augmentation de la sécrétion d’aldostérone et baisse de l’élimination urinaire du sodium 

(André et al., 2019). 



I.2.3.2.Sécrétion d’érythropoïétine (EPO) : Il s’agit d’une glycoprotéine (facteur de 

croissance) qui stimule l’érythropoïèse (fabrication des érythroblastes à partir des cellules 

souches de moelle osseuse). Cette sécrétion est déclenchée par l’hypoxie. 

II. L’insuffisance rénale chronique : 

II .1.Définition de l’insuffisance rénale chronique : 

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est définie par la diminution irréversible du débitde 

filtration glomérulaire (DFG) qui est le meilleur indicateur du fonctionnement rénal. Il s’agit 

de la diminution progressive et irréversible de la capacité des reins à assurer leurs fonctions de 

filtration du sang, de régulation de sa composition et de sécrétion d’hormones. Elle résulte 

soit de l’évolution d’une maladie rénale chronique (MRC)(qui est la dysfonction des reins 

pendant au moins trois mois , caractérisée par un DFG inferieur a 60ml/min rapporté à la 

surface corporelle .dans cette pathologie le rein deviens progressivement fibreux.en fonction 

du DFG, l’insuffisance peut être qualifié de débutante (légère ) ,modérée ,sévère ou terminale 

, soit de la non-récupération après une insuffisance rénale aigue(qui est survient quant à elle 

sur un rein sain , il s’agit d’in phénomène réversible lié à un accident , comme une 

déshydratation sévère , un état de choc et une prise médicamenteuse comme les anti-

inflammatoires non stéroïdiens). Conformément à un consensus international, les MRC sont 

définies par l’existence depuis plus de 3 mois. (Jacob et al., 2004). 

II .2.Physiopathologie : 

Tout néphron altéré, quel que soit le niveau d’atteinte, est considéré comme exclu du point de 

vue fonctionnel. L’exclusion de néphrons lésés aboutit à la « réduction néphronique ». La 

fonction rénale résiduelle est assurée au fur et à mesure par les néphrons restants qui sont 

doués de mécanismes adaptatifs. Lorsque la réduction néphronique est suffisamment 

importante ou avancée, les manifestations cliniques apparaissent. Ce stade correspond à la 

destruction des 2/3 de néphrons (Terzi, 2003). 

Dans l’insuffisance rénale chronique, le débit de filtration glomérulaire diminue au-dessous 

d’une valeur seuil (80 ml/min). Le caractère chronique et irréversible de cette diminution de la 

fonction rénale, secondaire à une réduction du nombre de néphrons fonctionnels. La perte de 

la fonction rénale atteint également les fonctions endocrines (sécrétion de rénine, de calcitriol, 

d’érythropoïétine, de prostaglandines) (Chanard, 2001). 

II .3.Conséquences de l’insuffisance rénale chronique : 



II .3.1.Sur l’élimination des déchets du métabolisme azoté : 

• Créatinine : La créatinine est un produit issu du catabolisme musculaire utilisée comme 

marqueur du débit de filtration glomérulaire. Dans l’IRC, la réduction néphronique a pour 

conséquence une élévation de la créatininémie avec une concentration de la créatinine 

supérieure à 137 μmol/L (soit 15 mg/L) chez l’homme et supérieure à 104 μmol /L (soit 12 

mg/L) chez la femme (Yayo, 2008).  

• Urée : L’azotémie ou l’urémie dépend de l’élimination rénale, mais aussi du régime 

alimentaire et du catabolisme azoté. La réduction néphronique a pour conséquence une 

élévation de la concentration plasmatique de l’urée au-dessus de 7,42 mmol/L (0,45 g/L).  

• Acide urique : L’uricémie augmente au cours de l’IRC. Cependant les crises de goutte sont 

peu fréquentes car le pool miscible d’acide urique reste plus faible chez l’insuffisante rénale 

chronique que dans l’hyperuricémie primitive.  

Les valeurs normales varient de 4,5 à 10,9 μmol/L (27 – 65 mg/L) chez l’homme et de 3,7 à 

10,1 μmol/L (22 à 60 mg/L) chez la femme (Zanon, 2008).  

II.3.2.Sur l’élimination de l’eau et des électrolytes : 

• Eau : Le rein a le pouvoir de concentration et de dilution des urines. Dans l’IRC, il y a 

d’abord la perte du pouvoir de concentration qui se traduit par une polyurie, puis la perte du 

pouvoir de dilution. 

• Sodium : Au cours de l’IRC, la plupart des malades ont une élimination sodée normale. 

L’effet de la réduction de la filtration glomérulaire est compensé par une diminution de la 

réabsorption sodée. Valeur normale : 133 - 146 mmol/L (133 - 146 mEq/L).  

• Potassium : Au cours de l’IRC, le potassium est éliminé normalement. L’hyperkaliémie 

n’apparaît que lorsque les possibilités d’adaptation sont dépassées au stade avancé de la 

maladie. Valeur normale : 3,5 - 4,8 mmol/L (3,5 - 4,8 mEq/L).  

• Magnésium : Le magnésium est filtré au niveau glomérulaire, ensuite réabsorbé au niveau 

tubulaire. Le rein maintient la magnésémie constante en adaptant l’excrétion urinaire à sa 

concentration plasmatique.  La réduction néphronique diminue le DFG du magnésium. 

Valeur normale : 0,70 - 0,95 mmol/L (1,4 – 1,9 mEq/L).  

• Calcium et phosphore : Le phosphore est filtré au niveau du glomérule et réabsorbé par le 

tubule rénal. A l’état normal, le rein maintient constant la phosphorémie en adaptant les 

sécrétions du phosphore aux apports exogènes de phosphore.  



Au cours de l’IRC, il apparaît une hyperphosphorémie due à un défaut d’élimination des 

phosphates et une hypocalcémie résultant d’une réduction de la synthèse de la forme 

terminale active (1-25 di OH) de la vitamine D qui facilite l’absorption intestinale du calcium.  

Valeurs normales : Calcium : 2,24 - 2,73 mmol/L (90 - 110 mg/L) ; Phosphore : 0,90 - 1,64 

mmol/L (28 - 52 mg/L) (Mario et Pernet, 2007). 

II.3.3. Sur l’équilibre acide base : 

Le pH sanguin varie entre 7,38 et 7,42 dans un intervalle très étroit constant et bien régulé. Le 

rein participe au maintien de cette régulation par l’élimination de l’acidité titrable (ion H+) et 

la régénération des bicarbonates dits bases tampons. La réduction néphronique a pour 

conséquence une accumulation des ions H+, une réduction de la régénération du tampon 

bicarbonate et l’installation d’une acidose métabolique(Mario et Pernet, 2007). 

II.3.4.Sur les fonctions endocrines : 

L’IRC a pour conséquence une altération des fonctions rénales endocrines. Cette altération est 

le plus souvent insidieuse et ses manifestations cliniques sont tardives (Kouaet al., 2013). 

• Erythropoïétine : Le défaut de synthèse de l’érythropoïétine, hormone qui active la 

formation des érythrocytes à partir de cellules souches, entraîne une anémie. Il s’agit d’une 

anémie normochromenormocytairearégénérative. 

•Calcitriol (vitamine D active) : Chez le patient atteint d’IRC, l’axe parathyroïde-rein est 

supprimé. Ainsi, dès que la fonction rénale est déficiente, l’hyperparathyroïdie s’installe avec 

ses complications osseuses. Au fur et à mesure que la filtration glomérulaire s’abaisse, 

l’excrétion urinaire du phosphore diminue.  

Ainsi, l’hyperphosphatémie, qui a un effet inhibiteur sur la 1-hydroxylation de la vitamine D, 

stimulera la sécrétion de PTH.  

La baisse de la 1,25 di(OH) vitamine D entraînera la diminution de l’absorption du calcium de 

l’intestin vers la circulation. Il en résultera une hypocalcémie qui stimulera la formation de 

parathormone supplémentaire pour tenter de mobiliser le calcium et le phosphore des os afin 

de corriger l’hypocalcémie. La mobilisation du phosphore contribuera donc aussi à 

l’hyperphosphatémie. L’hypocalcémie, peu importe sa cause, entraîne une augmentation de la 

sécrétion de parathormone et stimule la croissance de la parathyroïde. Habituellement, la 

correction de l’hypocalcémie peut renverser la situation. Chez le patient souffrant d’IRC, 

l’hyperparathyroïdie résultant de l’hyperphosphatémie et de l’hypocalcémie est plus grave et 

plus résistante. Le traitement de l’hyperparathyroïdie doit être le plus précoce 

possible(Granger, 2002). 



• Rénine : L’IRC peut s’accompagner d’une stimulation accrue du système rénine- 

angiotensine-aldostérone (SRAA) qui a pour conséquence l’apparition d’une hypertension 

artérielle (Gougoux, 2005). 

III. Stades de l’insuffisance rénale chronique : 

Le stade d’évolution de la maladie rénale chronique repose sur l’évaluation du DFG. Il existe 

5 stades dont le troisième, qui fait référence à l’insuffisance rénale modérée, intègre deux 

niveaux de sévérité (stade 3A et 3B). (Pierre et al., 2019). 

Tableau I : Classification des stades d’évolution de la maladie rénale chronique 

(HSA ,2019). 

 

IV .Diagnostic : 

IV.1.Diagnostic clinique : 

Le diagnostic de l’IRC chez l’adulte a pour objectif de reconnaître l’insuffisance rénale 

débutante afin de recourir à une prise en charge précoce avant la phase terminale(Stengelet 

al., 2007). 

Plusieurs circonstances de découvertes sont possibles (Pennellet al., 2006) : au cours d'un 

examen fortuit effectué dans le cadre d'un bilan de santé, lors d'une recherche systématique au 

cours d'affections pouvant se compliquer, d'IRC telles que le diabète et l'hypertension 

artérielle (HTA) lors d'apparition de manifestations cliniques variées telles que : la polyurie,  

l'asthénie , l'anémie, les troubles cardio-vasculaires, les troubles digestifs et les troubles 

neurologiques. 

IV.2. Diagnostic biologique : 



Il est difficile de dissocier la contribution diagnostique du dosage de l'urémie et la 

créatininémie qui, bien qu'évaluant séparément la fonction rénale et l’organicité, sont souvent 

complémentaires. 

• L’hyper-urémie : La concentration sanguine de l'urée n'est pas un bon reflet de la fonction 

rénale car une concentration d'urée élevée ne signifie pas qu'il existe obligatoirement une 

insuffisance rénale (Kouaet al., 2013). 

Son interprétation se fera donc en fonction : 

 du métabolisme protidique ; en effet, une alimentation hyper-protidique et un hyper-

catabolisme  peuvent être l’origine d'une hyperazotémie. 

 de l'état d'hydratation : l’azotémie peut être augmentée du seul fait d'une oligurie 

(Besarabet al., 1999). 

• L’hyper-créatininémie : Pour un individu donné, la production de créatinine est stable et 

dépend essentiellement de sa masse musculaire. Celle-ci varie en fonction du poids, de l’état 

nutritionnel, de l’âge, du sexe, et de l’ethnie du patient. La production est relativement 

constante au cours du nycthémère. La créatininémie est utilisée en pratique clinique courante 

pour évaluer le débit de filtration glomérulaire (DFG) car la créatinine est essentiellement 

éliminée par le rein par filtration glomérulaire et pour une très faible part, par sécrétion 

tubulaire (Cuen, 2012). 

• La diminution de clairance de la créatinine : 

Au cours de l'IRC, la clairance de la créatinine est abaissée. Celle-ci permet une estimation 

plus précise de la filtration glomérulaire d'une part et d'autre part l'appréciation de la sévérité 

de l'IRC. Elle peut être évaluée par calcul. Plusieurs formules, ont été développées au fil des 

années à cet effet, notamment celle de Cockroft-Gault et celle de la MDRD. Elles permettent 

d'établir la clairance de la créatinine (Kr) sans recueil des urines : (Canaud, 1992). 

 Chez l'homme :   

            (140-âge) x Poids 

                              CL = —————————— 

    0,814 x [créatininémie] 

 

 Chez la femme : 

(140-âge) x Poids 

                              CL = —————————— 

0,850 x [créatininémie] 



• Age : en année  • Poids : en Kg  • Créatininémie : en micromole  • CL: en mL/min. 

On distingue quatre stades définis en fonction de la clairance de la créatinine au cours de 

l'IRC (ANAES, 2002) : 

● IRC modérée 60 < CL< 100 mL/min 

● IRC sévère 30 < CL< 60 mL/min 

● IRC évoluée 15 < CL< 30 mL/min 

● IRC terminale : CL< 15 mL/min 

• La diminution de la teneur en hémoglobine : 

L’anémie de l’IRC est classiquement normochromenormocytairearégenérative et d’origine 

multifactorielle (baisse de la synthèse d’érythropoïétine (EPO), inhibiteurs urémiques de 

l’érythropoïèse, déficit en fer fonctionnel ou absolu, diminution de la demi-vie des 

érythrocytes en circulation et spoliation)(Bourquin et Martin, 2006). 

• L’augmentation du produit phosphocalcique : 

Au cours de l’évolution de l’IRC, des modifications du bilan phosphocalcique se développent 

pouvant conduire à des altérations osseuses. Des études ont montré qu’une élévation du 

produit phosphocalcique est associée à une augmentation du risque cardiovasculaire 

(Trombettiet al., 2003). 

IV.3. Imagerie médicale : 

Certains examens radiologiques contribuent au diagnostic de l’IRC (Bourquin et Martin, 

2006).  Ce sont : 

 l'abdomen sans préparation (ASP) : Il permet d’objectiver l’existence d’une atrophie 

rénale 

 l'échographie abdominale : Elle renseigne sur la taille et les contours des reins, leur 

situation anatomique, l’état du parenchyme et des cavités rénales pyélocalicielles 

 La tomodensitométrie rénale, sans injection de produit de contraste, permet de détecter 

les nécroses ou les calcifications papillaires évocatrices de néphropathie liée à la prise 

d’analgésiques. 

V. Traitement de l’IRC : 

Trois types de traitement permettent d’assurer la suppléance de la fonction rénale. 

V.1. La transplantation rénale :  

Lorsqu’elle est possible, il s’agit de la meilleure méthode de suppléance de la fonction rénale 

par rapport à l’hémodialyse et à la dialyse péritonéale du fait : 



 d’une meilleure qualité de vie. 

 d’une morbidité cardio-vasculaire moindre. 

 d’une espérance de vie supérieure. 

 d’un coût de traitement inférieur après la première année. 

Dans la plupart des cas où elle est possible, elle peut être envisagée au stade 5(selon les stades 

de débit de filtration glomérulaire), avant qu’un traitement par dialyse ne soit 

institué(Rein,2014). 

La transplantation est faite à partir : 

 D’un donneur en mort encéphalique   

 D’un donneur vivant apparenté (Joly, 2008). 

V.2. L’hémodialyse :  

V.2.1.Généralités 

L’hémodialyse est la technique de dialyse la plus utilisée  (> 90 %), la plus coûteuse, qui 

permet les durées de survie dans la technique les plus longues (jusqu’à 20 ans et plus) (Man 

et al.,2013) 

 Elle peut être réalisée dans différentes structures : 

- centre d’hémodialyse avec présence médicale permanente. 

- unité de dialyse médicalisée avec présence médicale intermittente. 

- unité d’auto dialyse assistée ou non par un infirmier sans présence médicale. 

- au domicile par des patients autonomes. 

V.2.2.Principes : 

Deux types d’échanges sont utilisés pour le traitement par l’hémodialyse(figure04) : 

 des transferts diffusifs selon les gradients de concentration permettentla diffusion des 

molécules dissoutes, au travers d’une membrane semi-perméable mettant en contact le 

sang et un bain de dialyse de compositioncontrôlée, 

 des transferts convectifs des molécules dissoutes dans le sang sont réaliséspar 

ultrafiltration résultant de l’application d’une pression hydrostatiquepositive au travers 

de la même membrane semi-perméable. Ceci permetd’obtenir une soustraction nette 

de liquide, nécessaire chez les patientsanuriques et l’élimination concomitante par 

convection des substancesdissoutes. 



 

Figure 04 : Principe de l’hémodialyse (Ramsay Sante, 2015) 

V.3. La dialyse péritonéale :  

V.3.1.Généralités 

 La dialyse péritonéale est une technique de dialyse(Hufnagel, 2013) : 

- Moins utilisée que l’hémodialyse. 

-  Qui permet le traitement à domicile et qui est mieux tolérée au plan 

hémodynamiqueque l’hémodialyse, 

- qui a des performances d’épuration moindres que l’hémodialyse (difficultéstechniques 

chez les patients de fort gabarit) et dont la durée d’utilisation chezun patient est limitée 

à quelques années du fait de l’altération progressivedes propriétés du péritoine, 

- moins coûteuse que l’hémodialyse en centre. 

V.3.2.Principes 

 La membrane péritonéale permet les échanges en dialyse péritonéale(figure05) : 

- les transferts diffusifs selon les gradients de concentration 

transmembranairespermettent la diffusion des molécules dissoutes, 

- l’ultrafiltration est réalisée avec des solutions de dialyse péritonéale de forteosmolarité 

(glucose hypertonique) ou à pression colloïde élevée (polymèrede glucose type 

amidon). Ceci permet d’obtenir une soustraction nette deliquide, nécessaire chez les 

patients anuriques. 

 



 

Figure 05 : Principe de la dialyse péritonéale (Aura, 2019) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre II : 

Les troubles 

lipidiques 

 

 

 



I. Les lipides : 

I.1. Définition des lipides : 

Les lipides, (ou graisses), sont des substances organiques hétérogènes définies par leur 

insolubilité dans l'eau et leur solubilité dans les solvants organiques  (Weilet al.,2005).  

Les lipides circulants sont sous forme de complexes solubles appelés lipoprotéines (Turpin et 

al., 1994). 

Du point de vue physiologique, les lipides ont des fonctions variées permettant de les classer 

en (Murrayet al., 2003) : 

 Lipides de réserve (triglycérides),  

 Lipides de structure (phospholipides, sphingolipides),  

 Lipides à activité métabolique : synthèse des eicosanoïdes (prostaglandines et 

leucotriènes), des diacylglycérols et inositol-phosphate (messagers hormonaux) et des 

hormones stéroïdes (cholestérol). 

I.2.Classification et composition des lipoprotéines : 

Les lipoprotéines (LP) sont des complexes lipidiques composés de lipides et d’une fraction 

protéique appelée apolipoprotéine, et accessoirement de sérumalbumine. Ce sont les formes 

de solubilisation, de transport et de distribution des lipides circulants dans l’organisme.  

Toutes les LP comprennent (figure 06) :  

 un noyau central formé de cholestérol estérifié et de triglycérides  

 une couronne périphérique, faite de l’assemblage d’apolipoprotéine, de 

phospholipides et de cholestérol libre. Cette enveloppe mono-couche assure la 

solubilité de la lipoprotéine dans le plasma et permet le transport des lipides non 

hydrosolubles(Turpin et al., 1994). 

 



 

Figure 06: Structure des lipoprotéines (Eric et Wilfried, 2018). 

I.2.1.Classification  

Les lipoprotéines sont classées selon trois critères :   

II.2.1.1. Classification selon la mobilité électro-phorétique : 

Les lipoprotéines peuvent être séparées par électrophorèse sur plusieurs supports (gel 

d’agarose, gel de polyacrylamide, acétate de cellulose)  

L'électrophorèse permet une classification des lipoprotéines plasmatiques en quatre fractions 

nommées :  

 Chylomicrons, lipoprotéines ne migrant pas  

 Pré β lipoprotéines (pré β) correspondant aux VLDL  

 β lipoprotéines (β LP), correspondant aux LDL  

 α lipoprotéines (α LP), correspondant aux HDL  

II.1.2.1.2. Classification selon la densité  

L’ultracentrifugation sépare les différentes lipoprotéines par densité croissante(Chapmanet 

al., 1981) :  

 Les chylomicrons (sur les échantillons postprandiaux), densité < 0.94  

 Les VLDL (verylowdensitylipoprotein), avec une densité entre 0,94 et 1,006  

 Les IDL (intermediarydensitylipoprotein) avec une densité entre 1,006 et 1,019  

 Les LDL (lowdensitylipoprotein) avec une densité entre 1,006 à 1,063  

 Les HDL (high densitylipoprotein) avec une densité entre 1,063 et 1,21  

 



II.1.2.1.3. Classification selon la composition en apo-lipoprotéines : 

 Les chylomicrons sont composés d’Apo C, Apo B48  

 Les VLDL sont composés d’Apo C, Apo B48, Apo B100  

 Les IDL sont composés d’Apo C, Apo B48, Apo B100  

 Les LDL sont composés d’Apo B100  

 Les HDL composés d’Apo A (Brener etBronfert, 1977). 

II.Les Troubles de métabolisme des lipides au cours de l’insuffisance rénale 

chronique : 

L’IRC est généralement associée à des troubles du métabolisme des lipoprotéines. Ces 

perturbations sont présentes dès le stade précoce de l’insuffisance rénale, se développent avec 

la progression de la maladie, et ne sont peu ou pas corrigées par la dialyse de suppléance.  

II.1. Les anomalies du bilan lipidique : 

En cas de syndrome néphrotique, les anomalies lipidiques les plus fréquentes sont une 

augmentation marquée du cholestérol total (CT), en faveur du LDL-C, et plus modérée des 

triglycérides (TG) en faveur des VLDL. Le niveau de HDL est variable : 

Les HDL 2 (de grande taille) sont diminuées, alors que les HDL 3 de taille plus petite sont 

augmentées. Au total, même si le niveau global de HDL est peu modifié, il est qualitativement 

dévié sur un profil plus athérogène (Kaysen, 1999). En ce qui concerne les apo-lipoprotéines, 

l’apoB (portée par les LDL), l’apoCIII (inhibiteur de la lipoprotéine lipase), et l’apoE (portées 

par les LDL, les IDL et les VLDL) sont augmentées. L’apoA I, portée par les HDL, est 

diminuée. La Lp(a) et ses fragments issus de la protéolyse de l’apo(a) sont augmentés dans le 

plasma et les urines (Doucet et al.,2000).Deux enzymes importantes du métabolisme 

lipidiquevoient leur activité diminuer :  

La LCAT responsable de l’estérification du cholestérol, importante lors du transport inverse 

du cholestérol. 

La LPL, qui hydrolyse les triglycérides, notamment impliquée dans l’épuration des 

lipoprotéines riches en triglycérides en période postprandiale.  

Les données sont plus conflictuelles quant à la CETP, qui catalyse le transfert du cholestérol 

estérifié depuis les HDL et les LDL vers les lipoprotéines riches en TG (chylomicrons et 

VLDL). Quantitativement, en cas de syndrome néphrotique, le CT, les TG, les VLDL, et 

l’apo B sont inversement corrélés à l’albuminémie, alors que le taux de HDL est corrélé 

positivement avec l’albuminémie. 



II.2. Les causes des dyslipidémies : 

Avant de traiter, il faut distinguer les trois classes étiologiques qui ont une prise en charge 

différentes(Aubert et Rodondi, 2018) : 

1. Les dyslipidémies secondaires à une autre pathologie, qui incluent : les hépatopathies 

cholestatiques, le syndrome néphrotique, l’anorexie nerveuse, l’hypothyroïdie et la grossesse, 

provoquant principalement une élévation du LDL-cholestérol (LDL) ; le diabète de type 2, 

l’insuffisance rénale et l’obésité, causant une hypertriglycéridémie et une diminution du 

HDL-cholestérol (HDL) ; le tabagisme, à l’origine d’une diminution du HDL ; l’alcool et de 

nombreux médicaments (thiazides, bêtabloquants, corticostéroïdes, œstrogènes, inhibiteurs de 

protéases, rétinoïdes, ciclosporine), conduisant à une hypertriglycéridémie. Ces maladies 

doivent en particulier être recherchées avant un traitement ou lorsque le trouble lipidique se 

péjore malgré un traitement adéquat. 

2. Les formes familiales génétiques, à évoquer lors d’anamnèse personnelle ou familiale 

positive pour une maladie cardiovasculaire précoce, d’un cholestérol total > 7 mmol/l, d’un 

LDL > 5 mmol/l, de triglycérides > 5 mmol/l, ou de signes cliniques suggestifs, comme un 

gérontoxon avant l’âge de 45 ans ou des xanthomes tendineux ou cutanés. 

3. Les dyslipidémies d’origine commune(environnementale et polygénique), qui sont les 

plus fréquentes. 

II.3. Dyslipidémie et l’insuffisance rénale chronique : 

La sévérité de l’IRC se classifie en stades 1 à 5. Dès les stades précoces, sontobservées de 

nombreuses anomalies lipidiques (tableau II) : le taux des HDL est diminué, les TG sont 

modérément augmentés mais le cholestérol total et les LDL sont normaux, voire diminués 

(Vaziri, 2006). 

Tableau II :Modification du profil lipidique selon le stade d’IRC. 

Stade del’IRC TG HDL-C LDL-C CT Lipo-A 

1a4 ↑ ↓ Normal ou ↓ Normal ou ↓ ↑ 

HD ↑ ↓ Normal, ↑ou ↓ Normal, ↑ou↓  ↑ 

DP ↑ ↓ ↑ ↑ ↑ 

IRC : insuffisance rénale chronique ;TG: triglycérides ; HDL-C: HDL-cholestérol ; LDL-C : 

LDL-cholestérol ; CT: cholestérol total ; (Lp(a)) : lipoprotéine(a) ; HD: hémodialyse ; DP: 

dialyse péritonéale. 



Différents facteurs expliquent la baisse des valeurs du HDL-cholestérol. L’estérification du 

cholestérol libre en HDL est diminuée, les principaux composants du HDL-cholestérol (Apo-

lipoprotéines AI et AIII) sont diminués et l’activité de la CETP (cholesteryl ester 

transferprotein)estaugmentée, favorisant le transfert d’esters de cholestéroldepuis le HDL vers 

les lipoprotéines de très basse densité(VLDL). L’augmentation des TG est secondaire à une 

élévationsignificative des taux plasmatiques d’apoprotéineCIII, puissant inhibiteur de la 

lipoprotéine lipase.Le bilan lipidique de routine ne montre que peu deperturbations, les 

altérations majeures touchant des paramètresnon mesurés par les techniques de 

laboratoireconventionnelles. En raison d’un catabolisme diminué, plusieurslipoprotéines 

anormales hautement athérogèness’accumulent (VLDL, chylomicrons, LDL-cholestérol, 

Lp(a)).Certaines de ces lipoprotéines stimulent la formation deradicaux libres, aboutissant à 

une altération de la fonctionendothéliale et à un stress oxydatif.Le profil lipidique des patients 

en hémodialyse (HD)reste superposable à celui observé en prédialyse. 

L’hypercholestérolémieest absente en prédialyse et n’est querarement retrouvée chez les 

patients hémodialysés. Danscette population, un taux bas de cholestérol est 

fréquemmentobservé et a été associé, paradoxalement, à une mortalité plus élevée qui semble 

corrélée avec un état inflammatoire ou une malnutrition.(Liu et al.,2004)Par contre, les 

patients en dialyse péritonéale (DP) ont une dyslipidémie plus marquée: cholestérol total et 

LDL augmentés, valeurs de TG plus élevées. La perte de protéines par le dialysat stimule la 

formation hépatique d’albumine et de lipoprotéines riches en cholestérol. L’absorption du 

glucose contenu dans le dialysat augmente l’insulinémie et stimule ainsi la synthèse hépatique 

de VLDL. La dyslipidémie en soi est délétère pour le rein. Les dépôts lipidiques altèrent 

directement la membrane basaleglomérulaire et stimulent la prolifération des cellules 

mésangiales. Ceci entraîne une sécrétion de cytokines pro-inflammatoires et pro-fibrotiques 

par les macrophages et une oxydation des LDL. L’oxydation des LDL et la génération de 

radicaux libres provoquent une dysfonction endothéliale,une toxicité des cellules mésangiales 

et une augmentation de production de la matrice mésangiale.(Agarwal, 2007). 

II.3.1. Les Dosages lors de l’exploration de dyslipidémie : 

Le dépistage d'une dyslipidémie repose sur l'EAL (exploration d'une anomalie 

lipidique) grâce à une simple prise de sang réalisée à jeun, le plus souvent au pli du coude. 

C’est dedosés le cholestérol total, le HDL cholestérol ou bon cholestérol (celui qui permet de 

ramener le cholestérol dans le foie pour l'épurer.et les triglycérides. Ce dosage est complété 

par le calcul du LDL cholestérol ou mauvais cholestérol avec la formule de Friedewald".  



Le bilan lipidique est normal si les valeurs suivantes sont présentes simultanément : 

 LDL-C < 1,6 g/L. 

 HDL-C > 0,4 g/L. 

 TG < 1,5 g/L. 

Le dépistage d'une anomalie lipidique est recommandé : 

 dans le cadre d'une évaluation du risque cardiovasculaire chez les hommes âgés de 

plus de 40 ans, 

 chez les femmes de plus de 50 ans, 

 lors de la prescription d'une contraception hormonale oestro-progestative (pilule, 

patch...), 

 en cas de facteurs de risque cardiovasculaires associés (diabète, hypertension 

artérielle, tabagisme...). 

Si le bilan lipidique réalisé est normal, il est recommandé de le refaire tous les 5 ans, en 

l'absence d'événements cardiovasculaires ou d'apparition de nouveaux facteurs de risque 

cardiovasculaires ou d'instauration de traitement susceptible de modifier le bilan lipidique ou 

les facteurs de risque (Pierre Nys,2019).  

II.3.2.Classification des dyslipidémies : 

On distingue trois classes principales de dyslipidémies : 

 Hypercholestérolémie pure, avec un LDL supérieur au seuil recommandé. 

 Hypertriglycéridémie pure, avec des triglycérides > 5 mmol/l. 

Hyperlipidémie mixte, avec à la fois un LDL et des triglycérides élevés(Aubert et al., 2016). 

II.3.3.Traitement de dyslipidémies : 

Le traitement de la dyslipidémie lié au cholestérol passe par des règles hygiéno-diététiques : 

 avoir une activité physique régulière qui permet d'augmenter le bon cholestérol 

 de faire un régime alimentaire (restriction des matières grasses d'origine animale 

surtout). 

L'alimentation restrictive ne suffit pas à normaliser une hypercholestérolémie surtout si celle-

ci est importante. En effet, il faut rappeler que le cholestérol provient pour 30% de 

l'alimentation et de 70% par le métabolisme hépatique. 

Le traitement de la dyslipidémie mixte repose également sur des règles hygiéno-diététiques : 



Perte de poids en cas de surpoids, réduction de  l'apport en graisses saturées, en glucides à 

index glycérique (IG) bas et en alcool (Pierre Nys, 2019).  

En cas d'hypercholestérolémie, facteur de risque cardiovasculaire, le traitement par les 

statines permet de diminuer les lipides, le risque  et les accidents cardiovasculaires. D'autres 

médicaments peuvent être prescrits en association avec les statines et de  façon 

exceptionnelle, un traitement récent est prescrit : les anti-PCSK9". 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

Chapitre III : 

Sujet et méthode 

 

 

 

 

 



Les perturbations du métabolisme lipidiques sont fréquentes au cours de l’insuffisance rénale 

chronique et peuvent avoir des conséquences néfastes à long terme. Leurs prise en charge doit 

être une préoccupation majeure, puisque la principale cause de mortalité des patients 

insuffisants rénaux reste la morbidité cardiovasculaire par athérosclérose. 

L’importance du bilan biologique chez l’insuffisant rénale et l’intérêt d’améliorer la prise en 

charge de ces patients expliquent l’initiation de ce travail 

II. Objectifs : 

Objectif principal 

Etudier les variations des paramètres lipidiques au cours de l’insuffisance rénale 

chronique chez une population d’Algérieparticulièrement. 

Objectifs secondaires  

Apprécier le risque lipidique encouru 

III. Patients, matériels et méthodes : 

III.1.Population d’étude : 

Il s’agit de toute personne répondant aux critères d’inclusion (citons dans le chapitre 

III.3.1) et se présentant durant la période d’étude au niveau du service de consultation de 

néphrologie de l’hôpital Hussein Dey (NAFFISSA HAMOUD). 

III.2.Détermination du nombre de sujets : 

Nous avons inclus tous les patients en  insuffisance rénale  ayants consulté durant notre 

période d’étude. 

III.3.Critères d’inclusion et de non inclusion : 

III.3.1 Critères d’inclusion : 

-Sont inclus dans l’étude :  

- tous les patients à insuffisance rénaleayants consulté durant notre période d’étude, 

quel que soit l’âge, le sexe, le poids, la taille. 

-les malades avec comorbidité : HTA (hypertension artérielle), DID (diabète insulino 

dépendant) OU DNID (diabète non insulino dépendant) 

-les malades qui ont un bilan lipidique. 



III.3.2 Critères de non inclusion : 

             Les patients qui n’ont pas un bilan lipidique et une insuffisance rénale. 

III.4 Lieux de recrutement : 

Ce travail a été réalisé dans le service de consultation de néphrologie de l’hôpital 

HUSSEIN- DEY (NAFFISSA HAMOUD).  

III.5 Type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude prospective avec consultation des dossiers des patients durant une 

période étalée sur  un mois.[16/03/2021-22/04/2021]. 

Le recrutement des patients est aléatoire, en effet le  service de néphrologie  reçoit des 

patients  à n’importe quelle phase de la maladie.  

III.6 Méthodes : 

III.6 .1 Questionnaire : 

Chaque patient fait l'objet d'un recueil de données. Dans notre étude, nous avons 

utilisé un questionnaire comprenant les données relatives à l’identification du patient, les 

données relatives à la clinique, les données sociodémographiques et thérapeutiques. (Voir les 

annexes). 

III.6 .2 Evaluation du profil lipidique : 

Nous avons contrôlé les bilans lipidiques des patients : 

II.6.2.1.Cholestéroltotal : le dosage du cholestérol est un dosage enzymatique 

colorimétrique. Le taux normal de cholestérol total doit être compris entre : 1.5 et 2.5g/l. 

II.6.2.2. Cholestérol HDL :le dosage du cholestérol HDL est un dosage qui sépare les HDL 

(lipoprotéines de haute densité) des autres fractions qui présentent une faible densité. Le 

cholestérol HDL est quantifié par un dosage enzymatique colorimétrique.Le taux normal de 

cholestérol HDL doit être compris entre : 0.4-0.6 g/l. 

II.6.2.3. Cholestérol LDL :le dosage du cholestérol LDL est un dosage qui sépare les LDL  

des autres lipoprotéines de faible densité présentent dans l’échantillon.Le taux normal de 

cholestérol LDL doit être compris entre : 1.1 - 1.6 g/l. 



II.6.2.4. Triglycérides : le dosage des triglycérides  est un dosage enzymatique 

colorimétrique. Les TG sont hydrolysées par des lipases. Le taux normal des triglycérides est 

de : 0.7-1.6 g/l. 

III.7.Etude statistiques : 

L’analyse finale des données a été effectuée sur le logiciel «le Statistical Package for 

Social Sciences (SPSS)» version  22. 

L’analyse des données avec le programme ANALYSIS de l’application informatique SPSS 

22, nous a permis de produire des listes de fréquences, des tabulations croisées, le calcul des 

moyennes. 

Dans un premier temps, un questionnaire a été élaboré comprenant les renseignements 

sociodémographiques, cliniques, biologiques et thérapeutiques. Il a été rempli ainsi nous 

avons utilisé des classifications et des échelles pour évaluer l’insuffisance rénale.  

Un masque de saisie a été créé sur la base de questionnaire de l’enquête, par la suite les 

informations recueillis pour chaque patient ont été saisies. Les données ont été exploitées en 

fonction du plan d’analyse déterminé au départ. 

-Microsoft Excel  à l’aide duquel les différents tableaux et les différentes figures ont été 

réalisés. 

-Microsoft Word utilisé pour la rédaction du document. 

 Les tests statistiques appliqués sont : 

-Les variables qualitatives : 

 Le test de khi-2(X²) pour la comparaison d’effectifs de deux variables qualitatives 

ou plus 

-Un risque d’erreur α a été fixé à 5%=0.05. 

III.8 Recherche bibliographique : 

Pour la recherche bibliographique nous avons utilisé le site internet du système national 

de documentation en ligne://http :www.sndl.cerist.dz/,avec accès à plusieurs sites de 

recherche (science direct,PubMed,Spingler,Medline). 

*Les références bibliographiques sont classées  par ordre de parution,suivant les 

recommandations de Vancouver 

*Dernièreactualisation de la recherche bibliographique : juillet 2021 
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I. Résultats : 

1. Répartition de la population d’étude selon le sexe : 

La population de notre étude est représentée par une légère  prédominance du sexe féminin, 

avec sex-ratio de 2.2 pour 1.12 (Figure 07). 

 

 

 

2. Répartition de la population d’étude selon l’âge : 

La population de notre étude est une population âgée  avec une moyenne d’âge de 

69.23±12.65, avec un âge minimum de 38 ans et maximum de 91ans. 

La tranche d’âge la plus touché avec un pourcentage de 32 % se situe entre [70-80[ans 

(Figure 08). 

 

 

 

Figure 07:Répartition de la population d’étude selon le sexe 

 

Figure 08 : Répartition de la population d’étudeselon l’âge 



3. Répartition de la population d’étude selon les antécédents (ATCDS) : 

L’analyse des données a révélé que 82.8% des patients avaient une HTA  et 67.1% des 

patients étaient diabétiques ; dont 35.7% (DNID) et 31.4%(DID).   

Le COVID était présent dans 12.8% des cas(Tableau III). 

 

           Tableau III :Répartition de la population d’étude selon les ATCDS. 

 

ATCDS 

 

 

Nombre de patients 

 

pourcentage 

 

IRC 

 

 

70 

 

100% 

 

HTA 

 

 

58 

 

82.8% 

 

DNID 

 

 

25 

 

35.7% 

 

DID 
 

22 

 

31.4% 

HTA+DIABETE 41 58.5% 

 

Cardiopathie 

 

 

17 

 

24.2% 

 

COVID+ 

 

 

09 

 

12.8% 

 

Autres 

 

 

18 

 

25.7% 

 

IRC : insuffisance rénalechronique ; HTA : hypertension artérielle ; DNID : diabète non 

insulinodépendant ; DID : diabète insulino-dépendant.  

 



4. Répartition de la population d’étude selon le profil lipidique : 

4.1. Cholestérol total : 

La moyenne du taux du Cholestérol total est de1,69±0.6 g /l.  

37.5% des patients de notre série avaient un taux de cholestérol total inferieur à la normal 

56.25%avaient un taux de cholestérol total normal 

6.25% avaient un taux de cholestérol total supérieur à la normal, (Figure 09). 

 

 

 

4.2. High Densitylipoprotein (HDL) : 

Le taux  moyen en  HDL est de 0,412±0.05. 

L‘analyse des résultats de nos patientsa montré que 50%ont un taux de cholestérol HDL 

normal et que 45.45%présentent un taux de cholestérol HDL inferieur à la normale alors que 

4.54%seulement ont un taux de cholestérol HDL supérieur à la normal.(Figure 10) 

0

10

20

30

40

<1,5
[1,5-2,5]

>2,5

37.5%
56.25%

37.5%
56.25%

6.25% 

Figure 09:Répartition de la population d’étude selon le taux du 

cholestérol total 

 



 

   

 

4.3. LowDensitylipoprotein (LDL) :  

La moyenne des taux de LDL est de 0.97±0.27g/l.  

56.75%des patients de notre série avaient un taux de cholestérol LDL inferieur à la normal 

32.43%des patients de notre série avaient un taux de cholestérol LDL normal 

10.81%des patients de notre série avaient un taux de cholestérol LDL supérieur à la normal. 

(Figure 11). 
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Figure 12 :Répartition de la population d’étude selon le taux du 

HDL 

 

Figure 11 :Répartition de la population d’étude selon le taux du 

LDL 

 



4.4.Triglycérides (TG) : 

Le taux moyen des triglycérides de nos patients est de 1.32±0.57g/l (Figure 12). 

7.69% des patients de notre série avaient un taux des Triglycérides inferieur à la normal 

55.76%des patients de notre série avaient un taux des Triglycéridesnormal 

36.56%des patients de notre série avaient un taux des Triglycéridessupérieur à la normal 

 

 

 

 

5. Répartition de la population d’étude selon le taux la clearance de la 

créatinine :  

Le taux moyen de la clearance de la créatinine de nos patients  est de 36.47±18.04 

ml/mn.(Figure 13) 
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Figure 12 :Répartition de la population d’étude selon le taux des 

triglycérides 

 



 

 

 

6.Corrélation entre stade d’insuffisance rénale et taux de cholestérol total : 

L’analyse statistique a retrouvé une forte relation  entre le degré d’insuffisance rénale et le 

taux de cholestérol total (Tableau IV).  Le  P significatif (<10-3) 

Tableau IV : croisement entre  insuffisance rénale et taux de cholestérol total. 

   Clearance 

 

 

 

 

 

Cholestérol T 

 

<10 

 

    [10-15[ 
 
      [15-30[ 

 
    [30-60[ 

 
    [60-100[ 
 

 

Nbr 

 

 

  % 

 

nbr 

 

 % 

 

nbr 
 
  % 

 

nbr 
 
  % 

 

nbr 
 
 % 

 

<1.5 

 

 

0 

 

0% 

 

2 

 

3.7% 

 

4 

 

7.4% 

 

12 

 

22.22% 

 

3 

 

5.55% 

 
[1.5-2.5[ 
 

 

1 

 

1.8% 

 

0 

 

0% 

 

3 

 

5.55% 

 

21 

 

38.88% 

 

4 

 

7.4% 

 

>2.5 

 

 

0 

 

0% 

 

0 

 

0% 

 

2 

 

3.7% 

 

2 

 

3.7% 

 

0 

 

0% 

 

Total 

 

 

1 

 

1.8% 

 

2 

 

3.7% 

 

9 

 

16.65% 

 

35 

 

64.81% 

 

7 

 

20% 
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Figure 13 :Répartition de la population d’étude selon le taux de la 

clearance de la créatinine 

 



P<10-3 

7.Corrélation entre stade d’insuffisance rénale et taux de LDL : 

L’analyse statistique a montré  une forte corrélation  entre le degré d’insuffisance rénale et le 

taux de cholestérol LDL (Tableau V). Le  P est  significatif (<10-3   ). 

Tableau V :Croisement entre insuffisance rénale et taux de cholestérol LDL. 

Clearance 

 

 

 

LDL 

 

<10 
 
     [10-15[ 

 
      [15-30[ 

 
    [30-60[ 

 
    [60-100[ 
 

 

Nbr 

 

 

  % 

 

nbr 

 

 % 

 

nbr 
 
  % 

 

nbr 
 
  % 

 

nbr 
 
 % 

 

<1.1 

 

 

1 

 

2.9% 

 

2 

 

5.7% 

 

4 

 

11.42% 

 

13 

 

38.23% 

 

2 

 

5.7% 

 
[1.1-1.6[ 
 

 

0 

 

0% 

 

0 

 

0% 

 

 

1 

 

2.9% 

 

6 

 

17.67% 

 

1 

 

2.9% 

 

>1.6 

 

 

0 

 

0% 

 

0 

 

0% 

 

 

2 

 

5.7% 

 

1 

 

2.9% 

 

1 

 

2.9% 

 

Total 

 

 

1 

 

2.9% 

 

 

2 

 

5.7% 

 

7 

 

20.58% 

 

20 

 

58.82% 

 

4 

 

11.76% 

P<10-3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



8.Corrélation entre stade d’insuffisance rénale et taux de HDL : 

L’analyse statistique a retrouvé une forte corrélation  entre le degré d’insuffisance rénale et le 

taux de cholestérol LDL. Le  P est  significatif (P<10-3) 

Tableau VI : Croisement entre  insuffisance rénale et taux de cholestérol HDL 

Cléarance 

 

 

 

HDL 

 

<10 

 

[10-15[ 
 
[15-30[ 

 
[30-60[ 

 
[60-100[ 

 

nb

r 

 

  % 

 

nbr 

 

 % 

 

nbr 
 
  % 

 

nbr 
 
  % 

 

nbr 
 
% 
 

 

<0.4 

 

 

1 

 

2.4

% 

 

1 

 

2.4% 

 

4 

 

9.75% 

 

15 

 

36.58% 

 

1 

 

2.9% 

 
[0.4-0.6] 
 

 

0 

 

0% 

 

1 

 

2.4% 

 

3 

 

7.31% 

 

11 

 

26.82% 

 

3 

 

7.31% 

 

>0.6 

 

 

0 

 

0% 

 

0 

 

0% 

 

1 

 

2.4% 

 

0 

 

0% 

 

1 

 

2.4% 

 

Total 

 

 

1 

 

2.4

% 

 

2 

 

4.8% 

 

8 

 

19.51% 

 

26 

 

 

63.41% 

 

4 

 

9.75% 

P<10-3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



9.Corrélation entre stade d’insuffisance rénale et taux de Triglycérides  

L’analyse statistique a retrouvé une forte relation  entre le degré d’insuffisance rénale et le 

taux de cholestérol LDL (Tableau VII). Le  P était significatif (P=0.01) 

Tableau VII : Croisement entre  insuffisance rénale et taux de triglycérides  

            

Clearance  

 

 

 

TG 

 

<10 

 

[10-15[ 
 
[15-30[ 

 
[30-60[ 

 
[60-100[ 

 

nbr 

 

  % 

 

nbr 

 

 % 

 

nbr 
 
  % 

 

nbr 
 
  % 

 

nbr 
 
% 

 

<0.7 

 

 

0 

 

0% 

 

2 

 

3.92% 

 

0 

 

 

0% 

 

3 

 

5.88% 

 

1 

 

1.9% 

 
[0.7-1.6] 
 

 

1 

 

1.9% 

 

0 

 

0% 

 

6 

 

11.76% 

 

13 

 

25.49% 

 

4 

 

7.84% 

 

>1.6 

 

 

0 

 

0% 

 

0 

 

0% 

 

3 

 

5.88% 

 

14 

 

27.45% 

 

4 

 

7.84% 

 

Total 

 

 

1 

 

1.9% 

 

2 

 

3.92% 

 

9 

 

17.67% 

 

30 

 

58.82% 

 

9 

 

17.67% 

P=0.01 

 

10. Classification de l’insuffisance rénale chronique selon les stades de 

DFG : 

L’analyse des dossiers a objectivé que la majorité des patients ont des insuffisances rénal 

modéré à sévère  58%(Figure 14), (tableau VIII). 

L’insuffisance rénale terminale représente 8% des cas  

Tableau VIII : Classification del’insuffisance rénale chronique selon les stades de DFG  

Stade MRC Définition  DFG(ml/min /1.73m 3) Nombre de malade  

1 pas d’insuffisance  

rénale  
 0 

2 insuffisance rénale 

légère 

     60-89 4 

3 insuffisance rénale 

modéré 

    30-59 34 

4 insuffisance rénale 

sévère 

    15-29 24 

5 insuffisance rénale 

terminale  

<15 8 



 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Classification de l’insuffisance rénale chronique selon les stades de 

DFG 



Discussion : 

La prévalence de la dyslipidémie est très augmentée chez les patients avec une 

insuffisance rénale chronique et contribue à un risque élevé de morbi-mortalité  

cardiovasculaire. 

L’objectif principal de ce travail est d’étudier les variations des paramètres lipidiques au 

cours de l’insuffisance rénale chronique. 

Cette étude est menée chez 70 patients atteints d’IRC  

Pour décrire nos objectifs, nous avons comparé nos résultats à ceux de la littérature   

Données générale sur la population d’étude 

 Age : 

La population notre étude est une population vielle  avec une moyenne d’âge de  69.23±12.65, 

avec un âge minimum de 38 ans  et maximum de 91ans  

Nos résultats sont en accord avec les résultats de la littérature qui montrent que l’insuffisance 

rénale chronique est fréquente chez le sujet âgé(Chaabouniet al., 2018 ). 

 Sexe : 

La population notre étude est représentée par une légère prédominance féminine 

Alors que l’étude publiée menée par (Chaabouniet al., 2018 )rapporte une prédominance  

masculine de l’IRC au Maroc, avec un sexe ratio : homme/femme de 1.27. 

 Tarres associées : 

Tous les patients de notre série avaient des tarres associées, représentées surtout par l’HTA, le 

diabète. En effet les patients atteints de ces deux pathologies développent à long terme une 

insuffisance rénale : 

   *HTA : par hypo-perfusion rénale chronique 

   *Diabète : néphropathie diabétique 

Les autres pathologies sont représentées par les cardiopathies et le COVID 19, ce dernier est 

devenu une cause prédominante dans la survenue de l’insuffisance rénale aigue 

Etude du bilan lipidique : 

L’anomalie lipidique la plus fréquente chez l’IRC est l’hypertriglycéridémie (Anzdata report 

2008. Adelaide: APS Disney; 2009) et (Kwan et al., 2007 ) est rencontrée chez 20-70% des 

patients , elle est associée  à une diminution des HDL chez l’insuffisant rénale chronique les 

deux facteurs qui contribuent à l’hyper-triglycérédémie sont : 



          *augmentation de la production des lipoprotéines riches en triglycérides 

          *diminution du catabolisme des lipoprotéines riches en triglycérides 

Malgré que ces deux facteurs contribuent à l’hypertriglycéridémie, la cause principale de cette 

anomalie dans l’insuffisance rénale chronique  est une diminution du catabolisme des 

lipoprotéines riches en triglycérides (Prinsenet al., 2003). 

Dans notre étude nous notons que les IRC au stade avancé (4 et 5) présentent une 

hypertriglycéridémie. 

La littérature montre que les patients atteints d’insuffisance rénale chronique présentent une 

diminution des HDL (Kaysen, 2009), notre étude a confirmé ces données. 

L’augmentation de la concentration plasmatique des LDL n’est pas typiquement observée 

chez les patients présentant une IRC. Notre étude a objectivé surtout une baisse des LDL 

Le  tableau ci-dessous montre les variations du bilan lipidique de non patients comparé au 

résultat de la littérature (Kwanet al., 2007). 

Tableau IX :Comparaison des paramètres de notre étude avec les paramètres d’étude de 

kwanbch et all. 

 

 

Paramètres 

 

 

Notre étude 

 

Kwan Bch et al 

 

TG 

 

 

↗ 

 

↗ 

 

Cholestérol total 

 

 

normale 

 

↗ 

 

HDL 

 

 

↘ 

 

↘ 

 

LDL 

 

 

↘ 

 

↗ 



A noter que l’absence de patients dialysé était un facteur limitant, puisque la majorité des  

publications étudient l’impact de  la dialyse sur le bilan lipidique chez l’insuffisant rénale. 

Un autre facteur limitant était le nombre limité des patients atteints d’insuffisance rénale au 

stade avancé (38 patients, soit 54%  avaient une insuffisance rénale légère à modérée) 

Mais malgré ces limites nous avons constaté le rôle primordial de la Biologie dans la prise en 

charge des patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusion générale 

 

 

 

 

 
 



Conclusion : 

Les preuves épidémiologiques et expérimentales sont maintenant fortes pour inciter au 

meilleur contrôle possible des dyslipidémies chez les patients néphrologiques, compte tenu de 

leur haut risque cardiovasculaire. Au même titre que d’autres facteurs de risque tels que le 

diabète et l’hypertension artérielle, le bilan lipidique doit faire l’objet d’une surveillance 

soutenue chez le patient néphrotique.  

L’insuffisant rénal chronique et le transplanté. Le traitement d’une dyslipidémie ainsi dépistée 

se doit d’être le plus efficace possible, afin d’améliorer le pronostic rénal et cardiovasculaire 

de ces patients.  

L’incidence de l’insuffisance rénale chronique (IRC) ne cesse de croitre. Un grand nombre de 

patients insuffisants rénaux chroniques décèdent de maladies cardiovasculaires avant de 

débuter une épuration extrarénale.  

Le développement précoce d’une artériosclérose est favorisé par de nombreux facteurs dont 

les modifications du profil lipidique.  

Les troubles du métabolisme des lipides chez les insuffisants rénaux ne sont influencés ni par 

l’épuration extra rénal à long terme comme à court terme, ni par l’âge des malades, alors que 

l’influence du sexe a été notée surtout chez les sujets non hémodialysés et plus 

particulièrement au niveau du cholestérol et du cholestérol-HDL et l’indice d’athérogénicité , 

qui sont plus élevés chez les femmes par rapport aux hommes .  

Les troubles constatés chez les hémodialysés comme chez les non hémodialysés sont 

significatifs : hypertriglycéridémie, l’hypocholestérolémie, la diminution du cholestérol-HDL 

et de l’indice d’athorogénicité.  

Le calcul de l’indice d’athérogénicité qui est un indicateur biologique de survenue 

d’athérosclérose.  
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DOSSIER NUMÉRO : ……………………..DU…………………/………./……………..…..  

DONNÉES ÉPIDÉMIOCLINIQUES  

NOM ET PRÉNOM(S) …………………………………………………………..……..  

DATE DE NAISSANCE :………………………………………………………..……..  

AGE…………………………………………………………………………………….. 

SEXE……………………………………………………………….…………..……….. 

PROFESSION……………………….………………………………………..………… 

MORBIDITÉ………...………………………………..……………….……………  

DONNÉES BIOLOGIQUES DEBILAN 

FNS…………………………………………………………………...………………………… 

UREE…………………………………………………………………………………………… 

CREAT…………………………………………………………………………………………..                                                      

A.URIQUE……………………………………………………………………………………… 

CLERANCE……………………………………………………………………………………..                                              

GLYCEMIE…………………………………………………………………………………….. 

CHOLESTÉROL TOTAL (G/L): 

CHOLESTÉROL HDL (G/L): 

CHOLESTÉROL LDL (G/L): 

TRIGLYCERIDES (G/L): 

HBA1C:                                                       

PROTEIN DE 24H: 

ASAT:                                                          

ALAT: 

VIT D:                                                       

DUERESE:                                           

NA+/K+:   

ALBUMINE:                                                                                        

ECBU:                                                         

TSH 

FICHE D’ENQUÊTE 



Résumé : 

Les reins exercent trois fonctions essentielles : exocrine, régulatrice et endocrine. 

En cas d’insuffisance rénale chronique, Il s’agit de la diminution progressive et irréversible de la 

capacité des reins à assurer leurs fonctions de filtration du sang, de régulation de sa composition et de 

sécrétion d’hormones.Elle conduit à la suppléance (greffe, dialyse).L’IRCa pour conséquence une 

rétention des molécules azotiques. Ces conséquences se résument en une altération des régulations de 

l’équilibre hydro-électrolytique etdes fonctions endocrines. L’insuffisance rénale chronique est 

généralement associée à des troubles du métabolisme des lipoprotéines. Ces perturbations sont 

présentes dès le stade précoce de l’insuffisance rénale, se développent avec la progression de la 

maladie.L'anomalie lipidique établie au cours de l'IRC est une hypertriglycéridémie,considérée comme 

athérogène par son action sur la réduction du cholestérol-HDL.Le dépistage d'une dyslipidémie repose 

sur l’exploration d'une anomalie lipidique grâce à une simple prise de sang réalisée à jeun, Sont dosés 

le cholestérol total, le HDL cholestérol ou bon cholestérol.Ce dosage est complété par le calcul du 

LDL cholestérol ou mauvais cholestérol avec la formule de Friedewald 

Les Mots clés : Rein, insuffisance rénale chronique, filtration, régulation, altération, anomalies lipidiques, 

cholestérol hypertriglycéridémie, dyslipidémie, cholestérol HDL, LDL cholestérol 

Abstract : 

The kidneys perform three essential functions: exocrine, regulatory and endocrine. In chronic renal 

failure, this is the gradual and irreversible decrease in the ability of the kidneys to perform their 

functions of filtering the blood, regulating its composition and secreting hormones. It leads to 

replacement (transplant, dialysis). IRC results in retention of nitrogen molecules. These consequences 

can be summed up in an alteration of the regulation of fluid and electrolyte balance and endocrine 

functions. Chronic kidney disease is generally associated with disturbances in lipoprotein metabolism. 

These disturbances are present in the early stages of kidney failure, and develop as the disease 

progresses. The lipid abnormality established during CRF is hypertriglyceridemia, considered 

atherogenic by its action on the reduction of HDL cholesterol. Screening for dyslipidemia is based on 

the exploration of a lipid abnormality using a simple blood test taken on an empty stomach. Total 

cholesterol, HDL cholesterol or good cholesterol is measured. This assay is completed by calculating 

LDL cholesterol or bad cholesterol with Friedewald's formula.  

Keywords: Kidney, chronic renal failure, filtration, regulation, alteration, lipid abnormalities, 

hypertriglyceridemia cholesterol, dyslipidemia, HDL cholesterol, LDL cholesterol 

 الملخص:

 

: الإفرازات الخارجية والتنظيم والغدد الصماءفي حالة الفشل الكلوي المزمن ، يكون هذا هو تؤدي الكلى ثلاث وظائف أساسية 

الانخفاض التدريجي الذي لا رجعة فيه في قدرة الكلى على أداء وظائفها المتمثلة في تصفية الدم وتنظيم تكوينه وإفراز الهرمونات. 

في الاحتفاظ بجزيئات النيتروجين. يمكن تلخيص هذه النتائج الكلوي المزمن القصور يؤدي إلى الاستبدال )زرع ، غسيل الكلى(. ينتج

في تغيير تنظيم توازن السوائل والكهارل ووظائف الغدد الصماء. يرتبط مرض الكلى المزمن عمومًا باضطرابات في استقلاب 

طور مع تقدم المرض. الشذوذ الدهني الذي تم البروتين الدهني. توجد هذه الاضطرابات في المراحل المبكرة من الفشل الكلوي ، وتت

إنشاؤه خلالهو ارتفاع شحوم الدم ، والذي يعتبر مسبباً لتصلب الشرايين من خلال تأثيره على خفض كوليسترول البروتين الدهني عالي 

على معدة فارغة ، ويتم الكثافة.يعتمد فحص عسر شحميات الدم على اكتشاف الشذوذ الدهني باستخدام اختبار دم بسيط يتم إجراؤه 

قياس الكوليسترول الكلي أو الكوليسترول الحميد أو الكوليسترول الجيد. يتم إكمال هذا الاختبار عن طريق حساب كوليسترول البروتين 

.الدهني منخفض الكثافة أو الكولسترول السيئ باستخدام صيغة فريدوالد  

 الكلمات الدالة:

لترشيح ، التنظيم ، التغيير ، تشوهات الدهون ، كوليسترول الدم المرتفع ، دسليبيدمياالكلى ، الفشل الكلوي المزمن ، ا  

.كوليسترول البروتين الدهني عالي الكثافة ، كوليسترول البروتين الدهني منخفض الكثافة  

 



 


