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Introduction 
 

 

INTODUCTION 

 

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est une atteinte du rein définie par une diminution 

permanente du débit de filtration glomérulaire, son caractère chronique est affirmé par les 

signes biologiques présents depuis plus de trois mois. Elle résulte de la destruction 

progressive du parenchyme rénal et évolue plus ou moins rapidement vers l’insuffisance 

rénale terminale. Longtemps silencieuse, la maladie rénale se manifeste d’abord 

biologiquement puis cliniquement (Aoun , 2003). 

La fréquence de l’insuffisance rénale chronique terminale s’élevait en France à 865,9 patients 

par million d’habitants. Un chiffre sensiblement équivalent de (918 en Allemagne ou 841 en 

Grèce )mais inférieure à celle enregistrée au Japon (1726) ou aux Etats ŔUnis (1446) . Avec 

une augmentation des cas de 5 à 7% chaque année depuis 2004.  

Estimant à presque 6 millions les Algériens qui présentent d’atteinte rénale et 1,5 million le 

nombre de ceux qui ont une maladie rénale chronique ,d’après (Tahar ,2005 ) cette affection  

touche 20% des hypertendus, 30% des patients dyslipidémie ,25% des sujets âgés de plus 60 

ans et environs 4 000 nouveaux cas d’insuffisance rénale chaque année en Algérie.  

Dans le but d’en savoir plus sur l'insuffisance rénale terminale et sur sa prévention nous avons 

réalisé ce modeste travail qui est divisé en 3 parties essentielles avec des recommandations 

pour éviter l’évolution de l’insuffisance rénale. 

Les deux premiers parties sont une synthèse bibliographique qui comprend des généralités 

sur l’appareil urinaire et sa physiologie et l’insuffisance rénale chronique et surtout le stade 

terminale de la maladie avec la mise en évidence de l'importance des examens biochimiques 

(notamment urée, créatinine), sur le dépistage et le suivie de cette maladie. 

La troisième partie est réservée pour une partie expérimentale afin d’estimer la fréquence de 

cette maladie dans son stade terminal et d'avoir une idée sur la prise en charge de ces 

patients dans le centre d’hémodialyse dans la wilaya de Tiaret. 
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Chapitre I : Anatomie et physiologie du système urinaire 

 

I.1. Rappel anatomique de l’appareil urinaire 

 
I.1.1. L’appareil urinaire 

 
L’appareil urinaire à pour fonction d’épurer le sang et rejeter les déchets résultant du 

métabolisme de l’organisme à l’extérieur sous forme d’urine ; elle comprend les deux reins 

qui sécrètent l’urine et des organes d’annexes constitué de deux uretères, ces derniers 

conduisent l’urine sécrétée des reins à la vessie qui sert en fin de compte à un réservoir de 

l’urine.Finalement l’urètre permet l’évacuation de l’urine filtré par les reins. (Figure 1) (Dee-

UnglS.2007 , Chevrel et al .1991). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Schéma de l’anatomie générale de l’appareil urinaire (Nicole .2009). 
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I.1.2. Les éléments de système urinaire 

 
I.1.2.a. uretères : sont des organes rétro péritonéaux à une forme en S, chaque uretère est 

un canal conduit de l’urine, faisant suite au bassinet ; mesure 25 à30 cm de long. Son diamètre 

est rétréci au niveau de la jonction avec le bassinet (jonction pyélo-urétérale), du croisement 

avec les vaisseaux iliaques et à son entrée dans la vessie. (Van M et al .2002 , Bouchet A, 

Cuilleret J.1995 , univbrest.fr/S). 

 

I.1.2.b. reins: les reins humains sont deux organes rétropéritonéaux et paravertébraux , 

quelque peu aplatis ayant une forme d’haricot , ils pèsent environ 300g et représentent 0,4 

poids de corps , leur dimensions sont environ 11 à 12 cm de longueur ;6 cm de largeur et 3 

cm d’épaisseur .Le droit est habituellement   un peu plus bas et un peu plus petit ( différance 

de 0,5cm ) que le rein gauche ..(André G.2005). 

Le rein compose de plusieurs parties(Figure 2) : 

 
 Le sinus rénal : complètement entouré de tissu rénal ; le sinus rénal est dans sa plus 

grande partie occupé par le bassinet en contact avec les grands et les petits calices. 

(Robert F-P . 1976). 

 Le pelvis rénal (bassinet) :c’est un organe contractile ; a une forme triangulaire aplati 

d’avant en arrière ce qui aide à la progression de l’urine dans les voies urinaire .il est 

résulté de l’union des grandes calices, constitue au niveau de rein un réservoir qui 

collecte l’urine sécrétée et la déverse dans l’uretère. (HenryN ,Sèbe P .2008). 

 Le parenchyme rénal : correspond à 90% du volume de rein, formé de deux partie le 

cortex périphérique et la médullaire central. (RouvièreHet al. 1992 , Lacour B,Délmas 

A.2013). 

 Le cortex rénal : est la zone de filtration glomérulaire .Il est de couleur rougeâtre et de 

consistance faible, constitue une zone de 1,2cm environ d’épaisseur moyenne qui 

s’insinue sous la forme des colonnes de Bertin dans la zone médullaire. (Henry N ,Sèbe 

P .2008 ,Legrain Met al.1985). 

 La médullaire : formée de zone triangulaire appelée pyramide de Malpighi au nombre 

de 8 à10 par rein ; se subdivise en deux zones externe et interne leur sommet est coiffé 

par la papille qui comporte une série d’orifices .c’est à ce niveau que s’effectue la 

jonction entre le parenchyme rénal et les calices qui se réunissent pour former le 

bassinet et la médullaire.(Henry N, SèbeP .2008 , LegrainM et al.1985). 

http://www.univbrest.fr/S
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Figure 2 : Anatomie de rein. (Alexandre R.2016). 

 
 Les néphrons : Ce sont les unités fonctionnelles du rein au nombre d’un million qui 

assurent la formation de l’urine à partir de la filtration du sang. Chaque néphron est 

constitué de deux parties principales : un corpuscule rénale (la glomérule et la capsule 

de Bowman) et le tube rénale qui comporte trois parties (tube contourné proximal, 

l’anse de Henlé , tube contourné distal). ( BertinA et al .2014)( Figure 3). 
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Figure 3 : Schématisation d’un néphron. (Gueutin V et al.2012). 
 

Chaque néphron constitue de : 

 Le glomérule : il est essentiellement constitué par une touffe capillaire appelée Floculus, 

situé entre les deux artérioles afférente et efférente. (Legrain Met al.1985)(Figure 4). 

 
 

 
Figure 4 :Schéma d’un glomérule. (Mulbocus S.2014). 

 
 La capsule de Bowman : structure en forme de coupe à double paroi composée d’un 

épithélium pavimenteux ; la couche interne est composée de cellules spécialisées les 

podocytes étroitement associés aux capillaires (site de filtration glomérulaire). (Van M et 

al .2002). 

 Le tube contourné proximal : c’est la structure de réabsorption et la sécrétion tubulaire. 

Est un petit tube sinueux comprenant des microvillosités , localisé au niveau du cortex 
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rénal ; il est recouvert d’un épithélium de cellules appelées néphrocytes riches en 

mitochondries et en organite cytoplasmique. (Van M et al .2002 ,Anthony F et al.2015) 

 Anse de Henlé : tubule de forme U avec branche descendante et une branche ascendante. 

comporte peu de mitochondrie et les cellules tubulaires ne contient que quelque 

microvillosité et repose sur une membrane basale. (Van M et al .2002 , Anthony F et 

al.2015). 

 Le tube contourné distal : cheminant parallèlement à la surface du rein ; il est plus court 

que le tube contourné proximal comprend la branche ascendante large de l’anse de Henlé 

avec ses parties médullaire et corticale ; rejoint le canal collecteur qui draine la pyramide 

rénale. (Van M et al .2002  , André G.2004). 

I.2. Physiologie de l’appareil urinaire 

 
I.2.1. Fonction exocrine du rein 

 
I.2.1 .1Formation de l’urine 

 
La formation de l’urine passe par trois étapes successives : Filtration glomérulaire, 

réabsorption tubulaire, sécrétion tubulaire. (Figure 5). 

 

 
 

 

 
Figure 5 : Les étapes de formation de l’urine. (BensounaS .2019). 

 

 Filtration glomérulaire :

C’est la première étape de la formation de l’urine par les glomérules; c’est un 

phénomène sélectif au cours duquel les molécules hydrosolubles   (l’eau , le glucose , 

les acides aminés , les déchets azotés ,potassium) traversent la barrière de filtration du 

glomérule et imperméable aux molécules de haut poids moléculaire comme les 
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protéines .Le filtrat glomérulaire est produit par les glomérules environ 180L chaque 

jours.(Sherwood L.2006 ,Anthony F et al.2015)( Figure 6). 

 

 
 

 

Figure 6 : Schéma de la filtration glomérulaire. ( www .wikiwand .com). 

 Débit de filtration glomérulaire DFG : correspond au débit de formation de l’urine 

primitive et le volume d’ultrafiltrat glomérulaire formé par unité de temps qui s’exprime 

en millilitre par minute ; La valeur du DFG est un marqueur quantitatif de la fonction 

rénale, puisqu’il est corrélé au nombre de   néphron   fonctionnels. (FlamantM.2010 

, DussolB.2010). 

𝑃𝑈𝐹 = 𝐾ƒ (Δ𝑃 − Δ𝑀) ..................................................... (I.1) 

 
𝑃𝑈𝐹 = 𝐾. 𝑆. [(𝑃𝐶𝐺 – 𝑃𝑈) – (𝑀𝐶𝐺 − 𝑀𝑈)] .................... (I.2) 

 
Avec : 

 
𝑃𝑈𝐹: Pression nette d’Ultrafiltration. 

 
𝐾ƒ: Coefficient de filtration. 

 
Δ𝑃: Différence de pression hydrostatique entre le capillaire glomérulaire (PCG) et la 

chambre urinaire (PU). 

ΔΠ : Différence de pression oncotique entre le capillaire glomérulaire (𝑀𝐶𝐺) et la 

chambre urinaire (𝑀𝑈). 

𝐾 : Constante de perméabilité hydraulique (inhérent à l’espèce). 

 
𝑆 : Surface de filtration modulable. (Flamant M.2010). 



Chapitre I : Anatomie et Physiologie du Système Urinaire 

8 

 

 

 

Le 𝐷𝐹𝐺 normal est de 120 𝑚𝐿/𝑚i𝑛 par 1,73𝑚². Ce chiffre varie avec l’âge, le sexe et 

la surface corporelle .(Dussol B.2010). 

 

 

 Réabsorption tubulaire

 
Environ 99% du filtrat qui transite dans le tubule et transporté activement ou 

passivement interstitiel puis pénètre dans les capillaire péritubulaires ;1% du filtrat et 

excrété sous forme d’urine .la plupart des solutés sont réabsorbés : 100% de glucose 

99,5% du sodium et 50% de l’urée. (Figure I.7). 

Réabsorption active : La réabsorption active concerne des substances organiques 

(glucose, acides aminés) et des électrolytes (𝑁𝑎 + ).où le mouvement des substances a 

lieu contre un gradient chimique ou électrochimique. 

Dans le cas de réabsorption passive : aucune étape du transport de la lumière du tubule 

au plasma ; ne consomme pas d’énergie car étapes est due à un gradient électrochimique 

ou osmotique. (Van M et al .2002 , Sherwood L.2006). 

 

 

 

Figure 7 : Schéma de réabsorption tubulaire. (BensounaS .2019). 

 

 Sécrétion tubulaire :La sécrétion tubulaire est la 2
ème

 voie d’accès aux tubules ; est une 

passage active des substances non filtrées du capillaire péritubulaire vers la lumière 

tubulaire.( SherwoodL.2006). 
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I .2.1.2 Excrétion des déchets 

 
L’élimination de l’urine est le résultat final de tous les processus, qui sont succédé dans le rein 

et qui consiste à épurer les liquides corporels des produits de déchets endogènes et exogènes.il 

est bien connue que lorsque le liquide atteint l’extrémité distal du néphron ,le glucose ,les 

acides aminés et les métabolites seront réabsorbé dans le sang tandis que les déchets 

métaboliques azotés sont excrétés , tels que l’urée et la créatinine, notons que leurs 

accumulation devient nuisible durant l’insuffisance rénal chronique .Les reins éliminent aussi 

de l’organisme de nombreuses substances exogènes anioniques ou cationiques, qu’elles soient 

ingérées accidentellement ou prises comme médicaments.( Dee-Ungl S.2007 ,André G.2004) 

 

I .2.1.3Maintien de la constante du milieu intérieur 

 
 Maintien d’équilibre acido-basique : ce maintien est assuré par des systèmes tampons 

(régulation ) via les poumons et les reins ; il est essentiel car les variations de 

concentration en proton influencent sur l’organisme et ses fonctions enzymatiques.leur 

valeur normale égale à 7.4 . Le rein réabsorbe les bicarbonates

𝐻𝐶𝑂3− filtrés au niveau du tube contourné proximal environ 90% et 10% au niveau du 

segment ascendant de l’anse de Henlé, ensuite sécrète les protons sous forme libre ou 

d’une forme majoritaire sous forme d’ammonium NH4+ou fixé à des molécules 

phosphaté 𝐻2𝑃𝑂− (Anthony F et al.2015). 

 Homéostasie des liquides corporels : La fonction la plus importante des reins est de 

maintenir constants le volume, la tonicité et la composition des liquides corporels. Les 

reins corrigent les changements du contenu d’eau et d’électrolytes dans l’organisme, en 

adaptant rapidement leur excrétion urinaire et en maintenant ainsi constant leur bilan 

externe ;qui est la différence entre la quantité pénétrant dans l’organisme et celle qui en 

sort. Une excrétion urinaire diminuée accompagne un déficit de liquide ou 

d’électrolytes, tandis qu’un excès de liquide ou d’électrolytes en augmente l’excrétion 

urinaire. les reins doivent conserver étroitement le bilan externe d’eau et de divers 

électrolytes, comme le sodium, le potassium, les ions hydrogène et les ions divalents 

calcium, phosphate et magnésium.(André G.2004).
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I.2.2. Fonction endocrine du rien 

 
I.2.2.1 Erythropoïétine (EPO) 

 
Les cellules interstitielles péritubulaires du rein qui trouvent dans le cortex rénal synthétisent 

une hormone appelée l’érythropoïétine lors d’une hypoxie qui stimule la production des 

globules rouges ; leur production diminue dans le cas d’une insuffisance rénal contribuant à 

l’installation d’une anémie, et donc à une supplémentation exogène en EPO.(Lacour B 

.2013, Mario M .2012)(Figure 8). 

 

 
 

Figure 8 :Sécrétion de l’EPO. (Fournaux C.2020). 

 

I.2.2.2 Vitamine D 
 

Il est important pour la croissance et la santé osseuse, cette vitamine doit être activée par le 

rein pour réaliser l’absorption du calcium au niveau intestinal et de l’incorporation dans 

l’os(Figure 9). Il existe deux formes de la vitamine D inactive, la vitamine 𝐷2 dans les 

aliments végétaux, et la vitamine𝐷3, cette dernière se trouve dans l’alimentation animale.Il 

est aussi synthétisée dans la peau sous l’influence UV,pour que celles-ci soient activées elles 

doivent subir deux métabolisations ; 

 

 au niveau du foie, le cholécalciférol (vit𝐷3) métabolisé en 25-hydroxy-cholécalciférol 

qui est toujours inactif 
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  une autre métabolisation par les cellules du tube proximal (rein) ; sous l’action d’une 

enzyme la « 1-alpha-hydroxylase »pour donner la vitamine D                                 

(1,25- dihydroxycholécalciférol ou calcitriol) de forme active.(Souberbielle J-C et 

al.2013 ,Johann Set al .2013) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Schéma de l’activation de la vitamine D.(www.anneguillot.com ) 

http://www.anneguillot.com/
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I.2.3. Le système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) 

 
Il faut noter que le rein joue un rôle dans le contrôle de la pression artérielle. L’appareil 

juxtaglomérulaire sécrète la rénine qui active l’Angiotensinogène (protéine plasmatique 

synthétisée par le foie) en angiotensine I ; qui passe dans la circulation pulmonaire et 

convertie en angiotensine II par l’enzyme de conversion de l’angiotensine des cellules 

endothéliales. ce dernier stimule la sécrétion d’aldostérone par la corticosurrénale, hormone 

qui entraîne une augmentation de la réabsorption de sodium et une augmentation de la 

sécrétion de potassium ainsi la sécrétion d’adrénaline et noradrénaline.(Ader J-L  et 

al.2003 ,Sherwood L.2006) (Figure 10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 10 : Schéma du système rénine-angiotensine-aldostérone. (Taoufik .2020). 
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Chapitre II : Insuffisance rénale chronique 

II.1. Introduction : 
 

Apres avoir présenté au paravent l’anatomie du système urinaire, nous consacrons ce chapitre 

pour l’étude des anomalies qui peuvent touche ce système, tel que l’insuffisance rénale 

chronique. C’est une maladie grave qui entraîne une détérioration graduelle et irréversible de 

la capacité des reins à filtrer le sang et à excréter certaines hormones. De plus les déchets du 

métabolisme et l’eau en excès s’accumulent dans l’organisme, en provoquant des maladies tel 

que l’insuffisance rénale chronique. L’évolution de cette maladie va entraîner la destruction 

des reins et conduire à une dialyse ou une greffe. Il s’agit d’une maladie qui présente un 

problème de santé publique au niveau mondial. 5% de la population mondial souffrent de 

l’insuffisance rénale, dans cette partie nous décrivons les facteurs et les symptômes 

d’insuffisance rénale chronique permettant la détermination des différents stades et le degré 

de sévérité de cette maladie. 

II.2. Insuffisance rénale 

 
C’est une diminution ou un arrêt de la filtration glomérulaire au point que la fonction rénale ne peut 

plus maintenir l’homéostasie de l’organisme. La maladie est dite aigue si le dysfonctionnement est 

transitoire et réversible, tant dis qu’elle est chronique si la destruction est irréversible sans possibilité 

de guérison.(Forest M ,MartinL.2007 , http://www.inserm.fr). 

II.2.1. Insuffisance rénale aiguë IRA 

 
IRA est définie par une diminution du débit de filtration glomérulaire, elle survienne d’une 

manière brutale ou rapidement progressive. Ce terme désigne un syndrome caractérisé par une 

augmentation rapide de l’urée et de la créatinine sanguine (rétention des déchets azotés) et 

une diminution des capacités du rein à maintenir l’homéostasie acido-basique et 

électrolytique. L’insuffisance rénale aigue peut s’accompagner de modifications variables de 

la diurèse : anurie (diurèse des 24h <100ml), oligurie (diurèse des 24h entre 100 et 500ml) ou 

diurèse conservé .Elle est habituellement réversible après traitement et peut survenir sur un 

rein sein ou compliquer l’évolution d’une IRC. 



Chapitre II : Insuffisance rénale chronique 

14 

 

 

 

Le DFG n’est pas applicable pour définir l’IRA, ni même sa sévérité. Seule la valeur de la 

créatinine plasmatique et la diurèse sont utilisable.                                                              

(Corinne S et al.2006 ,Mouzaoui H, Oussadi O.2016 ,Laurent J.2007). 

II.2.2. Insuffisance rénale chronique (IRC) 

 
C’est le résultat de la perte progressive des fonctions des reins (la perte du contrôle normal de 

l’homéostasie). Elle est la conséquence de la destruction irréversible du parenchyme rénal au 

cours de maladies diverses et la réduction du débit de filtration glomérulaire (DFG), ce 

dernier doit être inférieur à 60𝑚𝑙/𝑚i𝑛 pour 1.73𝑚² persistant trois mois ou plus, elle est 

aussi définit par la réduction néphronique qui ne doit plus être considérée comme une 

intoxication dite « urémique ».(Corinne S et al.2006, Legrain M et al.1985 ,KrummelT et 

al.2011). 

II.2.3. Comparaison entre IRC et IRA 

 
L’insuffisance rénale chronique engendre des manifestations cliniques tels que, l’hypertension 

ou d’autres maladies. L’insuffisance rénale aiguë, quant à elle survient soudainement, parfois 

après un accident ou à la suite d’une intervention chirurgicale difficile ; et par la présence 

d’une lithiase d’infection ou d’un germe, contrairement à l’insuffisance rénale chronique, est 

généralement réversible et guérit le plus souvent. (Kenouch S, Mery.1988). 

II.2.3.1. Stades de l’insuffisance rénale chronique 

 
Les critères de diagnostic et de degré de sévérité se fondent sur les classifications de l’IRC 

adoptées en 2012 par la HAS (la Haute Autorité de Santé) et en 2002 par le NKF/KDOQI 

(National Kidney Foundation/Kidney Disease Outcomes Quality Initiative). Le stade de 

maladie rénale chronique est défini à partir du DFG estimé et de la présence de marqueurs 

d’atteinte rénale. (Brel O.2015)(Tableau 1, Tableau 2 ). 
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Tableau 1 : Différents stades d’IRC selon le débit de filtration glomérulaire (Brel O.2015). 

 
DFG 

(ml/ mn/ 1,73m
2
) 

 

HAS 2012 
 

NKF/KDOQI 2002 

 

≥90 
Stade 1: Maladie rénale 

chronique ; avec DFG 

normal ou ↑ 

Stade 1 : Atteinte rénale avec 

DFG normal ou ↑ 

 

60-89 
Stade 2: Maladie rénale 

chronique ; avec DFG 

légèrement diminué 

Stade 2 : Atteinte rénale avec 

légère ↓ du DFG 

 

 

30-59 

Stade 3A: (DFG entre 45- 

59): Insuffisance rénale 

chronique modérée 

Stade 3B : (DFG entre 

30-44) : Insuffisance 

rénale chronique modérée 

 

 
Stade 3 : Diminution modérée 

du DFG 

15-29 
Stade 4 : Insuffisance 

rénale chronique sévère 

Stade 4 : Diminution sévère du 

DFG 

 

< 15 
Stade 5 : Insuffisance 

rénale chronique 

terminale 

 

Stade 5 : Défaillance rénale 
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Tableau 2 : Différents stades d’IRC selon la clairance de la créatinine. (Gunfeld .1997). 
 

 

 

Stade IRC 

Clairance de 

la créatinine 

(ml /min) 

Créatinine 

(mmol /l) 

 

Créatinine(mg/l) 

 

Signe cliniques 

Débutante 90 à 60 100 à 150 11 à 17 / 

 
Modérée 

 
60 à 30 

 
150 à 300 

 
17 à 35 

Polyurie(diminution du 

pouvoir de 

concentration des 

urines ) 

Sévère 30 à 15 300 à 600 35 à 70 
Acidose métabolique 

et dyspnée 

Evoluée 15 à 10 600 à 800 70 à 90 Urémique 

 
Terminale 

 
<10 

 
>800 

 
>90 

Plusieurs 

manifestations 

cliniques et 

biologiques 

 

II.2.3.2. La prévalence et l’incidence 

 Incidence et prévalence de l’IRC avant le stade terminal : En France, la prévalence 

de l’IRC non terminale est entre 1,74 et 2,50 millions, elle croît avec l’âge, 60% des 

patients à partir de 40 ans ; entraine une diminution du 𝐷𝐹𝐺 de 1 ml/min par an donc il 

est difficile d’établir incidence de IRC avant le stade terminal puisque elle est 

silencieuse .(Simon P.2007, Choukroun G.2011). 

 Incidence et prévalence de l’IRC au stade terminal : 

Le nombre des personnes traitées pour une IRC au stade terminal (IRCT) en France est 

connu grâce au registre national REIN (Réseau Epidémiologie et Information en 

Néphrologie). Ce registre est conçu en 2012 afin d’estimer la prévalence et l’incidence 

de l’IRCT et d’évaluer sa prise en charge par traitement de suppléance .En France 

L’incidence de la dialyse est 149 par million d’habitants et l’incidence de la greffe 

préemptive est 5 par million d’habitants ; Concernant la prévalence, 73 491 personnes 

en traitement de suppléance dont 56% en dialyse et 44% porteuses d’un greffon rénal. 

Elles sont plus élevées chez les hommes que chez les femmes et augmentent avec 

l’âge.(http://www.agencebiomedecine.fr). 
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II.2.3.3. Facteurs de risque 

 
On peut citer plusieurs facteurs qui peuvent provoquer l’insuffisance rénale chronique tel 

que : 

 Age avancé (rare chez les enfants). 

 Sex-ratio : deux hommes pour une femme. 

 Maladies auto-immunes. 

 Les sujets ayant des antécédents familiaux de maladie rénale et des infections 

urinaires récidivante ou un obstacle sur les voies excrétrices . 

 Les sujets ayant une diminution de leur capital néphronique(congénitale ou 

acquise ) . 

 Obésité. 

 Hypertension , diabète. 

 Intoxication médicamenteux . 

 Maladie cardio vasculaire. 

 Malformation urinaire , lithiase urinaire. 

 
(Legendre C.2012, http://cuen.fr/manuel/spip.php) 

 
II.2.4. Etiologie de l’insuffisance rénale chronique 

 
L’insuffisance rénale chronique est secondaire dans presque un quart des cas à une 

hypertension artérielle et un autre quart à un diabète. Ces deux pathologies entraînent des 

lésions vasculaires qui altèrent la fonction des reins. (Simon P.2007)(TableII.3). 

http://cuen.fr/manuel/spip.php)
http://cuen.fr/manuel/spip.php)
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Tableau 3 : Classification et fréquence des néphropathies qui peuvent aboutir à L’IRC. 

(Legrain M et al.1985) 
 
 

Fréquence 

approximative 

(avant 60 ans) 

 

 

 

 

 
40% 

Glomérulopathies 

 Glomérulonéphrite chronique primitive, d’étiologie 

généralement inconnue, secondaire 

vraisemblablement à un mécanisme immunologique. 

 Glomérulonéphrite chronique secondaire à des 
maladies générales : amylose ,lupus, HTA. 

 

 

 

35% 

Néphropathie interstitielle chronique 

 De cause infectieuse (pyélonéphrite) avec ou sans 
anomalie de la voie excrétrice. 

 De cause obstructive (adénome de prostate, calcul…) 

avec ou sans infection. 

 De causes toxiques (analgésique). 

 De causes métaboliques (hyperuricémie , hypercalcémie). 

 

 
10% 

Néphropathie d’origine vasculaire 

 Néphroangiosclérose bénigne et maligne. 

 Microangiopathie thrombotique. 

 Périartérite noueuse. 

 Thrombose des veines rénales. 

 

 

 

15% 

Néphropathies constitutionnelles, Héréditaires ou non 

 Dysplasies rénales associées ou non à des 
anomalies de la voix excrétrice. 

 Maladies polykystiques diverses 
(polykystose ,néphronophtise,etc.). 

 Néphropathie familiale hématurique avec ou 

sans surdité. 

 Néphropathie métabolique (cystinose,oxalose,etc.). 
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II.2.5. Physiopathologie 

 
Chaque rein normal contient en moyenne 1 million d’unités fonctionnelles appelées néphrons. 

Au cours de l’insuffisance rénale chronique ; la néphropathie causale entraîne une destruction 

progressive de ces néphrons ;tant que la moitié des néphrons restent fonctionnels, il n’y a pas 

de diminution apparente du taux de FG. Les néphrons non encore détruits s’adaptent 

remarquablement par des mécanismes tels que l’hypertrophie. Il faut une destruction de 70 % 

du capital néphronique pour voir apparaître les premiers signes du syndrome urémique. La 

survie devient impossible lorsque 95 % des néphrons sont détruits. 

Comme on l’a vu, les reins normaux remplissent une triple fonction : excrétion des déchets, 

régulation du bilan de l’eau et des électrolytes et fonction endocrines. L’insuffisance rénale 

entraîne donc des anomalies dans ces trois domaines. (BerneyCet al .2010 ,Kessler M.1998). 

II.2.5.1. Altération de la balance eau électrolytes 

 
 Excrétion de l’eau 

L’insuffisance rénale chronique est caractérisée par une diminution précoce du pouvoir 

de concentration maximale des urines , cette diminution de la charge aqueuse filtrée est 

compensée par une réduction de la réabsorption tubulaire(tube proximal) dans les 

néphrons restants induit par une résistance du canal collecteur à l’hormone 

antidiurétique( ADH) et la diurèse osmotique liée à l’urée, responsable d’une polyurie 

obligatoire. Cette polyurie avec polydipsie , surtout nocturne est considéré comme la 

première manifestation clinique au cours de l’IRC. 

Les reins sont incapables de retenir l’eau, d’où un risque de déshydratation. A un stade 

plus avancé de l’IR les capacités de dilution sont dépassées, entraînant une surcharge 

hydrique avec hyperhydratation, œdème pulmonaire, œdème cérébral et hyponatrémie. 

(DainguiR.2017,KesslerM.1998,GuebreF.2005). 

 Excrétion du sodium 

L’excrétion sodée est augmentée par diminution de la réabsorption tubulaire au niveau 

des néphrons fonctionnels causé à une perte de sels obligatoire avec risque de 

déshydratation .Le symptôme le plus souvent de l’IRC est la rétention sodique qui est 

prétexte à une restriction sodique inutile ou excessive .la Surcharge hydrosodée 
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(eau/sodium) favorise la formation d’œdèmes, et la survenue d’une hypertension 

artérielle. (Nguyen T.2009,Legrain Met al .1985,GuebreF.2005). 

 Excrétion du potassium 

C’est l’augmentation de la fraction excrétée du potassium filtré pouvant atteindre 80% 

et plus, La kaliémie reste normale jusqu’au stade terminal de l’IRC. 

L’hyperkaliémie est définie comme une concentration du potassium supérieure à 5,0 

mmol/L. La capacité de maintenir l’excrétion du potassium dans les concentrations 

normales est généralement   préservée en IRC tant que la sécrétion de l’aldostérone et 

le débit urinaire sont suffisants. (Daingui R-D.2017, Einhorn L-M.2009). 

  Calcium 

l’hypocalcémie est la conséquence de l’hyperphosphatémie mais aussi l’insuffisance 

de synthèse du 1-25 Dihydroxycholicalciférol (vitamine D active ), et elle est 

pratiquement constante au cours de l’insuffisance rénale.(Daingui R-D.2017). 

 
  Phosphore 

La diminution de la réabsorption tubulaire de ce corps qui peut devenir inférieur à 

20% de la quantité filtrée est due à l’augmentation de la sécrétion d’hormone 

parathyroïdienne (PTH), ainsi à l’augmentation de la phosphorémie et de la 

diminution du calcium ionisé. (Daingui R-D.2017). 

 
 Maintien d’équilibre acide -basique au cours de l’IRC 

 
Le rein doit faire face à l’élimination quotidienne de 60 à 90 mg d’ions acides (𝐻+). 

Au cours de l’IRC l’acidose métabolique est observée lorsque le débit de filtration 

glomérulaire devient inférieur à 25ml/min. Le défaut de l’excrétion urinaire 

d’ammoniaque et le défaut de réabsorption des bicarbonates par le tube contourné 

proximale donne l’élimination insuffisante des ions 𝐻+.Les néphrons compensent 

cette anomalie en augmentant leur capacité à éliminer les ions acides sous forme 

d’acidité titrable. Par ailleurs, les ions 𝐻+en excès sont tamponnés par les bases 

osseuses. (Daingui R-D.2017,Kessler M.1998,Guebre F.2005). 
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II.2.5.2. Elimination des métabolites azotés 

 
 Créatinine 

La créatinine plasmatique est très peu influencée par les apports protéiques et le 

catabolisme azoté. Elle dépend essentiellement de la masse musculaire du sujet et de 

sa filtration glomérulaire. Chez le patient atteint d’IRC sécrète des quantités de 

créatinine égales à celles du sujet normal (jusqu’à 6 mL/min de clairance de la 

créatinine) grâce à l’augmentation de la concentration plasmatique de ce déchet. 

L’augmentation du taux de créatinine plasmatique est proportionnelle à la diminution 

de la filtration glomérulaire et constitue alors 1’élément biologique fondamental pour 

juger de 1’importance du déficit de la filtration glomérulaire et donc du déficit 

fonctionnel rénal global. (Daingui R-D.2017 ,KesslerM.1998). 

 Urée 

L’urée représente 80 % de l’azote urinaire chez le sujet normal et la production 

quotidienne d’urée est directement proportionnelle aux apports de protéines alimentaires 

(100 g de protéines produisent 30 g d’urée). L’élimination de l’urée en cas d’IRC se fait 

aux dépend d’une augmentation du taux plasmatique mais également des apports 

protéiques, du catabolisme azoté et de la réabsorption tubulaire qui augmente quand le 

débit urinaire diminue. Cette augmentation de l’urée sanguine (urémie) entraîne des 

troubles digestifs (nausées, vomissements…), des troubles neurologiques ou une 

asthénie.(Daingui R-D.2017 ,Nguyen T.2009,Kessler M.1998). 

II.2.5.3. Perturbation des fonctions rénales endocrines 

 Érythropoïétine 

L’érythropoïétine est synthétisée par le parenchyme rénal. La réduction de la masse 

néphronique s’accompagne d’une diminution de la synthèse d’érythropoïétine donc 

d’une diminution de la production érythrocytaire qui entraîne une anémie hypoplasique. 

(Nguyen T.2009,Kessler M.1998). 

 Vitamine D 

Il s’agit d’un défaut de synthèse de vitamine D active par défaut d’hydroxylation en 

position 1 de la 25-hydroxycholécalciférol (25-(OH) D3). Ce défaut d’hydroxylation est 

lié au défaut d’activité de l’enzyme 1-alpha- hydroxylase causé à une hypocalcémie par 

diminution de l’absorption intestinale de calcium. L’hypocalcémie et 

l’hyperphosphorémie stimulent la sécretion de parathormone résponsable d’une 

hyperparathyroïdie secondaire. (Nebie Y.2012,Kessler M.1998). 
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II.2.6. Complications de l’IRC 

 
 Hypertension artérielle 

Chez les patients atteints d’IRC la pression artérielle systolique supérieure à 130 mmHg 

et la pression artérielle diastolique supérieure à 80 mmHg. HTA est associée à 

l’augmentation du débit cardiaque (hypertrophie ventriculaire gauche secondaire)et 

l’anémie et à l’expansion du volume extracellulaire avec rétention hydrosodée ; 

expliquant le régime pauvre en sel et consommer des diurétiques et la formation de 

lésions artérielles « athérosclérose  et artériosclérose » ;ainsi l’activation du système 

rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) causé l’accumulation de toxines urémiques. 

(Brel O.2015, https://www-em-premium-com,Ragon A et al.2012). 

 Atteintes cardiaques et vasculaires 

L'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) est une modification morphologique et 

surtout fonctionnelles du ventricule gauche, définissant la cardiopathie hypertensive et 

évolue en insuffisance ventriculaire gauche et insuffisance cardiaque. HVG due aux 

anomalies hémodynamiques (augmentation de la post-charge liée à l’hypertension 

artérielle) et fonctionnelles (anémie chronique, hypervolémie, hypertonie sympathique). 

(Brel O.2015). 

 Anémie 

Une anémie généralement normochrome normocytaire se développe principalement à 

la suite d’une diminution de la synthèse rénale d’érythropoïétine (Hémoglobine < 12 

g/dl chez la femme et < 13 g/dl chez l’homme). lorsque le taux de filtration 

glomérulaire   est inférieur de 50 ml/min, l’anémie entraîne une altération de la qualité 

de vie des patients liée à ses manifestations cliniques : l’asthénie, l’incapacité à faire des 

efforts, l’essoufflement.(Moulin ,Peraldi .2016 ,DOKI K ,2001) 

 Autres complications 

 Rétention azotée (urée, créatinine …). 

 Troubles phosphocalciques (hypocalcémie, hyperphosphorémie ….). 

 Acidose métabolique. 

 Mal nutrition. (Jungers P et al .2011). 
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II.2.7. Manifestations clinique et biologique de l’IRC 

 
 Appareil cardiovasculaire : 

 HTA. 

 Péricardite urémique (complication tardive, douleurs 

thoraciques). 

 Cardiomyopathie. 

 Atteinte pulmonaire : 

 œdème pulmonaire aigue 

 Hématopoïèse :  

 Globules rouges : anémie normochrome, normocytaire 

 Leucocytes : ↓ pouvoir phagocytaire et chimiotactisme 

 Appareil neuromusculaire : 

 Troubles du sommeil. 

 Crampes à prédominance nocturne. 

 Encéphalopathie urémique. 

 Accident vasculaire cérébraux. 

 Tractus gastro-intestinal : 

 Nausées ; vomissements ; anorexie favorisant la dénutrition. 

 Haleine ammoniacale, mauvais goût dans la bouche. 

 Hémorragie digestive. 

 

 Système endocrinien : 

 Troubles de la sphère sexuelle . 

 Perturbation de fonction thyroïdienne. 

 Système rénal :  

 Protéinurie. 

 Hématurie. 

 Nycturie. 

(Fries D , Druet P .1992,Lapierre M.2002) 
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II.2.8. Dépistage 

 
Il est important de reconnaitre l’IRC le plus tôt possible pour déceler la cause accessible au 

traitement ; permettant la réversibilité ou la stabilisation d’IR (JungersPet al .2011).Le 

dépistage dans l’IRC consiste à rechercher la présence d’albumine dans les urines et la 

créatinine dans le sang qui correspondent toutes deux à des protéines plasmatiques. Ainsi, 

leurs quantités anormales orienteront le diagnostic vers une anomalie rénale. Il s’agit de 

critères qui apparaissent à un stade avancé de la maladie rénale. (HAS.2012). 

II.2.9. Diagnostic de l’insuffisance rénale chronique 

 
 Diagnostic positif : Les deux arguments les meilleurs pour affirmer le caractère 

chronique d'une insuffisance rénale sont :

 Les antécédents : valeurs élevées de la créatinine, maladie rénale connue, 

protéinurie ancienne. 

 Des reins de petite taille : Il existe quelques exceptions où les reins sont de 

taille normale ou augmentées dans les situations d'insuffisance rénale 

chronique :polykystose rénale, diabète sucré, amylose, hydronéphrose, 

thrombose des veines rénales, insuffisance rénale chronique débutante. (Guebre 

F.2005). 

 Diagnostic différentiel : Le diagnostic différentiel consiste à éliminer une insuffisance 

rénale aiguë surajoutée à une insuffisance rénale chronique. (Tableau 4).

 
Tableau .4 : Les différences entre l'IRC et l'IRA (Joly. 2002). 

 
 IRA IRC 

Diminution Clairance de 

créatinine 

Rapide : heurs, jours, 

semaines 
Lente : mois, années 

Echographie Rein de taille normale Rein de taille diminuée 

Anémie (-) (+) 

Hypocalcémie et 

hyperphosphorémie 
(-) (+) 
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 Diagnostic biologique :

 Urée : Au cours de l'insuffisance rénale le taux de l'urée est élevé. L'urée est une 

substance azotée provenant de la destruction des protéines d’origine alimentaire 

ou constitutives des tissus humains. (Garnie ,Delanare .1986). 

 Créatinine : le taux de créatinine peut être utilisé pour évaluer le degré de IRC. 

Elle est influencé par la masse musculaire, le sexe et l’âge et plus élevé chez 

l’homme que les femmes. (Joly P.1997). 

 Clairance de créatinine :L’IRC est basée sur la diminution de la clairance de la 

créatinine mesurée par la formule de Gault et Cockcroft ont proposé une 

méthode de calcul indirect de la clairance de créatinine.(Joly P.1997). 

 
𝐶𝑙𝑎i𝑟𝑎𝑛𝑐𝑒 𝑑𝑒 𝑙𝑎 𝑐𝑟é𝑎𝑡i𝑛i𝑛𝑒 (ml/min) 

= [140 − â𝑔𝑒 (𝑎𝑛)] × 𝑝𝑜i𝑑𝑠 (𝐾𝑔) × 𝐾 / 𝐶𝑟é𝑎𝑡i𝑛i𝑛é𝑚i𝑒 (𝑒𝑛 𝜇𝑚𝑜𝑙/𝑙) 

 
 chez l’homme 𝑘 = 1.25 

 chez la femme 𝑘 = 1.05(Boubchir .2009) 

 Ionogramme sanguin et urinaire : C'est un examen biologique très courant 

pour dépister les troubles ioniques qui surviennent dans les maladies rénales, il 

comprend : 𝑁𝑎+, 𝐶𝑎2+ phosphore,+, 𝐶𝑙− ,protéine.(Joly P . 2002). 

II.2.10. Traitement 

 
Il a pour but de : 

 
 Ralentir la progression de l’IRC vers le stade terminal. 

 Revenir et traiter les complications métaboliques et viscérales consécutives à la 

perte des fonctions rénales. 

 Préparer le patient au traitement par épuration extra rénale et à la greffe(Daingui 

R-D.2017). 

 Traitement diététique : le suivi diététique s’intègre à la thérapeutique de l’IRC et 

contribue à retarder la mise en dialyse. 

Le diététicien conseillé le patient de : 

 Limiter des apports protidiques (préférer les graisses d’origine végétale aux 

graisses d’origine animale). 

 Limiter des sucres rapides en cas d’hyper- triglycéridémie associée. 
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 Contrôler des apports hydriques (en fonction de la diurèse et de la présence 

d’œdèmes). 

 Contrôler des apports en potassium (en cas d’hyperkaliémie, suppression totale 

des aliments riches en potassium). 

 L’apport énergétique total et les apports recommandés en glucides et lipides sont 

variables selon chaque individu (taille-sexe-poids …..). (Corinne S . Laurence 

M .2006 ). 

 Traitement conservateur 

 Hypertension artérielle : la majorité des traitements antihypertenseurs peuvent 

être employés, sauf les diurétiques distaux en raison des risques 

d’hyperkaliémie et les thiazidiques car inefficaces. (Canaud B.1992). 

 Hyperuricémie : due à la rétention d’acide urique peut entrainer des crises de 

goutte douloureuse lorsque l’uricémie excède 600 µmol /l, elle est sensible à la 

colchicine leur traitement se fait par l’Allopurinol (ZYLORIC®) . Les urico- 

éliminateurs sont contre indiqués dans ce cas. (Jungers Pet al 

.2011,Legendre, Joly. 2001). 

 Anémie : Le traitement doit corriger les carences en fer et une supplémentation 

en vitamines B1 ; B6 ; B12 et en folates. Les patients atteints d’IRC auront donc 

besoin d’un agent stimulant de l’érythropoïèse comme la Darbépoétine Alfa 

(Aranesp ®) ou l’Epoétine Alfa pour pallier au déficit d’érythropoïétine, ce 

traitement est indiqué lorsque le taux d’hémoglobine sanguine s’abaisse en 

dessous de 9g . (Corinne S, Laurence M .2006, DOQI K.2000). 

 Hypocalcémie et hyperphosphatémie: en traiter l’hyperphosphatémie par des 

médicaments à base des chélateurs de phosphates tels que les préparation à base 

de calcium (Oscal®, Calcite®, Caltrate®, Tums®) qui corriger l’hypocalcémie, 

mais entraînent la constipation et une hypercalcémie et autre préparation ne 

contiennent pas de calcium ; le sevelamer (Renagel® ou Renvela®) et le 

lanthanum (Fosrenol®). Et autre à base d’aluminium (Amphojel®, Diovol®) qui 

s’accumulent et donne une toxicité potentielle donc leur utilisation est rare et de 

terme court (inférieure à 4 semaines) et si le niveau des phosphates est supérieur 

à 2,26 mmol/L. 

La déficience en vitamine D active est traitée par Alfacalcidol (One-alpha®) et 

le Calcitriol (Rocaltrol®). 
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Le Cinacalcet (Sensipar®) est utilisé pour le traitement de l’hyperparathyroïdie 

secondaire, mais il est seulement indiqué chez les patients en dialyse.(DOQI 

K.2003). 

 Diabète : Le plus souvent on fait appel aux antidiabétiques oraux à doses 

adaptées à la fonction rénale : Metformine, Vildagleptine (GALVUS®), 

sulfamide d’action courte, inhibiteurs de l’Alphaglucosidase, Repaglinide 

(Novonorm®). (HAS .2013). 

 Traitements de suppléance de la fonction rénale : Pour le patient au stade de 

l'insuffisance rénale chronique terminale (IRCT), plusieurs modes de traitement seront 

proposés : l'épuration extrarénale avec ses deux variantes, l'hémodialyse et la dialyse 

péritonéale, ou la transplantation rénale.(https://airg-france.fr). 

 Préparation au traitement de suppléance : 

A. Vérification du statut du patient vis - à - vis du virus de l’hépatite B : la réalisation 

rapide du vaccin contre l’hépatite B en cas de négativité. 

B. Préparation psychologique :la préparation psychique du patient avant la dialyse et lui 

informe de leur nécessité ; ainsi son caractère palliatif et donne le temps d’accepter le 

traitement. (Corinne S, Laurence M.2006 ). 

Création d’une fistule artério-veineuse (FAV) : la création d’un accès vasculaire sous 

la forme d’une FAV dans le cas d’hémodialyse ;c’est une acte chirurgical de association 

entre l’artère radiale et la veine céphalique à la partie inférieure de l’avant-bras , leur 

avantages est la fiabilité, longévité et son faible risque de complication.(Figure11). 

 

 

 
Figure11 :Position de la Fistule artérioveineuse.(https://fr.dreamstime.com) 

https://airg-france.fr/
https://fr.dreamstime.com/
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Dans le cas d’urgence ou l’indisponibilité temporaire de la FAV et en cas dialyse péritonéale ; 

on recourir la cathétérisation d’une veine centrale par deux voix : la veine fémorale et la veine 

jugulaire interne. (Corinne S, Laurence M.2006,JungersP et al .2011). 

 

 

Figure12 : Cathéter Veineux Tunnelisé (CVT) par voie jugulaire interne droite. 

(Granier E .2015). 

 
 Différents traitements de suppléances sont : 

a)-Hémodialyse. 

b)-Dialyse péritonéal. 

c)-Transplantation rénal. 

 
Objectif de la dialyse : est de contrôler l’excrétion des déchets azotés du métabolisme (urée, 

acide urique, créatinine) et de réguler la balance hydroéléctrolytique (eau, ions Na+, K+, 

Ca2+…). Cette technique ne peut pas remplacer la fonction endocrine et métabolique, pour 

cela en utilisent un traitement médicamenteux associé à la dialyse.(Ragon A et al.2012 , 

Moulin B ,Peraldi M-N.2009,BoulieuRet al.2012). 

a) Hémodialyse : ce traitement s’effectué en centre spécialisé 03 à 04 séances par 

semaine ;permet d’épurer le sang en le filtrant à l’extérieur du corps à travers un 

appareil appeler générateur de l’hémodialyse , et un dialyseur comprend une 

membrane semi-perméable ,qui agit comme un filtre séparant le compartiment 

sanguin du dialysat (eau traité appelé «bain de dialyse» ou «ultra-pure») où se 

réalisent les échanges d’eau et des solutés . (Moulin B ,Peraldi M-

N.2009 ,BoulieuRet al.2012, Lacour B ,Massy Z.2013). 
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Complications possibles 

 Au niveau de la fistule ; l’apparition d’un hématome, la formation d’une sténose qui 

peut par suite provoquer anévrisme ou une thrombose. 

 Des réactions allergiques. 

 Une embolie gazeuse (présence de gaz dans les vaisseaux sanguins). 

 Au cours de dialyse, le patient peut : 

 Faire de l’hypotension. 

 Ressentir des crampes. 

 Avoir des vomissements. (Anthony F et al .2015). 

 
 

Figure13: Principe de l’hémodialyse (FournauxC.2020). 

 
b) Dialyse péritonéale 

 
Cette technique permet une meilleure tolérance sur le plan hémodynamique pour les patients 

qui souhaitent être traités à la maison par l’utilisation d’une membrane semi Ŕperméable ,fine 

et très vascularisé appeler le péritoine ; constituée d’un double feuillet tapissant la cavité 

abdominale et les organes quelle contient .Cette membrane permettant les échanges entre le 

dialysat et le sang.(Gauthier Y, Le craz S. 2015, Moulin B, Peraldi M-N.2009). 

L’eau est mobilisée par ultrafiltration osmotique depuis le plasma vers la solution de dialyse 

contenant une concentration élevée en glucose. Les solutés se déplacent avec l’eau et 

diffusent également dans le dialysat. (https://www.revmed.ch). 
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Il existe donc deux types de technique de dialyse péritonéale : la dialyse péritonéale continue 

ambulatoire (DPCA) et la dialyse péritonéale automatisée(DPA). (Lacour B, Massy Z.2013). 

 Dialyse péritonéale continue ambulatoire (DPCA) : est une technique manuelle la 

plus utilisée, en général 4 à 5 fois par jour pendant 4 heures permet les échanges entre 

le sang et le dialysat a lieu la journée .Ensuite il faut drainer la cavité péritonéale afin de 

recueillir le dialysat « usagé » puis la remplir par un dialysat « neuf » 

(http://www.cuen.fr). 

 Dialyse péritonéale automatisée(DPA) : cette technique ce fait à l’aide d’une machine 

appeler « cycleur » qui assurera les échanges pendant la nuit .(Gauthier Y, Le craz S. 

2015). 

Quelques contre Ŕindications à cette méthodes sont : 

-Le problème de poids . 

-Abdomens multi opérés. 

- Mauvaise perméabilité de péritoine chez certain personnes. (German C.2014). 
 
 

 
Figure14 : schéma de la dialyse péritonéale (https://www.alamyimages.fr). 

 
c) Transplantation rénale : 

C’est le meilleur traitement de suppléance de l’insuffisance rénale terminale assure une 

meilleure qualité de vie .Elle consiste à implanté un rein provenant d’un donneur (décédé ou 

vivant) dans la cavité abdominale de l’insuffisance rénale .Il est nécessaire qu’il y ait 
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compatibilité immunologique entre le donneur et le receveur ; ce dernier reste sous traitement 

immunosuppresseur à vie afin d’éviter le rejet.(Bourquia A.2002 ,Bertin Aet al.2014). 

II.2.11. Prévention 

 
La prévention selon l’OMS (1948), c’est « l’ensemble des mesures visant à éviter ou réduire 

le nombre ou la gravité des maladies ou accidents ». Son objectif est de lutter contre 

l’apparition de l’IRC par la suppression des facteurs favorisants et l’éducation de la 

population.(Diallo A et al .1997,Flajolet A.2008). 

a) Prévention primaire : On définit la prévention primaire par le fait d’éviter le 

développement des maladies rénales par : 

 Traitement étiologique spécifique : contrôle effectif des conditions 

pathologiques à risque d’atteinte rénale (HTA, diabète). 

 Traitement précoce des maladies héréditaires accessibles à un traitement 

palliatif. 

 Traitement des néphropathies glomérulaires primitives ou secondaires à une 

maladie systémique. 

 Traitement des uropathies (acquises ou congénitales).(JungersPet al.2011). 

 
Elle fait appel à des mesures de prévention individuelle (hygiène corporelle, alimentation…) 

et/ou collective (distribution d’eau potable, vaccination…). (GordonR-S.1983). 

b) Prévention secondaire : définit par le dépistage précoce de la maladie et le 

ralentissement de sa progression pour réduisant la durée d’évolution.(Gordon R- 

S.1983). 

c) Prévention tertiaire :actes destinés à diminuer la prévalence des incapacités 

chroniques ou des récidives dans la population ,donc à réduire les invalidités 

fonctionnelles dues à la maladie. Prévenir les atteintes cardiovasculaires (mesures 

communes de cardioprotection) : 

 Contrôle des facteurs de risque classique . 

 Contrôle des facteurs de risque propres à l’urémie. 

 Prévention de la surcharge hydro-sodée. (JungersP et al.2011). 
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Chapitre III :Matériel et méthode 

Objectif de travail 

 
Est une étude descriptive et rétrospective pour établir les proportions de l’insuffisance rénale 

chronique terminale dans le service d’hémodialyse de Tiaret et de déterminer le profil des 

patients hémodialysés : âge, sexe, poids …. ; ainsi d’étudier les variation des paramètres 

biochimique ( urée , créatinine , phosphore , calcium ……) utilisé en néphrologie comme 

marqueurs de diagnostic de l’IRC . 

Lieu et date du travail 

 
Notre travail a été réalisé au service de l’hémodialyse  de la wilaya de Tiaret .Il s’agit d’une 

étude épidémiologique concernent tous les patients atteint l’insuffisance rénale chronique ; 

afin de acquérir les informations nécessaires et cela s’est déroulé pendant la période Avril 

et Mai . 

Population étudiée 

Nous avons inclus dans cette étude tous les patients traités pour IRCT pendant l’année 2020- 

2021 ; cette étude a été effectué sur 256 Patients « 114 Femme et 142 Homme » dans l’année 

2020  et 217 patients « 91 Femme et 126 Homme » dans l’année 2021 . 

 Critères d’inclusion 

 Les patients adultes. 

 Insuffisance rénale chronique au stade terminal (Clairance de la créatinine Inférieure à 

15 ml/min/1,73m²selon la formule de Cockcroft). 

 Critères d’exclusion 

 Insuffisance rénale aigue 

chez les adultes 

 Insuffisance rénale chronique avant le stade terminal chez les adultes. 

  Les insuffisances chez les enfants. 

 

Présentation du service hémodialyse 

 
Ce service possède une capacité de 30 lits distribués dans deux étages ;chaque étage contient 

15 lits avec leurs propres générateurs (dans le premier étage il y a deux générateurs réservés 

pour les urgences et un pour le HIV et un pour HBS) ; et un étage pour l’hospitalisation ; 

l’ensemble des patients sont divisées en 03 groupes ,chaque groupe nécessite une séance de 
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4h (temps nécessaire pour éliminer la majorité des déchets ),ce qui nous donne 03groupes 

dans les 24h ,n’oublions pas de citer qu’une phase de désinfection est indispensable après 

chaque séance ,et cela afin d’éviter toute sorte de contamination tel que l’hépatite, rappelons 

que pour chaque patient doit réaliser 3 séances par semaine , le bon déroulement des examens 

et  le monitorage des indices vitaux des patients sont assurés par un personnel composé de 

quatre médecins généralistes et deux spécialistes ; 41 infirmiers (12 ATS ,29 ISP) ; 13 

biologistes distribuer en deux types de laboratoires (Unité hématologique et homéostasie et 

une unité biochimique ) 

 Méthode de désinfection des générateurs après chaque séance de dialyse 

La désinfection chimique des machines fait de manière automatique après chaque séance de 

dialyse avec l’hypochlorite de sodium « eau de javel » ; et la désinfection chaude par l’acide 

citrique ou acide hydroxyacétique à 93C° se fait par le technicien pour la destruction des 

germes ; des virus et des champignons.  

Matériels nécessaires à une séance d’hémodialyse 

 
 Le générateur d’hémodialyse. 

 Le dialyseur. 

 Le dialysat « bain de dialyse ». 

 Le circuit extracorporel. 

 Les aiguilles à fistule. 

 Le cathéter d’hémodialyse. 

 Sérum salé. 

 Bicar bag « bicarbonate de sodium ». 

 Solution concentré acide « RENAD A13 ». 

 Les lignes. 

 
Matériels nécessaires pour la dialyse péritonéale 

 
 Le cathéter de dialyse péritonéale. 

 Le dialysat. 

 La ligne « tuyau souple contient un clampe ». 

 Les poches « isotonique ; hypertonique ; hypotonique ». 
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 Cycleur. 

 

Médicaments nécessaire pour chaque malade après chaque séance de 

dialyse 

 E.P.O « Erythropoïétine 2000000 UI » pour traiter l’anémie. 

 Fraxiparine « Anticoagulant» . 

 
Médicaments nécessaires en cas : 

 
 HTA→Loxen. 

 OAP → Lasilix. 

 Diabète   → sous traitement. 

 Infection → Antibiotique. 

 Fièvre → Antipyrétique . 

 Saignement → Vit K ou Dycinone. 

 Douleur abdominale → Anti spasmodique. 

 Diarrhée → Flagyl. 

 Hypotension → Plasmagel. 

 Hypoglycémie → SG 10% ou 15% ou 30%. 

 

Matériels de laboratoire 

 
Matériels de laboratoire hématologique et homéostasie 

 
 Coulter de FNS « Mindray ». 

 
Matériels de laboratoire biochimique 

 
 Deux spectrophotomètre « PriM-SECOMAN et Pictus B Ditrom ». 

 Ionogramme « Genrai GE 300 ». 

 Centrifugeuse. 

 Micropipette et Embouts « jaune et bleu ». 

 La cuve . 

 Bandelettes réactives urinaires . 
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𝑁𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒 𝑑𝑒 𝑐𝑎𝑠 𝑜𝑏𝑠𝑒𝑟𝑣é𝑠 à 𝑢𝑛 i𝑛𝑠𝑡𝑎𝑛𝑡 𝑡 

𝑃𝑜𝑝𝑢𝑙𝑎𝑡i𝑜𝑛 à 𝑟i𝑠𝑞𝑢𝑒 à 𝑐𝑒𝑡𝑡𝑒 i𝑛𝑠𝑡𝑎𝑛𝑡 𝑡 

 

 Les tubes : 

 Hépariné. 

 EDTA. 

 SEC . 

 Citrate de Sodium. 

 Les réactifs : 

 Sérum test groupage . 

 Sérum de contrôle pathologique et normal . 

 

Loi de prévalence 

D’après (Bouyeret al. 1993) : 
 

 

 

 Méthode de prélèvement 

 
Les prélèvements sanguins sont réalisées à des patients hémodialysées à jeun, sur le sang 

veineux prélevé au niveau de la veine de pli de coude et le remplit dans des tubes contiennent 

des anticoagulants ; tel que EDTA pour la numérotation de la formule sanguine FNS ou 

l’héparine pour les bilans biochimiques et autre type de tube (tube sec) pour le CRP. 

L’FNS se fait sur le sang totale tend dise que les autres bilans nécessitent la séparation du culot 

« GB ; GR ; les plaquettes » du surnagent « plasma ; sérum » à l’aide de centrifugeuse 

pendant   5min à 4000 tours /min. 

Si le dosage des différents paramètres sanguins ne sont pas effectués dans les 24 heures 

qui suivent les prélèvements, les échantillons (sérum ou plasma) seront conservés à -20°C. 

Paramètres biochimiques étudiés 

 
  Créatinine : (Biomagreb . 2007 , Spinreact .2017) 

Est le résultat de la dégradation de la créatine par les muscles qui produits des déchets (la 

créatinine) filtrée par les reins et éliminée par les urines. 
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 Principe 

 
Repose sur la réaction de la créatinine avec le picrate de sodium formant un complexe 

rougeâtre. 

 Méthode 

 
Mélanger les deux réactifs (acide picrique et hydroxyde de sodium) en utilise 1ml de 

mélange +100µl de sérum (sans incubation). 

 Calcul 

 
Créatinine = (∆DO Echantillon / ∆DO Standard )x n. avec : n = 20 mg/l. 

∆DO = DO2 Ŕ DO1 pour le standard et l’échantillon. 

Avec : DO1 : densité optique après 30 sec. 

DO2 : densité optique après une min. 

 Valeurs usuelles 

Sérum : 7-14 mg /L. 

  Lecture : 

Longueur d’onde : 492 nm. 

 
 

 Urée :( Biomagreb . 2007 ,Spinreact . 2015) 

 Principe 
 

𝑈𝑟𝑒é 
𝑢𝑟é𝑎𝑠𝑒 

−−−→ ( 𝑁𝐻+)2 + 𝐶𝑂2 
 

𝑁𝐻+
 + 𝑠𝑎𝑙i𝑐𝑦𝑙𝑎𝑡𝑒 + 𝐶𝐼𝑂𝑁𝑎 

𝑁i𝑡𝑟𝑜𝑝𝑟𝑢𝑠i𝑎𝑡 

−−−−−−−→ 𝐼𝑛𝑑𝑜𝑝ℎé𝑛ol (𝑐𝑜𝑙𝑜𝑟𝑎𝑡i𝑜𝑛 𝑣𝑒𝑟𝑡) 
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𝐷0 𝑆𝑡𝑎𝑛𝑑𝑎r𝑑 

 

 Méthode 

 
En mélange 1 ml de Salicylate avec 10 µl de sérum à l’incubation pendant 05 min, 

après en ajoute 01 ml de Hypochlorite de sodium (CIONa) encore à l’incubation 

pendant 05 min à 37 C°. 

 Calcul 

 
𝑈𝑟é𝑒 = 𝐷0 𝐸𝑐ℎ𝑎𝑛𝑡i𝑙𝑙𝑜𝑛 × 𝑛 avec : n = 0,50 g/l. 

𝐷0 𝐸𝑡𝑎𝑙𝑜𝑛 
 

 Valeur usuelles 

Sérum : 0,15-0,40 g /L. 

 Lecture 

 
Longueur d’onde :590 nm. 

 
 Glucose :( Biomagreb.2007,spinreact.2013) 

 
Le glucose est la meilleure source d’énergie pour les cellules de l’organisme. 

 
 Principe 

 
Selon la méthode Trinder , le glucose est oxydé par la GOD( glycose oxydase) en 

acide gluconique et H2O2 qui réagit en présence de POD( péroxydase) avec le phénol 

et le PAP ( 4- amino antipyrine ) pour former une Quinonéimine rose . 

 
𝐺0𝐷 

𝐺𝑙𝑢𝑐𝑜𝑠𝑒 + 𝑂2 + 𝐻2𝑂 −−→ 𝐴𝑐i𝑑𝑒 𝑔𝑙𝑢𝑐𝑜𝑛i𝑞𝑢𝑒 + 𝐻2𝑂2. 
 

𝑃0𝐷 

2𝐻2𝑂2 + 𝑝ℎé𝑛𝑜𝑙 + 𝑃𝐴𝑃 −−→ 𝑄𝑢i𝑛𝑜𝑛éi𝑚i𝑛𝑒 𝑟𝑜𝑠𝑒 + 4𝐻2  . 

 
 Méthode 

 
En mélange 1ml de réactif avec 10 µl de sérum et en lire la densité optique après une 

incubation de 10 min à 37 C°. 

 Calcul 

 
𝐺𝑙𝑢𝑐𝑜𝑠𝑒 = 𝐷0 𝐸𝑐ℎ𝑎𝑛𝑡i𝑙𝑙𝑜𝑛 × 𝑛 Avec : n= 1. 
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 Valeur usuelles 

 
0,7 Ŕ 1,05 g /l. 

 
 Lecture 

 
Longueur d’onde : 505 nm. 

 
 Calcium :(Biomaghreb .2007)/(spinreact .2012) 

 
Le calcium est le minéral le plus abondant du corps humain 99% se trouve dans les 

os . 

 Principe 

 
En milieu alcalin le calcium forme avec le complexant crésolphtaléine un composé 

coloré en violet . 

 
𝐶𝑎++ 

 
+ 𝑂 − 𝑐𝑟é𝑠𝑜𝑙𝑝ℎ𝑡𝑎𝑙éi𝑛𝑒 

0𝐻+ 

→−−→ 𝐶𝑜𝑚𝑝𝑙𝑒𝑥𝑒 𝑐𝑜𝑙𝑜𝑟é 
 

 Méthode 

 
En mélange 1 ml de crésolphtaléine avec 1 ml de tampon alcalin et en ajoute 20 µl de 

sérum et incuber pendant 10 min . 

 Valeurs usuelles 

 
Sérum : 90 -106 mg/l. 

 
 Lecture 

 
Longueur d’onde : 570 nm. 

 
 Phosphore :(Spinreact .2016) 

 
Le phosphore est essentiel à la formation du tissu osseux et au métabolisme 

énergétique cellulaire ; environ 85 % se trouve dans les os et les dents . 

 Principe 

 
En milieu alcalin, le complexe phospho-molybdate est réduit en complexe 

phosphomolybdique de couleur bleu. 
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 Méthode 

 
Réalisation d’un mélange de 1 ml de réactif réducteur(R1) et 1 ml de Sel de 

molybdate d’ammonium (R2)avec 50µl de sérum puis incuber pendant 02 min à la 

température du laboratoire. Ensuite l’addition de 500µl de solution de soude 2 N (R4) 

et directement à l’incubation pendant 15 min. 

 Valeurs usuelles 

 
Sérum : 28 -45 mg/l. 

 
 Lecture 

 
Longueur d’onde : 680 nm. 

 
 FNS ou hémogramme :est un examen qui permet de regarder de manière 

quantitative et qualitative les cellules sanguines ( plaquettes, globules rouges, et 

l’hémoglobine HB.. . etc) . 

 Hémoglobine :(Biomaghreb.2007, Spinreact.2015) 

 
L’hémoglobine est une protéine contient du fer qui se trouve à l’intérieur des globules 

rouges ;elle a pour fonction de transporter l’oxygène vers les cellules . 

 Principe 

Dosage de l’hémoglobine par transformation en cyanméthémoglobine sous 

l’action du ferricyanure de potassium et de cyanure de potassium. 

 Méthode 

 
Il est réalisé d’un échantillon de sang prélevé par ponction veineuse et recueilli dans 

un tube contenant un anticoagulant sec de type EDTA . 

 

 Calcul  
 

[ℎé𝑚𝑜𝑔𝑙𝑜𝑏i𝑛𝑒]𝑔/𝑙 = 𝐷𝑂é𝑐ℎ𝑎𝑛𝑡i𝑙𝑙𝑜𝑛 × 376 
 

 Valeurs usuelles 

 
12- 16 g/dl. 

 
 Lecture 

la longueur d’onde : 540nm . 
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Chapitre IV : Résultats et discussions 

 
IV .1 Répartition des patients selon le sexe durant  l’année 2020 

 
Répartition des patients hémodialysés selon le sexe dans l’année 2020 représentées dans 

l’histogramme et le tableau ci-dessous  ( Tableau 5 , Figure15  ). 

Tableau 5 : Répartition des patients selon le sexe durant  l’année 2020 . 

 
Année 

Sexe 

2020 

Femme 114 

Pourcentage 44,53% 

Homme 142 

Pourcentage 55,47% 

Nombre total 256 

 

 

Figure 15 : Répartition des patients selon le sexe durant l’année 2020 
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Figure 16 : Répartition des patients selon le sexe durant l’année 2021 

 

 

Le tableau et la figure traduisent la répartition des patients hémodialysés au cours de l’année 

2020 suivant le sexe .Nous pouvons remarqué que les hommes forment le sexe le plus 

touché par apport au femme .l’IRCT a été constaté chez 142 hommes contre 114 Femmes, 

soit respectivement, 55,47% contre 44,53%.( Tableau 5 , Figure 15). 

IV .2Répartition des patients selon le sexe durant  l’année 2021 

 
L’étude effectué touchée une population de deux sexes (homme et femme). Les résultats sont 

regroupés dans le tableau et l’histogramme suivants ( Tableau 6 , Figure 16 ). 

Tableau 6 : Répartition des patients selon le sexe durant l’année 2021 . 

 
Année 

Sexe 

2021 

Femme 91 

Pourcentage 41,94% 

Homme 126 

Pourcentage 58,06% 

Nombre total 217 
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De même pour l’année 2021, le tableau 6 et la figure 16 nous mettons la répartition des 

patients hémodialysés dans cette année et cela suivant le sexe. Nous constatons encore que 

les hommes sont les plus touchées avec un taux de 58, 06% contre 41,94% de femme et 

l’écart dans cette année est plus élevé. 

IV .3 Répartition des patients selon l’âge et le sexe durant l’année 2020 

 
La répartition des 256 patients selon les tranches d'âge est représentée sur le tableau et 

l’histogramme suivants ( Tableau 7 , Figure 17 ). 

 
Tableau 7 :Répartition des patients selon l’année de naissance et le sexe durant l’année 2020. 

 
Année 

2020 

1928-1940 1940-1950 1950-1960 1960-1970 1970-1980 1980-1990 1990-2000 Non 

mentionnée 

H 7 17 35 28 22 24 08 01 

% 4,93% 11,97% 24,65% 19,72% 15,49% 16,90% 4,63% 0,70% 

F 06 06 30 31 20 11 06 04 

% 5,26% 5,26% 26,32% 27,19% 17,54% 9,65% 5,26% 3,51% 

 

Figure 17 : Répartition des patients selon l’année de naissance et le sexe durant l’année 2020. 

 
-Le tableau 7 et la figure 17 nous donnons la répartition des patients par rapport à un laps de 

temps de dix ans à partir de 1928, et cela pour les deux sexes. Nous pouvons voir que la 3
ème

 

et la 4
ème

 tranches d’âge chez les hommes correspond au laps du temps compris  
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respectivement entre 1950 -1960 et 1960-1970 forme un pourcentage élevé (24,65%) ; 

(19,72%) .Le pourcentage diminue respectivement chez les personnes dont l’âge est compris 

entre : [1980-1990[ ,[1970-1980[, [1940-1950[ ; [1928-1940[et [1990-2000]où les 

pourcentages sont respectivement (16,90%), (15,49%) , (11,97%) , (4,93%) , (4,63%). 

- Tandis que pour les femmes nous remarquons un pourcentage très élevé des patientes 

hémodialysées qui est de (27,19%) pour la tranche d’âge [1960-1970[ ; suivie par la tranche 

d’âge entre [1950-1960[avec un pourcentage de (26,32%). 

Ce pourcentage diminue chez les personnes dont l’âge est compris entre : [1970-1980[ 

,[1980-1990[ où les pourcentages sont respectivement : (17,54%) , (9,65% ). 

Les classes d’âges suivantes : [1928-1940[et [1990-2000[présentent le même pourcentage qui 

est de (5,26 %). 

IV. 4 : Répartition des patients selon l’année de naissance  et le sexe 

durant l’année 2021  

 La répartition des 217 patients selon les tranches d'âge est représentée sur le tableau 

l’histogramme suivant.  ( Tableau 8 , Figure 18 ). 

Tableau 8 : Répartitions des patients selon l’âge et le sexe dans l’année 2021 . 

 
Année 

2021 

1928-1940 1940-1950 1950-1960 1960-1970 1970-1980 1980-1990 1990-2000 Non 

mentionnée 

Homme 06 14 29 23 22 22 07 03 

%  4,76% 11,11% 23,02% 18,25% 17,46% 17,46% 5,56% 2, 38% 

Femme 01 04 25 23 20 10 05 03 

%  1,1% 4,40% 27,47% 25,27% 21,98% 10,99% 5,49% 3,30% 
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Figure 18 : Répartition des patients selon l’âge et le sexe durant l’année 2021. 

 
-Le tableau 8 nous figure les estimations de l’insuffisance rénale chronique pour l’année 

2021, cette dernière touche beaucoup plus les patients nés entre [1950-1960[avec un 

pourcentage de( 23,02%) ; suivie par la tranche d’âge comprise entre [1960-1970[ qui 

représente un pourcentage de (18,25%). 

- Les classes d’âges suivantes [1970-1980[et [1980-1990[possèdent pratiquement le même 

pourcentage, autour (17,46 %). 

-L’IRC devienne moins importante chez les patients nés dans la période [1940-1950[, et cela 

avec un pourcentage de (11,11%), elle atteint sa fréquence minimale entre [1990-2000], 

[1928-1940[où les pourcentages sont respectivement de (55,56%) et ( 4,76%) . 

-Chez les femmes la tranche d’âge la plus touchée, se situe entre [1950 -1960 [ avec un 

pourcentage de (27,74%),suivie par les tranches d’âge entre [1960 -1970[ ; [1970-1980[ ; 

[1980-1990[ ; [1990-2000] ; [1928-1940[ classé par ordre décroissant où les pourcentages 

sont respectivement (25,27%) ;(21,98%) ;(10,99%) ; (5,49%) ;(1,1%). 
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IV .5 :Répartition des patients selon le sexe et le poids durant l’année 2020 

 
Répartition des patients selon le sexe et le poids 2020 représentées dans l’histogramme et le 

tableau suivants .( Tableau 9 , Figure19  ). 

Tableau 9 :Répartition des patients selon le sexe et le poids durant l’année 2020 

 
Poids(kg) 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 90-100 100-110 

Homme 08 20 34 47 23 07 03 

%  5,63% 14,08% 23,94% 33,1% 16,20% 4,93% 2,11% 

Femme 22 28 33 18 08 04 01 

%  19,30% 24,56% 28,95% 15,79% 7,02% 3,51% 0,88% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 19 :Répartition des patients selon le sexe et le poids durant l’année 2020. 

 
-Dans cette partie nous discutons la répartition des patients par rapport au poids chez les deux 

sexes au cours de l’année 2020. D’après le tableau et la figure nous constatons que la 

majorité des hommes hémodialysés ont un poids compris entre 70-80 kg (33,1%), contre un 

très faible pourcentage de (2,11%) pour la tranche 100-110 kg ,de plus pour les femmes, les 

patientes ayant un poids compris entre 60-70 Kg représente le taux le plus élevé (28,95%) 

comparable à celles de100-110 kg (0,88%) qui est négligeable. 
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IV 6 :Répartition des patients selon le sexe et le poids durant l’année 2021 

 
Répartition des patients selon le sexe et le poids 2021 représentées dans l’histogramme 

et le tableau suivant ( Tableau 10, Figure 20 ). 

Tableau 10:Répartition des patients selon le sexe et le poids durant l’année 2021. 

 
Poids (kg) 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 90-100 100-110 

Homme 07 21 32 42 17 06 01 

% 5,56% 16,67% 25,40% 33,33 13,49% 4,76% 0,79% 

Femme 18 23 28 12 05 04 01 

% 19,78% 25,27% 30,77% 13,19% 5,49% 4,40% 1,1% 

 

Figure20:Répartition des patients selon le sexe et le poids durant l’année 2021 . 

 
-Pour l’année 2021, on remarque que les patients ayant un poids entre 60-70 Kg forme la 

partie dominante du taux globale, et cela pour le sexe féminin 30,77%, et le sexe masculin 

possède un poids entre 70-80 kg représente un pourcentage de 33,33 %. 

-Cependant les patients obèses avec un poids varie entre 100-110 Kg représente la portion la 

plus faible (0,79% pour les hommes ; 1,1% pour les femmes). ( Tableau 10 , Figure 20)  
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IV.7 :Répartition des patients hémodialysés durant l’année 2020 selon les 

facteurs de risque   

L’insuffisance rénale à des conséquences générale attient sur tout l’organisme, dans ce cas 

chaque patient peut être infecté par plusieurs maladies. Les résultats sont regroupés dans 

l’histogramme et tableau suivants (Tableau 11, Figure 21). 

Tableau 11 : Répartition des patients hémodialysés dans l’année 2020 selon les facteurs de risque . 

 
Facteurs de 

risque  

HTA DID Anémie 

sévère 

aucun Nom 

mentionné 

IRA Déférentes 

facteurs 

Nombre 128 67 10 34 22 10 24 

pourcentage 43,38% 22,71% 3,39% 11,53% 7,48% 3,39% 8,14% 
 

Figure 21 : Répartition des patients hémodialysés dans l’année 2020 selon les 

facteurs de risque . 

-Pour l’année 2020 et suivant l’estimation des antécédents des patients donnée par le tableau, 

on peut conclure que l’hypertension artérielle (HTA) représente la cause majeure responsable 

de l’insuffisance rénale chronique avec un taux de 43.38%, elle concerne presque la moitié 
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des cas, suivi par le diabète 22,71%, notons qu’un taux de 14.92% est obtenu par différentes 

antécédents. 

-Le reste des cas concerne les patients (11.53%) qui ne présentent aucun caractère 

d’antécédents. ( Tableau 11 , Figure 21 ) 

           IV .8: Répartition des patients hémodialysés dans l’année 2021 selon les      

facteurs de risque 

Plusieurs anomalies peuvent touchés le rein et entrainés l’IRC on les cités dans 

l’histogramme et le tableau suivants. (Tableau12, Figure22) 

Tableau 13: répartition des patients hémodialysés dans l’année 2021 selon les facteurs de risque   

 
facteurs de 

risque   

HTA DID Anémie 

sévère 

aucun Nom 

mentionné 

IRA Déférentes 

facteurs    

Nombre 104 55 11 28 20 10 22 

% 41,93% 22,18% 4,44% 11,29% 8,06% 4,03% 8,87% 
 

 

 
Figure 22 : Répartition des patients hémodialysés dans l’année 2021 selon les facteurs de risque  . 

 
-De même pour l’année 2021, la dispersion des antécédents reste pratiquement la même par 

rapport à l’année précédente, toujours l’HTA représente la maladie qui possède le plus grand 
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potentiel pour les patients souffrant de l’insuffisance rénale chronique dans notre population 

(41,93%), la deuxième catégorie sont les patients diabétiques (22,18 %), la 3
ème

  tranche 

concerne les patients souffrent différents antécédents avec un taux de 17.34%, le reste 

(11,29%) ne présentent aucun caractère. (Tableau 12 , Figure 22 ). 

            IV.9: Répartition des patients hémodialysé 2020-2021 selon les régions 

 
Le tableau 13 montre la répartition des patients hémodialysés dans notre région durant  

l’année 2020-2021. 
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Tableau 13 : Répartition des patients hémodialysé 2020-2021 selon les région. 
Année 

région 

2020 % 2020 2021 %2021 

TIARET 155 60,55% 125 57,60% 

MSFA 07 2,74% 07 3,23% 

FAIDJA 01 0,39% 01 0,46% 

TAMDA 01 0,39% 01 0,46% 

SID HOSNI 04 1,56% 03 1,38% 

AIN BOUCHAKIF 04 1,56% 04 1,84% 

DAHMOUNI 14 5,47% 13 5,99% 

OUED LILI 04 1,56% 05 2,30% 

MELAKOU 08 3,13% 08 3,67% 

TIDDA 01 0,39% 01 0,46% 

RAHOUIA 12 4,69% 12 5,53% 

TAGDEMT 01 0,39% 01 0,46% 

GUERTOUFA 03 1,17% 02 0,92% 

FRENDA 06 2,34% 04 1,84% 

MEDROUSSA 04 1,56% 02 0,92% 

SOUGUEUR 04 1,56% 04 1,84% 

AIN KERMESS 01 0 ,39% / / 

SIDI BAKHTI 01 0,39% 01 0,4%6 

AIN MESBAH 01 0,39% 01 0 ,46% 

CHAHIMA 01 0,39% 01 0,46% 

AIN DHEB 05 1,95% 03 1,38% 

TOUSNINA 01 0,39% 01 0,46% 

MEDRISSA 01 0,39% 01 0,46% 

KARMAN 01 0,39% 01 0,46% 

SID ALI MELAL 02 0,78% 02 0,92% 

MEGHILA 05 1,95% 04 1,84% 

Hors wilaya  01 0,39% 01 0,46% 

Non mentionné 07 2,74% 08 3,67% 
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-Dans cette partie et afin de mieux quantifier la dispersion des patients souffrent de 

l’insuffisance rénale sur le territoire de la Wilaya de Tiaret au cours des années 2020 et 2021, 

nous avons pu collecter les informations spécifiques des patients en termes de leurs 

résidences. 

-Notre wilaya a été subdivisée en 27 régions distinctes y compris le centre de la wilaya, où 

chaque patient doit être attribué à une région spécifique dépendant de son propre lieu 

d’habitation. 

-Apres inspection visuelle du tableau, on pourra distinguer que la majorité des patients 

résident au centre de la wilaya de Tiaret, ils forment environ 60.55% et 57.60% et cela pour 

les deux années 2020 et 2021 respectivement.( Tableau 13) mais ce tableau ne reflète pas le 

chiffre réel car les informations récoltés d’un seul centre d’hémodialyse alors qu’il y a 

d’autres (privé et étatique ) sur le territoire de la wilaya  

 

IV 10 : Liste des patients et les décédés selon le sexe pendant les six ans précédentes 

 
Le nombre des patients et les décédés sont en variations chaque année ils sont représentent 

dans le tableau et l’histogramme suivants (Tableau 14, Figure 23). 

 

Tableau 14 : Représente la liste des patients et les décédés pendant les six ans précédentes 
 
 

 

2016 2017 2018 2019 2020 2021 

nombres des DCD 31 30 38 45 33 9 

pourcentage 16,67% 16 ,13% 20 ,43% 24,19% 17,74% 4,84% 

Nombres des patients 163 159 196 185 256 217 

pourcentage 13,86% 13,52% 16,67% 15,73% 21,77% 18,45% 
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Figure 23: Représente la liste des patients et les décédés pendant les six ans 

précédentes. 

-Sur la figure, nous illustrons les variations de nombre de décédés par rapport au nombre de 

patients au cours des six dernières années. La première remarque qu’on peut tirer c’est bien ; 

une augmentation de nombre des patients suivi généralement par une légère augmentation de 

nombre de décédé et l’année 2019 a pris le nombre le plus élevé par rapport les autres années.  

-De plus si en prenant en compte les deux dernières années on peut remarquer que le nombre 

de patients a connu une augmentation rapide, cela peut être traduit par une augmentation 

systématique de la population mais aussi il faut noter que le nombre des décédés a décroit. 

IV.11: Nombre des Séances de l’hémodialyse dans chaque mois (Année 

2020-2021) 

Le tableau suivant représente le nombre des Séances de l’hémodialyse dans chaque mois 

(Année 2020-2021). 
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Tableau 15: Représente le nombre des Séances de l’hémodialyse dans chaque mois (Année 

2020-2021). 

 
        Mois 

Année 

Jan fev mars avr mai juin juillet aout sept oct nov dec 

2020 2070 2069 2451 2390 2422 2352 2392 2461 2451 2384 2437 2592 

2021 2503 2558 2632 2652 / / / / / / / / 

 

 
-Dans le tableau au cours de l’année 2020,  représente le nombre des séances de 

l’hémodialyse. En remarque que ce nombre est variable ; augmente dans certains mois et 

diminue aux autres (Janvier Ŕ Février /Mai Ŕ Juin ) ;mais dans l’année 2021 le nombre des 

séances et toujours en augmentation jusqu'à le mois d’Avril . (Tableau 14 ). Et cela peut être 

expliquer par la panne des machines qui se produit au cours de l’année 2020 .  

IV .12 : Concentration de la créatinine chez les patients hémodialysés selon 

le sexe dans l’année 2021 

Nous avons récolté pour chaque patient les valeurs de la créatinine plasmatique. Les résultats 

sont regroupés dans le tableau et l’histogramme suivants 

Tableau 15: Concentration de la créatinine chez les patients hémodialysés selon le sexe durant 

l’année 2021 . 

 

Créatinine (mg/l) [07 − 14] ]14 − 80] ]80 − 100] >100 

Homme / 11 19 43 

% Homme / 15,07% 26,03% 58,90% 

Femme / 17 20 25 

%Femme / 27,42% 32,26% 40,32% 

Moyenne / 14 19,5 43 

%Moyenne / 21 ,24 % 29,15% 49,61% 
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Figure 24 : Répartition de la concentration de la créatinine chez les patients hémodialysés 

selon le sexe durant l’année 2021. 

-Chez les deux sexes nous avons enregistré un grand pourcentage dans           l’intervalle supérieur à 

100 mg /l de 58,90% pour les hommes et 40,32% pour les femmes. 

 
-32,26% des femmes présentent un taux de créatinine entre]80-100] g/l et 27,42% 

représentent un taux de créatinine entre]14-80] mg/l qui est plus élevé que les hommes dans 

les mêmes intervalles qui représentent 26,03% et 15,07% . (Tableau 15, Figure 24) 

 
IV.13 : répartition de la concentration de l’urée chez les patients 

hémodialysés selon le sexe durant  l’année 2021 

Le taux d’urée chez les patients hémodialysés est représenté dans l’histogramme le tableau 

suivant : 
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Tableau 16 : Concentration de l’urée chez les patients hémodialysés selon le sexe durant 

l’année 2021 . 

 

Urée(g/l) [0,15 − 0,40[ [0,40 − 01[ [01 − 02[ ≥ 02 

Homme / 08 50 15 

% H / 10,96% 68,49% 20,55% 

Femme / 07 50 05 

% F / 11,29% 80,65% 8,06% 

Moyenne / 11,5 50 10 

% M / 11 ,13% 74,57% 14,31% 

 

 
Figure 25 : Concentration de l’urée chez les patients hémodialysés selon le sexe durant 

l’année 2021. 

-Nous avons enregistré une  valeurs maximale de l’urée dans l’intervalle [ 01-02[g/l chez les 

femmes 80,65 % est supérieure à celles des hommes qui représente 68,49% ; par contre dans 

le taux d’urée supérieurs à 02 g/l les homme (20,55%) plus élevé que les femmes (11,29%). 
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-Pour un taux d’urée compris entre [0.40-1[g/l nous avons remarqué un pourcentage de 

11,29% chez les femmes comparé à 10,96%chez les hommes.( Tableau 16, Figure 25)  

IV.14 : La glycémie chez les patients hémodialysés selon le  sexe durant 

l’année 2021 

Les résultats sont disponibles dans l’histogramme et le tableau suivants : 

 
Tableau 17: La glycémie chez les patients hémodialysés selon le sexe durant l’année 2021 

 

 

 

Glycémie(g/l) < 0,7 [0,7 − 1,05] > 1,05 

Homme 02 47 24 

%  2,74% 64,38% 32,88% 

Femme 01 47 14 

%  1,61% 75,81% 22,58% 

Moyenne 1,5 47 19 

%  2,18% 70,1 27,73 
 

Figure 26: La glycémie chez les patients hémodialysés selon le sexe durant  l’année 2021. 
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-La majorité des hémodialysés ont un taux de glycémie normale y compris entre [0,7-1,05] g/l 

de pourcentage égale à 64,38% pour les hommes et 75,81% pour les femmes. 

- Des patients ont une hyperglycémie (> 1,05) g/l représente un ratio de 32,88% pour les 

hommes et 22,58% pour les femmes par contre les patients ont une hypoglycémie (< 0,7) g/l 

représente 2,74% hommes et 1,61% femmes. ( Tableau 17 , Figure 26 ). 

IV . 15 : Concentration du calcium chez les patients hémodialysés selon le 

sexe  durant  l’année 2021 

La concentration de calcium chez les patients hémodialysés est représentée dans 

L’histogramme et le tableau suivant : 

Tableau 18: Concentration du calcium chez les patients hémodialysés selon le sexe durant 

l’année 2021. 

 

Calcium (mg/l) < 90 [90 − 106] > 106 MR 

Homme 30 37 04 02 

%  41,1% 50,68% 5,48% 2,74% 

Femme 20 32 08 02 

%  32,26% 51,61% 12,90% 3,23% 

Moyenne 25 34,5 06 / 

%  36,68% 51,15% 9,19% 2,99% 

 

Figure 27 : Concentration du calcium chez les patients hémodialysés selon le sexe durant 

l’année 2021. 
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-Les patients avaient un taux normale du calcium entre [90-106] mg/l représentent 50,68% des 

hommes et 51,61% des femmes. 

-41,1% des hommes et 32,26% des femmes avaient un taux faible de calcium (< 90) mg/l ; par 

contre 5,48% des hommes et 12,90% des femmes avaient une hypercalcémie (> 106) mg/l. 

(Tableau 18 , Figure 27 ). 

        IV.16 : Concentration du phosphore chez les patients hémodialysés selon 

le   sexe durant l’année 2021 

Concentration  du phosphore chez les patients hémodialysés selon le sexe est représentée 

dans le tableau et l’histogramme suivants : 

Tableau 19 : répartition du phosphore chez les patients hémodialysés selon le sexe durant 

l’année 2021. 

 

Phosphore (mg/l) < 28 [28 − 45] > 45 MR 

Homme 03 09 36 25 

%  4,11% 12,33% 49,31% 34,25% 

Femme 03 13 20 26 

%  4,84% 20,97% 32,26% 41,93% 

Moyenne 03 11 28 25,5 

%  4,47% 16,65% 40,79% 38,09% 



Chapitre IV : Résultats et discussions 

60 

 

 

 
 

 

Figure 28 : Concentration du phosphore chez les patients hémodialysés selon le sexe durant 

l’année 2021. 

- 38,09% des patients hémodialysés n’ont pas effectués ce type d’examen. La majorité des 

patients représentent un taux élevé (>45) mg/l de phosphore (49,31% des hommes et 32,26% 

des femmes) , par contre 4,11% des hommes et 4,84% des femmes représentent un taux 

faible de phosphore (< 28) mg/l , alors que 12,33% des hommes et 20,97% des femmes 

représentent un taux normale entre [28 -45] mg/l . (Tableau IV. 19 , Figure 28) . 

IV. 17 : Répartition des patients hémodialysés selon la valeur du taux 

d’hémoglobine et le sexe durant  l’année 2021 

La concentration d’hémoglobine chez les patients hémodialysés est représentée dans  

l’histogramme et le tableau  suivants : 
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Tableau 20 : Répartition des patients hémodialysés selon la valeur du taux d’hémoglobine et 

le sexe durant l’année 2021. 

 

Hémoglobine (g/dl) < 09 [09 − 12[ [12 − 16] 

Homme 19 40 14 

%  26,03% 54,79% 19,18% 

Femme 20 31 11 

%  32,26% 50% 17,74% 

Moyenne 19,5 35,5 12,5 

%  29 ,15% 52 ,39% 18,46% 

 

 

Figure 29 : Répartition des patients hémodialysés selon la valeur du taux d’hémoglobine et 

le sexe durant l’année 2021. 

-En fonction du taux d’hémoglobine, les patients avaient une anémie représentent un ratio de 

81,54% ; dans l’intervalle < 09 g/dl (26,03% des hommes et 32,26% des femmes). L’anémie est 

dans l’intervalle [09 -12[g/dl où les pourcentage sont 54,79% pour les hommes et 17,74% pour 

les femmes. 

- Le reste des patients intervient dans la norme [12-16] g/dl avec un pourcentage de 19,18% 

pour les hommes et 17,74% pour les femmes. (Tableau 20 , Figure 29 ). 
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IV. 18 : Répartition des patients hémodialysés selon la sérologie et le sexe 

durant  l’année 2021 

Le tableau et l’histogramme suivants représentent la répartition des patients hémodialysés 

selon la sérologie et le sexe : 

Tableau 21 : Répartition des patients hémodialysés selon la sérologie et le sexe durant 

l’année 2021. 

 

Sérologie HCV HBS TPHA HIV 

H 03 01 04 / 

%  4,10% 1 ,37% 5,48 % / 

F  02 / 02 01 

%  3,23% / 3,23% 1,63% 

 

 
Figure 30 : Répartition des patients hémodialysés selon la sérologie et le sexe durant  l’année 

2021 

-La plupart des hommes séropositifs sont contaminés par la syphilis (5,48 %) ; 4,10% sont 

séropositifs par le HCV et 1 ,37% sont contaminés par le virus de l’hépatite B. 

-Chez les femmes : 3,23% sont séropositifs par le HCV et le même pourcentage pour la 

syphilis ; et 1,63% sont contaminées par le HIV. (Tableau 21, Figure 30 ) 
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IV.1 Discussion 

 
-En se basant sur les résultats qu’on a obtenus, et à partir d’une population d’étude composée 

de 256 patients en 2020 et 217 en 2021. L’évolution de l’insuffisance rénale chronique est 

plus élevé chez l’homme que chez la femme, pourrait s’expliquer par l’influence des 

hormones mâles et les facteurs envirenmenteux (Deicher. 2004 ,Gatault.2012) et aussi par 

la progression plus rapide des maladies rénales vers l’ insuffisance rénale chronique chez les 

hommes . Une tendance comparable a été relevée au Sénégal, en Côte d’Ivoire, et au Maroc 

où les hommes ont représenté respectivement 54,4%, 61,8%, 59%. (Dia K .1996, Diallo D- A 

et al .1998, Bourouia A .1999). 

 
-D’après notre résultats ; l’ insuffisance rénale chronique touche beaucoup plus les personnes 

entre l’âge de 40 à 60 ans ; et cela peut être  s’explique par la diminution de la fonction rénale 

qui due à la diminution de la taille du rein et son volume selon l’âge ; donc la diminution du 

nombre des néphrons s’accompagne à la réduction de la filtration glomérulaire et l’altération 

des fonctions tubulaires ; notamment la concentration des urines par la diminution des 

capacités de réabsorption des électrolytes et du glucose dans le tube contourné distal. 

(Olmer.2007, Darouxet al.2009 ,Martin , sheff. 2007). 

 
- Des résultats comparables ont été rapportés par d’autre étude (Martin , Sheff . 2007) qui 

confirme que les adultes de 40 à 60 ans sont les plus touchés. 

Nous avons constaté et confirmé par le biais des explications des praticiens néphrologues que 

les adultes sont les plus touchés à cause du manque de prise en charge de l'IRC en stade 

précoce en Algérie ; ce qui engendre vraisemblablement une progression très rapide vers un 

stade terminal. 

 
-D’après (Hsu et al . 2006) ; l’obésité est une facteur de progression de l’insuffisance rénale 

chronique ; contrairement à notre populations d’étude qui représente un  poids moyen de 60 -

80 kg où les pourcentage sont 50,89% dans l’année 2020 ; 51,35% dans l’année 2021 . 

-L’HTA est retrouvée comme antécédent le plus dominant dans notre population d’étude qui 

représentent 43,38% en 2020 et 41,93% en 2021 , cela prouve que c’est une cause majeur de 

IRC .Ce résultat est identique à celle de l’étude de wilaya de Tébessa qui trouve 50 % des 
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cas sont hypertendue ( Taleb S et al .2016) ; une tendance similaire a été observée au 

Sénégal, 50,91% en faveur de l’HTA. (Dia K .1996) . 

 

 
-Comme nous l’avons mentionné auparavant, étant donné que le centre de la wilaya 

représente la grande partie des patients souffrant de l’IRC, pour expliquer cette 

argumentation. Il faut noter que le centre de la wilaya représente une zone urbaine caractérisé 

par une densité de population assez importante, tandis que les autres zones sont considérées 

comme étant des zones  rurales avec une densité plus au moins faibles. 

Les paramètres du dosage de l’IRC 

-La créatinine est le marqueur le plus répondue pour apprécier la fonction  rénale, elle est 

librement filtré par le glomérule et peu réabsorbé par le tubule et éliminé de 90% dans les 

urines. (Colas S-T . 2015) 

D’après les résultats de notre étude le taux de créatinine est élevé chez tous les patients 

(217) .Selon l’étude de (Bahmed ,Benzine. 2017), le taux de créatinine plasmatique est élevée 

chez 54 patients .Cette augmentation reflète de la capacité de filtration du rein .( médecin de 

Québec . 2014) 

-L’urée est un produit de la dégradation des protéines qui éliminé par les urines ;c’est un 

mauvais marqueur du DFG car plus susceptible a des variations indépendantes de la filtration 

glomérulaire. (Bankir. 2012). 

Une élévation du taux plasmatique d’urée a été signalée chez nos patients  et cela est identique 

à ce qui est soulevé chez les patients de service de Néphrologie (Hémodialyse) de l’hôpital de 

Rouïba. (Bahmed , Benzine. 2017). 

L’urémie augmente en cas d’alimentation riche en protéines et suggère à un mauvais 

fonctionnement des reins. (Bankir. 2012). 

-La majorité de nos patients ont un taux de glycémie normale entre [0,7 -1,05]g /l ; 27,73% . 

Des cas de l’hyperglycémie permanente entraîne initialement une vasodilatation systémique 

et  rénale qui aboutit indirectement à une augmentation de la filtration glomérulaire.(Gatault. 

2012) 

-D’après (Boubchir.2009) ; les déterminations de la calcémie et la phosphorémie seront 

effectuées de manière systématique pour apprécier l’état osseux et l’activité des glandes 
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parathyroïdes ; biologiquement au cours de IRC la calcémie est habituellement basse, la 

phosphorémie est élevée. 

- Dans notre étude ’hypocalcémie est observée dans 36,68% des cas; cette fréquence était 

comparable à ce qui est porté par l’étude au Cote d’Ivoire et au Sénégal par (Dia K .1996, 

Diallo D-A et al .1998) avec des taux de 60%, 48,28% . Ces valeurs sont en concordance 

avec les études réalisées à Blida (Kadri , Riad. 2015) ,qui révèlent que la moitié de l’effectif 

des sujets atteints (dont : 48,78℅ des hommes et 51,72℅ de femmes) présente une 

hypocalcémie, au moment où la moitié restante manifeste une calcémie normale. 

L’hypocalcémie est la conséquence d’une hyperphosphoremie et du défaut de synthèse d’un 

métabolite actif de la vitamine D au niveau rénal et la diminution de la filtration glomérulaire 

au-dessous de 20 ml/min. (AHMED M-A .2006, Ammar Y . 2015). 

-Les résultats obtenue chez nos patients représentent un hyperphosphorémie de 40,79% des 

cas  et cela est comparable avec ceux  qui est porté par ( Simon et al. 1996) . 

L’ hyperphosphorémie est l'augmentation du phosphore dans le sang est liée à l'accumulation 

des phosphates au stade plus avancé et due à la baisse du débit de filtration glomérulaire, 

parfois aggravée par une lyse cellulaire . (SAIZONOU M , SidikathEloise M . 2003) 

Notre étude a ressorti que parmi un effectif total de 217 patients ; 81,54% des patients ont une 

anémie. 

Chez l’IRC, La forme la plus élevé est l’anémie normocytaire normochrome, cette anémie est 

due à une diminution de la production rénale d’érythropoïétine (EPO), une hormone qui 

stimule la production des globules rouges dans la moelle osseuse ( brunet .2006). 

D’après l’étude (Bahmed , benzine. 2017), qui montre que 50% des patients présentent une 

anémie normocytaire normochrome et d’autre étude ( Ouldyoucef , Yadel . 2016) 

rapportaient dans leur étude que 59% des anémies de l’IR étaient normocytaire normochrome. 

Ces études antérieures ont montré la prédominance de l’anémie normocytaire normochrome 

chez les patients de l’insuffisance rénale et ce qui est porté par notre étude. 
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Conclusion 
D'après l’enquête réalisée au niveau de centre d’hémodialyse de la wilaya de TIARET, 

l'évolution de la maladie augmente chaque année avec une dominance chez les homme  

par rapport au femme et plus chez les personnes âgées par apport aux jeunes. 

Leur cause majeur et hypertension artérielle suivi par le diabète ; cette anomalie 

entraine des perturbation de bilan rénale et une installation d’une anémie ainsi une 

hypocalcémie avec hyperphosphatémie.      

D'après la reconnaissance de la gravité de l'insuffisance rénale et ces conséquences très 

dangereuses qui touchent les différentes tranches d'âge notamment 

les personnes âgées , nous proposons quelques recommandations : 

 Pour un sujet non atteint par l'insuffisance rénale : 

1. un bilan systématique au moins une fois par an qui comprend un bilan rénal sont 

indispensable voire obligatoire pour: les diabétiques, les hypertendus, les individus 

présentant des infections rénales répétées. 

2. traitement des néphropathies causales. 

3.  éviter le mariage consanguin pour les sujets atteints par les néphropathies 

héréditaires. 

4. Correction de l'uropathie malformative. 

5. suivie des traitements contre le diabète et contre l'HTA. 

 Pour un sujet atteint : 

1. plus le diagnostic est précoce, plus l'arrivée au stade terminale est tardive. Le but 

ici, est de ralentir la progression de la maladie . 

2.  la périodicité de surveillance clinique et biologique doit être adaptée en fonction 

de niveau de la progression de la maladie . 

3. le respect du régime alimentaire . 

4. maîtrise l'HTA  
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5.  préparation de malade pour le traitement de suppléance par: réalisation d'abord 

vasculaire,vaccination. 

 
 Au cours de dialyse : 

1. la surveillance biologique au cours de la dialyse est nécessaire pour vérifier la 

qualité de celle-ci . 

2. correction ou traitement des différentes conséquences de l'IRC . 

3. sensibilisation de population sur les dons d'organes (rein). 
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Annexe 01: répartition des patients hémodialysés dans l’année 2020(hommes et 

femmes) selon l’âge , sexe , poids , date de début de dialyse et les antécédents 

 

Patient 
2020 

sexe Age Début de 
dialyse 

poids Antécédents 

1 H 1959 2011 74 HTA 

2 H 1985 2015 57 Aucun 

3 H 1963 2012 54 Anémie sévère 

4 H 1965 2018 81 HTA strict, diabète strict 

5 F 1963 2006 65 / 

6 F 1962 1999 40 Diabète 

7 F 1977 2006 44 / 

8 F 1969 2010 55 HTA 

9 H 1965 2009 89 HTA 

10 H 1962 2013 69 DID 

11 H 1952 2013 78 HTA 

12 F 1955 2011 63 HTA , DID 

13 F 1964 2011 90 Infection urinaire 

14 H 1983 2009 80 Polykystose rénale 

15 F 1951 2013 98 HTA 

16 F 1985 2007 45 Diabète 2 

17 F 1964 2016 72 HTA 

18 F 1958 2015 59 Diurèse conservé, 
déshydratation 

19 H 1955 2017 65 HTA 

20 F 1953 2019 54 HTA , hépatite C 

21 H 1960 2017 103 HTA ,diabète 

22 H 1984 2013 88 HTA 

23 H 1992 2011 62 Diabète 02 

24 H 1965 2011 68 HTA sévère 

25 H 1979 2015 78 Aucun 

26 H 1965 2016 80 HTA 

27 F 1972 2017 63 DID 

28 F 1963 2017 53 HTA 

29 H 1969 2010 55 HTA 

30 H 1981 2010 68 Aucun 

31 F 1982 2019 50 HTA 

32 H 1981 2012 66 HTA 

33 H 1988 2015 78 Diabète 

34 F 1950 2017 88 HTA 

35 F 1952 2012 55 Aucun 

36 H 1967 2011 70 DID 

37 F 1953 2015 80 HTA , diabète 

38 H 1959 2012 88 HTA 

39 H 1942 2016 78 Diurèse 

40 H 1952 2008 100 DID 

41 H 1969 2012 60 Anémie sévère 

42 H 1953 2013 65 Aucun 
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43 F 1976 2015 52 DID , HTA 

44 F 1990 2016 51 DID 

45 H 1977 2013 58 HTA 

46 H 1967 2013 94 DID , HTA 

47 H 1940 2016 56 Hypertrophie prostatique 

48 H 1955 2017 100 HTA , Diabète 

49 H 1950 2018 83 Diabète, diurèse 
conservé 

50 H 1977 2006 64 HTA 

51 H 1998 2019 70 Aucun 

52 H 1976 2009 83 Diabète 

53 H 1997 2015 65 Cardiopathie 

54 H 1956 2015 60 DID 

55 F 1960 2016 81 HTA , DID 

56 F 1986 2017 65 Aucun 

57 F 1969 2014 74 HTA 

58 F 1956 2014 92 Diabète 

59 H 1988 2018 61 IRA 

60 H 1939 2018 77 HTA , DID 

61 H 1955 2015 79 HTA 

62 H 1982 2012 80 HTA 

63 H 1952 2016 71 Diabète 

64 F 1968 2015 88 Anémie sévère 

65 H 1942 2013 57 HTA 

66 H 1959 2016 89 DID , HTA 

67 F 1953 2013 61 HTA 

68 H 1990 2016 47 Lithiase 

69 F 1950 2016 44 HTA 

70 H 1980 2009 63 / 

71 H 1974 2012 78 DID 

72 F 1955 2016 92 / 

73 F 1964 2015 88 / 

74 H 1983 2016 76 HTA 

75 H 1962 2012 68 Diabète , diurèse 

76 F 1978 2018 80 DID 

77 F 1969 2018 67 Néphropathie 

78 F 1934 2015 69 HTA , DID 

79 F 2000 2016 47 Anémie sévère 

80 H 1939 2016 90 HTA 

81 F 1988 2014 60 HTA 

82 F 1979 2014 66 DID 

83 H 1980 2009 78 HTA 

84 F 1967 2012 67 HTA 

85 F 1958 2007 75 Aucun 

86 H 1955 2016 74 Aucun 

87 H 1985 2017 55 Néphropathie 

88 H 1956 2017 80 Diabète 

89 H 1951 2017 72 DID ,HTA 
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90 H 1947 2015 55 HTA 

91 F 1964 2012 67 IRA , HTA 

92 F 1967 2011 63 / 

93 H 1987 2014 50 / 

94 H 1968 2013 65 HTA 

95 H 1973 2016 80 HTA 

96 H 1979 2016 67 Diabète 

97 F 1969 2012 68 DID 

98 F 1960 2018 64 HTA 

99 F 1985 2017 48 Anémie sévère 

100 F 1970 2019 108 HTA, DID 

101 H 1977 2014 68 Diabète type 01 

102 H 1988 2017 48 / 

103 H 1973 2008 59 HTA 

104 H 1958 2019 84 Aucun 

105 H 1966 2017 72 HTA , anémie sévère 

106 F 1969 2015 56 HTA 

107 H 1970 2018 70 HTA 

108 F 1970 2018 40 HTA 

109 F 1960 2019 56 DID 

110 F 1959 2016 52 Anémie sévère 

111 F 1964 2016 76 HTA 

112 H 1966 2018 84 DID, IRA 

113 H 1954 2016 88 HTA 

114 H 1932 2018 70 Aucun 

115 F 1957 2018 42 HTA 

116 F 1980 2018 40 Aucun 

117 F 1953 2015 65 Infection urinaire ,HTA 

118 H 1944 2018 75 IRA 

119 H 1976 2011 83 Aucun 

120 H 1964 2017 94 IRA ,HTA, DID 

121 F 1968 2015 70 IRA 

122 H 1982 2016 77 Tuberculose rénale 

123 H 1959 2018 57 IRA 

124 F 1955 2018 60 DID 

125 H 1955 2018 94 / 

126 F 1984 2018 41 HTA 

127 H 1984 2018 75 HTA 

128 F 1951 2017 49 HTA 

129 H 1978 2011 61 HTA 

130 F 1962 2018 64 Aucun 

131 F 1987 2018 59 HTA 

132 H 1947 2018 96 HTA, diabète 

133 H 1971 2018 45 Aucun 

134 F 1992 2018 48 DID 

135 F 1969 2017 77 DID 

136 H 1982 2017 67 HTA, diabète 

137 H 1985 2018 80 / 
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138 F 1980 2018 67 Aucun 

139 H 1983 2017 88 HTA 

140 F 1979 2018 58 HTA 

141 H 1987 2017 64 HTA 

142 H 1953 2017 78 HTA 

143 F 1959 2015 57 / 

144 H 1989 2018 90 Anémie sévère 

145 H 1968 2016 87 HTA 

146 F 1975 2014 45 / 

147 F 1982 2014 65 Aucun 

148 F 1955 2019 70 Aucun 

149 H 1997 2018 60 HTA 

150 F 1997 2019 47 Aucun 

151 F 1970 2018 76 Lésion d’HSF 

152 H 2000 2019 52 HTA 

153 H 1948 2018 82 Aucun 

154 H 1953 2019 75 DID 

155 F 1960 2019 55 HTA 

156 H 1970 2018 103 HTA 

157 H 1952 2019 78 HTA,Diabéte 

158 H 1975 2019 78 DID 

159 F 1991 2019 70 Aucun 

160 H 1958 2019 64 / 

161 F 1984 2019 70 HTA 

162 H 1999 2019 46 IRA ,HTA ,DID 

163 F 1954 2019 78 HTA 

164 F 1975 2019 72 HTA 

165 H 1949 2019 65 HTA 

166 F 1952 2019 58 DID 

167 F 1968 2019 88 Aucun 

168 H 1967 2020 78 HTA sévère 

169 F 1966 2020 66 DID 

170 H 1955 2019 90 HTA 

171 F 1956 2019 55 HTA 

172 F 1979 2019 64 HTA 

173 F 1971 2019 64 Aucun 

174 F 1977 2019 60 HTA 

175 F 1961 2018 64 HTA 

176 H 1949 2020 82 Néphropathie 

177 H 1962 2019 77 HTA 

178 H 1965 2019 78 DID,HTA 

179 H 1948 2019 81 HTA 

180 H 1971 2019 74 / 

181 H 1986 2018 57 HTA 

182 F 1959 2019 70 Cardiopathie 

183 H 1952 2019 49 Aucun 

184 F 1998 2019 48 Aucun 

185 H 1952 2019 77 Aucun 
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186 H 1947 2020 69 HTA, Diabète 

187 F 1966 2020 72 Aucun 

188 H 1970 2013 80 HTA 

189 H 1955 2020 73 Polykystose rénale 

190 H 1959 2019 43 DID, HTA 

191 H 1967 2019 57 HTA 

192 F 1946 2020 56 HTA 

193 H 1959 2020 73 HTA, DID 

194 H 1938 2020 55 HTA 

195 F 1996 2020 44 DID 

196 H 1964 2020 72 HTA, diabète 

197 H 1969 2020 84 Aucun 

198 F 1949 2020 60 HTA 

199 H 1958 2020 69 HTA 

200 F 1973 2020 67 HTA 

201 F 1978 2020 47 Aucun 

202 F 1936 2020 50 DID 

203 F 1928 2020 66 / 

204 F 1939 2020 81 Infection urinaire 

205 F 1967 2020 77 HTA, Diabète 

206 F 1973 2020 50 HTA 

207 H 1944 2020 66 DID 

208 F 1967 2020 53 HTA 

209 F 1934 2020 60 / 

210 H 1952 2020 71 HTA 

211 H 1993 2020 67 Aucun 

212 H 1942 2020 69 HTA 

213 F 1935 2020 53 HTA 

214 H 1943 2020 78 DID,HTA 

215 F 1989 2020 66 HTA 

216 H 1940 2020 89 HTA 

217 F / 2020 60 Aucun 

218 F / 2020 53 DID 

219 F / 2020 77 Diabète 

220 H 1942 2020 81 / 

221 F / 2020 60 Diurèse conservé 

222 H 1970 2020 76 IRA, DID , HTA 

223 F 1968 2020 62 Aucun 

224 H 1960 2020 75 Aucun 

225 H 1962 2020 105 HTA 

226 H 1975 2020 58 / 

227 F 1979 2020 87 Diurèse conservé 

228 H 1971 2020 66 HTA 

229 H 1989 2020 64 DID, HTA 

230 F 1947 2020 67 Asthénie 

231 F 1971 2020 72 Diabète 

232 F 1979 2020 76 / 

233 H 1936 2020 80 IRA, HTA 
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234 F 1956 2020 91 HTA 

235 F 1959 2020 77 / 

236 H 1973 2020 58 Aucun 

237 F 1978 2020 62 HTA 

238 H 1987 2020 74 HTA 

239 H 1951 2020 66 DID 

240 H 1982 2020 65 / 

241 H 1952 2020 80 HTA 

242 H 1959 2020 57 Anémie sévère 

243 H 1942 2020 72 / 

244 F 1966 2020 64 Anémie sévère 

245 H 1970 2020 74 HTA 

246 H 1971 2020 46 HTA 

247 F 1963 2020 50 DID 

248 F 1954 2020 73 HTA 

249 F 1952 2020 48 Néphropathie 

250 H 1980 2020 66 HTA 

251 H 1977 2020 78 HTA 

252 H / 2020 94 HTA 

253 F 1958 2020 80 DID 

254 H 1948 2020 79 Lithiase rénale 

255 H 1971 2020 90 HTA 

256 F 1946 2020 55 HTA 
 

 

Annexe 02: répartition des patients hémodialysés dans l’année 2021(hommes et femmes) 

selon l’âge , sexe , poids , la date de début de dialyse et les antécédents 

 

Patient 
2021 

sexe Age Début de 
dialyse 

poids antécédents 

1 H 1959 2011 74 HTA 

2 H 1985 2015 57 Aucun 

3 H 1963 2012 54 Anémie sévère 

4 H 1965 2018 81 HTA strict, diabète strict 

5 F 1962 1999 40 Diabète 

6 F 1977 2006 44 / 

7 H 1965 2009 89 HTA 

8 H 1962 2013 69 DID 

9 H 1952 2013 78 HTA 

10 F 1955 2011 63 HTA, DID 

11 F 1964 2011 90 Infection urinaire 

12 H 1983 2009 80 Polykystose rénale 

13 F 1951 2013 98 HTA 

14 F 1985 2007 45 HTA 

15 F 1964 2016 72 HTA 

16 F 1958 2015 59 Diurèse conservé, 
déshydratation 

17 F 1953 2019 54 HTA , hépatite C 
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18 H 1984 2013 88 HTA 

19 H 1992 2011 62 Diabète 02 

20 H 1965 2011 68 HTA sévère 

21 H 1979 2015 78 Aucun 

22 H 1965 2016 80 HTA 

23 F 1972 2017 63 DID 

24 F 1963 2017 53 HTA 

25 H 1969 2010 55 HTA 

26 H 1981 2010 68 Aucun 

27 F 1982 2019 50 HTA 

28 H 1981 2012 66 HTA 

29 H 1988 2015 78 Diabète 

30 F 1952 2012 55 Aucun 

31 H 1967 2011 70 DID 

32 H 1952 2008 100 DID 

33 H 1969 2012 60 Anémie sévère 

34 H 1953 2013 65 Aucun 

35 F 1976 2015 52 DID,HTA 

36 F 1990 2016 51 DID 

37 H 1977 2013 58 HTA 

38 H 1967 2013 94 DID , HTA 

39 H 1940 2016 56 Hypertrophie prostatique 

40 H 1955 2017 100 HTA , Diabète 

41 H 1950 2018 83 Diabète , diurèse 
conservé 

42 H 1977 2006 64 HTA 

43 H 1976 2009 83 Diabète 

44 H 1997 2015 65 Cardiopathie 

45 H 1956 2015 60 DID 

46 F 1960 2016 81 HTA, DID 

47 F 1986 2017 65 Aucun 

48 F 1969 2014 74 HTA 

49 F 1956 2014 92 Diabète 

50 H 1988 2018 61 IRA 

51 H 1939 2018 77 HTA, Diabète 

52 H 1955 2015 79 HTA 

53 H 1982 2012 80 HTA 

54 H 1952 2016 71 Diabète 

55 F 1968 2015 88 Anémie sévère 

56 H 1942 2013 57 HTA 

57 F 1953 2013 61 HTA 

58 F 1950 2016 44 HTA 

59 H 1980 2009 63 / 

60 H 1974 2012 78 DID 

61 F 1955 2016 92 / 

62 F 1964 2015 88 / 

63 H 1983 2016 76 HTA 

64 H 1962 2012 68 Diabète , diurèse 
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65 F 1978 2018 80 DID 

66 F 1969 2018 67 Néphropathie 

67 F 2000 2016 47 Anémie sévère 

68 H 1939 2016 90 HTA 

69 F 1988 2014 60 HTA 

70 F 1979 2014 66 DID 

71 H 1980 2009 78 HTA 

72 F 1967 2012 67 HTA 

73 F 1958 2007 75 Aucun 

74 H 1955 2016 74 Aucun 

75 H 1985 2017 55 Néphropathie 

76 H 1951 2017 72 DID ,HTA 

77 H 1947 2015 55 HTA 

78 F 1964 2012 67 IRA,HTA 

79 F 1967 2011 63 / 

80 H 1987 2014 50 / 

81 H 1968 2013 65 HTA 

82 H 1973 2016 80 HTA 

83 H 1979 2016 67 Diabète 

84 F 1969 2012 68 DID 

85 F 1960 2018 64 HTA 

86 F 1985 2017 48 Anémie sévère 

87 F 1970 2019 108 HTA, DID 

88 H 1977 2014 68 Diabète type 01 

89 H 1988 2017 48 / 

90 H 1973 2008 59 HTA 

91 H 1958 2019 84 Aucun 

92 H 1966 2017 72 HTA , anémie sévère 

93 F 1969 2015 56 HTA 

94 H 1970 2018 70 HTA 

95 F 1959 2016 52 Anémie sévère 

96 F 1964 2016 76 HTA 

97 H 1966 2018 84 DID, IRA 

98 H 1932 2018 70 Aucun 

99 F 1957 2018 42 HTA 

100 F 1980 2018 40 Aucun 

101 F 1953 2015 65 Infection urinaire ,HTA 

102 H 1944 2018 75 IRA 

103 H 1976 2011 83 Aucun 

104 H 1964 2017 94 IRA ,HTA, DID 

105 F 1968 2015 70 IRA 

106 H 1982 2016 77 HTA 

107 H 1959 2018 57 IRA 

108 F 1955 2018 60 DID 

109 F 1984 2018 41 HTA 

110 H 1984 2018 75 HTA 

111 F 1951 2017 49 HTA 

112 H 1978 2011 61 HTA 
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113 F 1962 2018 64 Aucun 

114 F 1987 2018 59 HTA 

115 H 1947 2018 96 / 

116 H 1971 2018 45 Aucun 

117 F 1992 2018 48 DID 

118 H 1982 2017 67 HTA, diabète 

119 H 1985 2018 80 / 

120 H 1983 2017 88 HTA 

121 F 1979 2018 58 HTA 

122 H 1987 2017 64 HTA 

123 H 1953 2017 78 HTA 

124 F 1959 2015 57 / 

125 H 1989 2018 90 Anémie sévère 

126 H 1968 2016 87 HTA 

127 F 1975 2014 45 / 

128 H 1997 2018 60 HTA 

129 F 1997 2019 47 Aucun 

130 F 1970 2018 76 Lésion d’HSF 

131 H 2000 2019 52 HTA 

132 H 1953 2019 75 DID 

133 F 1960 2019 55 HTA 

134 H 1970 2018 103 HTA 

135 H 1952 2019 78 HTA, Diabéte 

136 H 1975 2019 78 DID 

137 F 1991 2019 70 Aucun 

138 H 1958 2019 64 DID 

139 F 1984 2019 70 HTA 

140 H 1999 2019 46 IRA ,HTA ,DID 

141 F 1954 2019 78 HTA 

142 F 1975 2019 72 HTA 

143 H 1949 2019 65 HTA 

144 F 1952 2019 58 DID 

145 H 1955 2019 90 HTA 

146 F 1979 2019 64 HTA 

147 F 1971 2019 64 Aucun 

148 F 1977 2019 60 / 

149 F 1961 2018 64 HTA 

150 H 1949 2020 82 Néphropathie chronique 

151 H 1962 2019 77 HTA 

152 H 1965 2019 78 DID,HTA 

153 H 1971 2019 74 / 

154 F 1959 2019 70 Cardiopathie 

155 H 1952 2019 49 Aucun 

156 F 1998 2019 48 Aucun 

157 H 1952 2019 77 Aucun 

158 H 1947 2020 69 HTA, Diabète 

159 H 1955 2020 73 Polykystose rénale 

160 H 1959 2019 43 DID, HTA 
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161 H 1967 2019 57 HTA 

162 F 1946 2020 56 HTA 

163 H 1959 2020 73 HTA, DID 

164 F 1996 2020 44 DID 

165 H 1964 2020 72 HTA, diabète 

166 F 1973 2020 67 HTA 

167 F 1978 2020 47 Aucun 

168 F 1928 2020 66 / 

169 F 1967 2020 53 HTA 

170 H 1952 2020 71 HTA 

171 H 1993 2020 67 Aucun 

172 H 1942 2020 69 HTA 

173 F 1935 2020 53 HTA 

174 H 1943 2020 78 DID,HTA 

175 H 1940 2020 89 HTA 

176 F / 2020 60 Aucun 

177 H 1942 2020 81 / 

178 F / 2020 60 Diurèse conservé 

179 H 1970 2020 76 IRA, DID , HTA 

180 F 1968 2020 62 HTA 

181 H 1960 2020 75 Aucun 

182 H 1975 2020 58 / 

183 F 1979 2020 87 Diurèse conservé 

184 H 1989 2020 64 DID, HTA 

185 F 1947 2020 67 Asthénie 

186 F 1971 2020 72 Diabète 

187 F 1979 2020 76 / 

188 H 1973 2020 58 Aucun 

189 F 1978 2020 62 HTA 

190 H 1951 2020 66 DID 

191 H 1982 2020 65 HTA 

192 H 1959 2020 57 Anémie sévère 

193 H 1942 2020 72 / 

194 F 1966 2020 64 Anémie sévère 

195 H 1971 2020 46 HTA 

196 F 1954 2020 73 HTA 

197 F 1952 2020 48 Néphropathie 

198 H 1980 2020 66 HTA 

199 H 1977 2020 78 / 

200 H / 2020 94 HTA 

201 F 1958 2020 80 DID 

202 H 1948 2020 79 Lithiase rénale 

203 H 1971 2020 90 HTA 

204 F 1980 2020 61 HTA 

205 H / 2021 71 DID 

206 H 1992 2021 64 Aucun 

207 H 1981 2021 59 Diurèse conservé , 
déshydratation 
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208 F 1990 2021 92 HTA 

209 H / 2021 62 DID 

210 F / 2021 60 IRA 

211 F 1941 2021 52 DID, HTA 

212 H 1959 2021 77 Aucun 

213 H 1959 2021 80 Polykystose rénale 

214 H 1942 2016 62 / 

215 H 1957 2021 52 HTA 

216 F 1962 2021 51 Anémie sévère 

217 F 1959 2021 62 HTA 

Annexe 03 :répartition des patients hémodialysés selon les paramètres biochimiques 2021 

 

N° Sexe créat Urée Gly Ca++ 
phos GB GR HB HT PL

T 
sérologie groupage 

1 H 86 1 ,29 0,82 88 41 5,9 2,81 7,7 24,5 115 HCV O Neg 

2 H 121 1,43 1,15 95 46 8 2,18 6,7 21,1 235 / O Neg 

3 F 82 1,38 0,91 95 38 6,4 3,49 10,1 32,3 260 / O Pos 

4 F 89 1,24 1 ,29 80 37 4,2 4,85 13,4 43,3 94 / A Pos 

5 F 103 1,35 0,74 94 43 6,6 3,74 10,8 34,3 280 / O pos 

6 F 105 1,13 0,99 93 48 4,9 3,91 10,3 33 ,8 201 / O Pos 

7 F 103 1,11 1,60 88 38 4 ,8 3,54 10,6 34 177 / A Pos 

8 F 96 1,46 0,76 79 26 9,1 3 8,6 27,6 310 / A Pos 

9 H 85 1,64 1,96 92 46 3,3 3,27 8,7 26,3 91 HBS O Neg 

10 H 139 2,18 1,29 92 45 7,1 2,97 6,2 20,3 348 / O Pos 

11 F 86 0,85 1,26 93 35 8 2,61 6,7 22,5 224 HCV O Pos 

12 F 89 1,36 0 ,82 93 40 3,5 3,54 10,2 33,1 165 HIV , 

BW 

O pos 

13 F 109 3,34 0,92 101 78 5,2 3,76 9,4 29,9 186 / A Neg 

14 H 132 1,80 0,95 86,6 78,9 8,7 3,58 10 32,8 194 / O Pos 

15 H 136 2,13 1,05 88,65 67,1 

8 

6,1 2,48 7,7 23,4 233 / A Pos 

16 H 162 2,74 1,02 97,77 80,7 5,1 3,05 8,9 28,1 182 / O Neg 

17 H 128,6 2,46 0,72 70,9 72,4 10,0 

7 

3,29 9,2 29,2 236 / O Pos 

18 H 119 2,10 0,92 100,5 93 4,9 3,76 13,1 40,3 226 / A Pos 
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19 H 146 2,61 0,85 68,68 108 7,7 3,83 11,1 35,8 183 TPHA A POS 

20 F 115 1,88 0,89 100,6 88,1 

4 

4,5 3,74 10,4 32,4 132 / A Pos 

21 F 106 2,07 1,02 95,9 62,1 

7 

4,42 2,11 6,8 21,3 180 / B Pos 

22 H 160 1,83 0,70 68,3 64 9,7 4,21 11,6 36,2 187 / O Neg 

23 H 102 2,05 1,19 112 107 8,4 3,06 9,7 29 ,2 148 / O Pos 

24 F 121 1,17 0 ,71 101 49 5,1 3,52 9,4 30,7 232 / B Pos 

25 H 78 1,72 0,98 98 78, 5 

3 

9 4,15 11,7 37,2 189 / A Pos 

26 H 122 2,02 0,80 86 / 7,7 3,90 10,0 

2 

32,4 275 / O Pos 

27 H 130 1,52 1,14 95 25 5,6 3,76 10,4 33,2 304 / O Pos 

28 H 108 1,30 0,92 100 20 8 3,16 9,8 30,7 141 / A Pos 

29 F 94 1,40 0,78 92 52 5, 3 4,41 12,9 41,7 241 / O Pos 

30 F 131 1,63 0,94 99 34 8,6 3, 38 10,1 32 343 / A Pos 

31 H 120 1,45 0,82 97 59 7,8 4,35 8,9 30,8 252 / B Neg 

32 H 180 1,59 1,09 101 29 5,2 3,59 9,7 31,5 210 / O Pos 

33 F 169 1,35 0,80 131 MR 9,3 3,19 9,1 29 303 / B Pos 

34 F 109 1,99 1,03 90 20 5,2 4,22 10,5 36 211 BW O Pos 

35 H 138 2,53 2,11 85 60 5,7 4,82 13,3 41,4 139 / O Pos 

36 F 90 3,09 1,29 93 25 18,1 3,20 8,1 26,2 451 / A Pos 

37 H 89 1,32 0,83 94 34 3,2 3,52 9,8 30,2 103 / B Pos 

38 H 85 0,95 0,70 90 33 7,2 3,72 9,9 31,6 199 / AB 

Neg 

39 H 103 2,17 1,11 93 66 8 ,1 3,15 8,7 27,5 238 / A Pos 

40 F 86 1,67 0,74 70 MR 8,4 3,60 10,4 32,5 266 / B Pos 

41 H 102 1,59 2,51 79 MR 4,6 3,20 8,2 26,4 203 / A Pos 

42 H 65 1,18 1,03 91 50 4,9 4,55 12,1 38 170 / O Pos 

43 H 75 1,56 0,95 115 102 8,5 4,79 11,5 37,4 190 / AB Pos 

44 H 74,4 0,92 0,80 96,8 68 ,8 9,9 3,47 9,1 29,1 189 / O Pos 

45 F 137 1,58 0,77 75 MR 4,6 3,65 9,2 30,1 195 / O Pos 

46 H 103 1,26 0,77 96 21 5,7 3,99 10 32,8 366 / O Pos 
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47 H 84 1,56 0,74 80 79 7,9 3,95 11 36 333 / O Pos 

48 H 86 1 ,15 0,89 92 MR 9 ,1 4,39 11 36 286 / B Pos 

49 H 108 1,30 0,79 96 MR 6,7 3,79 11,5 36,2 171 HCV AB Pos 

50 H 112 1,51 1,10 98 MR 14 2,63 7,5 23 509 / A Pos 

51 F 99 0,88 1,08 MR MR 4,2 4,72 12,6 41,8 169 / O Pos 

52 H 93 1,57 0,87 79 MR 6,4 4,52 9,6 33,2 522 BW A Pos 

53 H 87 0,95 0,74 83 MR 11,3 4,29 13 41,8 336 / A Neg 

54 H 112 1,55 1,02 85 MR 5 4,42 12,2 37 239 / B Neg 

55 F 96 1,44 1,07 72 MR 11 3,96 10,7 33,6 102 / O Pos 

56 F 105 1,32 1,02 122 MR 4 ,5 4 ,19 10 33 154 / B Pos 

57 F 130 1,10 1,13 98 MR 7,7 3,13 8,5 27 344 / A Pos 

58 F 69 1 ,14 1,08 115 MR 9,3 4,01 10 ,7 33,7 425 / O Pos 

59 F 82 1,66 0,79 90 MR 7,8 4,24 13,3 41 ,8 218 / A Pos 

60 H 79 1 ,33 1,50 88,07 70,2 

0 

10,1 3,39 9,7 31,2 418 / O Pos 

61 H 110 1,49 0,94 101 MR 7,8 4,40 13,1 40 241 / / 

62 F 102 1,20 0,90 86 MR 14,0 

7 

2,95 8,2 27 406 / / 

63 H 77 0,93 1,14 79 MR 6,8 4,25 11,5 36,6 296 / O Pos 

64 F 90 1,30 0,72 MR MR 4,4 3,02 6,5 22 199 / O Neg 

65 F 56 0,70 0,72 92 MR 5 3,08 7,4 25,9 200 / O Pos 

66 H 78 0,78 1,14 87 MR 7,8 4,15 11,2 23 259 / / 

67 H 109 1,13 0,89 75 MR 5,7 4,28 12,5 40,2 126 / O Pos 

68 F 75 0,82 0,96 95 36 5,4 3,70 10,3 33,4 289 / O Pos 

69 F 93 1,18 0,69 95 53 6,9 5,14 11,7 39,5 207 / A Pos 

70 F 93 1,81 0,93 67 MR 11 4,18 12,3 37,6 210 / B Pos 

71 H 67 0,89 2,79 94 45 7,9 3,64 9,4 29,9 270 / A Pos 

72 F 114 1,07 0,83 109 MR 8,6 4,08 11 37 255 / O Pos 

73 H 102 1,53 1,28 81,6 67,0 

5 

6 4,62 12 38,9 330 / B Pos 

74 H 141 2,45 0,89 104,8 99,1 

9 

3,7 2,88 7,9 23,8 91 / B Pos 
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75 H 134 1,95 1,35 79,5 112 6,6 3,27 10,2 32 199 / O Pos 

76 H 105 1,76 0,76 113,2 45 8,9 2,91 8,2 26,7 190 / O Pos 

77 F 75 1,30 0,86 114,8 64,8 06 4,25 12,2 39,5 246 / O Pos 

78 F 80 1,25 0,76 108 48,4 6,5 3,29 10,3 32,1 194 / O Pos 

79 H 138 1,08 0,89 98,2 77,7 9,1 3,98 10,1 32,5 253 / O Neg 

80 F 110 1,59 1,18 93 101 11,1 3,08 8,7 26,7 242 / B Pos 

81 H 130 1,28 0,69 96 74 4,8 3 ,67 10 32,5 273 BW A Pos 

82 H 117 1,19 0,84 84 40 6,2 3 ,79 9,6 32 ,4 222 / O Pos 

83 F 80 1,63 1,17 95 36 7,8 3,26 8,9 29,1 309 / O Pos 

84 F 64 1,05 1,84 80 MR 7,3 2,70 7,2 22,8 257 / B Pos 

85 F 120 1,18 0,92 80 39 6,4 4,39 10,2 33,5 175 / O Neg 

86 F 129 1,79 0,95 105 48 4,6 3,10 9,4 29,5 204 / B Pos 

87 F 105 1,61 0,84 100 56 10,4 2,92 7,8 26,4 172 / O Pos 

88 F 101 1,37 0,95 98 46 5,6 3,20 8,4 27 257 / B Pos 

89 F 90 1,38 1,30 94 44 8,2 2,89 7,9 25,8 285 HCV A Neg 

90 F 102 1,59 0,83 84 41 5,5 3,84 11,2 35,1 264 / A Pos 

91 F 114 1,23 0,84 76 50 7,9 2,90 8,6 26,8 185 / A Pos 

92 H 130 1,58 0,94 78 37 5,3 3,28 8,2 26,6 214 / A Pos 

93 H 112 1,55 1,32 89 MR 7,3 4,70 11,8 36,8 142 / O Neg 

94 H 96 1,30 0,87 100 56 7,8 3,78 10,3 27 92 / O Pos 

95 H 129 2,14 0,85 95 78 6,8 4,42 12 39 428 / O Pos 

96 F 76 1,38 0,81 109 72 8,6 3,23 8 26 418 / O Pos 

97 H 100 1,28 1,33 75 75 7,2 4,63 13 42 180 / O Pos 

98 H 149 1,54 0,90 110 48 3 ,5 3,39 8,6 28 181 BW A Pos 

99 H 108 1,41 1,05 98 38 4 3,76 10,4 33,7 129 / O Pos 

100 H 118 2,79 0,87 100 46 6,6 3,29 10,2 32 208 / O Neg 

101 H 94 2,06 0,60 MR MR 4,1 3,27 8,7 27 160 / O Pos 

102 H 125 1,61 1,26 MR MR 3,2 5,06 12,8 40,9 203 HCV O Pos 

103 F 120 1,31 1,09 111 41 6,5 3,53 11 34 177 / AB Pos 

104 H 139 2,04 0,88 93 80 6,2 3,33 9,5 29,4 144 / O Pos 

105 F 77 1,49 1,01 83 64 5,1 2,26 5,9 19,2 191 / O Pos 

106 H 88 1,28 1,03 89 49 4,9 3,82 11,4 36,4 167 / A Pos 
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107 F 94 2,79 1,10 73 53 9,1 3,32 8,6 27,3 300 / B Neg 

108 H 42 1,15 2,94 81 64 6,6 2,50 6,7 21,4 211 / O Pos 

109 F 111 1,65 0,92 99 62 7,1 3,64 8,5 28,8 308 / B Pos 

110 H 85 0,95 0,78 94 68 12 3,54 9,3 29,9 569 / O Pos 

111 H 61 1,18 1,16 96 52 11,3 5,81 12,1 40,3 314 / O Pos 

112 F 98 2,44 0,82 96 65 4,1 2,93 9,6 30,2 187 / A Neg 

113 F 112 1,79 1,05 84 MR 5,6 3,77 10,1 31,8 119 / O Pos 

114 H 120 1,49 0,81 86 MR 6,6 3,95 10,5 33,4 170 / O Pos 

115 F 80 1,72 0,92 87 MR 6,3 3,71 11 33,6 217 / O Pos 

116 F 42 0,92 0,80 98 MR 6,8 4,3 13 40 146 / A Pos 

117 F 43 1,05 0,83 76 MR 6,1 4,33 13,4 40,6 300 / O Pos 

118 H 86 1,32 0,92 76 MR 0,2 4,03 11,7 37,4 237 / O Pos 

119 H 123 1,26 0,82 86 MR 8,2 3,71 9,1 29,9 226 / O Pos 

120 F 83 1,65 0,78 95 MR 8,4 4,17 11,6 37 407 / A Pos 

121 H 120 1,41 0,87 84 MR 7 5,01 14 45 141 / A Pos 

122 H 83 1,41 2,27 80 MR 6,4 4,34 11,9 37 340 / O Pos 

123 F 89,89 1,23 0,90 89,4 MR 4,9 4,12 10,5 35,3 337 / O Pos 

124 H 79 0,98 0,92 88 MR 6,3 3,67 11 35,6 132 / A Pos 

125 F 75 0,98 0,78 78 MR 5,2 4,30 13 41,2 200 / O Pos 

126 F 75 0,97 0,97 94 MR 0,2 3,71 9,1 29,9 226 / A Pos 

127 H 83 1,83 0,94 97 MR 9 4,61 8 26,9 192 / O Pos 

128 H 82,27 1,07 0,90 82 MR 7,8 3,66 7,9 26,6 461 / B Pos 

129 F 93 1,31 0,80 93 MR 5,8 5,29 15,5 48,6 169 / B Pos 

130 F 71 1,19 0,95 74 MR 10,2 4,15 11,5 36 202 / A Pos 

131 F 70 1,21 0,80 106 51 5,5 3,31 9,7 31,5 149 / O Pos 

132 F 77 1,27 0,90 68,9 MR 6,5 2,68 6,7 22,9 279 / O Neg 

133 H 90 1,71 1 90 65 9,5 3,64 11,6 37,3 225 / B Pos 

134 H 160 1,24 2,42 73 MR 5,8 4,94 13,9 42,9 209 / B Pos 

135 H 100 1,88 0,93 93 MR 8,1 2,90 8,4 26,5 145 / / 
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QUESTIONNAIRE : 

 
Partie I : 
Administration d’accueil : ……………………………………….. 

-Données relatives à l’offre des soins : 

 Nombres de néphrologues et médecins responsables : 

 Nombre d’infirmiers : 
 

 

ISP ATS 

 Nombre de biologistes 
 

 

 
 

 Nombre de générateurs 

Partie II : données relatives au patient : 

-Nom : 

-Prénom : 

-Age : 

-Sexe : Femme Homme 

-poids : 

-Adresse : 

-Groupe sanguin : A B AB O 

Rhésus : Positif   Négatif 

-Date de début de dialyse : 

- Nombre de séances par mois : 

-Abord vasculaire utilisé : 

 Fistule artério-veineuse 

 Cathéter central 

1) Antécédents : 

 Diabète : 

 
 

 HTA : 

Oui Non 

 
 

Oui Non 

 Autres, préciser : …………………………………………. 
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Complications rencontrées chez les hémodialysés : 

 Anémie 

 HTA 

 Hépatite 

 Diabète 

 Complication cardio-vasculaires 

 

 

D’autres questions : 

 
- Que signifie l’insuffisance rénale chronique ? 

- Quelles sont les causes et les facteurs de risque de IRC ? 

- Quelles sont les différents symptômes qui s’installent lors d’une IRC ? 

- Par quelle méthode on diagnostiqué cette pathologie ? 

- Quelle est le traitement qui se pose dans ce cas ? 

- Quelle est la technique utilisée pour la désinfection des machines ? 

- Quelles sont les avantages et les inconvénients de l’hémodialyse et la dialyse 

péritonéale ? 
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Les informations obtenues par le médecin néphrologue : 

 
Insuffisance rénale chronique : est une dégradation progressive, lente de la fonction rénale 

elle reste stable par un traitement conservateur. 

Les causes : 

 
- HTA environ 30 % 

- Diabète environ 25% 

- Les maladies de système environ 5% « lupus ; vascularite ; connectivite mixte qui est 

le syndrome de Sharp 

- Les males formation urologique 

- Les maladies kystiques ( PKD 1 « polykystose dominante type 1 » ; PKD 2 

« polykystose dominante type 2 ») 

- Maladie d’ Alport ( maladie héréditaire de transmission maternelle se caractérise par 

des reins affaiblis ) 

- Les hémopathie maligne ( tel que le cancer de sang ) 

- Lithiase rénal 

- Prostate 

- Néphropathie de reflux 

- HTA gravidique 

 
Les facteurs de risque : 

 
- L’âge 

- L’obésité 

- Grossesse 

- Anémie sévère 

- La dénutrition et la sur alimentation 

- Les infections à répétition 

 
Les complications : 

 
- HTA (la surcharge hydrosodique ) 

- Anémie 

- Hypertrophie ventriculaire gauche 

- Ostéodystrophie rénale (la déminéralisation osseuse diffuse) 
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- Urémie chronique (asthénie ; anorexie ; cardiomyopathie urémique) 

- Atteinte neurologique (la sensibilité perdu et la motricité est faible ) avec trouble de 

sommeille ( sommeille diurne ) 

- Vomissement 

Symptômes : 

 Clinique : 

- Méralgie ; Asthénie ; prurit ; ostéalgie 

- Au stade avancé : œdème aigue pulmonaire OAP 

 Biologique : 

- HB ↓ 

- Volume globulaire moyen (VGM) ↑ 

- Créatinine ↑ 

- Clairance de créatinine ↓ 

- Calcium ↑ 

- Ferritinémie ↓ 

- Phosphore ↑ 

Diagnostic : 

- Biologique : FNS ; Urée ; Créatinine ; Calcium ; Phosphore ; PTH 

- Echographique : rein réduit taille sauf les patients le diabète ; amylose ; hémopathie 

maligne ; hydronéphrose 

Traitement : 

 
- Régime alimentaire : des aliments pauvre en protéines ; sels et sucre et le potassium 

 

 
L’hémodialyse : interdit pour les sujets è une faiblesse et les Cardiopathies. 

 
 Avantages : 

- Plus sécurisé puis qu’il est dans un milieu hospitalier plein de personnel 

médicale 

 
 Inconvénients : 

- Les complications durant la dialyse 
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- Epuisement des abords vasculaires 

- Complication de la fistule 

- Mauvais candidat de la greffe rénal 

- Thrombose des circuits 

- Régime alimentaire strict 

 

 
Dialyse péritonéale : contre indiqué pour les asthmatiques 

 
 Avantages : 

- Dialyse contenue 

- Régime moins stricte 

- L’anémie moins sévère 

- Bénéfice pour la croissance de l’enfant 

- Un bon candidat pour la greffe rénal 

 Inconvénients : 

- Le risque de péritonite 

- Exigé d’être effectué chaque jour 

 

 
Les types de poche de dialyse péritonéale : 

 
- Hypertonique (rouge) 

- Intermédiaire (mauve) 

- Isotonique (jaune) 

- Extraneal (orange) pendant la nuit pour les personnes dénutries 

- Nutrineal non disponible en Algérie (riche en protéines) 
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Annexe 04: appareil d'hémodialyse du service de Tiaret. 

 

 

Annexe 05: Le Bicar bag et les lignes 

- 
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Annexe 06: Fistule artério-veineuse et le cathéter tunnelisé jugulaire 
 

Annexe 07: les médicaments utilisés dans l’hémodialyse 
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Annexe 08:Coulter de FNS « Mindray » 
 
 

Annexe 09: Ionogramme « Genrai GE 300 » 
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Annexe 10: Spectrophotomètre. 
 
 

 
Annexe 11: Spectrophotomètre 2. 
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Annexe 12: centrifugeuse de laboratoire. 
 

Annexe 13: les tubes ( EDTA, Héparine, citrate de sodium , sec , citraté ) 
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Annexe 14: les réactifs 

 

 
Annexe 15: les micropipettes et embouts 
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Annexe 16:Fiche des dosages des paramètres biologiques
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