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Résumé 

 

 L’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) est un problème majeur de santé publique. 

Sa prise en charge  est lourde et contraignante sur les plans économique et social. Elle est déclarée 

en Algérie une priorité majeure de santé publique. Cela résulte d’une croissance régulière de son 

incidence et de sa prévalence.  

 L’objectif de ce travail est de déterminer quelques facteurs de risque liés au développement 

de l’IRCT chez des patients de la région de Mostaganem. Cette étude est menée chez 135 patients 

(sexe ratio F/H, 61/74) âgés de 18 à 89 ans atteints d’insuffisance rénale chronique et traités par 

hémodialyse au niveau de l’Etablissement Publique Hospitalier de Mostaganem. Ce travail est 

réalisée dans un délai de un mois (de 16 Février jusqu’à 15 Mars 2020). Tous les patients sont 

traités par hémodialyse 4 fois par jour et chaque séance dure 4 à 5 heures. Un dosage de l’urée et de 

la créatinine sont effectués. 

Nos résultats montrent que: 

 Les hommes sont plus touchés par l’IRCT que les femmes (54, 81 % vs 45, 19 %).  

 Chez la population étudiée, les néphropathies en cause sont principalement l’hypertension 

artérielle chez 48, 15 % des cas, suivi par les colorants et compléments alimentaires  (19, 26 

%), antécédents familiaux (17, 78 %) et diabète dans 9, 63 % des cas ; 8, 89 % des causes 

sont la prise des médicaments  et le  cholestérol  (5, 93%). 

 Une augmentation des concentrations plasmatiques de l'urée et de la créatinine. 

 

L’ensemble de nos résultats montre que l’hypertension artérielle et les compléments alimentaires 

sont des causes majeures de l’insuffisance rénale chronique terminale. 

 

Mots clés : Créatinine ; Hémodialyse ; Insuffisance rénale chronique terminale ; Néphropathies ; 

Urée.   

 

 

  



Summary  

 

 End-stage chronic renal disease (ESRD) is a major public health problem. Its support is 

heavy and restrictive from an economic and social point of view. It is declared in Alegria a major 

public health priority. This is the result of a steady increase in its incidence and prevalence. 

 The objective of this work is to determine some risk factors linked to the development of 

CRSD in patients from the Mostaganem region. This study was carried out in 135 patients (sex ratio 

F / M, 61/74) aged 18 to 89 years with chronic renal failure and treated by hemodialysis at the level 

of the Public Hospital of Mostaganem. This work is carried out within one month (from February 

16 until March 15, 2020). All patients are treated with hemodialysis 4 times a day and each session 

lasts 4 to 5 hours. Urea and creatinine assay is performed. 

Our results show that: 

• Men are more affected by IRCT than women (54, 81% vs. 45, 19%). 

• In the population studied, the nephropathies involved are mainly arterial hypertension in 48.15% 

of cases, followed by food coloring and supplements (19, 26%), family history (17, 78%) and 

diabetes in 9, 63% of cases; 8, 89% of the causes are medication and cholesterol (5, 93%). 

• An increase in plasma concentrations of urea and creatinine. 

 All of our results show that high blood pressure and food supplements are major causes of end-

stage chronic kidney disease. 

 

Keywords: Creatinine; Hemodialysis; End-stage chronic renal failure; Nephropathies; Urea. 

  



 ملخص

 

من  قيل ومقيّدعمها ثيعد مرض الكلى المزمن في المرحلة النهائية )الداء الكلوي بمراحله الأخيرة( مشكلة صحية عامة رئيسية. د

ه ردة في حدوثالمطة وجهة نظر اقتصادية واجتماعية. تم إعلانه في الجزائر كأولوية رئيسية للصحة العامة. و هذا نتيجة الزياد

 وانتشاره.

ن منطقة معلى المرضى  أجريت هذه الدراسةCRSD الهدف من هذا العمل هو تحديد بعض عوامل الخطر المرتبطة بتطور      

الفشل الكلوي  عامًا يعانون من 89إلى  18تتراوح أعمارهم بين  61/74( ،  ذ / إ مريضًا   135على  ,مستغانم نسبة الجنس

 16)من  ر واحديتم  علاجهم عن طريق غسيل الكلى في مستشفى مستغانم العام. يتم تنفيذ هذا العمل في غضون شهالمزمن  ) و

ساعات. يتم  5إلى  4مرات في اليوم وتستغرق كل جلسة  4(. يتم علاج جميع المرضى بغسيل الكلى 2020مارس  15فبراير حتى 

 إجراء فحص اليوريا والكرياتينين.

 ن :تظهر نتائجنا أ

 ٪(.19،  45مقابل  ٪81،  54يتأثر الرجال أكثر من النساء )• 

ي في كل رئيسفي المجموعة السكانية التي خضعت للدراسة، كانت أمراض الكلى المعنية هي ارتفاع ضغط الدم الشرياني بش• 

،  9كري في ( ومرض الس٪78، 17(، والتاريخ العائلي )٪26، 19٪ من الحالات، تليها الأصباغ والمكملات الغذائية )48.15

 (.٪93،  5٪ من الأسباب هي استخدام الأدوية والكولسترول )89،  8٪ من الحالات ؛ 63

 زيادة في تركيز اليوريا والكرياتينين في البلازما.• 

  

 لمرحلة.ا هايةنتظهر جميع نتائجنا أن ارتفاع ضغط الدم والمكملات الغذائية من الأسباب الرئيسية لمرض الكلى المزمن في 

 

 

 

اليوريا. ;اعتلال الكلية ;المرحلة النهائية من الفشل الكلوي المزمن ;غسيل الكلى ; الكرياتينين الكلمات الرئيسية :



 

Abréviations 

 

ANAES : Agence nationale d'accréditation et d'évaluation en santé 

DFG : Débit de Filtration Glomérulaire 

DP : Dialyse Péritonéale  

EER : Epuration extra-rénale  

EPO : Erythropoïétine 

AT2 : angiotensine II  

g : Gramme 

HAS : Haute Autorité de Santé 

HD : Hémodialyse  

HTA: Hypertension Artérielle 

OMS : organisation mondiale de la santé  

IRC : Insuffisance Rénale Chronique  

IRCT: Insuffisance Rénale Chronique Terminale 

KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes  

L: Litre 

MRC : Maladie Rénale Chronique 

PA: Pression Artérielle 
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Introduction  

 Les reins sont très importants pour la santé humaine à cause de leur rôle majeur dans 

l'organisme. Cependant cet organe est menacé par l'insuffisance rénale où il cesse de fonctionner 

adéquatement. Cette maladie reste silencieuse pendant longtemps et les symptômes n'apparaissent 

qu'au stade terminal où on doit avoir recours à la dialyse ou à une transplantation rénale pour rester 

en vie (Hamadouche   ,2017) 

L’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) est un problème majeur de santé publique aussi 

bien dans les pays développés qu’en voie de développement. Sa prise en charge génère un coût 

conséquent qui se reflète tout d’abord dans les coûts directs liés aux différents traitements de la 

pathologie. Il se reflète également dans les coûts indirects associés aux pertes que la maladie 

occasionne en termes d’activité économique. (Cheurfa et Kaïd Tlilane ,2012) 

Selon la Société Internationale de Néphrologie, les maladies rénales chroniques (MRC) affectent 

plus de 500 millions de personnes dans le monde, soit 10% de la population mondiale adulte. Il faut 

s’attendre malheureusement à ce que cette situation s’aggrave encore, du fait de la multiplication 

alarmante des cas d’hypertension artérielle et de diabète dont les conséquences sur le rein sont 

néfastes. La forme la plus grave de la maladie rénale chronique est l’insuffisance rénale chronique 

(IRC) et l’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) représente le stade ultime de cette 

pathologie, car l’issue est fatale en l’absence de prise en charge adéquate.  (Guellil ,2012) 

   

 

En Algérie, entre 1500 et 3000 nouveaux cas d'insuffisance rénale sont enregistrés chaque année 

dont 10000 patients sont traités par hémodialyse dans 230 centres (Ouledali, 2017). 

 

 

 Selon les données du registre REIN pour l'année 2012, les néphropathies hypertensive et vasculaire 

(26 %) et la néphropathie diabétique (22 %) représentent 48 % des cas de la maladie rénale initiale.  

 

 

Ce travail de master vise à déterminer quelques facteurs de risque liés au développement de 

l’insuffisance rénale chronique chez des patients de la région de Mostaganem.
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1. Anatomie du rein : 

 Les reins, station d’épuration et de régulation du corps humain, sont des organes majeurs de 

l’appareil urinaire situés de chaque côté de la colonne vertébrale (Rekhoum et Sana, 2015 ; 

Boukabache, 2016). Ils ressemblent à des haricots et possèdent une couleur rouge très foncé 

(Rouigueb, 2017).  

 Le rein droit, situé sous le foie, est un peu plus bas que le gauche qui se situe sous la rate 

(Mangin, 2017). Ils sont surmontés d’une glande surrénale et sont chacun entourés d’une 

enveloppe externe de protection (capsule fibreuse) (Hoarau, 2011). Cependant, il est possible de 

vivre avec un unique rein (Thibert, 2017). Chaque rein mesure environ 12 cm de long, 6 cm de 

largeur et 3 cm d’épaisseur, et est relié à l'artère aorte et à la veine cave inférieure par l'artère et la 

veine rénale (Henry et Sèbe, 2008). 

Le rein se compose de plusieurs parties (Figure 1) : 

 La capsule : enveloppe externe qui protège le rein. 

 Le parenchyme rénal : formé de deux couches de tissu : une corticale externe (cortex) et une 

médullaire interne (medulla). Cette partie renferme des tubules microscopiques appelés néphrons.  

 Les calices et le bassinet : ce sont les cavités où est collectée l’urine une fois fabriquée par les 

néphrons. Cette urine est d’abord recueillie dans les calices puis elle s’écoule dans le bassinet puis 

dans l’urètre (Silverthorn, 2007). 

1.3. Le néphron : 

 L’unité fonctionnelle du rein est le néphron. Dans chaque rein, il y a environ 1 million de 

néphrons (Sherwood, 2006). Ce nombre de néphron est en partie déterminé génétiquement, et 

paraît ainsi très grossièrement corrélé au poids de naissance et à la taille des parents.  

 Chaque néphron comprend un glomérule et un tubule qui le suit. Le tubule est composé de 

différents segments spécialisés, qui permettent la modification de composition de l’ultrafiltrat 

glomérulaire (par phénomène de sécrétion et de réabsorption entre le fluide tubulaire et les 

capillaires), aboutissant à l’urine définitive. Le contrôle de ces échanges est assuré par des 

hormones et des médiateurs, d’origine systémique ou locale. Par ses fonctions exocrines et 

endocrines, le rein joue un rôle essentiel dans l’homéostasie du milieu intérieur (Julie, 2009). 

A 

https://plus.lefigaro.fr/page/cthibert-0
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B 

 

Figure 1 : A. Anatomie du rein (Lahmile, 2015). B. Structure de néphron (Zelikovic, 2003) 

 

 

2. Fonctions  physiologiques des reins:  

2.1. Fonction de régulation de l’homéostasie hydro électrolytique et acido-basique : 

 La fonction la plus importante des reins est de maintenir constants le volume, la tonicité et 

la composition des liquides corporels. Ils contribuent au contrôle de l’équilibre acido-basique en 

maintenant un pH adéquat grâce à l’excrétion d’acide (H+) ou de bases dans l’urine. Les reins sont 

impliqués dans le métabolisme de l’eau, du sodium, du potassium, du calcium et du phosphore, des 

ions hydrogènes et des bicarbonates. A l’état d’équilibre, le rein élimine l’équivalent des apports 

journaliers en sel. Le rein est le seul organe à assurer la régulation de la kaliémie tenant compte à la 

fois des apports alimentaires en potassium et des pertes digestives    (Darboux  et al . , 2009). 
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 Plusieurs pompes et canaux sont impliqués dans cette réabsorption du sodium et cette 

sécrétion du potassium, dont la Na-K-ATPase régulée par l’aldostérone et les aquaporines régulées 

par l’hormone antidurétique (Ader et al ., 2003). 

2.2. Fonction d’épuration sélective : 

 

 Cette fonction d’épuration sélective consiste à épurer les liquides corporels des produits de 

déchets endogènes et exogènes à travers la filtration glomérulaire et les sécrétions tubulaires par un 

mécanisme sélectif. Les reins excrètent dans l’urine les déchets métaboliques azotés, tels que 

l’urée, la créatinine, et l’acide urique dont l’accumulation serait toxique pour les cellules car ils 

nuisent au fonctionnement normal de l’organisme. Les reins éliminent aussi de   nombreuses 

substances exogènes anioniques ou cationiques (les médicaments ou les toxiques) (Gullans et 

Hebert, 1991). 

2.3. Fonction endocrine : 

 

 Trois hormones sont principalement produites par le rein :  

2.3.1. La rénine par l’appareil juxta glomérulaire (la production de rénine intervient dans la 

régulation de la pression artérielle) (Quérin et Valiquette, 2000). 

 En réponse à une pression artérielle ou un volume sanguin trop bas, les cellules 

juxtaglomérulaire du rein vont libérer de la rénine, enzyme qui va stimuler la production 

d'angiotensine I puis d'angiotensine II par l'intermédiaire de l'enzyme de conversion que l'on 

retrouve à la face interne de tous les vaisseaux. C'est l'angiotensine II (AT2) qui est responsable de 

la vasoconstriction des vaisseaux grâce à la mobilisation du calcium intracellulaire entraînant une 

élévation de la pression artérielle. L'angiotensine II en agissant au niveau des récepteurs AT1 ou 

AT2 va être le déclencheur d'autres mécanismes de régulation que nous verrons dans la régulation à 

long terme (Fernet, 2016). 

2.3.2. Les cellules tubulaires proximales assurent l’hydroxylation de la vitamine D inactive (25 OH 

vitamine D) en 1-25 OH vitamine D grâce à la 1-alpha hydroxylase. Elle est synthétisée à partir de 

la 25-OH-D3 (calcidiol) produite par le foie (Ernandez et Stoermann-Chopard, 2012). 

2..3.3. L’érythropoïétine qui stimule la formation de globules rouges est produite par les cellules 

péritubulaires en réponse à une hypoxie (Lacombe et Mayeux, 1995).  Sa synthèse de base est 

faible et est diminuée et de plus en plus, suivant le stade chez l’insuffisant rénal, contribuant ainsi à 

l’installation d’une anémie et donc à une supplémentation exogène en EPO (Gianella et al., 2013). 

 

2.4. Fonction métabolique : 

  Avec le foie, les reins sont les seuls organes capables de néoglucogenèse. En cas de jeûne 

prolongé, le rein peut assurer jusqu’à 50 % de la néoglucogenèse (Girard, 2013). 
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3. Rein et vieillissement : 

 Le vieillissement rénal est très variable d’un individu à l’autre et d’une population de sujets 

à une autre (Rainfray et al., 2000). Le vieillissement de l’organisme se traduit au niveau du rein par 

des modifications structurelles et fonctionnelles (Laville et Rognant, 2014) :  

3.1. Altérations structurelles : 

 diminution de la masse musculaire (Manuel, 2018), 

 perte du nombre de néphrons fonctionnels (variable d’un individu à l’autre), 

 une réduction de la filtration glomérulaire (Reckelhof et al., 1998),   

 une fibrose interstitielle et une raréfaction capillaire (liée à la destruction du réseau capillaire)  

 une hyperfiltration au niveau des glomérules  

3.2. Altérations fonctionnelles : 

 réduction des capacités d’élimination du rein : la clairance de la créatinine des personnes âgées 

de 80 ans (> 135 µmol/L) est d’environ la moitié de celle de sujets de 20 ans ayant le même poids 

(Manuel, 2018), 

 la fonction tubulaire est aussi modifiée au cours du vieillissement 

 les capacités de concentration et de dilution des urines diminuent progressivement avec 

l’avance en âge (Tian et al., 2006). 

4. Insuffisance rénale : 

 L’insuffisance rénale est la conséquence de la perte brusque ou progressive de la majeure 

partie des néphrons. L’efficacité des reins diminue et entraîne une intoxication de l’organisme 

appelée urémie ou syndrome urémique caractérisé par un ensemble de signes cliniques et 

d’anomalies biologiques, les toxines urémiques telles que l’urée, la créatinine, le potassium ne sont 

plus évacués. Leur accumulation provoque nausées, maux de tête, somnolence, anorexie, 

dénutrition, démangeaisons, crampes musculaires, acidose métabolique, troubles neurologiques, 

cardiaques et osseux.  

 La rétention de l’eau entraîne une hyperhydratation globale de l’organisme avec prise de 

poids, apparition d’œdèmes, d’une hypertension artérielle réfractaire au traitement 

pharmacologique, de troubles osseux et de difficultés respiratoires. Enfin, le défaut de fabrication 

des globules rouges par manque d'érythropoïétine, provoque une anémie avec sensation de fatigue 

et d’essoufflement (Balland, 2014). 

4.1. L'insuffisance rénale aiguë (IRA): 

 L'IRA, majoritairement temporaire et réversible, correspond à la modification du 

fonctionnement des reins. Elle peut être réversible si le traitement est rapidement administré 

en milieu hospitalier. Elle apparait de façon brutale (Marco et al., 2017). 

 Elle se caractérise par une diminution rapide (en heure ou en jour) des capacités du rein à 

éliminer les déchets, à réguler le volume extracellulaire et à maintenir l’homéostasie acido-basique 

et électrolytique (Jacob, 2007) se traduisant par une hausse rapide de la créatininémie. Un patient 

ayant une IRA a besoin de dialyse pour un moment le temps que ses reins reprennent leurs 

fonctions (Ostermann  et al., 2016). 
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Il existe trois types :  

 L’IRA fonctionnelle ou pré-rénale: très fréquente.  

 L’IRA parenchymateuse ou organique: fréquente.  

 L’IRA obstructive ou post-rénale: peu fréquente (Bioud et Boultif, 2014). 

4.2. Insuffisance rénale chronique (IRC) : 

 L'IRC se définit par l'atteinte progressive importante et définitive de la fonction rénale. Elle 

est la conséquence commune des lésions anatomiques du parenchyme rénal au cours de diverses 

maladies affectant les reins. Longtemps silencieuse qui, au stade terminal, met la vie de la personne 

en danger (Hamadi  et  Timi, 2018). Elle est irréversible et se caractérise par une baisse depuis 

plus de 3 mois du débit de filtration glomérulaire (DFG) au-dessous à 60 ml/min/1,73m (Joly, 

2008). 

 Le rein peut assurer ses capacités excrétrices pendant très longtemps puisqu'il lui suffit de 

20% de ses néphrons pour fonctionner. Lorsque les lésions touchent plus de 80% des néphrons, les 

troubles commencent à apparaître, l'insuffisance rénale chronique débute (Cheurfa et Kaïd 

Tlilane, 2012). En fonction du débit de filtration glomérulaire on peut distinguer différents 

stades d’IRC (Tableau1). L'évolution de l'insuffisance rénale chronique d'un stade à un autre se fait 

de façon progressive et silencieuse, ce qui explique le nombre important de patients qui arrivent au 

stade terminal nécessitant par la suite un traitement de suppléance (Benkaddour, 2011). 

 La progression vers les stades ultimes de l’IRC est dépendante de facteurs de progression (la 

protéinurie et l’hypertension artérielle). La correction de ces facteurs permet de ralentir la 

progression de l’IRC (Allaire, 2011). 

4.3. Insuffisance rénale chronique terminale (IRCT): 

L’IRCT est définie selon l’HAS (Haute Autorité de Santé) par un débit de filtration glomérulaire < 

15ml/min/1,73m² ou par l’existence d’un traitement de suppléance rénale (Katti  et Laalouani, 

2018). 

4.5. Epidémiologie de l’insuffisance rénale: 

 Selon l'organisation mondiale de la santé (OMS), l'IR constitue actuellement la 12ème cause de 

mortalité et la 17ème cause de morbidité dans le monde (Levey, 2005). Le nombre de patients 

touchés par l'insuffisance rénale ne cesse d'augmenter dans le monde. L’incidence de la maladie 

s’accroît avec l’âge, et elle est 2 à 3 fois plus fréquente chez l’homme que chez la femme. À la fin 

de l'année 2005, 1,9 million de patients dans le monde recevaient un traitement de suppléance dont 

68 % en hémodialyse, 8 % en dialyse péritonéale (Simon, 1999).  

 En Algérie, la prévalence de l’IRC est en constante augmentation. Plus de 3500 nouveaux cas 

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

l’augmentation des pathologies métaboliques qui endommagent les reins, particulièrement le 

diabète et l’hypertension artérielle. Quant à l’IRCT, elle touche près de 13 000 personnes, soit une 

prévalence d’environ 374 IRCT pmh (Chinar, 2015) (Tableau 2). 
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Tableau 1 : Classification  des stades d'évolution de la maladie rénale chronique (Bennetot, 

2019). 

 

STADE DFG (ml/min/1,73m2) DEFINITION 

 

1 

≥ 90 

 

 

Maladie rénale chronique* avec DFG 

normal ou 

augmenté 

 

 

 

2 

 

Entre 60 et 89 

 

Maladie rénale chronique* avec DFG 

légèrement diminué 

 

3 

 

 

Stade 3A : entre 45 et 59 

 

Stade 3B : entre 30 et 44 

 

Insuffisance rénale chronique 

modérée 

4 Entre 15 et 29 Insuffisance rénale chronique sévère 

5 <15 Insuffisance rénale chronique 

terminale 

 

 

*avec marqueurs d'atteinte rénale : albuminurie, hématurie, leucocyturie, ou anomalies 

morphologiques ou histologiques, ou marqueurs de dysfonction tubulaire, persistant plus de 3 mois 

(deux ou trois examens consécutifs) 



RAPPELS BIBLIOGRAPHIQUES 

20 

 

Source : Guide du parcours de soins de la maladie rénale chronique de l’adulte, Haute Autorité de 

Santé, 2012  

Les stades 1 à 4 représentent les catégories d'atteintes rénales où une intervention médicale et/ou 

nutritionnelle peut être réalisée et peut potentiellement retarder la progression de l'insuffisance 

rénale vers le stade 5 (IR terminale) (Dussol, 2010). 

 

 

Tableau 2 : Evolution de la prévalence de l’IRCT en Algérie par millions d’habitants : 

 

Année    2005 2007 2008 

 

2009                          

Nombres des IRCT  

 

 

 10277 12464 13402 

17361 

17122                           

 

prévalence de l’IRCT 

(pmh)* 

 

313,32 367,66 385,11 

478,26 

480,95                        

 

 

Source : Tableau réalisé par nos soins à partir des données de MSPRH. * : ratio calculé par nos 

soins à partir des données de l’ONS sur l’ensemble de la population en Algérie (133102-Article 

(Brahamia, 1997) 

 

5. Les Marqueurs d’atteinte rénale : 

5.1. Les marqueurs biologiques sanguins : 

5.1.1. L’ionogramme :  

 L'ionogramme est le dosage des principaux constituants ioniques du sang, telle que : le 

sodium (Na+), potassium (K+), chlore (Cl-), calcium (Ca++) et le magnésium (Mg) (Giorgetta, 

2019). Le rôle d‘ionogramme est l’exploration des troubles de l’hydratation permettant de 

surveiller l'équilibre hydro-électrolytique qui est assuré en premier lieu par les reins. 

5.1.2. L’urée :  

 L’urée est un déchet azoté provenant de la dégradation des protéines par le foie, filtré 

par les reins et éliminé par les urines. Un taux d’urée élevé dans le sang peut être le signe d’une 

atteinte rénale (Odou, 2018). 

https://www.journaldesfemmes.fr/account/juliegiorgetta-11560933
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5.1.3. La créatininémie : 

 La créatinine est un produit dérivé de la décomposition de la créatine qui est produite en 

quantité constante par le métabolisme musculaire (Piguel, 2016). La créatinine  est éliminée par 

voie rénale par filtration glomérulaire mais aussi par sécrétion tubulaire.  

5.1.4. Le débit de filtration glomérulaire (DFG):  

 La fonction rénale peut être estimée par sa clairance rénale ou à partir de son dosage sanguin 

grâce à des formules permettant d’estimer le DFG (DU Cheyron et al., 2008). Il correspond au 

volume de plasma filtré par le rein par unité de temps. Il dépend du nombre de néphron fonctionnels 

et de la valeur du DFG par néphron. 

5.2. Les marqueurs biologiques urinaires : 

5.2.1. Protéinurie :  

 Elle correspond à la présence de protéines dans les urines. Le plus souvent, il s'agit 

d'une protéine appelée albumine (Oceane, 2019).  

6. Etiologie de l’insuffisance rénale chronique 

 L’IRC est secondaire dans presque un quart des cas à une hypertension artérielle (HTA) et un 

autre quart à un diabète. Les néphropathies hypertensive et vasculaire (26%) et la néphropathie 

diabétique (22%) représentent 48% des cas de la maladie rénale initiale (Rein, 2012). 

 La néphropathie diabétique porte sur les petits vaisseaux des glomérules du rein. La première 

manifestation décelable est une augmentation de l'albumine dans les urines, d'abord infime (micro-

albuminurie), puis plus importante (protéinurie), avec une diminution progressive de la capacité du 

rein à filtrer qui peut aboutir à l’IRCT nécessitant un traitement de suppléance. 

L’HTA induit une hyperfiltration des néphrons résiduels, ce qui entraîne leur destruction accélérée 

et l’évolution vers la glomérulosclérose. 

Les facteurs favorisant le risque de présenter une IRC peuvent être classés en: 

6.1. Les facteurs de susceptibilité : augmentent la probabilité de développer une IRC: antécédents 

familiaux de néphropathie, diminution de masse rénale, âge, prise de médicaments néphrotoxiques, 

épisodes d'insuffisance rénale aiguë, exposition à des toxiques professionnels (plomb, mercure, 

cadmium) ; 

6.2. Les facteurs d’initiation : jouent un rôle direct dans l’initiation de l’IRC: diabète, 

hypertension artérielle, maladies autoimmunes, infections systémiques, infections urinaires, 

calculs, obstructions, toxicité médicamenteuse, maladies héréditaires. 

6.3. Les facteurs de progression : sont susceptibles d’aggraver le dommage rénal. Ils sont 

modifiables par une prise en charge adaptée : protéinurie importante, pression artérielle élevée, 

glycémie élevée, dyslipidémie, tabagisme, médicaments néphrotoxiques, grossesse, certaines 

mesures de régime, diabète survenant dans le cadre de néphropathies non diabétiques (ANAES, 

2004) (Tableau 3). 

7. Traitement d’insuffisance rénale : 

 L’insuffisance rénale  est une pathologie lourde et qui reste longtemps asymptomatique. Elle 

est progressive et peut aller jusqu’à l’insuffisance rénale terminale nécessitant alors des traitements 

de suppléance tels que la dialyse ou la transplantation rénale, indispensables pour la survie du 

patient (Henry, 2010).  
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7.1. La transplantation rénale : 

 La transplantation rénale est devenue le traitement de choix de l’IRCT (De seigneux et  

Hadaya, 2008). Le succès des transplantations s’explique par l’amélioration des techniques 

chirurgicales, la conservation d’organes et par le développement des médicaments 

immunosuppresseurs. L’objectif thérapeutique est de supprimer la réponse immune normale du 

receveur afin d’éviter le phénomène de rejet. Le problème est l’existence d’une balance constante 

entre la   nécessité   d’induire   une   immunosuppression   élevée   et   la   prévention   des   

complications infectieuses ou néoplasiques induites par l’immunosuppression (Soufi, 2019). 

 

Tableau 3: Facteurs de risque des pathologies rénales (Sumaili, 2009). 

 

 

           

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Facteurs  de risque non modifiable Facteurs de risque modifiable 

 

- Age avancé 

- Sexe (masculin> féminin) 

- Faible poids de naissance   

- Génétique / familial 

 

 

- Hypertension 

- Diabète Sucré 

- Obésité 

- Dyslipidémie 

- Hyperuricémie 

- Tabagisme 

- Consommation d’alcool 

- Infections 

- Maladies autoimmunes 

- Intoxication : médicaments, 

plantes non sécurisées(médecine traditionnelle) 

non sécurisées (médecine 

traditionnelle) 

-  Statut socio-économique bas 
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 La législation actuelle en Algérie stipule que le prélèvement sur cadavre ne peut se faire qu’à 

partir des donneurs apparentés. De ce fait, cette dernière entrave le développement de la 

transplantation rénale (Cheurfa, 2012).   

 

 

7.2. La dialyse : 

 La dialyse est le procédé physique par lequel on élimine du sang du patient urémique les 

substances toxiques qui s’y accumulent à cause de l’insuffisance rénale et qui sont normalement 

éliminées par le rein (Catizone, 1999). 

 Le concept fondamental sur lequel se base la dialyse est celui de mettre le sang du patient en 

contact avec une autre solution dont la composition est bien connue. Cette solution, séparée du sang 

par une membrane semi-perméable, est dépourvue des substances que l’on veut entièrement 

éliminer (urée, créatinine, acide urique, phosphore, …) (Catizone, 1999). 

 La dialyse  comprend deux techniques, l’hémodialyse (HD) et la dialyse péritonéale (DP). Il 

importe de ne plus voir la dialyse péritonéale et l'hémodialyse comme deux modes d'épurations 

concurrentiels, mais réellement comme deux techniques complémentaires (Zellweger et al., 2004). 

7.2.1. Hémodialyse : 

 L’hémodialyse se compose de deux mots hémo et dialyse qui viennent de mots grecs 

respectivement sang et séparer (Boubchir, 2004). Cette méthode consiste en un traitement 

extracorporel du sang au travers d’un rein artificiel, le dialyseur. Le sang, ponctionné par 

l’intermédiaire d’une fistule artérioveineuse ou par un cathéter, est alors épuré avant d’être restitué 

au patient. En Algérie, la quasi-totalité (97%) de l’IRCT est traitée par l’hémodialyse (Cheurfa et 

Kaïd Tlilane, 2012) (Figure 2 et 3).  

7.2.2. La Dialyse péritonéale (DP) :  

 La DP repose sur le même principe physique que l'hémodialyse, la différence essentielle se 

situant au niveau de la membrane d'épuration : c'est une membrane artificielle, placée dans un 

appareil (le dialyseur) qui assure l'épuration extra-rénale en hémodialyse, alors que c'est une 

membrane naturelle, située dans l'abdomen et nommée "péritoine", qui remplit le même rôle en DP 

(Yvanie, 2009). C’est une technique d’épuration extra-rénale alternative à l’hémodialyse. (Moonen 

et Warling, 2009), elle permet au patient une prise en charge à domicile de manière autonome ou 

avec l’aide d’une autre personne. 
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Figure 2 : Schématisation du processus d'hémodialyse (Penot, 2019). 

 

Figure 3 : Schéma d’une fistule artério-veineuse (FAV) (http://entraide-esi-ide.com/wp-

content/uploads/2018/02/FAV-Sch%C3%A9ma-L%C3%A9gend%C3%A9.png) 

 

 

L’introduction par un cathéter permanent d’un dialysat dans la cavité péritonéale va permettre 

d’obtenir un équilibre métabolique et ionique par diffusion des solutés selon un gradient de 

concentration de part et d’autre d’une membrane semi-perméable naturelle qui est la membrane 

péritonéale. Les échanges s’effectuent entre les vaisseaux péritonéaux et le dialysat. 

http://entraide-esi-ide.com/wp-content/uploads/2018/02/FAV-Sch%C3%A9ma-L%C3%A9gend%C3%A9.png
http://entraide-esi-ide.com/wp-content/uploads/2018/02/FAV-Sch%C3%A9ma-L%C3%A9gend%C3%A9.png
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L’ultrafiltration est obtenue grâce à la présence d’agents osmotiques (glucose ou dérivés) dans le 

liquide (Chaouchi et Haouas, 2018).  

 La dialyse péritonéale est une technique plus douce que l’hémodialyse (Saling, 2019) compte 

tenu du temps d’échange sang/dialysat prolongé. Il en résulte une meilleure tolérance 

hémodynamique et un contrôle métabolique et ionique plus lent, mais constant. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Matérielles et méthodes
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1. Population étudiée : 

 Notre étude est réalisée sur 135 patients (sexe ratio F/H, 61/74) atteints d’insuffisance rénale 

chronique traités par hémodialyse au niveau de l’établissement publique hospitalier de Mostaganem 

(Tableau 4). Les séances de dialyse durent 4 à 5 heures, et sont répétées 3 à 4 fois dans la semaine. 

Le sang est transité dans une machine équipée d’une membrane semi-perméable (dialyseur). Cette 

membrane est en contact avec le sang d’un côté, et de l’autre côté avec un liquide appelé dialysat. 

 Pendant la séance d’hémodialyse, la pression artérielle est régulièrement prise et la glycémie 

est estimée lors du branchement et du débranchement de l’appareil chez les patients avec 

l’insuffisance rénale chronique terminale.  

 Il est impératif que le patient signale toute sensation anormale : vertige, sensation de 

malaise, sueurs, bâillements, nausées, vomissements, douleur abdominale, douleur thoracique, 

douleur dorsale, maux de tête. 

 

Tableau 4: Caractéristiques des patients insuffisants rénaux chroniques traités par hémodialyse.  

 

 

Population (135) 

 

Effectif 

 

Age 

Femmes 61 18-77 

Hommes 74 18-89 
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Figure 4: Machine équipée d’une membrane semi-perméable (dialyseur) utilisée au cours d’une 

séance de dialyse. 
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2. Prélèvement sanguin :  

 Le sang est prélevé par ponction au niveau de la veine du pli du coude dans des tubes 

héparines   selon les étapes suivantes :  

a. Demander au sujet de fermer la main pour faire gonflé les veines. 

b. Nettoyer la région de la ponction pour prévenir toute contamination bactériologique avec une 

solution à 70% d’alcool isopropylique. 

c. Traverser la peau en dirigeant la pointe de l’aiguille au centre de la veine. 

d. Relâcher le garrot dès l’apparition du sang dans le tube et demander au malade d’ouvrir la main. 

e. Mélanger immédiatement le tube contenant un anticoagulant (héparine) 

f. Ne pas agiter trop fortement pour éviter l’hémolyse.  

g. Comprimer la veine ponctionnée avec un pansement adhésif.   

3. Dosage de l’urée : 

La détermination de l’urée est effectuée selon la méthode décrite par Talke et Schubert (1965). 

L’urée est le produit final de la dégradation des protéines et des acides aminés. Il est transformé par 

l’uréase en carbonate d’ammonium formant une coloration verte dont l’intensité de la concentration 

est proportionnelle à la variation d’absorbance mesurée à 340 nm pendant un temps donné. Le 

schéma de la réaction est le suivant : 

Uréase 

Urée + H2O                        2NH3 + CO2 

 

4. Dosage de la créatinine : 

Le dosage de la créatinine est un dosage colorimétrique. La créatine forme avec l’acide picrique en 

solution alcaline un complexe rouge orangé selon la réaction suivante :  

Solution alcaline 

Créatinine + acide picrique                                              créatinine-Acide picrique 

 

L’absorption de ce complexe est proportionnelle à la concentration de la créatinine dans 

l’échantillon, et la lecture est réalisée à une densité optique comprise entre 490 nm. 
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Figure 5: Spectrophotomètre et quelques réactifs utilisés dans les dosages colorimétriques



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Résultats
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1. Description des caractéristiques générales de la population étudiée : 

 Au terme de cette étude de recherche, 135 cas atteints d’IRC ont été suivis au niveau du 

service d’hémodialyse EPH de Mostaganem. Nos résultats montrent clairement que l’IRC affecte 

plus d’hommes que des femmes (Tableau 5) et que la tranche d’âge la plus touchée est celle 

comprise entre 40 à 60 ans (Tableau 6). 

Chez les deux sexes, la tranche d’âge la plus touchée reste toujours comprise entre 40 à 60 ans 

suivie par 60 à 90 et enfin 18 à 40 (Tableau 7). 

2. Teneurs sériques en créatinine et en urée :  

 On note une augmentation significative des concentrations sériques en créatinine (Figure 5) 

et en urée (Figure 6) chez les patients atteints d’IRC comparés aux sujets sains (p<0,001). 

3. Détermination des principaux facteurs de risques de l’IRC de la population étudiée: 

 Durant notre travail et dans le but de déterminer les principaux facteurs de risque, nous 

avons recueillis un ensemble d’informations portant sur : l’âge et le sexe des patients, leur poids, 

leur statut professionnel, statut marital (célibataire ou marié), tabagisme, antécédents familiaux et 

surtout s’ils présentaient ou pas d’autres maladies chroniques. 

 Les résultats sont résumés dans les tableaux 8, 9 et 10.Ils montrent clairement que 

l’apparition de la maladie rénale est liée à un ensemble de facteurs de risque. Ce sont 

principalement : l’hypertension, colorants et compléments alimentaires, diabète, médicaments, 

antécédents familiaux, cholestérol, polykystose, anémie et malformation des reins. 
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Tableau 5: Pourcentage des  patients hémodialysés selon le sexe. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 6: Classifications des patients selon les tranches d’âge (femmes et hommes) : 

 

 

Age (ans) [18_40] 

(population jeune) 

[40_60] 

(population adulte) 

[60_90] 

(population âgée) 

Nombre 31 65 39 

Total 

 

 135 

 

 

Tableau 7 : Classifications des patients en fonction de l’âge et du sexe : 

 

 

 

  

Sexe Fréquence Pourcentage (%) 

Hommes 74 54 ,81 

Femmes 

 

61 

 

45, 19 

 

Total 

 

135 

 

100% 

 

Les tranches d’âges (ans) 

Pourcentage (%) 

hommes femmes 

[18_40] 

 

22 ,95 22, 97 

[40_60] 

 

44, 26 51, 35 

[60_90] 32 ,79 25, 68 
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Figure 14 : Teneurs sériques en créatinine chez les insuffisants rénaux chroniques (IRC) comparés 

aux sujets sains (n=20). 

Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard. ***p<0,001 

 
Figure 15 : Teneurs sériques en urée chez les insuffisants rénaux chroniques (IRC) comparés aux 

sujets sains (n=20). 

Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard. 

***p<0,001 

 

 

 

 

 

 

0

20

40

60

80

Sains IRC

C
ré

a
ti

n
in

e 
(m

g
/L

)

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

Sains IRC

U
ré

e 
(g

/L
)

*** 

*** 



PATIENTS ET METHODES 

35 

 

 

 

 

Tableau 8: Pourcentage  des causes d’IRCT. 

 

Les causes Fréquences des 

cas 

   Pourcentage des  Fréquences  

hypertension 65 48 ,15 

colorants et compléments 

alimentaires 

26 19 ,26 

 

diabète  24 17, 78 

médicament 13 9, 63 

héréditaire 12 8, 89 

indéterminé 12 8 ,89 

cholestérol 08 5 ,93 

polykystose 07 5, 19 

anémie 07 5, 19 

malformation des reins  02 1, 48 
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Tableau 9: Fréquence des causes d’IRCT en fonction du sexe : 

 
 

fréquence 

 

Les causes 

 

femmes hommes   

Hypertension 34 31 

Diabète 10 14 

Polykystose 05 02 

Anémie 04 03 

Antécédents familiaux 05 07 

Malformation des reins 02 00 

Cholestérol 01 07 

Médicaments 06 07 

Colorants et 

compléments 

alimentaires 

14 12 

 Indéterminé 08 04 
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Tableau 10: pourcentages des causes selon les tranches d’âge. 

 

 

Les causes 

Fréquenc

e des cas 

Pourcentag

e des cas 

Fréquence 

des cas 

Pourcen

tage des 

cas 

Fréquence 

des cas 

Pourcent

age des 

cas 

(% ) [20- 40] 

ans 

(% ) [40 - 60] ans (% ) [60-  90] 

ans 

hypertension 12 38, 71 24 36 ,92 20 51 ,28 

Des colorants et 

compliments 

alimentaires 

15 48, 39 11 16 ,92 00 00 

diabète  05 16, 13 10 15, 38 09 23 ,08 

Médicament 01 3, 23 06 9, 23 06 15, 38 

héréditaire 02 6, 45 08 12, 31 01 2 ,56 

indéterminé 04 12, 90 07 10, 77 01 2 ,56 

cholestérol 00 00 05 7, 69 03 7, 69 

polykystose 00 00 02 3 ,08 05 12 ,82 

Anémie 02 6, 45 03 4 62 02 5, 13 

Mal formation 

des reins 

 02 6, 45 00 00 00 00 
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Discussion 

 L’Insuffisance Rénale Chronique Terminale (IRCT) est définie par une diminution 

permanente et chronique (au delà de 3 mois) du débit de filtration glomérulaire en dessous de 15 

ml/mn/1,73 m² (Villeneuve, 2018). L’IRCT nécessite une épuration extra rénale permanente, 

L’hémodialyse s’effectue à raison de trois séances de 4heures /semaine souvent programmé (Dali, 

2017)  

 La maladie rénale chronique est retenue devant l’une des deux situations suivantes (Touti, 

2020). 

1- Un DFG inférieur à 60 ml/min pendant plus de 3 mois associé ou non à des marqueurs d’atteinte 

rénale  

2- Des anomalies de structure ou de fonction du rein et se manifestant par des anomalies 

histologiques, sanguines, urinaires ou à l’imagerie (hématurie, leucocytaire, protéinurie, micro 

albuminurie, anomalies morphologiques du rein à l’imagerie, ou anomalies histologiques à la 

biopsie rénale) 

 A travers la réalisation des analyses de certains paramètres biochimiques pour quelques 

patients en IRCT, des perturbations de ces derniers ont été observés telles que : une augmentation 

des concentrations plasmatiques de l'urée et de la créatinine 

 L’urée  et  la créatinine sont des indices de l’activité glomérulaire. Le degré de la 

complication rénale entraine une augmentation des valeurs moyennes de ces biomarqueurs  rénaux, 

sur le plan physiologique cela signifie que l’activité rénale est altérée 

 

1. Répartition des patients selon le sexe :  

 Dans notre travail, les hommes étaient plus touchés par l’IRCT que les femmes (54,81 % vs 

45,19 %). Cette prédominance masculine va dans le sens de certaines études menées dans ce sens 

avec des pourcentages de 40% des femmes et 60% des hommes (Dali, 2017)  et 58,57% des 

hommes, 41,43% des femmes respectivement (kadri et Riad, 2015). Ainsi, (Cheurfa et Kaïd, 

2012) montrent que le pourcentage des patients vivants avec le traitement d’hémodialyse est de 

l’ordre de 52,94% pour les hommes et 47,06% pour les femmes. Cependant, Bezzaich et  

Benguettat, (2017) rapportent des pourcentages de 54,72 %  de femmes et 45,28 % d’hommes. 
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2. Répartition des patients par tranches d’âges : 

 Nos résultats montrent une prédominance de la tranche d’âge comprise entre 40 à 60 ans 

(48, 15%). L’étude de Bezzaich et Benguettat, (2017) montre des pourcentages respectivement de 

18,87 % d’individus âgés entre 15 et 35 ans, 32,08 % âgés entre 36 et 56 ans, et 49,05 % d’âge 

compris entre 57 et 77 ans. 

3. Néphropathies en cause : 

Plusieurs études ont associé les maladies rénales aux facteurs de comorbidité tels que: le diabète et 

les phénomènes inflammatoires et infectieux (REIN ,2012). Dans notre étude, les néphropathies en 

cause étaient principalement l’hypertension artérielle chez 48,15% des cas, suivi par les colorants et 

compléments alimentaires (19, 26 %), antécédents familiaux (17,78 %) et diabète dans 9,63% des 

cas. 8 ,89 % des causes étaient la prise des médicaments  et le  cholestérol (5,93 %).  

 Simon, (2007) montre que dix ans après le début d’un diabète, un tiers des patients 

développe une insuffisance rénale chronique dont 6 % a un stade avancé. En effet, les néphropathies 

hypertensive et vasculaire (26%) et la néphropathie diabétique (22%) représentent 48% des cas de 

la maladie rénale initiale. Nos résultats concordent avec ceux de la littérature ou la principale 

cause de la maladie rénale était l’hypertension (38%). Dans cette étude, la néphropathie 

indéterminée représentait 29%, suivi par la polykystose rénale (17%) et  le diabète (12%) 

(REIN ,2012).                    

 Ainsi, l’étude de Hamadouche, (2017) a montré que la principale cause responsable de 

l’insuffisance rénale chronique terminale est l’hypertension artérielle (HTA) chez 48,4% des cas. 

20,3 % des cas, leur néphropathie initiale était indéterminée suivi par la néphropathie diabétique 

dans13, 8 % des cas et autres causes chez 19% des patients.  
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Conclusion 

 

 L’insuffisance rénale chronique terminale pose un problème de santé publique majeur à 

travers ses répercussions médicales et socioéconomiques. En effet, la prise en charge de cette 

pathologie en hémodialyse est très coûteuse.   

 L’objectif de ce travail est la détermination de quelques facteurs de risque liés au 

développement de l’IRCT chez des patients de la région de Mostaganem. 

 Le recueil d’informations, réalisé auprès de nos patients hémodialysés, a permis de constater 

que l’hypertension, les colorants et compléments alimentaires, le diabète, les médicaments et les  

antécédents familiaux présentent les principales néphropathies en cause. Toutes ces anomalies 

représentent des facteurs de risque pouvant contribuer aux complications à long terme des 

hémodialysés en provoquant des réactions inflammatoires. 

 Le dosage de l’urée et de la créatinine montre une augmentation significative chez tous les 

patients. 
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