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Résumé 

L’insuffisance rénale chronique terminale entraine une perturbation du métabolisme lipidique. Ces 

perturbations sont à l'origine de complications athérogènes et ne semblent pas se corriger par 

l’hémodialyse. Notre approche est de mettre en avant les variations quantitatives des paramètres 

lipidiques chez les patients présentant une insuffisance rénale chroniques. Nous avons comparé les 

paramètres lipidiques chez un groupe de 40 patients hémodialysés de la région de Blida par rapport 

à un groupe de 40 sujets témoins. Les paramètres étudiés ont été : les triglycérides ( TG), le 

cholestérol total ( CT), le cholestérol des lipoprotéines de haute densité (HDL), le cholestérol des 

lipoprotéines de faible densité (LDL) et l’index d’athérogénicité (IA = CT/C-HDL). 

 

Les résultats rendent compte d’une augmentation significative des triglycérides sériques (TG) chez 

le groupe des hémodialysés par rapport au groupe témoin. En ce qui concerne le métabolisme du 

cholestérol, une diminution non significative de cholestérol-HDL dans 20% des patients. De plus, 

10% des hémodialysés chronique présentent une augmentation de cholestérol-LDL par rapport au 

groupe témoin. L’index d’athérogénicité (IA) était élevé chez 18% du population hémodialysée. 

 

L’augmentation des perturbations lipidiques chez les patients hémodialysés met en évidence 

l'importance de surveiller l'état lipidique chez ces derniers, en raison de leur risque cardiovasculaire 

élevé. 

 

 

 

Mots clés : Insuffisance rénale chronique, Bilan lipidique, Hémodialyse, Index d’athérogénicité 



Abstract 

 

Terminal chronic kidney disease leads to disturbances in lipid metabolism. These disturbances are the 

cause of atherogenic complications and do not appear to be corrected by hemodialysis. Our approach 

highlights the quantitative variations in lipid parameters among patients with chronic kidney disease. 

We compared lipid parameters in a group of 40 hemodialysis patients from the Blida region with a group 

of 40 control subjects. The parameters studied included triglycerides (TG), total cholesterol (TC), high-

density lipoprotein cholesterol (HDL), low-density lipoprotein cholesterol (LDL), and atherogenic index 

(AI = TC/HDL-C). 

The results show a significant increase in serum triglycerides (TG) in the hemodialysis group compared 

to the control group. Regarding cholesterol metabolism, there was a non-significant decrease in HDL 

cholesterol in 20% of the patients. Additionally, 10% of chronic hemodialysis patients showed an 

increase in LDL cholesterol compared to the control group. The atherogenic index (AI) was elevated in 

18% of the hemodialysis population. 

The increase in lipid disturbances in hemodialysis patients underscores the importance of monitoring 

lipid status in these individuals due to their high cardiovascular risk. 

Keywords: Chronic kidney disease, Lipid profile, Hemodialysis, Atherogenic index. 

 



 ملخص 

الفشل الكلوي المزمن في مرحلته النهائية يسبب اضطرابات في عملية الأيض الدهني. تلك الاضطرابات تسبب مضاعفات تؤدي إلى   

في    التصلب اللويحي ولا يبدو أن علاج الغسيل الكلوي يصحح هذه الاضطرابات. نهجنا يركز على تسليط الضوء على التغيرات الكمية 

مريضًا يتلقون    40معايير الدهون لدى المرضى الذين يعانون من الفشل الكلوي المزمن. لقد قمنا بمقارنة معايير الدهون لدى مجموعة من  

فرداً من الأشخاص الأصحاء. وقد تمت دراسة المعايير التالية: الدهون الثلاثية   40غسيل كلوي في منطقة بليدة مقارنة بمجموعة من    

(TG) الكوليسترول الكلي ، (CT) الكوليسترول في الليبوبروتينات عالية الكثافة ، (HDL)  الكوليسترول في الليبوبروتينات منخفضة ،

 .(IA = CT/HDL-C) ، ومؤشر الإصابة بالتصلب (LDL) الكثافة 

 

أظهرت النتائج زيادة ملحوظة في مستويات الدهون الثلاثية في مجموعة المرضى الذين يتلقون الغسيل الكلوي مقارنة بالمجموعة  

% من المرضى. علاوة على ذلك،  20في   HDL الشاهدة. فيما يتعلق بأيض الكوليسترول، كان هناك تقليل غير ملحوظ في كوليسترول 

% من المصابين بالفشل الكلوي المزمن من زيادة في كوليسترول 10يعاني    LDL   مقارنة بالمجموعة الشاهدة. كان مؤشر الإصابة

% من سكان مجموعة الغسيل الكلوي 18مرتفعًا في   (IA) بالتصلب  . 

 

تبرز زيادة الاضطرابات الدهنية لدى المرضى الذين يتلقون الغسيل الكلوي أهمية مراقبة الحالة الدهنية لديهم بسبب مخاطرهم المرتفعة  

 .للأمراض القلبية والوعائية 

 

 : الفشل الكلوي المزمن، التحليل الدهني، الغسيل الكلوي، مؤشر الإصابة بالتصلب الرئيسية الكلمات  

 

 

 

 

 



Glossaire 

Vitamine D : Le rein intervient dans la synthèse de la vitamine D sous forme active. Il permet la 

formation de 1.25(OH)2 –vitamine D ou calcitriol au niveau du TCP sous le contrôle de la PTH ( 

hormone sécrétée par les glandes parathyroïdiennes).Cette vitamine lipophile intervient à de 

nombreux niveaux dans l’immunité et dans la régulation de l’homéostasie phosphocalcique en 

stimulant l’absorption du calcium et du phosphore au niveau digestif (Moulin et Peraldi., 2016). 

 

 

Érythropoïétine (EPO) : C’est une glycoprotéine produite par des cellules interstitielles péri 

tubulaires du cortex rénale. Cette hormone joue un rôle crucial dans la production et le maintien de 

masse des érythrocytes dans le sang. La capacité du rein à sécréter l’EPO se dégrade 

progressivement chez les patients atteints d’insuffisance rénale (Floege et al, 2010). 

 

 

Rénine: La rénine fait partie du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA), qui régule 

finement le volume extracellulaire et la pression artérielle. C’est une enzyme qui permet le clivage 

de l’angiotensinogène hépatique en angiotensine I puis en angiotensine II. L’angiotensine II est un 

puissant vasoconstricteur qui déclenche aussi la libération d’aldostérone (Moulin et Peraldi., 2016). 

 

 

Dialysat : Le dialysat est une solution constituée à partir de l’eau ultra pure et stérile et de concentré 

qui renferme les substances nécessaires au patient pour vivre. Sa composition corresponde plus ou 

moins à celle du liquide interstitiel (sans protéine) (Godet et Rousseau., 2012). 

 

 

La fistule artérioveineuse (FAV) : est un accès vasculaire Crucial pour les patients hémodialyser, 

car elle présente des avantages tels que le taux des taux d'infection plus faible , une diminution des 

hospitalisations , une meilleure qualité de vie et une espérance de vie accumulé par rapport aux 

autres méthodes d'accès ( Von et al., 2023). 
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L'insuffisance rénale chronique est une maladie irréversible caractérisée par une détérioration 

progressive des fonctions rénales. Les reins cessent progressivement de filtrer le sang et 

d'éliminer les déchets qui s'accumulent dans l'organisme. 

L'insuffisance rénale chronique terminale définit le stade avancé de l'insuffisance rénale 

chronique (IRC) où la fonction rénale est gravement altérée, nécessitant un traitement de 

remplacement rénal tel qu'une hémodialyse, une dialyse péritonéale ou une transplantation 

rénale. (Malikina et al.,2023). 

Dans les pays en développement, l'IRC est souvent enregistré. En effet, 83 % des patients se 

présentant en phase terminale, cette affection survient essentiellement chez les sujets âgés, 

mais en Afrique elle s'installe plutôt chez les sujets jeunes actifs. En Algérie, l’insuffisance 

rénale chronique terminale constitue un problème de santé publique important, C’est un 

événement relativement rare, mais la mortalité est très élevée. La baisse de la qualité de vie 

des patients et le coût des traitements font qu’elle constitue une charge lourde à l’échelon 

individuel et de la société (Chinar, 2015). Ce véritable problème entraine de nombreuses 

complications, y compris une perturbation du métabolisme des lipoprotéines plasmatique. 

Ces anomalies lipidiques s’accompagnent d’un risque élevé de morbi-mortalité 

cardiovasculaire (Hezmi et al., 2023). 

 

Face à ce constat, la présente étude vise à : 

✓ Déterminer l’étiologie de l’insuffisance rénale chronique en fonction des statisy 

✓ Étudier les variations quantitatives des paramètres lipidiques chez les hémodialysés 

chroniques et apprécier ainsi le risque lipidique encouru. 

Ce travail a été élaboré au sein d’une établissement hospitalier spécialisé en transplantation des 

organes et tissus de Blida (EHS TOT Blida) chez des patients atteints d'une insuffisance rénale 

chronique au stade d'hémodialyse. 
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Figure 01 - Structure du néphron (Godin-Ribuot., 2011). 

I. Généralités 

Les reins sont des organes vitaux hautement élaborés faisant partie de l'appareil urinaire 

des vertébrés. Ils ont une forme d’un haricot; pesant chacun environ 150g et ayant une 

dimension de : 12×6×3 cm. Le rein reçoit une vascularisation importante à partir de l’aorte, via 

l’artère rénale et est drainé vers la veine cave inférieure, via la veine rénale (Dahami et al., 

2020). 

I.1. La Configuration interne du rein 

 

Le rein est constitué d’un parenchyme rénal, entouré d’une capsule fibreuse ; il peut être 

subdivisé en deux zones : 

• Externe : Le cortex rénal, granuleux et de couleur brunâtre, se place immédiatement sous la 

capsule fibreuse. 

• Interne : La médullaire rénale, centrale de couleur rouge foncée, formée par les pyramides 

de Malpighi, dont les sommets s’ouvrent sur les papilles (Dahami et al.,2020). 

 

Cet organe contient environ un million d'unités fonctionnelles appelées néphrons qui sont 

responsables de la filtration du sang. Chaque néphron, contient un corpuscule rénal qui est 

constitué du glomérule (réseau de capillaire) entouré par la capsule de Bowman (Formation de 

l’urine primaire), et un tubule rénal qui possède 4 segments : tube contourné proximal, l’anse 

de Henlé, tube contourné distal et tube collecteur (la Formation de l’urine secondaire définitive) 

(Liao et al., 2020). 

 

I.2. Principaux rôles des reins 

 

Par la formation d’urine le rein assure le rôle principal de: 
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Purification : Il excrète les déchets endogènes produit du catabolisme et les substances 

chimiques exogènes (Bessaguet et Desmoulière., 2020) 

 

• Homéostasie hydroélectrolytiques et acido-basique 

• Endocrine 

 

✓ Régulation de la pression artérielle grâce à la rénine 

✓ Érythropoïèse: par libération d’EPO 

✓ Activation de la vitamine D 

• Métabolique par la Néoglucogenèse avec le foie (Yeung et Himmelfarb, 2019). 

 

 

II. Insuffisance rénale 

 
L'insuffisance rénale chronique (IRC) est une maladie non transmissible (Voicehovska et al., 

2021). Elle correspond à une diminution du nombre de néphrons fonctionnels, conduisant ainsi 

à une diminution du pouvoir épurateur rénal. Cette insuffisance ne se manifeste que lorsque la 

masse néphrotique fonctionnelle est réduite de plus de 60% (Radermacher, 2004). 

On définit deux types d'insuffisance rénale : (Toutes les deux présentent une perturbation dans 

la fonction d’épuration rénale) 

- L'insuffisance rénale aiguë (IRA), durant laquelle les fonctions endocrines sont conservées, 

Elle correspond à la détérioration lente de la fonction rénale (Kellum et al., 2021). 

- L'insuffisance rénale chronique (IRC) ; durant laquelle il y a altération de toutes les fonctions 

rénales. 

II.1. Insuffisance rénale chronique 

 

Correspond à une diminution progressive et définitive de la fonction rénale, conséquence 

d’une destruction irréversible du capital néphrotique (Khoshdel-rad et al., 2022). 

L’insuffisance rénale chronique est définie par la réduction du débit de filtration glomérulaire 

(DFG) inférieur à 60 ml/min pour 1,73 m2, persistant pendant 3 mois ou plus (Krummel et al., 

2006); ou des marqueurs de lésions rénales, tels que l'albuminurie, l'hématurie ou des anomalies 

détectées par les tests de laboratoire ou d'imagerie et qui sont présents depuis au moins 3 mois 

(Kalantar et al., 2021). Le tableau I représente la classification Nationale Américaine de la 

fondation rénale qui classe l’insuffisance rénale chronique en 5 stades selon le niveau de débit 

de filtration glomérulaire afin de déterminer sa sévérité. (Bibata, 2006). 
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Tableau I. Classification de la maladie rénale chronique (MRC) (Bibata, 2006). 

 

Stades Description Taux de filtration glomérulaire 

(TFG) (ml/min/1.73 m2 ) 

01 Maladie rénale TFG normale ≥ 90 

02 Maladie rénale avec faible baisse du TFG 60-89 

03 Baisse modérée du TFG 30-59 

04 Baisse sévère du TFG 15-29 

05 IRC terminale ; impliquant le recours à un traitement 

Substitutif de l’insuffisance rénale. 

< 15 

 

 

II.2. Conséquences de la perte des fonctions rénales 

 

• Une accumulation de produits excrétés par les reins tels que la créatinine, l’urée. 

•  Une mauvaise adaptation aux variations d’apports exogènes, d'eau, du sodium et du 

potassium. 

• Un déficit de synthèse de certaines hormones comme : 

➢ Une diminution de la production rénale de l’érythropoïétine (EPO). 

➢ Un défaut d’hydroxylation et un déficit d’action de la vitamine D. 

➢ Les conséquences sur le métabolisme phosphocalcique sont une hypocalcémie, une 

hyperphosphatémie et l’installation d’une hyperparathyroïdie secondaire avec 

augmentation de la parathormone (PTH). 

• Une altération de la dégradation des hormones et autres peptides tels que l’insuline, le 

glucagon, et la leptine (Guebre-Egziabher et Fouque., 2004). 

III. Les lipides 

Les lipides, comme les protéines et les glucides, font partie de la famille des macronutriments 

qui fournissent de l'énergie à notre corps. Les lipides remplissent de nombreuses fonctions 

biologiques dans l’organisme. Ils ont principalement un rôle structural, un réservoir énergétique 

et même un élément clé dans la signalisation cellulaire ( Kumar et al.,2019). 

III.1. Le bilan lipidique 

 

Le bilan lipidique correspond à un ensemble d’analyses permettant de détecter des anomalies 

dans le métabolisme des lipides et de les identifier et d’optimiser la prise en charge, le suivi, la 

surveillance et l’évaluation du risque athérogène (Habak et al.,2020). 
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Ce bilan regroupe le dosage du 

 

• Cholestérol total, un corps gras qui entre dans la composition des membranes 

cellulaires et qui est le précurseur d’hormones stéroïdes. 

• LDL cholestérol, (Low-Density Lipoprotéines) que l’on considère comme le « mauvais 

» cholestérol. 

• HDL cholestérol, (High-Density Lipoprotéines) désigné comme le « bon » cholestérol. 

• Triglycérides, un type de graisse qui constitue une importante réserve d’énergie (Habak 

et al.,2020). 

IV. Physiopathologie 

 
Au cours de l’IRC les néphrons sont détruits progressivement par la néphropathie causale. 

Initialement, en même temps que le tissu rénal perd de sa fonction, il y a peu d'anomalies 

notables et le tissu restant accroît sa performance (adaptation fonctionnelle rénale), les 

néphrons non encore détruits s’adaptent remarquablement au surcroît de travail qui leur est 

demandé. Dans la plupart des cas, les patients atteints d'IRC sont exposés à un risque 

d'accélération des maladies cardiovasculaires et de décès, elles pourraient être liées au désordre 

lipidique, qui pourraient être affectés par l'altération de la fonction rénale. Le profil lipidique 

caractéristique des patients atteints d'IRC avancée consiste en une hypertriglycéridémie qui 

résulte d'un catabolisme retardé des lipoprotéines riches en triglycérides. De faibles niveaux de 

cholestérol HDL, de faibles niveaux d'Apo A1 et des niveaux variables de cholestérol LDL et 

de cholestérol total (Ferro et al., 2018 / Mach et al., 2019). 

 

Figure 2 - Dérèglement du métabolisme des lipoprotéines dans l’IRC (Ferro et al., 2018). 

https://www.passeportsante.net/fr/Nutrition/PalmaresNutriments/Fiche.aspx?doc=cholesterol-total_nu
https://www.passeportsante.net/fr/Maux/analyses-medicales/Fiche.aspx?doc=cholesterol-LDL-analyse
https://www.passeportsante.net/fr/Maux/analyses-medicales/Fiche.aspx?doc=analyse-triglycerides
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V. L’hémodialyse 

 
Elle correspond à des échanges osmotiques entre le plasma et un liquide de dialyse appelé 

dialysat, au travers d'une membrane semi-perméable. En pratique, ces échanges s’effectuent au 

sein d'un système appelé dialyseur, comportant deux chambres, l'une pour le sang et l'autre pour 

le dialysat, séparées par une membrane semi-perméable. Le dialysat est plus ou moins iso-

osmotique avec le plasma, est composé de différents ions présents à des concentrations 

variables en fonction de l'effet recherché sur le plasma (Aimee Hechanova., 2022). 

L'hémodialyse correspond à une technique d'épuration sanguine extrarénale. Elle se déroule 

généralement trois fois par semaine et dure trois à quatre heures (Godet et al., 2012). 

Durant la séance d’hémodialyse, le sang du patient est pompé; des gradients de concentration 

du soluté entre le sang et le dialysat induisent les modifications souhaitées dans les solutés du 

sérum du patient, telles qu'une diminution de l'urée et de la créatinine; une augmentation du 

bicarbonate; et une équilibration du sodium, chlore, potassium et magnésium. En effet, le 

compartiment du dialysat est en pression négative par rapport au compartiment du sang et 

possède une osmolarité plus importante afin d'inhiber la filtration du dialysat dans le flux 

sanguin et d'éliminer l'excès de liquide du patient. Le sang ainsi épuré retourne ensuite au 

patient (Aimee Hechanova, 2022). 

 

Figure 03 - Circuit de l’hémodialyse ( Rais., 2000). 
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• Cette étude a été réalisée afin d’étudier les variations quantitatives des paramètres 

lipidiques usuels et de préciser la prévalence de la dyslipidémie chez les 

hémodialysés chroniques. 

Lieu et durée du stage 

 

L'étude s’est déroulée au sein du service d'hémodialyse de l’établissement hospitalier 

spécialisé en transplantation d’organes et des tissus à Blida (EHS TOT Blida), sur une 

période allant du 19 janvier au 28 Avril, et ce en collaboration avec le laboratoire du service 

de néphrologie du même établissement pour collecter et réaliser des bilans lipidiques des 

personnes hémodialysés. 

La collecte des données biologiques des témoins sains ainsi que le déroulement du bilan 

biochimique ont par contre été effectué au niveau des établissements publics hospitaliers de 

Meftah et d’Amroussa de Bouinane. 

 

La population étudiée 

 

 

L'étude a porté sur des patients présentant une insuffisance rénale chronique au stade de 

l’hémodialyse (HD). L’ensemble de ces patients ont bénéficié de trois séances 

d'hémodialyse par semaine. 

Nous avons exclu de cette étude les sujets de plus de 70 ans et les sujets qui présentaient 

une cause de dyslipidémie autre que l’insuffisance rénale chronique. Nous avons retenu 40 

patients composés de 15 femmes et de 25 hommes. L'âge de nos patients variait de 10 à 69 

ans. 

 

 

II.1. Matériel 

 
II.1.1. Matériel non biologique (Annexe 2) 

 

-Une fiche d’enquête individuelle sur laquelle sont enregistrés : 

 

➢ Les données administratives :(nom ; prénom ; âge ; sexe); 

➢ La néphropathie initiale ; 

➢ Les signes cliniques et pathologiques (hypertension artérielle / diabète..). (Annexe 1) 
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II.1.2. Matériel biologiques 

 

- Sérum récupéré après centrifugation du sang total veineux sur un tube sec ; 

 

- Plasma récupéré après centrifugation du sang total veineux sur un tube héparine. 

 

II.2. Méthodes 

 
II.2.1. Critères d’inclusions 

 

- Témoins ; Sujet sains sans antécédents personnels de diabète, d’hypertension, ou autre 

maladie chronique ou cancéreuse ; et sans notion de prise de médicaments pouvant interférer 

avec nos résultats. (Annexe 4) 

- Patients ; L’échantillonnage a ciblé les deux sexes (hommes et femmes), de tous âges avec 

présence d’une notion d’insuffisance rénale chronique terminale au niveau du service 

d’hémodialyse du EHS TOT BLIDA. (Annexe 3) 

II.2.2. Recrutement des patients 

 

Les sujets recrutés sont des patients atteints d’une insuffisance rénale chronique terminale au 

niveau de service d’hémodialyse suscité, où nous avons pu remplir soigneusement les fiches de 

renseignement. Les données ont été recueillies par entretien direct avec les patients, complétées 

par une consultation de leurs dossiers médicaux en collaboration avec les médecins traitants. 

II.2.3. Prélèvement et préparation des échantillons 

 

Les prélèvements sanguins ont été effectués après 12 heures de jeûne en position semi-assise 

par des infirmiers habilités, par ponction du sang veineux au niveau du pli du coude. Le garrot 

est appliqué 10 cm au-dessus du point de ponction. (Annexes 7) 

Pour éviter les interférences par transfert des additifs entre les tubes via l’aiguille ou le bouchon 

nous avons respecté l’ordre suivant des tubes. Après remplissage les tubes héparines et EDTA 

ont été soigneusement mélangés. Le nom et prénom du patient sont transcrits sur le tube. 

II.2.4. Centrifugation 
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La centrifugation des tubes à prélèvement s’est immédiatement déroulée pour séparer le sérum 

et le plasma des éléments figurés à une vitesse de 4000 tour par minute pendant 5 à 10 minutes. 

(Annexe 2) 

II.2.5. L’aspect du sérum 

 

L’aspect du sérum doit être caractérisé après centrifugation de l’échantillon, il est directement 

lié à l’aspect des lipoprotéines en solution. Un sérum d’aspect limpide peut correspondre à un 

bilan lipidique normal, ou à une hypercholestérolémie (augmentation des LDL ou des HDL-c). 

En revanche, un sérum non limpide fait suspecter une augmentation des VLDL (en cas d’un 

sérum opalescent) et/ou une présence anormale de chylomicrons (en cas d’un sérum lactescent). 

II.3. Dosage de bilan lipidique 

 

Il est important de signaler que le dosage de ce paramètre a été effectué au sein du laboratoire 

d’analyses de biochimie au niveau du service de néphrologie et ce selon les protocoles suivants 

: 

II.3. 1.Dosage du cholestérol total 

 

Le cholestérol représente une famille de molécules hydrophobes, insolubles dans les milieux 

biologiques aqueux. C’est une substance grasse présente dans toutes les cellules de l’organisme. 

Le foie produit naturellement tout le cholestérol dont il a besoin pour former les membranes 

cellulaires et produire certaines hormones. La détermination du cholestérol est l’un des outils 

les plus importants pour diagnostiquer et classifier les lipémies. L’augmentation du niveau de 

cholestérol est l’un des facteurs de risques cardiovasculaires. 

◼ Principe de la méthode 

 

Test colorimétrique-CHOD-PAP 

 

Il s’agit d’une méthode enzymatique colorimétrique utilisant le cholestérol estérase (CE) qui 

hydrolyse les esters de cholestérol en cholestérol et en AG libres. Dans une réaction ultérieure 

le cholestérol est converti en cholesten 4 one 3 par la cholestérol oxydase (CO) en présence 

d’oxygène pour former du peroxyde d’hydrogène (H2O2). L’eau oxygénée formée réagit avec 

4- Amin antipyrine (PAP) et le phénol sous l’action de peroxydase (POD) formant un dérivé 

coloré rose dont l’intensité est mesurée par spectrophotométrie à une longueur d’onde de 500 

nm, et elle est directement proportionnelle à la concentration du cholestérol. 
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◼ Valeurs de référence 

1.43 - 1.85 g/l. (Annexe 8) 
 

 

II.3. 2. Dosage des triglycérides 

Les triglycérides sont des composés lipidiques qui circulent dans le sang. Ils stockent les 

réserves de graisse de l'organisme. Leur rôle principal est d’apporter à l’organisme l’énergie 

dont il a besoin. Cependant, un excès de triglycérides peut être un facteur de risque de maladies 

cardiovasculaires. Les triglycérides proviennent de deux sources, soit alimentaires, soit produits 

par le foie. 

◼ Principe de la méthode 

 

Méthode enzymatique colorimétrique. 

Le schéma réactionnel est le suivant : 

 

 

L’absorbance mesurée à 500 nm, est directement proportionnelle à la concentration en 

triglycéride présents dans le contrôle. 

◼ Valeurs de référence 

1.58 - 2.19 g/l. (Annexe 9)
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II.3. 3. Dosage du HDL Cholestérol 

 

Ce sont des lipoprotéines de haute densité ; Les lipoprotéines sont des particules constituées de 

lipides et de protéines. Le HDL-C transporte le cholestérol des artères ( les tissus périphérique 

) vers le foie, où il est détruit. On l’appelle « bon cholestérol » car il aide à prévenir 

l’accumulation de cholestérol dans les vaisseaux sanguins, un facteur de risque cardiovasculaire. 

◼ Principe de la méthode 

 

Le dosage du HDL-C Direct est une méthode homogène pour mesurer directement les 

concentrations de HDL-C dans le sérum ou le plasma sans avoir besoin d'un prétraitement du 

sujet. Cette méthode est basée sur l'accélération de la réaction du cholestérol oxydase (CO) avec 

un cholestérol non HDL non estérifié et sur la dissolution du HDL sélectivement en utilisant un 

détergent spécifique. 

Dans le premier réactif, le cholestérol non HDL non estérifié est soumis à une réaction 

enzymatique et le peroxyde généré est consumé par une réaction peroxydase avec DSB mt 

donnant un produit sans couleur. Le second réactif consiste en un détergent capable de 

solubiliser le HDL spécifiquement, un cholestérol estérase (CE) et un coupleur chromogène 

pour développer une couleur. L’intensité de la coloration développée est directement 

proportionnelle à la concentration en cholestérol HDL. Elle est déterminée par l’augmentation 

de l’absorbance à 600 nm. 

 

 

 

◼ Valeurs de référence 

0.39 - 0.63 g/l. (Annexe 10)
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II.3. 4.Dosage du LDL Cholestérol 

 

Les particules du LDLc sont des lipoprotéines de basse densité qui transportent le cholestérol 

dans les cellules. Des niveaux élevés de cholestérol LDL constituent un facteur de risque de 

développement de maladies cardiovasculaires, c’est pourquoi on l’appelle souvent « mauvais 

cholestérol ». 

Le LDL est calculé par la formule de Friedewald: 

 

LDLc = Cholestérol T– (HDL c + TG/5) 

 

◼ Principe de la méthode 

 

La Détermination du LDLc (cholestérol de lipoprotéines de faible densité), s’effectue 

directement sans besoin de prétraiter ou centrifuger l’échantillon. La détermination est réalisée 

en deux étapes : 

✓ Premiére : Élimination de lipoprotéines non-LDL 

 

 

✓ Deuxième : Mésure du LDL c 

 

 

◼ Valeurs de référence 

0.76 - 1.23 g/l.  (Annexe 11) 
 

 

Phase post analytique : Conservation 
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Après analyse, le sérum est aliquote dans des Eppendorf et congelé à -8°C. 

 

✓ Les résultats de chaque patient sont obtenus sous forme d’un compte rendu d’analyse 

médicale ; validé et imprimé par les médecins biologistes. 

 

 

II.4. L’index d’athérogénicité 

 

Afin d’apprécier le risque lipidique, nous avons calculé l’index d’athérogénicité plasmatique 

(IA) selon la formule : 

IA = Cholestérol total / HDL cholestérol. 

 

Le risque étant considéré comme élevé si l’index ≥5. 

 

Ⅱ.5. Analyse statistique : 

L’analyse statistique a été effectuée à l’aide du logiciel MyStat ®, le Test de Student a été utilisé 

pour comparer deux échantillons dépendants. Si la probabilité p est inférieure ou égale à 0.05 ; 

la différence entre les groupes est donc considérée comme significative. 
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III.1. Résultats 

 
III.1.1. Répartition des patients selon le genre 

 

La réparation des patients selon le sexe est représentée sur la figure 4, démontrant une 

prédominance masculine. En effet ; La population sélectionnée est constituée de 40 patients 

dont 63% d’hommes et 37 % de femme ; avec un sexe ratio (H/F) de 1,66. 

 

 

Figure 4 -Répartition des patients selon le genre. 

 

 

 

III.1.2. Répartition des patients selon l’âge 

 

L’histogramme représenté dans la figure 5, met en évidence la distribution des patients selon 

leur âge. On constate que l’IRCT n’affecte pas d’une façon considérable le sujet jeune (5%). 

Cependant, la tranche la plus affectée est celle se situant dans un intervalle d’âge se situant entre 

40 à 50 ans. En effet ; nos résultats démontrent que 30% des patients se situent dans cette 

tranche d’âge. 
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Figure 5- Distribution des patients d'IRCT selon les tranches d’âge 

 

 

 

III.1.3. Répartition des patients selon l’indice de masse corporelle 

 

La figure 6 montre la répartition des sujets sains et hémodialysés selon l’indice de masse 

corporelle IMC. La différence entre les deux populations n’est pas significative. 

 

Figure 6- Répartition des moyennes de L’indice de masse corporelle IMC des sujets en 

hémodialyse chronique et des sujets sains (les témoins). 

NS 
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III.1.4. Répartition des patients selon les néphropathies initiales 

 

L’hypertension artérielle (HTA), représente la plus fréquente des causes de l’insuffisance 

rénale, identifiée dans notre étude. En effet, elle semble toucher 36 % de notre population de 

patients, suivie de la néphropathie diabétique (26%), puis la néphropathie lupique (5%), et la 

glomérulonéphrite aigue post infectieuse (GNA) (5%) et enfin la néphropathie indéterminé 

(20%). 

 

 

Figure 7 - Répartition des patients d’IRCT selon la néphropathie initiale 

 

 

III.1.5. Répartition des patients selon la présence d’ autres maladies associées 

La figure 8 représente la répartition des patients selon la présence d’autres maladies qui sont 

associées avec la maladie rénale chronique. La maladie la plus fréquemment retrouvée est 

l'hypertension artérielle, suivie du diabète, ensuite glomérulonéphrite aiguë post infectieuse 

(GNA), puis des malformations congénitales et splénomégalies homogène et de polyarthrite 

rhumatoïde ( PR). 
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Figure 8- Répartition des patients selon leur association à d’autres pathologies 

 

 

 

 

III.1.6. Le taux du cholestérol chez les sujets hémodialysés par rapport au groupe témoin  

 

La figure 9 représente les résultats de teneur plasmique en cholestérol dont les valeurs 

moyennes sont exprimées en (g/l). 

Les résultats obtenus montrent une augmentation non significative du taux de cholestérol chez 

les patients hémodialysés par rapport au groupe témoin. 

 

Figure 9- Répartition des patients et des personnes sains selon le taux de cholestérol total. 
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III.1.7. Le taux du triglycérides 

 

La figure 10 représente les résultats de teneur plasmique en triglycérides dont les valeurs 

moyennes sont exprimées en (g/l). 

Les résultats obtenus montrent que le taux de triglycérides chez les patients hémodialysés est 

significativement plus élevé que chez la population saine. 

 

 

 

Figure 10 - Répartition des patients et des personnes sains selon le taux de TG 

 

 

III.1.8. Le taux du LDL cholestérol 

 

La figure 11 représente les résultats de teneur plasmique en LDL dont les valeurs moyennes 

sont exprimées en (g/l). Nos résultats montrent une augmentation non significative des taux du 

LDL cholestérol chez les patients hémodialysés par rapport au groupe témoin. 

≤0.05 
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Figure 11 - Répartition des patients et des personnes sains selon le taux de C-LDL 

 

 

 

III.1.9. Le taux du HDL cholestérol 

 

La figure 12 représente les résultats de teneur plasmique en C-HDL dont les valeurs 

moyennes sont exprimées en (g/l). 

Les résultats obtenus montrent une diminution non significative des taux de cholestérol chez 

les patients hémodialysés par rapport au groupe témoin. 

 

 

 

Figure 12 - Répartition des patients et des personnes seins selon le taux de C-HDL 

 

 

NS 

NS 
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III.1.10. Répartition des patients selon la moyenne d’IA 

 

La figure 13 indique la répartition des patients selon l’indice d’athérogénicité. 

On constate que l’indice est élevé chez 7 patients hémodialysés en comparaison avec les normes 

(<5). 

 

Figure 13 - Répartition des patients selon l’IA 

 

 

 

 

Tableau II. Paramètres lipidiques chez le groupe hémodialysées et le groupe témoin. 
 

 

 

 

 Hémodialysés 

(n=40) 

Témoins 

(n=40)  

P Moyenne ± ET Moyenne ± ET 

Age moyen 44.97 ± 16.02 35.25 ±17.73 / 

IMC (kg/m2) 26.47 ± 6.32 23.87 ± 3.90 NS 

CT g/l 1.77  ± 0.71 1.54 ± 0.20 NS 

TG g/l 1.52 ± 0.88 0.72 ± 0.34 <0.05 

C-HDL g/l 0.57 ± 0.35 0.62  ± 0.12 NS 

C-LDL g/l 0.77 ± 25.78 0.73 ± 15.95 NS 
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III.2. Discussion 

 

 
Notre classification selon le genre a révélé que les hommes sont nettement plus touchés par 

l’insuffisance rénale chronique terminale. Cependant, les femmes sont sujettes à des atteintes 

diverses, car le corps est exposé à des changements hormonaux dus à la grossesse, l'avortement 

et la ménopause (Kovesdy, 2022). Cette différence pourrait être due au fait que, d'une part les 

hommes fréquentent plus les hôpitaux que les femmes (Kharbach et al., 2016), ou elle peut être 

aussi liée au tabagisme touchant plus la catégorie masculine, et qui provoque une diminution du 

débit de filtration glomérulaire (DFG) et du débit plasmatique rénal (DPR) ; possédant par 

conséquent un rôle néfaste sur la vitesse d’évolution de l’IRC (El Husseini et al., 2009). 

Les valeurs obtenues dans notre série concordent avec celles citées dans l’étude 

épidémiologique de l’insuffisance rénale chronique terminale à Batna (Chinar, 2010). 

De plus, Selon Ouledali, 2017 ; il a été mentionné que les patients atteints d’IRCT étaient 

majoritairement des hommes (54 %). 

En ce qui concerne l'âge, les résultats de la présente étude signale que la catégorie la plus 

touchée est celle se situant entre (40-50 ans). 

De ces chiffres, nous constatons que les patients âgés sont affectées d’une manière importante, 

ceci pourrait être du à un retard dans l’établissement du diagnostic vu la lenteur de progression 

de la maladie. En effet, les symptômes n'apparaissant qu'à un âge avancé. Le vieillissement 

entraîne physiologiquement une diminution de la fonction rénale et l'état pathologique 

métabolique (HTA, Diabète) l'aggrave encore plus. 

Les résultats obtenus révèlent une augmentation de la prévalence de l’IRC avec l’âge, cette 

constation a également été rapportée par Elmurr et Ghayad ; (2005). En revanche une autre 

étude n’a pas établi de différence statistiquement significative entre les différentes tranches 

d’âge (Chemlal et al., 2014). En outre, les valeurs obtenues se rapprochent à celle rapportées 

par Sumaili et al., (2009), où il a été noté une faible prévalence de l’IRCT avant 40 ans. 

Les perturbations lipidiques au cours de l’insuffisance rénale chronique pourraient être associe 

à un excès de poids. L’indice de masse corporelle est considéré comme normal si les valeurs 

sont comprises entre 18,5 et 24,9 kg/m2, le surpoids est caractérisé par un IMC entre 
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25,0 et 29,9 kg/m2, alors que l’o b é s i t é  avérée commence à partir de l’IMC de 

30 kg/m2 .D’après nos résultats 42.5% des patients présentent une IMC normale 

(18.5<IMC<25), tandis que 30% des patients sont en surpoids (25<IMC<29.9). Ces résultats 

sont en accord avec ceux décrits dans la littérature (Taleb et al.,2016). 

Les principales causes franchement incriminées dans notre population sont la tension artérielle 

élevée et le diabète. Dans ce contexte, plusieurs auteurs ont publié que les affections de type 

hypertension artérielle et le diabète viennent en tête des causes d'insuffisance rénale chronique 

(Schiele, 2005 ; Loos-Ayav et al., 2009). 

De plus, l’étiologie de l’IRC dans la série de patients sélectionnée restait indéterminée chez 20 

% des patients. Ceci est expliqué par le stade très tardif du diagnostic de l’insuffisance rénale. 

 

Nos résultats montrent que le métabolisme du cholestérol chez les patients n’a pas montré de 

différence significative avec le groupe témoin. 

En ce qui concerne le dosage des triglycérides, nous avons noté une élévation significative chez 

les patients insuffisants rénaux chronique comparé aux témoins. Ce résultat est en accord avec 

d’autres études comme celui établi par Ladhari et al.,(2016) et celui de Oujidi et al.,(2019), des 

travaux ayant rapporté que l'hypertriglycéridémie serait associée à une réduction des activités 

lipolytiques de la lipoprotéine lipase (LPL) et de la lipase hépatique (LH), ce qui entraîne une 

accumulation de lipoprotéines riches en triglycérides, principalement des lipoprotéines de très 

basse densité (VLDL) et des lipoprotéines de densité intermédiaire (IDL). Ce qui ne concorde 

avec les données effectués sur d’autres populations. En effet ; selon la littérature scientifique, 

plusieurs auteurs ont publié que l’hypertriglycéridémie est l’anomalie lipidique la plus 

fréquente chez les insuffisants rénaux chronique au stade d’hémodialyse (ElmachtaniIdrissi et 

al., 2011, Ponte et al., 2009, Jamoussi et al., 2004). 

 

Dans notre étude, 18% des sujets hémodialysés chroniques ont présenté un index 

d’athérogénicité (IA = CT/C-HDL) élevé, qui est en faveur d’un risque élevé d’athérogénicité. 

Ce qui concorde avec les résultats décrits précédemment dans d’autres études (El Ati et al., 

2017 ; Jamoussi et al., 2004). 
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Conclusion et 

perspective : 
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Dans le monde, et en Algérie, l'insuffisance rénale chronique terminale est un véritable 

problème de santé publique. Elle entraîne de nombreuses complications, y compris la 

perturbation du métabolisme des lipoprotéines plasmatiques. Les anomalies lipidiques qui en 

résultent, sont potentiellement athérogènes, et ne semblent pas se corriger par l’hémodyalise. Il 

serait donc important de la détecter précocement afin de la prévenir. 

Notre étude a clairement démontré que l’hypertension et le diabète représentent les causes 

majeures de l’insuffisance rénale ; et ce en raison de leur capacité à affaiblir les petits vaisseaux 

sanguins des reins, ces maladies peuvent entraîner leur dysfonctionnement. 

Concernant les perturbations du métabolisme lipidique, nous avons constaté une augmentation 

significative des triglycérides chez le groupe hémodialysé. En revanche, le métabolisme de 

cholestérol n’a pas montré de différence significative avec le groupe témoin. L’indice 

d’athérogénicité retrouvé chez quelques-uns de nos patients hémodialysés est indicateur d’un 

risque lipidique accru. 

Il est nécessaire et largement intéressant de mener une étude complémentaire dans plusieurs 

centres d’hémodialyse et sur une plus large population. De plus, il est important d’inclure des 

patients traités par d’autres moyens thérapeutiques tels que la dialyse péritonéale et la 

transplantation rénale pour obtenir des résultats beaucoup plus représentatifs. 
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Annexes 



 

 

  
 

 

◼ Fiche d’exploitation des patients de l’insuffisance rénale 

chronique sous hémodialyse 

 
1. Identification du patient 

• Nom : ……………… Sexe : ………….. 

• Prénom :  …………... Taille : …………. 

• L’âge : …………….. Poids : ………… 

 

 

 

2. Le bilan lipidique 

 

● Cholestérol totale = ….. ● LDL Cholestérol = …. 

● Triglycéride = ….. ● HDL Cholestérol = …. 

 

 

3. Néphropathie initiale 

Néphropathie diabétique Oui Non 

 

Néphropathie hypertensive Oui Non 

 

Néphropathie indéterminée  Oui Non 

Autres néphropathies Préciser ………………………. 

 

 

 

4. Autre maladie associé :…..……………. 



 

 

 

Matériels du laboratoire 
 

 

 

I. Centrifugeuse ROTOFIX 32 A 

II. Spectrophotomètre LW C50 



 

 

 

Le matériel consommable 

 Gants non stériles ; 

 Sparadrap ; 

 Épicrânienne taille G20 ; 

 Garrot ; 

 Coton et alcool chirurgical à 90° pour la désinfection ; 

 Des Eppendorf ; 

 Un tube hépariné (héparine de lithium) par patient ; 

 Des embouts ; 

 Un tube sec par patient ; 

 Les tubes à essai avec portoir ; 

 Étiquette au nom du patient pour chaque tube ; 

 Eau distillée ; 

 Micropipettes à volume fixe : 10 ; 100 ; 200 ; 500 ; 1000μl ; 

 Micropipettes à volume variable de 50 jusqu'à 500μl. 

 

 

Les réactifs 

• Réactif du dosage de cholestérol ; 

• Réactif du dosage de triglycérides ; 

• Réactif du dosage de HDL cholestérol ; 

• Réactif du dosage de LDL cholestérol. 



 

 

 

 

Tableau I : Les différents résultats obtenus des patients sous hémodialyse au niveau du 

service d’hémodialyse. 
 

Nombre des 

patients 

Sexe Age Poids (kg) Taille (cm) IMC 
(Kg/m²) 

IA 

01 H 54 ans 59 167 21.15 
2.62 

02 H 43 ans 70 172 23.66 
3.27 

03 H 34 ans 50 170 17.30 
2.51 

04 H 46 ans 52 176 16.78 
3.03 

05 H 61 ans 69 173 23.05 
2.53 

06 F 22 ans 53.7 147 24.85 
2.82 

07 F 54 ans 45.6 154 19.22 
3.60 

08 F 69 ans 62 ,2 157 25.23 
3.86 

09 H 34 ans 80.2 169 28.08 
2.87 

10 F 33 ans 55.5 158 22.23 
3.68 

11 F 32 ans 65 159 25.71 
3.35 

12 H 51 ans 77.7 154 32.76 
2.17 

13 F 30 ans 51.3 162 19.54 
3.1 

14 H 61 ans 57.3 158 22.95 
2.4 

15 F 17 ans 43.9 156 18.03 
10.21 

16 H 46 ans 56 170 19.37 
1.16 

17 H 50 ans 78 173 26.06 
2.60 

18 H 50 ans 90 162 34.29 
1.94 

19 H 46 ans 80.3 177 25.63 
2.87 

20 H 59 ans 99 167 35.49 
5.35 

21 H 61 ans 71 178 22.40 
3.2 

22 H 43 ans 59.2 180 18.27 
5.56 

23 H 49 ans 115.6 184 34.14 
3.28 

24 F 52 ans 57.3 167 20.54 
7.55 



 

 

 

25 F 69 ans 103.2 159 40.82 
5.61 

26 F 42 ans 85.2 165 31.29 
3.55 

27 H 42 ans 72.4 168 25.65 
2.15 

28 F 32 ans 80.7 159 31.92 
5.88 

29 H 69 ans 87.2 175 28.47 
5.08 

30 F 67 ans 60 166 21.77 
1.10 

31 H 27 ans 67.1 151 29.42 
2.26 

32 H 40 ans 60.4 163 22.73 
1.74 

33 F 46 ans 69.6 155 28.96 
1.27 

34 F 68 ans 65.6 151 28.77 
4.48 

35 H 10 ans 27.2 138 14.28 
1.28 

36 F 22 ans 43.5 157 17.64 
2.10 

37 H 44 ans 82.4 168 29.19 
4.47 

38 H 46 ans 60.1 166 21.81 
1.56 

39 H 54 ans 66.5 182 20.07 
3.43 

40 H 45 ans 74.4 169 26.04 
2.02 



 

 

 

Tableau I.1 : Les différents résultats obtenus des patients sous hémodialyse au niveau du 

service d’hémodialyse. 

 

 

Les 

patients 

Chol 

g/l 

TG 
g/l 

HDL 
g/l 

LDL 
g/l 

Néphropathie initiale autre maladies associe 

01 
1.6 

0.916 0.61 0.76 
Néphropathie 

hypertensive 

Décollement péricardique 

minime-HTA 
02 1.54 1.04 0.47 0.74 Rein unique HTA 

03 1.56 1.72 0.62 0.60 GNA HTA 

04 
1.73 

1.003 0.57 0.75 
Néphropathie 

diabétique  

HTA 

05 
1.32 

0.5 0.52 0.54 
Nephropathiediabetiqu 

e 

 

06 
2.32 

4.301 0.82 1.02 
Néphropathie 

indéterminée  

 

07 
1.73 

0.995 0.48 0.76 
Néphropathie 

hypertensive 

Pneumopathie / HTA 

08 
 
2.05 

1.43 0.53 0.93 
Néphropathie 

indéterminée  

HTA 

09 
1.55 

1.605 0.54 0.47 
Nephropathiediabetiqu 

e 

HTA/diabète sucré 

10 
2.1 

1.65 0.57 0.75 
Nephropathiediabetiqu 

e 

 

11 
1.51 

0.605 0.45 0.68 
Néphropathie 

hypertensive 

HTA 

12 0.98 0.75 0.45 0.45 Aucun Spelomegaliehomogene 

13 1.81 1.537 0.58 0.65 Néphropathie aigu   

14 
1.2 

1.061 0.5 0.56 
Néphropathie 

hypertensive 
HTA 

15 
 
3.27 

1.76 0.32 0.65 
Nephropathiediabetiqu 

e 

HTA 

16 
1.29 

1.65 1.11 0.47 
Néphropathie 

indéterminée née 

 

17 
 
2.66 

2.6 1.02 1.02 
Néphropathie 

hypertensive 

HTA 

18 
1.05 

2.78 0.54 1.0 
Néphropathie 

indéterminée  

HTA /purpura 

rhumatoïde/rhinite allergique 

sévère 

19 
1.15 

1.22 0.4 0.88 
Néphropathie 

hypertensive 

HTA 

20 
1.5 

2.93 0.28 0.82 
Néphropathie 

hypertensive 

 

21 
 
1.44 

0.79 0.45 0.84 
Nephropathiediabetiqu 

e 

HTA/DIABETE 

22 
0.89 

0.73 0.16 0.49 
Nephropathiediabetiqu 

e 
syndrome néphrotique impur 

23 
0.92 

4.15 0.28 0.83 
Néphropathie 

indéterminée 
Néphropathie indéterminée 

24 1.36 0.93 0.18 0.82 GNA GNA/ HTA 

25 
1.46 

1.65 0.26 0.7 
Nephropathiediabetiqu 

e 

Néphropathie diabétique 
/Diabète sucré/ HTA /ACFA 



 

 

 

26 
1.53 

1.72 0.43 1.0 Néphropathie lupique 
Néphropathie 

lupique/LED/HTA 

27 
2.11 

2.153 0.98 0.7 
Néphropathie 

hypertensive 
Néphropathie hypertensive 

28 
1.47 

0.95 0.25 0.57 
Néphropathie 

indéterminée 
DIABETE/HTA 

29 
1.27 

1.31 0.25 0.34 
Nephropathiediabetiqu 

e 

HTA/Diabète sucré / Adénome 

de prostate 

30 
 
1.26 

0.47 1.14 0.57 
Néphropathie 

hypertensive 

Néphropathie hypertensive/ 

HTA 

31 
1.2 

1.07 0.53 0.7 
Néphropathie 

indéterminée 
Néphropathie indéterminée 

32  
3.7 

1.727 2.12 1.24 
Néphropathie 

hypertensive 

Néphropathie hypertensive/ 

HTA/ valvulopathie opérée en 

2003 

33 
0.75 

1.316 0.59 0.69 Néphropathie lupique 
Néphropathie 

lupique/LED/AVC 

34 
1.75 

2.265 0.69 0.61 
Nephropathiediabetiqu 

e 

Néphropathie diabétique/DIABE 

TE sucré/HTA 

35 
1.52 

4.8 1.18 1.17 
Néphropathie 

congénital (rein unique) 

Néphropathie congénitale (rein 

unique) 

36 
0.8 

1.28 0.38 0.64 
Néphropathie 

indéterminée 

Néphropathie indéterminée/ 

HTA 

37 
1.52 

2.81 0.34 1.78 
Néphropathie 

hypertensive 
HTA 

38 
0.94 

0.8 0.6 0.93 
Néphropathie 

hypertensive 
Hypertensive/ HTA 

39 
1.41 

1.73 0.41 0.86 
Néphropathie 

hypertensive 

Néphropathie Hypertensive 

HTA 

40  
0.99 

2.13 0.49 0.92 

Néphropathie 

hypertensive / 

hypoplasie rénal 

 
HTA/DIABETE 



 

 

 

Tableau II : Les différentes résultat obtenus des sujets sains . 
 

Nombre 

de 

Témoins 

Sexe Age Poids 

(kg) 

Taille 

(cm) 

IMC 

(kg/m²) 

Chol g/l TG g/l HDL 

g/l 

LDL 

g/l 
IA 

01 F 29 ans 62 157 25.15 1.41 0.7 0.55 0.72 
2.56 

02 F 53 ans 69.6 152 30.12 1.59 0.34 0.58 0.94 
2.74 

03 F 27 ans 59 162 22.48 1.19 0.4 0.6 0.55 
3.96 

04 F 68 ans 70.2 151 30.78 1.5 0.68 0.6 0.76 
2.5 

05 F 10 ans 48.5 140 24.89 1.84 0.93 0.53 1.13 
3.47 

06 F 47 ans 78.4 168 27.77 1.84 0.71 0.6 0.74 
3.06 

07 F 58 ans 64 155 26.63 1.4 0.97 0.65 0.56 
2.15 

08 H 32 ans 55 178 17.35 1.54 1.78 0.5 0.68 
3.08 

09 F 31 ans 70.6 165 25.93 1.78 0.47 0.78 0.96 
2.28 

10 F 48 ans 49.5 159 19.57 1.36 0.73 0.69 0.53 
1.97 

11 F 40 ans 79.7 162 30.36 1.77 0.93 0.76 0.82 
2.32 

12 F 26 ans 66 164 24.53 1.59 0.61 0.76 0.82 
2.09 

13 H 26 ans 73 181 22.28 1.63 0.55 0.58 0.94 
2.81 

14 F 12 ans 48 142 23.8 1.47 0.36 0.52 0.82 
2.82 

15 F 39 ans 68 154 28.67 1.32 1.52 0.42 0.59 
3.14 

16 F 56 ans 57 149 25.67 1.31 0.73 0.46 0.70 
2.84 

17 F 33 ans 71.5 165 26.26 1.51 1.42 0.52 0.70 
2.90 

18 F 34 ans 68.9 162 26.25 1.63 1.65 0.56 0.74 
2.91 

19 H 19 ans 71.2 176 22.98 1.52 0.56 0.54 0.86 
2.81 

20 F 22 ans 64.5 160 25.19 1.2 0.88 0.6 0.42 
2 

21 H 18 ans 65 178 20.51 1.54 0.53 0.9 0.53 
1.71 

22 F 45 ans 75.6 166 27.43 1.63 0.51 0.75 0.77 
2.17 

23 H 13 ans 48.8 156 20.05 1.36 0.55 0.44 0.83 
3.09 

24 F 43 ans 79.2 164 29.44 1.59 0.83 0.6 0.64 
2.65 



 

 

 

25 F 69 ans 48.6 152 21.03 1.73 0.71 0.92 0.67 
1.88 

26 H 50 ans 82.8 179 25.84 1.4 0.3 0.53 0.80 
2.64 

27 H 27 ans 73 185 21.32 1.47 0.52 0.64 0.72 
2.29 

28 H 13 ans 50.3 156 20.66 1.3 0.52 0.58 0.61 
2.24 

29 F 57 ans 64 155 26.63 1.4 0.47 0.5 0.80 
2.8 

30 H 40 ans 83 178 26.19 1.51 0.72 0.58 0.78 
2.60 

31 F 26 ans 66.4 169 23.24 1.76 0.81 0.69 0.90 
2.55 

32 H 21 ans 55.9 175 18.25 1.09 0.69 0.49 0.45 
2.22 

33 H 17 ans 62.5 172 21.12 1.67 0.32 0.74 0.86 
2.25 

34 F 66 ans 57.2 163 21.52 1.63 0.63 0.77 0.73 
2.11 

35 F 13 ans 43 149 19.36 1.65 0.86 0.59 0.89 
2.79 

36 F 44 ans 81.3 165 29.86 1.99 0.57 0.54 0.34 
3.68 

37 F 17 ans 45.9 156 18.86 1.62 0.67 0.64 0.84 
2.53 

38 H 69 ans 73.2 181 22.34 1.71 0.67 0.73 0.84 
2.34 

39 F 42 ans 44.6 160 17.42 1.8 0.76 0.76 0.85 
2.36 

40 H 10 ans 40.2 154 16.95 1.49 0.63 0.65 0.71 
2.29 
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Tableau III : Répartition des patients d’IRCT selon le sexe 
 

Le sexe Effectifs Pourcentage 

Masculin 25 63% 

Féminin 15 37% 

Total 40 100% 

 

Tableau IV : Répartition des patients d'IRCT selon les tranches d’âge 
 

Tranche d’âge Pourcentage des patients 

[10 –20] 5% 

[20–30] 7% 

[30–40] 11% 

[40–50] 30% 

[50–60[ 20% 

[60–70[ 22% 

 

Tableau V : Répartition des moyennes de l’indice de masse corporelle IMC 

des sujets en hémodialyse chronique et des sujets sains (les témoins) 

 Effectifs Moyenne (kg/m2) 

Les patients 40 26.47 

Les témoins 40 23.87 

 

Tableau VI : Répartition des patients d'IRCT selon la néphropathie initiale 
 

la néphropathie initiale Effectifs Pourcentage 

Néphropathie diabétique 10 26% 

Néphropathie indéterminé 8 20% 

Néphropathie hypertensive 14 36% 

Glomérulonéphrite aigu 

post infectieuse (GNA) 
2 

5% 

Néphropathie lupique 2 5% 

Autres néphropathies 3 8% 

 

Tableau VII : Répartition des patients d'IRCT selon les autres maladies associés 
 

les maladies associé Effectifs Pourcentage 

HTA 14 35% 

GNA 2 5% 

Diabète 9 22.5% 

HBP 3 7.5% 

Malformation congénital 2 5% 

Splénomégalie homogène 1 2.5% 

PR 2 5% 
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Autres maladies associés 7 17.5% 

 

Tableau VIII : Répartition des moyennes de taux de cholestérol des sujets en hémodialyse 

chronique et des sujets sains (les témoins) 
 

 Effectifs Moyenne (g/l) 

Les patients 40 1.77 

Les témoins 40 1.54 

 

Tableau IX : Répartition des moyennes de taux de triglycérides des sujets en hémodialyse 

chronique et des sujets sains (les témoins) 
 

 Effectifs Moyenne (g/l) 

Les patients 40 1.52 

Les témoins 40 0.72 

 

Tableau X : Répartition des moyennes de taux de cholestérol-HDL des sujets en hémodialyse 

chronique et des sujets sains (les témoins) 
 

 Effectifs Moyenne (g/l) 

Les patients 40 0.57 

Les témoins 40 0.62 

 

Tableau XI : Répartition des moyennes de taux de cholestérol-LDL des sujets en hémodialyse 

chronique et des témoins 
 

 Effectifs Moyenne (g/l) 

Les patients 40 0.77 

Les témoins 40 0.73 



 

 

 

Dossiers des patients 
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Le matériel consommable 

 Gants non stéril 

 

 

L’appareil d’hémodialyse 
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  Prospectus de dosage de cholestérol  
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Prospectus de dosage des triglycérides  
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Le prospectus de dosage de HDL C 
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Annexe 11 

Le prospectus de dosage de LDL C 


