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RESUME 

 

 

L’insuffisance rénale chronique terminale, prise en charge par hémodialyse, s’accompagne 

souvent de perturbations endocriniennes, notamment au niveau de la fonction thyroïdienne. 

Afin d’étudier la nature des altérations de la fonction thyroïdienne induites par l’insuffisance 

rénale chronique et d’examiner l’impact potentiel du sexe et de la durée de la dialyse sur les 

anomalies observées, la présente étude a été menée sur 70 patients en hémodialyse dont 37 

patients ont bénéficié d’un bilan thyroïdien à savoir : thyréostimuline, Triiodothyronine libre, 

Thyroxine libre. Les résultats ont révélé une prévalence élevée d’anomalies thyroïdiennes, 

dominées par l’hypothyroïdie (16,2%) et l’hyperthyroïdie (13,5%), tandis que 70,3% des 

patients présentaient une euthyroïdie. Une association significative a été observée entre la 

fonction thyroïdienne et les deux facteurs étudiés : le sexe et la durée de traitement par 

hémodialyse. L’hypothyroïdie présentait une prédominance féminine, tandis que 

l’hyperthyroïdie ne concernait que les patients de sexe masculin. Il faut noter que ces anomalies 

étaient plus fréquentes chez les patients ayant une ancienneté élevée en hémodialyse (plus de 

10 ans). Ces données mettent en évidence la nécessité d’un dépistage systématique des troubles 

thyroïdiens chez les patients, afin d’optimiser leur prise en charge globale et prévenir 

d’éventuelles complications métaboliques ou cardiovasculaires. 

 

Mots clés : Insuffisance rénale chronique terminale, Hémodialyse, Fonction thyroïdienne, 

Bilan thyroïdien, Anomalies. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

ABSTRACT  

 

 

End-stage chronic renal failure, treated by hemodialysis, is often accompanied by endocrine 

disruptions, particularly in thyroid function. To study the nature of the alterations in thyroid 

function induced by chronic renal failure and to examine the potential impact of gender and 

duration of dialysis on the observed abnormalities, the present study was conducted on 70 

hemodialysis patients, 37 of whom underwent thyroid assessment, namely: thyroid-stimulating 

hormone, free triiodothyronine, and free thyroxine. The results revealed a high prevalence of 

thyroid abnormalities, dominated by hypothyroidism (16.2%) and hyperthyroidism (13.5%), 

while 70.3% of patients presented with euthyroidism. A significant association was observed 

between thyroid function and the two factors studied: sex and duration of hemodialysis 

treatment. Hypothyroidism was predominantly female, while hyperthyroidism only affected 

male patients. It should be noted that these abnormalities were more frequent in patients with a 

long history of hemodialysis (more than 10 years). These data highlight the need for systematic 

screening of patients for thyroid disorders to optimize their overall care and prevent potential 

metabolic or cardiovascular complications. 

 

 

 

Keywords : End-stage renal disease, Hemodialysis, Thyroid function, Thyroid assessment, 

Abnormalities. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 الملخص

 

 

غالبًا ما يكون الفشل الكلوي المزمن في مرحلته النهائية، الذي يعُالج بغسيل الكلى، مصحوباً باضطرابات الغدد الصماء 

وخاصة في وظائف الغدة الدرقية. لدراسة طبيعة التغيرات في وظائف الغدة الدرقية الناجمة عن الفشل الكلوي المزمن، 

مريضًا  70غسيل الكلى على التشوهات الملحوظة، أجريت هذه الدراسة على  ولفحص التأثير المحتمل لجنس المريض ومدة

منهم لتقييم الغدة الدرقية، وهي: هرمون تحفيز الغدة الدرقية، وثلاثي يودوثيرونين الحر،  37يخضعون لغسيل الكلى، خضع 

يهيمن عليها قصور الغدة الدرقية وثيروكسين الحر. كشفت النتائج عن ارتفاع معدل انتشار تشوهات الغدة الدرقية، التي 

قد لوحظ % من المرضى كانت لديهم وظيفة درقية طبيعية. 70.3(، بينما %13.5%( وفرط نشاط الغدة الدرقية )16.2)

كان قصور الغدة الدرقية في الغالب لدى الإناث،  الجنس و مدة علاج غسيل الكلى.وجود ارتباط بين وظيفة الغدة الدرقية و 

رط نشاط الغدة الدرقية فقط على المرضى الذكور. تجدر الإشارة إلى أن هذه التشوهات كانت أكثر شيوعًا لدى بينما أثر ف

سنوات(. تسلط هذه البيانات الضوء على الحاجة إلى الفحص  10المرضى الذين لديهم تاريخ طويل من غسيل الكلى )أكثر من 

جل تحسين إدارتهم الشاملة ومنع المضاعفات الأيضية أو القلبية المنهجي لاضطرابات الغدة الدرقية لدى المرضى، من أ

 .الوعائية المحتملة

 
: الفشل الكلوي المزمن في المرحلة النهائية، غسيل الكلى، وظيفة الغدة الدرقية، تقييم الغدة الدرقية، الكلمات المفتاحية

 التشوهات.
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induit également la sécrétion d’aldostérone par le cortex surrénalien, renforçant la rétention 

sodée (Grossman, 2024). 

Atrophie tubulaire : diminution de volume et de nombre des tubules rénaux dans l’interstitium, 
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de l’hyperthyroïdie lors d’apports massifs en iode (McMorran et al., 2025). 

Expansion mésangiale : accumulation anormale de matrice extracellulaire dans la zone 
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Fibrose tubulo-interstitielle : accumulation excessive de tissu conjonctif dans l’interstitium 
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Aeddula, 2022). 
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(O’Brien, 2023). 
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(Pokhrel et al., 2022). 
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2023). 
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L’insuffisance rénale chronique (IRC) est une pathologie progressive et grave, 

caractérisée par une altération irréversible de la fonction rénale chez l’Homme. Elle est définie 

par une diminution du débit de filtration glomérulaire (DFG) en dessous de 60 mL/min/1,73 m² 

pendant au moins trois mois (Chen et al., 2019). A un stade avancé, l’insuffisance rénale 

chronique nécessite une supplémentation par hémodialyse, une technique bien efficace pour 

assurer l’épuration des déchets métaboliques et maintenir l’homéostasie mais n’est pas exempte 

de complications. Cette technique impose une surveillance rigoureuse et une prise en charge 

multidisciplinaire pour améliorer le pronostic et la qualité de vie des patients concernés.  

L’insuffisance rénale chronique représente un problème majeur de santé publique en 

raison de sa prévalence élevée, affectant environ 10% de la population mondiale (Agahi et al., 

2024). En Algérie, l’incidence et la prévalence de l’IRC connaissent une progression 

significative, s’inscrivant dans une dynamique mondiale préoccupante (Meguellati et al., 2024). 

Plusieurs facteurs de risque sont associés à l’IRC dont l’hypertension artérielle et le 

diabète sucré sont les majeurs (Kazancioğlu, 2013 ; Mills et al., 2015). L’obésité, en raison de 

ses effets métaboliques et hémodynamiques défavorables, constitue également un facteur de 

risque important (Hojs et al., 2023). Le tabagisme est associé à une progression accélérée de 

l’IRC (Hallan et al., 2011). D’autres facteurs comme l’âge avancé (Jairoun et al., 2024), la 

protéinurie (Inker et al., 2014), les antécédents familiaux (Akrawi et al., 2014) ou encore 

l’exposition à des néphrotoxines (Javed et al., 2025) ont été identifiés comme déterminants dans 

l’apparition ou l’aggravation de l’IRC. 

A long terme, ces facteurs peuvent être responsables de complications graves de l’IRC, 

en particulier cardiovasculaires, qui constituent la première cause de mortalité chez les patients. 

Cette surmortalité est associée à l’anémie, aux troubles phosphocalciques et à l’inflammation 

chronique, qui favorisent la calcification vasculaire, l’athérosclérose et la rigidité artérielle 

(Jankowski et al., 2021). De plus, les troubles électrolytiques comme l’hyperkaliémie qui 

augmente le risque d’arythmies fatales (Hunter et Bailey, 2020) et l’anémie liée à une carence 

en érythropoïétine, responsable de fatigue chronique (Stauffer et Fan, 2014). L’altération du 

métabolisme phosphocalcique peut aussi conduire à une ostéodystrophie rénale et une fragilité 

osseuse accrue (Li et al., 2019). 

Le rein et la thyroïde entretiennent une relation physiopathologique étroite (Raj et al., 

2023). Le métabolisme des hormones thyroïdiennes dépend en partie de la fonction rénale, 

notamment pour la conversion périphérique de la T4 en T3 et l’élimination des hormones. Chez 

les patients dialysés, cette régulation est perturbée, exposant à des profils thyroïdiens altérés. 



 

 
 

En effet, plusieurs études ont mis en évidence cette altération chez les patients dialysés, 

notamment une diminution des taux de T3 libre (syndrome de basse T3) ou une hypothyroïdie 

fruste (Kaptein et al., 1988 ; Iglesias et Díez, 2009).  

L’hypothyroïdie peut accélérer la baisse du DFG, accentuer les troubles du métabolisme 

phosphocalcique, aggraver l’anémie et compromettre la stabilité hémodynamique pendant la 

dialyse. L’hypothyroïdie est également associée à une augmentation de la mortalité 

cardiovasculaire chez les dialysés, notamment en raison de son effet sur les profils lipidiques et 

la rigidité artérielle (Carrero et al., 2012). Comme elle peut masquer les symptômes typiques 

de l’hypervolémie, tels que la fatigue ou la bradycardie, rendant le diagnostic plus difficile.  

Par ailleurs, le diagnostic de l’hyperthyroïdie chez les patients en hémodialyse peut être 

compliqué par des perturbations du transport des hormones thyroïdiennes et par la variation des 

protéines plasmatiques. De plus, la présence d’une maladie non thyroïdienne sévère, fréquente 

en dialyse, peut induire des anomalies des taux de T3 et T4 libres sans hyperfonction 

thyroïdienne réelle, phénomène connu sous le nom de syndrome de basse T3 (Chaker et al., 

2017). Les patients hémodialysés présentent aussi un risque cardiovasculaire élevé, et 

l’hyperthyroïdie peut accentuer ce risque par l’augmentation de la fréquence cardiaque, la 

survenue de fibrillation auriculaire, et l’augmentation de la pression artérielle systolique (Rhee 

et al., 2015).  

Or, toutes ces perturbations hormonales chez les patients en hémodialyse semblent 

influencées par divers facteurs cliniques et démographiques. Le sexe du patient, ainsi que la 

durée de l’hémodialyse, pourraient jouer un rôle non négligeable dans la survenue ou 

l’aggravation de ces désordres thyroïdiens (Lo et al., 2005 ; Zoccali et al., 2006).  

Dans ce contexte, une évaluation systématique du bilan thyroïdien chez les 

hémodialysés, en tenant compte de ces variables, pourrait constituer un levier pour une 

meilleure prise en charge globale. Comprendre ces relations est essentiel pour éviter les 

conséquences métaboliques, cardiovasculaires ou psychiques associées à un dysfonctionnement 

thyroïdien (Chonchol et al., 2008).  

Ainsi, le présent travail s’inscrit dans le cadre de l’évaluation des troubles endocriniens 

associés à l’insuffisance rénale chronique, en se focalisant sur la fonction thyroïdienne. Il vise 

à :  

 Décrire la nature des altérations de la fonction thyroïdienne induites par 

l’insuffisance rénale chronique,  



 

 
 

 Évaluer l’influence de deux facteurs cliniques majeurs : le sexe et la durée du 

traitement par hémodialyse. 

Ces objectifs permettront de mieux comprendre les interactions entre l’insuffisance 

rénale et le fonctionnement thyroïdien, et pourrait contribuer à une prise en charge plus ciblée 

et personnalisée de ces patients. 
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I.1. Généralités sur la morphofonction de la glande thyroïdienne  

I.1.1. Anatomie et structure  

Chez l’homme la thyroïde est une glande endocrine extrêmement vascularisée située à 

la partie antérieure du cou, sous le larynx et devant la trachée (Arrangoiz et al., 2018)(En vue 

antérieure, l’ensemble de la glande ressemble à un H ou à un papillon, concave en arrière 

(Brooker, 2001) (figure 1).Cette glande mesure 4 cm de long, 2 cm de large et 2,5 cm d'épaisseur 

et pèse entre 15 et 25 g chez l'adulte (Bessaguet et al., 2023). Son volume est sujet à de grandes 

variations individuelles liées au morphotype, à l’âge, au sexe et à la charge en iode. La 

consistance de la glande est souple et élastique. Sa couleur et rougeâtre (Wémeau, 2010). 

La thyroïde est composée de trois lobes, deux latéraux reliés par une structure 

intermédiaire, l’isthme,(Khan et Farhana, 2022)et un lobe appelé pyramide de Lalouette 

(Bessaguet et al., 2023).  

 

Figure 1 : Anatomie de la glande thyroïde (Sherwood, 2008). 

Le parenchyme thyroïdien est constitué de follicules thyroïdiens sphériques bordés par 

un épithélium simple cubique composé de cellules folliculaires(Allen et Fingeret, 2023) (figure 

2).La cellule folliculaire présente un noyau central, un réticulum endoplasmique développé et 

un appareil de Golgi supranucléaire. Son pôle apical est doté de microvillosités facilitant les 

échanges avec le colloïde riche en thyroglobuline iodée(Arrangoiz et al., 2018). 

Dans le tissu interstitiel, se trouve les cellules parafolliculaires (cellules C) entre la 

membrane basale et les thyréocytes .Ces cellules sont volumineuses, à cytoplasme clair, avec 

un noyau arrondi, un appareil de Golgi bien développé ainsi qu’un réticulum endoplasmique 

lisse et des granules de sécrétion contenant de la calcitonine, une hormone hypocalcémiante 

(Bessaguet et al., 2023; Carvalho et Dupuy, 2017). 
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A : follicules actifs, B :  follicules au repos, C : Les cellules parafolliculaires. 

Figure 2 : Histologie d’une partie du parenchyme thyroidien (Young, 2008). 

I .1.2. Rôles physiologiques                                  

La thyroïde intervient dans la synthèse et la sécrétion des hormones thyroïdiennes, 

notamment la thyroxine (T4) et la triiodothyroxine (T3), qui régulent la croissance, le 

métabolisme et le développement(Allen et Fingeret, 2023). 

I.1.2.1. Biosynthèse des hormones thyroïdiennes  

Les hormones thyroïdiennes sont produites dans les cellules folliculaires sous forme de 

T3 et T4.  Elles possèdent une structure organique commune(Wémeau, 2010) la T4, résultant 

de la condensation de deux molécules de tyrosine et qui est formée par deux noyaux 

aromatiques reliés par un pont éther (Bounaud, 1999 ; Ryndak-Swiercz, 2010) (Figure 3). 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Structure des hormones thyroïdiennes (Ryndak-Swiercz, 2010). 

file:///C:/Users/BSi/Desktop/sheet%20word.docx%23_Toc193627957
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Les hormones T3 et T4 sont synthétisées à partir d’iode et de la thyroglobuline, une 

glycoprotéine produite par les cellules folliculaires. L’iodure est capté via le Sodium-Iodide 

Symporteur (NIS) sous l’effet du gradient créé par la Na⁺/K⁺-ATPase, puis transporté vers le 

colloïde par la pendrine et d’autres transporteurs apicaux. L’iodure est oxydé en iode libre par 

la thyroperoxydase (TPO), avec l’aide du système générateur de peroxyde d’hydrogène, puis 

incorporé à la thyroglobuline. L’iodation des résidus tyrosine et le couplage de 

monoiodotyrosine (MIT) et diiodotyrosine (DIT)permettent la formation de T3 et T4. Ces 

hormones sont stockées dans la thyroglobuline, internalisée par pinocytose. Leur libération 

résulte d’un clivage protéolytique après fusion avec un lysosome. La T4 est majoritaire dans 

la circulation, tandis que la T3, biologiquement active, est produite essentiellement par 

conversion périphérique dans le foie et les reins(Milanesi et Brent, 2017). 

 

Figure 4 : Biosynthèse et la libération des hormones thyroïdiennes au sein d'une cellule 

folliculaire de la thyroïde (Mikael, 2014). 

Une fois libérées, la T3 et la T4 peuvent avoir plusieurs effets biologiques sur 

l’organisme (Tableau I). Tandis que la désiodation des MIT et DIT permet le recyclage interne 

de l’iode (Wémeau, 2010). 
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Tableau I : Effets des hormones thyroïdiennes (T3 et T4) sur les différentes cibles. 

(Wémeau, 2010 modifié) 

 

I.1.2.2. Régulation des hormones thyroïdiennes  

 

La régulation des hormones thyroïdiennes repose sur l’axe hypothalamo-hypophyso-

thyroïdien. La TRH, sécrétée par l’hypothalamus, stimule la libération de la TSH par 

l’hypophyse, laquelle agit sur la thyroïde en favorisant la prolifération des thyrocytes, la 

synthèse et la libération des hormones T3 et T4 (Ader et al., 2006 ; Tramalloni et Monpeyssen, 

2021). Cette régulation est soumise à un rétrocontrôle négatif exercé principalement par la T3 

libre, qui inhibe l’expression de la TRH et la sécrétion de TSH(Leung et Braverman, 2012) 

(Figure 5).  

La fonction thyroïdienne est influencée par plusieurs facteurs extrinsèques, notamment 

l’iodure, dont la carence ou l’excès peut entraîner diverses thyropathies. Elle est également 

modulée par des neurotransmetteurs (adrénaline, VIP), des facteurs de croissance (TGF, 

insuline) et des cytokines (interférons, interleukines) (Tramalloni et Monpeyssen, 2021). 

 

Systèmes Ciblés Effets physiologiques  

 

Système nerveux 

Maturation neuronale, formation des connexions et 

myélinisation. 

système cardiovasculaire Assure le bon fonctionnement cardiaque.  

système Digestif Ils stimulent la motilité, le tonus digestif et la sécrétion 

des sucs. 

système osseux Favorise la croissance et la maturation squelettique.  

système musculaire 

Favorise le développement et le fonctionnement 

musculaires.  

système génital 

Ils contrôlent reproduction et lactation. 

 système tégumentaire 

Ils stimulent l’hydratation et la sécrétion cutanées. 
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Figure 5 : Schéma de la régulation de la sécrétion thyroïdienne. 

(Tramalloni et Monpeyssen, 2021) 

I.2. Dysfonctionnements thyroïdiens 

Le dysfonctionnement thyroïdien est fréquent et peut être provoqué par une pathologie 

morphologique ou hormonale d’où le taux de ces hormones variera selon la maladie atteinte. 

Nous distinguons : 

1.2.1. Dysfonctionnements morphologique  

Ce sont des troubles qui affecte la morphologie de la glande tels que :  

 Le goitre thyroïdien qui correspond à une augmentation de volume de la thyroïde (figure 

6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

A : goitre diffus de taille modérée déformant la région cervicale antérieure, B : hypertrophie diffuse de la glande 

thyroïde (le pointillé indique la taille normale de la glande) 

                                                  Figure 6 : Aspect du goitre (FASY, 2011). 
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 Le Nodule thyroïdien qui est une petite masse située dans le tissu thyroïdien  

Le cancer de la thyroïde (figure 7) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Forme histologique d'un adénome thyroïdien (le pointillé indique la taille 

normale de la glande) (FASY, 2011). 

 Les thyroïdites qui sont un ensemble d’affections causées par un processus 

inflammatoire, infectieux, immunitaire de la thyroïde. (Scheimann, 2017) 

1.2.2. Dysfonctionnements fonctionnel  

1.2.2.1. Hyperthyroïdie  

L’hyperthyroïdie, due à une production excessive d’hormones thyroïdiennes, accélère 

le métabolisme et se manifeste par une perte de poids, des palpitations, une nervosité, une 

intolérance à la chaleur et des troubles du sommeil (De Leo et al., 2016). Elle est principalement 

causée par la maladie de Basedow, mais peut aussi résulter de nodules autonomes, de 

thyroïdites, ou d’une surcharge iodée, notamment chez les patients insuffisants rénaux(Egloff, 

2016; Inoue et al., 2023). 

1.2.2.2. Hypothyroïdie 

L’hypothyroïdie est une pathologie chronique liée à une production insuffisante 

d’hormones thyroïdiennes, pouvant entraîner des complications graves comme des maladies 

cardiovasculaires, une infertilité ou un retard neurodéveloppemental chez l’enfant(Chiovato et 

al., 2019). Elle se manifeste souvent par une fatigue, des variations pondérales et une altération 

de la qualité de vie. La cause principale est la thyroïdite auto-immune de Hashimoto, mais elle 

peut aussi être induite par certains traitements, tels que l’amiodarone, le lithium ou les 

inhibiteurs des points de contrôle immunitaire (Taylor et al., 2024). 
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I. 3. Généralités sur la morphofonction des reins et l’insuffisance rénale 

I.3.1. Morphofonction des reins  

Les reins, situés dans la région lombaire de part et d’autre de la colonne vertébrale, 

mesurent environ 11 cm et pèsent entre 120 et 150 g chez l’adulte. Ils sont protégés par une 

capsule fibreuse et de la graisse périrénale. Histologiquement, ils se composent du cortex, riche 

en glomérules, et de la médullaire, formée de pyramides contenant les anses de Henle et les 

tubes collecteurs (figure 8). 

 

Figure 8 : Organisation anatomique du parenchyme rénal (Lacour et Massy, 2013). 

  Le néphron, unité fonctionnelle du rein, se compose du glomérule, des tubules 

contournés proximal et distal, de l’anse de Henlé et du canal collecteur. Chaque rein contient 

environ un million de néphrons, assurant la filtration du sang, la réabsorption des substances 

utiles et l’élimination des déchets( Khan et Farhana, 2022 ; Allen et Fingeret, 2023)(Figure 9). 

 

Figure 9 : Structure d’un néphron (Lacour et Massy, 2013). 
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Sur le plan fonctionnel, les reins assurent des rôles vitaux indispensables au maintien de 

l’homéostasie. Ils filtrent le sang au niveau glomérulaire afin d’éliminer les déchets 

métaboliques tels que l’urée et la créatinine. À travers les processus de réabsorption et de 

sécrétion tubulaire, ils ajustent finement les concentrations en électrolytes, en eau, en glucose, 

en acides aminés et en divers solutés. Les reins participent également à la régulation de la 

volémie et de la pression artérielle, notamment via le système rénine-angiotensine-aldostérone, 

ainsi qu’au maintien de l’équilibre acido-basique(Kung et Chou, 2023; Goyal et al., 2025). Sur 

le plan endocrinien, ils synthétisent l’érythropoïétine, activent la vitamine D et contribuent à la 

dégradation de l’insuline et de certaines hormones thyroïdiennes (Ho et Shirakawa, 2022; 

Echterdiek et al., 2022). 

La capacité de filtration des reins est mesurée par le débit de filtration glomérulaire 

(DFG), qui diminue progressivement avec l’âge ou en cas de pathologie chronique rénale 

comme l’insuffisance rénale(Gopinath et al., 2013; Chang et al., 2018). 

I.3.2. Insuffisance rénale  

I.3.2.1. Définition et épidémiologie 

L’insuffisance rénale (IR) correspond à une altération de la fonction rénale se traduisant par 

une baisse du DFG, une élévation de la créatinine sérique ou une réduction du volume urinaire. 

Elle résulte d’une lésion rénale, d’une obstruction des voies urinaires ou d’une mauvaise 

perfusion, entraînant une accumulation de déchets azotés et un déséquilibre hydro-

électrolytique (Malbos et al., 2021). Sa prévalence mondiale augmente, favorisée par le 

vieillissement, la hausse des maladies chroniques comme le diabète et l’hypertension, ainsi que 

par les progrès diagnostiques, faisant de l’IR un enjeu majeur de santé publique (Malbos et al., 

2021). 

 Insuffisance rénale aiguë 

L’insuffisance rénale aiguë (IRA) se caractérise par une baisse rapide du DFG, entraînant 

une morbidité et mortalité élevées, notamment en soins intensifs (Moore et al., 2018). Ses 

principales causes sont l’ischémie, les agents néphrotoxiques et la sepsie, responsables de 

nécrose tubulaire aiguë. La récupération complète est rare, avec un risque important d’évolution 

vers une maladie rénale chronique (Nadim et al., 2023). 
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 Insuffisance rénale chronique 

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est définie par la persistance de lésions rénales ou 

d’une altération du DFG pendant une période d’au moins trois mois. Cette pathologie 

silencieuse est souvent détectée par une baisse du DFG, estimée à partir de la créatininémie, ou 

par la présence d’albuminurie. L’IRC évolue progressivement et augmente significativement le 

risque de complications cardiovasculaires (Wilson et al., 2021). 

En fonction du DFG, nous pouvons distinguer les différents stades : 

Tableau II : Stades de l’insuffisance rénale chronique. 

 

 (Lacour et Massy, 2013)  

L’IRC, souvent asymptomatique aux premiers stades, progresse lentement et 

augmente le risque de complications cardiovasculaires. Son diagnostic repose sur l’évaluation 

du DFG et la détection d’albuminurie, même en l’absence de symptômes. L’IRC touche entre 

8 et 16 % de la population mondiale ou le diabète et l’hypertension artérielle sont les 

principales causes .Aux États-Unis, environ 37 millions d’adultes (15 %) sont concernés, mais 

près de 90 % l’ignorent, y compris la moitié des cas sévères non dialysés(Wilson et al., 2021 ; 

Malbos et al., 2021 ). 

          En Algérie, bien que peu documentée, une étude du Sud-Est rapporte une incidence de 

75 cas par million, avec une prédominance masculine et un âge moyen de 48,5 ans. Le diabète 

et l’hypertension restent les principales étiologies, indiquant une hausse probable de l’IRC 

dans les populations à risque(Meguellati et al., 2024). 

I .3.2.2. Physiopathologie  

La physiopathologie de l’IRC repose sur des mécanismes adaptatifs devenus délétères. 

La perte néphronique initiale entraîne une hyperfiltration compensatoire des néphrons 

résiduels via glomérulomégalie, vasodilatation afférente et hypertrophie tubulaire, maintenant 
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un DFG global(Fattah et al., 2019; Okumura et al., 2022). Cette adaptation chronique génère 

un stress hémodynamique à l’origine de glomérulosclérose et fibrose tubulo-interstitielle 

irréversible (Stenvinkel et al., 2021; Wilson et al., 2021). 

           Le stress oxydatif, par dysfonction mitochondriale, active NF-κB et la sécrétion de 

cytokines (TNF-α, IL-6), favorisant l’activation fibroblastique via TGF-β/Smad et la fibrose 

interstitielle( Chung et al., 2018 ; Stenvinkel et al., 2021; Beigrezaei et Nasri, 2017)(Figure 

10). Le RAAS activé maintient la perfusion glomérulaire mais favorise l’hypertension, 

l’ischémie locale et l’atrophie tubulaire(Okumura et al., 2022; Ho et Shirakawa, 2022). Enfin, 

les déséquilibres phospho-calciques (↑FGF23, Parathormone; ↓calcitriol) aggravent les 

troubles minéraux et osseux(Yang et Xu, 2022; Dalal et al., 2025). 

 

Figure 10 : Implication du stress oxydatif dans la progression de l'insuffisance rénale 

chronique (Uddin et al.,2021). 

À un stade avancé, ces dérégulations provoquent un déséquilibre hydro-électrolytique 

(hyperkaliémie, acidose métabolique), une accumulation de toxines urémiques, conduisant au 

syndrome urémique. Le déclin irréversible du DFG et l’épuisement des mécanismes 

compensatoires aboutissent à l’insuffisance rénale terminale, nécessitant dialyse ou 

transplantation.(El Chamieh et al., 2022; Dalal et al , 2025). 

I .3.2.3. Complications  

L’IRC provoque de nombreuses complications touchant plusieurs systèmes, 

notamment cardiovasculaire, métabolique et hématologique. Les troubles cardiovasculaires, 

première cause de morbi-mortalité, incluent hypertrophie ventriculaire gauche, arythmies et 
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insuffisance cardiaque, un risque accentué chez les diabétiques( Chen et al., 2019 ; Zoccali et 

al., 2023; Hauwanga et al., 2024). Les déséquilibres électrolytiques fréquents (hyperkaliémie, 

hypocalcémie, hyperphosphatémie) favorisent troubles du rythme et calcifications vasculaires 

(Lowe et al., 2022 ; Chen et al., 2019). L’anémie, due à la baisse d’érythropoïétine, engendre 

fatigue et diminution de la tolérance à l’effort (Querin et Valiquette, 2000 ; Chen et al., 2019). 

L’accumulation de toxines urémiques cause prurit, nausées et troubles du sommeil, tandis que 

l’inflammation chronique, l’hypertension et le stress oxydatif aggravent la maladie (Zoccali et 

al., 2023). 

I.4. Relation bidirectionnelle entre l’insuffisance rénale chronique et la fonction 

thyroïdienne  

L’IRC et les dysfonctionnements thyroïdiens entretiennent une relation bidirectionnelle 

complexe. Les patients en IRC présentent très fréquemment des perturbations du bilan 

thyroïdien, en particulier un syndrome dit « bas-T3 » (faibles taux de triiodothyronine, T3) 

(Basu et Mohapatra, 2012; Raj et al., 2023). Selon Al Fahdi et al. (2022), environ 11,7 % des 

patients IRC présentent un trouble thyroïdien, majoritairement une hypothyroïdie subclinique 

(62,9 %), contre 37,1 % pour l’hyperthyroïdie subclinique. L’hypothyroïdie, même fruste, est 

fréquente et constitue un facteur de risque de déclin rénal(Rhee, 2016; Huang et al., 2020). Ce 

lien repose sur des mécanismes hémodynamiques et métaboliques : l’hypothyroïdie réduit le 

débit cardiaque et le flux rénal via une modulation du système rénine-angiotensine, alors que 

l’hyperthyroïdie l’augmente (Basu et Mohapatra, 2012; Huang et al., 2020). Ces altérations 

contribuent aux troubles électrolytiques, au risque cardiovasculaire et à une mortalité accrue 

(Rhee et al., 2013; Uchiyama-Matsuoka et al., 2022). 

 

I.4.1. Impact de l’insuffisance rénale chronique sur le métabolisme des hormones thyroïdiennes  

 

L’IRC altère profondément le métabolisme thyroïdien, avec une diminution fréquente 

des hormones libres FT3 et FT4, signes d’un dysfonctionnement subclinique (Hafed et al., 

2024). L’acidose métabolique chronique et la malnutrition réduisent l’activité des déiodinases, 

enzymes clés dans la conversion périphérique de T4 en T3 (Basu et Mohapatra, 2012; Agahi et 

al., 2024) ainsi que les cytokines inflammatoires (TNF-α, IL-6) inhibent l’enzyme D1 aggravent 

ce déficit (Hafed et al., 2024).La protéinurie et la malnutrition urémique abaissent les protéines 

de transport (albumine, TBG), entraînant une baisse des taux totaux de T3 et T4, tandis que 
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l’excrétion urinaire de ces hormones favorise une hypothyroïdie compensée par une hausse de 

la TSH (Agahi et al., 2024). 

L’accumulation de toxines urémiques perturbe l’axe hypothalamo-hypophyso-

thyroïdien, affectant la réponse TSH et la conversion périphérique (Lim et al., 2021; Narasaki 

et al., 2021). L’intoxication iodée chronique prolonge l’effet Wolff-Chaikoff, inhibant la 

synthèse hormonale et favorisant l’hypothyroïdie (Raj et al., 2023). L’étude de Narasaki et al. 

(2021) a révélé que 87,9 % des patients IRC présentent une baisse de FT3 et 27,9 % une baisse 

de FT4, avec une corrélation entre urée élevée et hypothyroïdie subclinique. Ces anomalies 

s’accompagnent souvent d’une dyslipidémie, augmentant le risque cardiovasculaire. Enfin, 

chaque diminution de 10 mL/min/1,73m² du DFG augmente d’environ 18 % le risque 

d’hypothyroïdie dont la TSH > 5 mUI/L (Rhee et al., 2015; Raj et al., 2023). 

I.4.2. Effets des troubles thyroïdiens sur la fonction rénale 

 

Les hormones thyroïdiennes jouent un rôle majeur dans l’hémodynamique rénale et 

l’homéostasie métabolique. L’hypothyroïdie diminue la perfusion rénale en réduisant le débit 

cardiaque et en augmentant la résistance vasculaire systémique, provoquant une 

vasoconstriction rénale avec chute du DFG. Elle perturbe également le système rénine-

angiotensine-aldostérone (RAAS) et s’accompagne souvent d’une réduction réversible de la 

masse rénale et de la créatininémie (Basu et Mohapatra, 2012 ; Agahi et al., 2024) (figure 11). 

À l’inverse, l’hyperthyroïdie induit un hyperdébit rénal, augmentant le flux sanguin et 

la pression intraglomérulaire, favorisant l’hypertension glomérulaire et l’hyperfiltration, ce qui 

peut masquer une IRC sous-jacente et provoquer une protéinurie de surcharge. L’hypothyroïdie 

génère aussi un stress oxydatif intrarénal et une hypertension aggravée, contribuant à la 

détérioration néphronique (Basu et Mohapatra, 2012; Mohamedali et al., 2014)(figure 11). 

L’hypothyroïdie est souvent responsable d’une hyponatrémie d’hypovolémie relative 

par rétention hydrique médiée par l’hormone antidiurétique (ADH) et peut aggraver l’anémie 

via la baisse de l’érythropoïèse. L’hyperthyroïdie aggrave l’hypertension et le risque de 

protéinurie. Par ailleurs, les thyroïdites auto-immunes, comme la maladie d’Hashimoto, sont 

fréquemment associées à des glomérulonéphrites dues au dépôt d’anticorps et complexes 

immuns (Mohamedali et al., 2014). 
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Figure 11 : Effets de l’hyperthyroïdie et de l’hypothyroïdie sur la physiologie et la 

fonction des reins (Basu et Mohapatra, 2012). 

En résumé, le déséquilibre thyroïdien influence directement la fonction rénale : une 

hyperthyroïdie non contrôlée peut accélérer l’évolution d’une IRC, tandis que l’hypothyroïdie 

exerce un effet réversible de réduction du DFG (Uchiyama-Matsuoka et al., 2022). 
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Il s’agit d’une étude descriptive mené sur une série de patients hémodialysé dont 

l’objectif est d’évaluer la fonction thyroïdienne, et en analysant l’influence de deux facteurs 

cliniques majeurs : le sexe et la durée du traitement par hémodialyse, au sein du l’unité de 

Transplantation d’Organes et de Tissus (TOT) de Blida. 

Pour atteindre cet objectif, nous avons été amenées à effectuer un stage pratique dans 

l’unité d’hémodialyse de février à mai 2025. 

II.1 MATERIEL 

II.1.1 Sujets étudiés 

Notre étude a été réalisée sur 70 patients hémodialysés, âgés de 13 à 82 ans avec une 

durée d’hémodialyse allant de 3 à 15 ans avec un sexe ratio (F/H) = 1,69. Les données cliniques 

et biologiques ont été collectées à partir de fiches de renseignement préalablement établies par 

le personnel médical du service d’hémodialyse (annexe 1), Les critères d’inclusion étaient : 

présence de l’insuffisance rénaux chroniques, traitement en hémodialyse régulière .Les critères 

d’exclusion comprennent  déjà sous traitement pour un dysfonctionnement thyroïdien. 

II.1.2 Appareillage et réactifs  

Les appareils et les réactifs utilisés au cours des différentes techniques sont présentés 

dans l’annexe 2 

II.2. METHODES 

II.2.1. Analyse des données 

Les données étudiées comprennent : l’âge, le sexe, étiologie, date de début de dialyse. 

Ces ont été consignées dans un tableau Excel pour l’exploiter (annexe 2). 

II.2.2. Dosage biologique 

37 patient sur 70 patients ont bénéficié du dosage hormonal, en raison de la disponibilité 

limitée des réactifs et du temps imposé par l’étude, Les dosages hormonaux ont été réalisés à 

partir des prélèvements sanguins. Les analyses ont porté essentiellement sur la TSH, la FT3 et 

la FT4. 

II.2.2.1 Prélèvement sanguin  

 Le sang veineux a été prélevé dans des tubes secs pour, le matin à jeun, avant la séance 

d’hémodialyse dans des conditions cliniques stables. 
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Après centrifugation, le sérum a été récupéré, conservé à une température appropriée ( 

-20°C), puis utilisé ultérieurement pour les dosages. 

II.2.2.2 Dosage de la thyrotropine 

 Principe de dosage   

Le dosage de la TSH a été réalisé par la méthode ELISA sandwich, qui utilise deux 

anticorps anti-TSH spécifiques. Un premier anticorps monoclonal est fixé sur les puits de la 

plaque (anticorps de capture), puis le sérume est introduit le sérum : la TSH présente se lie à 

cet anticorps. Après lavage, un second anticorps (spécifique de la TSH) couplé à une enzyme 

(peroxydase de raifort) est ajouté pour détecter la TSH capturée. Enfin, enfin un substrat 

(tétraméthylbenzidine) est ajouté qui réagit avec l’enzyme pour former une coloration. 

L’intensité colorée obtenue est proportionnelle à la concentration de TSH dans le sérum (plus 

il y a de TSH, plus la coloration est intense) (Aydin et al. 2025). 

 

 Figure 16 : Dosage non compétitif immunométrique (technique sandwich) de la 

thyréostimuline (PIKETTY et al., 2000). 

 Mode opératoire 

Le dosage de la TSH a été réalisé par la méthode ELISA sandwich en utilisant le kit commercial 

de Human Diagnostics (annexe 2). 

 Le tampon de lavage a été préparé en diluant 1 part de concentré dans 19 parts d’eau 

déionisée. 

 50 µL de chaque calibrateur, contrôle et sérum ont été déposés dans les puits de la 

microplaque. 
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 100 µL de conjugué enzymatique ont été ajoutés à chaque puits puis recouverts d’un 

adhésif protecteur afin de prévenir l’évaporation et éviter toute contamination. 

 La plaque a été incubée pendant 60 minutes à température ambiante (20–25 °C). 

 Puis la plaque a été lavée cinq fois avec le tampon de lavage. 

 100 µL de substrat ont été ajoutés dans chaque puits, puis la plaque a été incubée 15 

minutes à l’abri de la lumière. 

 La réaction a été arrêtée par l’ajout de 100 µL de solution stop (annexe 2). 

 

 Lecture et interprétation des résultats 

L’absorbance a été mesurée à une longueur d’onde de 450 nm, dans les 30 minutes 

suivant l’arrêt de la réaction à l’aide d’un lecteur de microplaques spectrophotométrique 

(annexe 2). 

Les valeurs obtenues ont ensuite été exploitées pour établir une courbe d’étalonnage à 

partir des témoins calibrés permettant ainsi de déterminer la concentration hormonale des 

échantillons à partir de leur absorbance mesurée (annexe 2). 

La plage de référence habituelle de la TSH, utilisée pour interpréter l’équilibre de la fonction 

thyroïdienne, est la suivante :  

Enfants et adultes < 65 ans : 

 0.4 – 4.0 mUI/L : euthyroïdie 

 < 0.4 mUI/L : hyperthyroïdie 

 4.0 mUI/L : hypothyroïdie 

Sujets âgés (≥ 65 ans) : 0.55 – 5.14 mUI/L : intervalle global 

 Hommes âgés : 0.56 – 5.07 mUI/L 

 Femmes âgées : 0.51 – 5.25 mUI/L   

(HAS, 2007 ; Biomnis, 2014) 

II.2.2.3 Dosage de la thyroxine  

 Principe  

La thyroxine (T4) est une petite hormone (≈0,8 kDa). Son dosage utilise la technique 

ELISA compétitif, deux configurations sont couramment utilisées. Soit la plaque est 

sensibilisée par un anticorps anti-T4, soit par un dérivé conjugué de T4. Le principe repose sur 
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une compétition entre la T4 libre présente dans le sérum et une quantité constante de T4 

marquée par une enzyme (Peroxydase de raifort), pour l’occupation des sites de liaison 

spécifiques sur l’anticorps. Lors de l’incubation, le sérum est mélangé au conjugué enzymatique 

de T4, puis mis en contact avec l’anticorps fixé. La fixation du T4 marqué est alors inversement 

proportionnelle à la concentration de T4 dans l’échantillon : plus la T4 sérique est élevée, moins 

le conjugué enzymatique peut se fixer, ce qui se traduit par une réduction de l’intensité du signal 

colorimétrique. Ce mode de détection repose donc sur un phénomène d’inhibition de signal, 

caractéristique des dosages immunologiques compétitifs (Aydin et al. 2025). 

 Mode opératoire  

 En utilisant un kit de la société Human Diagnostics (Annexe 2), une série d’étapes ont été 

réalisé : 

 Préparation du tampon de lavage selon les instructions du fabricant (dilution 1/49). 

 Ajout de 50 µL de chaque calibrateur, contrôle et sérum dans les puits de la microplaque. 

 Ajout de 100 µL de conjugué enzymatique. 

 Incubation de la plaque pendant 60 minutes à température ambiante. 

 Lavage des puits en trois cycles. 

 Ajout de 100 µL de substrat. 

 Incubation pendant 15 minutes à l’abri de la lumière. 

 Arrêt de la réaction par l’ajout de 50 µL de solution stop (annexe 2). 

 

 Lecture et interprétation des résultats 

  Les mêmes étapes que celles décrites pour le dosage de la TSH ont été réalisées : 

L’absorbance a été lue à 450 nm à l’aide d’un lecteur de microplaque ELISA (annexe 2) dans 

les 30 minutes suivant l’arrêt de la réaction. Les concentrations en hormone ont été déterminées 

par lecture des densités optiques (DO) des échantillons, comparées à la courbe d’étalonnage 

obtenue à partir des calibrateurs (annexe 2). 

La fourchette normale de T4 totale est :  

 Enfants < 1 an : 14.0 – 25.6 pmol/L 

 Enfants > 1 an et adultes : 12.0 – 23.0 pmol/L 

Sujets âgés (≥ 65 ans) : 12.00 – 19.87 pmol/L : intervalle global 

 Hommes âgés : 12.13 – 20.00 pmol/L 

 Femmes âgées : 11.74 – 19,22 pmol/L  
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(Dieusaert, 2015 ; Fu et al., 2023). 

 

II.2.2.4 Dosage de la triiodothyronine 

 Principe  

La FT3 est mesurée par un immunodosage compétitif automatisé de type ELFA 

(Enzyme-Linked Fluorescent Assay), réalisé sur l’automate VIDAS® de bioMérieux (figure 

13). Le dosage associe la FT3 libre de l’échantillon à un anticorps anti-T3 marqué (avec 

phosphatase alcaline) en compétition avec de la T3 fixée sur le cône STR. La détection finale 

est fluorescente (substrat 4-Méthyl-umbelliféryl phosphate) et l’intensité du signal (à 450 nm) 

est inversement proportionnelle à la concentration de FT3 dans l’échantillon. Ainsi, plus la FT3 

libre est élevée dans l’échantillon, plus la fluorescence mesurée est faible (bioMérieux, 2022) 

(annexe 2). 

 

Figure 13 : l’instrument VIDAS® 

 Mode opératoire 

 

  Nous avons utilisé un cône STR à usage unique comportant 10 puits pré-remplis, fourni 

dans une cartouche étiquetée (référence du test FT3, numéro de lot et date de 
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péremption). Seuls les cônes nécessaires ont été extraits puis insérés dans l’automate 

VIDAS®, qui lit automatiquement les codes-barres pour identifier le test correspondant. 

 Nous avons prélevé 100 µL de sérum que nous avons déposé dans le puits n°1 du cône 

STR. Les autres puits contiennent les réactifs nécessaires : les puits 5 contient le 

conjugué anti-T3–phosphatase, les puits 6 à 8 les tampons de lavage, tandis que le puit 

10 contient le substrat fluorescent prêt à l’emploi. Les sérums ont été distribués à l’aide 

d’une pipette jetable, et les réactifs ont été conservés entre +4 et +8 °C jusqu’à leur 

utilisation. 

 Incubation d’une durée d’environ 40 minutes, est effectuée automatiquement par 

l’automate. Celui-ci aspire et refoule le contenu des puits plusieurs fois par les 

réceptacles de prélèvement pour optimiser la réaction. L’enzyme conjuguée hydrolyse 

le substrat (4-MUP) et libère un composé fluorescent (4-méthylumbelliférone). La 

fluorescence est mesurée à 450 nm, et l’intensité du signal est inversement 

proportionnelle à la concentration de FT3 dans le sérum. 

 À la fin de l’incubation, l’automate génère automatiquement les résultats, qui sont 

affichés sur l’interface de contrôle (annexe 2). 

La fourchette normale de T3 totale est :  

 Enfants < 1 an : 4.4 – 10.5 pmol/L 

 Enfants / adolescents (1–20 ans) : 5.3 – 9.0 pmol/L 

 Adultes (20–60 ans) : 3.8 – 8.4 pmol/L 

 > 60 ans (général) : 3.0 – 6.4 pmol/L 

 Sujets âgés (≥ 65 ans) (Fu et al., 2023) : 

o 3.68 – 5.47 pmol/L : intervalle global 

o Hommes âgés : 3.73 – 5.53 pmol/L 

o Femmes âgées : 3.65 – 5.31 pmol/L 

(Dieusaert, 2015 ; Fu et al., 2023) 

II.2.3Analyse statistique  

Les résultats ont été présentés sous forme de moyennes ± écarts-types (annexe 2), ce qui 

a permis d’identifier les différents profils thyroïdiens présents dans la série étudiée (euthyroïdie, 

hypothyroïdie, hyperthyroïdie). 
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Les analyses statistiques et les calculs ont été réalisés à l’aide du logiciel Microsoft Excel 

(2016). 
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Répartition des patients en hémodialyse selon le sexe 

Sur un total de 70 patients inclus dans notre étude, la répartition selon le sexe montre 

une prédominance masculine avec 44 hommes (62,85%) et 26 femmes (37,14%) (figure 14). 

 

Figure 14 : Répartition des patients en hémodialyse selon le sexe. 

Cette prédominance masculine a également été observée dans d’autres travaux à 

l’échelle nationale. En effet, dans une étude tunisienne, tous les patients en hémodialyse inclus 

étaient des hommes, soit 50 patients (100%) (El Ati et al., 2015). Azouaou et al. (2016), dans 

une étude algérienne portant sur 74 patients en hémodialyse chronique, ont rapporté 43 hommes 

(58 %) contre 31 femmes (42%).En Palestine, Nazzal et al., (2020) ont rapporté une population 

composée de 125 hommes (59,8 %) et de 84 femmes (40,2%) parmi 209 patients en 

hémodialyse chronique. Alors que dans une population égyptienne, Bichari et al. (2020) ont 

aussi rapporté une prédominance masculine avec 58 hommes (58 %) contre 42 femmes (42 %). 

En Afrique de l’Est, une étude multicentrique menée par Adani et al. (2023) sur 301 patients 

en hémodialyse chronique a également révélé une prédominance masculine (55 % d’hommes) 

contre 88 femmes (29,2 %). 

En Inde rurale, Ansari et al. (2023) ont observé une très forte dominance masculine avec 

147 hommes (73,5 %) contre 53 femmes (26,5%) sur un total de 200 patients en hémodialyse 

chronique. En Arabie Saoudite, Al Hussaini et al. (2023) ont rapporté une prédominance 

masculine représentée par 76 hommes (76,8%) pour 23 femmes (23,2%). 

Les résultats d’une étude menée en Égypte par Khalil et al. (2024) ont montré une répartition 

quasiment équitable des patients selon le sexe, avec 53 hommes (53%) et 47 femmes (47%), 

suggérant que cette prédominance n’a pas été universelle. En 2011, Jusufovic et Hodzic, en 

Bosnie-Herzégovine, ont rapporté une répartition différente, avec une prédominance féminine 

dans leur cohorte : 22 femmes (55 %) contre 18 hommes (45 %). 

hommes femmes

62,85% 

37,14% 
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Selon la littérature, la prédominance masculine est expliquée par plusieurs mécanismes 

interconnectés. Sur le plan biologique, les principaux facteurs de risque (hypertension, diabète, 

syndrome métabolique) sont plus représentés chez les hommes par rapport aux femmes. Les 

hommes sont aussi exposés aux néphrotoxines environnementales et professionnelles. Les 

comportements à risque (tabagisme, sédentarité) ont également été plus fréquemment retrouvés 

chez les hommes (Wild et al., 2004 ; Asma et al., 2014 ; Everett et Zajacova, 2015 ; 

Cremoni et al., 2022 ; Papaioannou et al., 2024). 

Les déterminants socioculturels ont joué un rôle aussi important. Dans les régions 

étudiées, notamment au Moyen-Orient, l'accès inéquitable aux soins s’est manifesté par 

plusieurs barrières spécifiques aux femmes : restrictions économiques, dépendance 

décisionnelle aux membres masculins de la famille, et limitations de mobilité liées aux normes 

sociales. Ces facteurs ont entraîné un diagnostic souvent tardif et une prise en charge moins 

systématique chez les patientes (Haddiya, 2018 ; Tong et al., 2021 ; Francis et al., 2024). 

Répartition des patients en hémodialyse selon la durée de dialyse 

D’après les résultats obtenus, nous avons constaté que dans notre série de 70 patients, 9 

cas (12,9%) sont sous l’hémodialyse pendant moins de 5 ans, 32 cas (45,7%) dont la durée de 

leur dialyse est comprise entre 5 et 10 ans et 29 cas (27,1 %) dont leur période de dialyse est 

supérieur à 10 ans. La durée moyenne de dialyse estimée est d’environ 8,7 ans (figure 15). 

 

 

Figure 15 : Répartition des patients en hémodialyse selon la durée de dialyse et le 

sexe. 

El Ati et al. (2015) ont rapporté qu’une cohorte de 50 patients tunisiens en hémodialyse 

chronique présentait une ancienneté moyenne en dialyse de de 62,06 ± 48,30 mois. Fernández-
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Reyes et al. (2009) ont retrouvé chez une cohorte de 32 patients espagnols soumis en 

hémodialyse dont sa durée moyenne est de 47 ± 43 mois, reflétant une grande hétérogénéité des 

durées de traitement, allant de quelques mois à plus de 7 ans.  

Dans une cohorte de 3 014 patients japonais analysée par Fujisaki et al. (2018), la durée 

moyenne de dialyse était de 7,9 ± 7,1 ans, avec une grande variation individuelle. Dans une 

cohorte de 160 patients saoudiens, Alhazmi et al., (2023) ont rapporté que 25,6 % étaient 

dialysés depuis moins d’un an, 39,4 % depuis 1 à 5 ans, 21,9 % entre 5 et 10 ans et 13,1 % 

depuis plus de 10 ans. Cette population était majoritairement composée de patients dont la durée 

de dialyse était inférieure à 5 ans (65 %). German et al. (2025) ont noté une durée moyenne de 

dialyse de 5,6 ± 4,89 ans chez 131 patients pakistanais. Cotoi et al. (2020) ont retrouvé une 

durée similaire de 5,6 ± 4,89 ans dans leur cohorte de 123 patients roumains. Adani et al. (2023) 

ont rapporté que la durée moyenne de dialyse chez les 301 patients somaliens était de 3,5 ± 2,8 

années. 

La durée moyenne prolongée de suivi des patients dans notre étude témoigne de la 

qualité globale de la prise en charge en hémodialyse chronique au sein de l’unité d’hémodialyse 

au service de Transplantation d’Organes et de Tissus (TOT). Cette observation reflète une 

organisation optimisée du service, avec une planification rigoureuse des séances et des 

protocoles adaptés à chaque patient, permettant de prévenir efficacement les complications. La 

prise en charge multidisciplinaire, associant les néphrologues, infirmiers et biologistes, assure 

une surveillance médicale continue et une détection précoce des problèmes de santé. 

 L’éducation thérapeutique et l’accompagnement personnalisé favorisent une bonne 

observance du traitement, tandis que la qualité des infrastructures et des ressources humaines 

contribue à créer un environnement propice au bien-être des patients. Ainsi, la durée de suivi 

prolongée constitue un marqueur fiable de l’efficacité du programme d’hémodialyse chronique, 

intégrant à la fois des aspects techniques, organisationnels et humains. 

Répartition des patients en hémodialyse selon l’étiologie de l’insuffisance rénale 

chronique et le sexe  

L’hypertension artérielle est identifiée comme la principale cause d’insuffisance rénale 

chronique terminale chez nos patients, touchant 25 patients (35,7 %), devant le diabète sucré (9 
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cas soit 12,9 %) et les glomérulonéphrites (4 cas, soit 5,7 %). Chez 20 cas (soit 28,6 %), la 

néphropathie à l’origine de l’IRC est restée indéterminée (figure 16).  

 

 

Figure 16 : Répartition des patients en hémodialyse selon l’étiologie de 

l’insuffisance rénale chronique. 

Ces résultats sont en accord avec ceux de nombreuses recherches nationales et 

internationales. En Tunisie, l’étude de Mechri et al. (2020), menée sur 205 patients 

hémodialysés, a mis en évidence un pourcentage élevé (83,9 %) des patients hémodialysés et 

hypertendus attestant le rôle majeur de l’HTA dans l’évolution vers l’insuffisance rénale 

chronique terminale dans la région maghrébine. Dans un contexte africain plus large, Tsevi et 

al. (2020) au Togo, sur 118 patients hémodialysés, ont rapporté un pourcentage de 66,1 % de 

cas d’hypertension, confirmant son importance en tant que facteur étiologique majeur 

d’insuffisance rénale chronique terminale en Afrique subsaharienne. 

À l’échelle mondiale, ces données seraient cohérentes avec celles de Hallan et al. 

(2006), qui ont montré, dans 18 pays européens, une distribution de l’hypertension variant entre 

5 % et 26 %, avec notamment 55 cas par million en Espagne (région de Valence) et 44 cas par 

million en Belgique néerlandophone. En Inde, Prasad et al. (2021), sur 4 056 patients 

hémodialysés, auraient observé un effectif d’apparition impressionnant de 87 % de 

l’hypertension artérielle, traduisant l’impact de la transition épidémiologique sur la progression 

des maladies rénales chroniques. En Arabie Saoudite, l’étude d’Alhazmi et al. (2023), menée 

dans la région d’Al-Baha sur 119 patients, indiquerait que l’hypertension était responsable de 
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38,7 % des cas d’insuffisance rénale chronique terminale, soulignant également 

sonoccurrencedominante dans cette région. Ces résultats illustreraient clairement l’implication 

de l’hypertension dans le développement et la progression de l’insuffisance rénale chronique, 

où l’hypertension était aussi largement dominante. SelonAmeer, 2022la convergence pourrait 

s’expliquer par les effets physiopathologiques bien établis de l’hypertension chronique sur le 

rein.  

En effet, l’hypertension artérielle chronique entraînerait une série de perturbations 

physiopathologiques responsables de lésions rénales progressives. Elle débuterait par une 

activation du système nerveux sympathique, qui favoriserait la rétention de sodium et d’eau, 

augmenterait le volume intravasculaire, et induirait une vasoconstriction ainsi qu’un 

remodelage des grandes artères. Simultanément, le système rénine-angiotensine-aldostérone 

(SRAA) s’activerait, notamment à travers l’action de l’angiotensine II sur les récepteurs de 

l’angiotensine II de type 1(AT1), ce qui accentuerait la vasoconstriction, stimulerait la sécrétion 

d’aldostérone, et contribuerait à la rigidification des vaisseaux. L’aldostérone jouerait un rôle 

central en favorisant l’inflammation vasculaire, la fibrose et la calcification artérielle. Ces 

altérations entraîneraient une diminution du débit de filtration glomérulaire (DFG) et la 

rétention de toxines urémiques, provoquant une urémie. Cette dernière, à son tour, 

perturberaitl’équilibre redox vasculaire en augmentant la production de molécules toxiques 

comme la diméthylarginine asymétrique et les espèces réactives de l’oxygène (ROS), tout en 

inhibant la synthèse de monoxyde d’azote (NO), molécule vasodilatatrice essentielle. Le stress 

oxydatif ainsi créé serait aggravé par une baisse des mécanismes antioxydants tels que la 

NADPH oxydase et la superoxyde dismutase (SOD), ce qui contribuerait à une dysfonction 

endothéliale durable. 

La dysfonction de l’endothélium se traduirait par une perte de vasodilatation, une 

inflammation chronique, une fibrose vasculaire et une sclérose artérielle. L’hypoxie rénale 

résultante favoriserait la prolifération des cellules musculaires lisses vasculaires et la production 

d’endothéline-1, un puissant vasoconstricteur, exacerbant d’avantage les dommages 

vasculaires. Ces mécanismes augmenteraient la pression intraglomérulaire, provoqueraient une 

microalbuminurie et accéléreraient la dégradation de la fonction rénale. Par ailleurs, les lésions 

rénales elles-mêmes amplifieraient ces dérèglements en entretenant l’activation du SRAA et du 

SNS, en augmentant encore la rétention hydrosodée, le stress oxydatif, et la dysfonction 

vasculaire. Ainsi, un véritable cercle vicieux s’installerait : l’hypertension détériorerait la 
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fonction rénale, et la dégradation rénale aggraverait à son tour l’hypertension. Ce mécanisme 

auto-entretenu jouerait un rôle central dans l’évolution vers l’IRCT (Figure 17). 

 

 

Figure 17 : Mécanismes physiopathologiques de l’hypertension dans l’insuffisance 

rénale chronique (Ameer, 2022). 
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Dans notre série, les hommes atteints de néphropathie hypertensive sont majoritaires : 

16 hommes (64 %) contre 9 femmes (36%) (figure 18). 

 

Figure 18 : Distribution de la néphropathie hypertensive chez les patients en 

hémodialyse selon le sexe. 

Cette prédominance masculine peut être expliquée par des mécanismes hormonaux 

protecteurs chez la femme. En générale, Les femmes plus ou moins jeunes sont relativement 

protégées des complications rénales associées à l’HTA, grâce aux œstrogènes. Ces derniers 

diminuent l’expression des récepteurs AT1 et de l’enzyme de conversion (ACE), et augmentent 

l’activation du récepteur AT2 (effet vasodilatateur), ce qui temporise la stimulation du RAAS 

(Costantino et al., 2021). Les œstrogènes favorisent en outre une production augmentée de NO 

endothélial et limitent le stress oxydatif et la fibrose glomérulaire (Abramicheva et Plotnikov, 

2022). Au contraire, la testostérone semble potentialise les effets délétères de l’angiotensine II 

et la fibrose : par exemple, des modèles animaux montrent que les mâles hypertendus 

développent plus d’infiltrats inflammatoires rénaux que les femelles. Ces effets expliquent en 

partie pourquoi le pronostic de l’HTA sur le rein est plus sévère chez l’homme qui ont une 

mortalité liée à l’IRCT majorée (~30% de plus) et des taux de dialyse plus élevés que les 

femmes. Aux USA, en 2020, la mortalité standardisée par IRCT hypertensive était de 

52,2/100000 chez les hommes contre 37,2 chez les femmes, De même, des analyses 

internationales (Global Burden) confirment que la mortalité IRCT-HTA est environ 30% plus 

élevée chez l’homme (Mayne et al., 2023 ; Raja et al., 2024). 

Nos résultats indiquent qu’une partie des femmes hémodialysés hypertendues 

développent cette pathologie après la ménopause, période marquée par la diminution des 

œstrogènes et la perte de leur protection. Toutefois, certains cas ne montrent pas de corrélation 
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claire avec la ménopause, soulignant la variabilité individuelle. L’âge au début de la dialyse 

chez ces patientes varie de 19 à 58 ans, avec une moyenne de 38,5 ans (figure 19). 

 

 

Figure 19 : Répartition des femmes atteintes de néphropathie hypertensive selon l’âge. 

 

Cliniquement, il a été observé que la pression artérielle tend à augmenter 

significativement après la ménopause et que la progression de la néphropathie hypertensive se 

rapproche de celle des hommes. Le déséquilibre hormonal post-ménopausique conduit à une 

activation RAAS accrue et à une perte d’effet vasodilatateur (NO) (Herrera et al., 2013). 

Bien que plusieurs études indiquent que l’hypertension artérielle représentent la cause 

principale de l’IRC chez les patients hémodialysés, il convient de souligner que d’autres 

travaux, ont identifié le diabète sucré comme facteur de risque majeur. Une étude menée par 

Meguellati et al. (2023), sur 1 934 patients hémodialysés dans le Sud-Est de l’Algérie, a montré 

que le diabète représente 26,7 % des cas. En Tunisie, l’étude de Ben Salem et al. (2016) menée 

sur 113 patients hémodialysés a révélé que la néphropathie diabétique constitue la première 

cause d’insuffisance rénale chronique dans 26 % des cas. Dans les pays du Golfe, une étude 

multicentrique conduite par Al-Ghamdi et al., 2022, sur 2 274 patients hémodialysés, a rapporté 

un effectif de diabétiques oscillant entre 45 % et 74 % selon les pays (Bahreïn, Koweït, Oman, 

Qatar, Arabie saoudite, Émirats arabes unis). 

Dans d’autres pays, tels que les États-Unis, l’Italie et l’Inde, le diabète de type 2 a été 

considéré comme la principale cause de néphropathie terminale nécessitant la dialyse, avec des 

pourcentages entre 40 % et 45 % (Kumar et al., 2018 ; Giordano et al., 2020 ; Pavkov et al., 

2020). Ces différences refléteraient les variations des profils épidémiologiques mondiaux, où 
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l’augmentation du diabète liée à la transition nutritionnelle et aux changements des modes de 

vie favoriserait son rôle majeur dans l’insuffisance rénale chronique. Cette association pourrait 

être expliquée par les mécanismes délétères qui seraient induits par l’hyperglycémie chronique, 

laquelle favoriserait une production excessive de radicaux libres, entraînant un stress oxydatif 

et une inflammation persistante susceptibles d’être responsables de lésions glomérulaires et 

tubulo-interstitielles (Forbes et Cooper, 2013).  

En effet, selon (Sun et al., 2019), l’hyperglycémie agirait comme un facteur déclencheur 

central dans la physiopathologie de la néphropathie diabétique, en activant plusieurs voies 

métaboliques et hormonales potentiellement nocives. Parmi celles-ci, les altérations 

hémodynamiques glomérulaires, qui seraient médiées par le TGF-β, le VEGF, l’endothéline-1 

et les prostaglandines, entraîneraient une vasoconstriction de l’artériole efférente et une 

hypertension intraglomérulaire. Cette pression accrue conduirait à une hypertrophie des 

glomérules ainsi qu’à leur sclérose progressive. Par ailleurs, l’activation du système rénine-

angiotensine-aldostérone pourrait amplifier ces effets via la production d’angiotensine II et de 

ROS, favorisant ainsi les lésions podocytaires et la protéinurie. 

 L’hyperglycémie chronique stimulerait également la formation de produits de glycation 

avancée (AGEs) et l’activation du NF-κB, induisant une réponse inflammatoire marquée, 

notamment par la libération de cytokines pro-inflammatoires telles que le TNF-α. Ces processus 

renforceraient les dommages cellulaires et participeraient à la progression des lésions rénales. 

En parallèle, le stress oxydatif chronique, soutenu par les voies JAK/STAT et MCP-1, 

contribuerait au développement de la fibrose tubulo-interstitielle, à l’atrophie tubulaire, à 

l’expansion mésangiale ainsi qu’à l’accumulation de matrice extracellulaire, compromettant 

d’avantage la fonction rénale. Ainsi, l’ensemble de ces mécanismes interconnectés participerait 

à l’évolution irréversible de la néphropathie diabétique vers une IRCT (figure 20). 
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Figure 20 : Physiopathologie de diabète sur l'insuffisance rénale chronique 

                                                                 (Sun et al., 2019). 

Chez nos patients atteints de néphropathie diabétique, une prédominance masculine est 

enregistrée : 6 hommes (66,7 %) contre 3 femmes (33,3 %) (figure 21), Ce qui reflète un profil 

similaire à celui de la néphropathie hypertensive, où le sexe masculin semble d’avantage 

impliqué dans ces deux étiologies. 

 

Figure 21 : Répartition des patients atteints de la néphropathie diabétique selon le sexe. 
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La plupart des études cliniques rapportent que les hommes sont plus susceptibles de 

développer une néphropathie diabétique que les femmes. Sur 32 études épidémiologiques, 50% 

rapportaient un risque plus élevé chez l’homme, et seulement 20% chez la femme. Chez 

l’homme, le niveau d’aldostérone et de récepteurs ATII plus élevé renforce également la 

détérioration rénale. En résumé, les femmes ont généralement une réponse vasculaire et 

métabolique plus protectrice qui ralentit les lésions glomérulaires diabétiques, alors que les 

hommes cumulent plus d’effets nocifs (Piani et al., 2021).  

Nos femmes atteintes de néphropathie diabétique ont débuté la dialyse à un âge avancé 

(66 et 70 ans) (figure 22), ce qui pourrait refléter l’effet cumulatif du diabète sur la fonction 

rénale. Cet âge tardif, bien après la ménopause, suggère également une absence de protection 

hormonale. 

 

Figure 22 : Répartition des femmes atteintes de néphropathie diabétique selon l’âge. 

 

L’absence d’œstrogènes entraîne une augmentation du RAAS et du stress oxydatif, 

supprimant le frein physiologique sur la fibrose glomérulaire. Ainsi, la progression de la 

néphropathie chez la femme diabétique s’accélère après la ménopause (Piani et al., 2021 ; 

Loeffler et Ziller, 2023). 

Chez nos patients, 20 cas (soit 28,6 %), la néphropathie à l’origine de l’IRC reste 

indéterminée. Cela peut être expliqué par plusieurs facteurs. Certains patients ont été admis 

tardivement en hémodialyse, sans suivi néphrologique préalable ni dossier médical complet 

permettant de retracer l’historique de leur maladie rénale. D’autres patients ont initié la dialyse 

en urgence, sans bilan étiologique initial documenté. Par ailleurs, ces patients présentent 

souvent des comorbidités multiples, notamment une association fréquente entre l’hypertension 

artérielle et le diabète sucré, deux pathologies reconnues pour contribuer silencieusement à la 
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dégradation progressive de la fonction rénale. Ainsi, le diagnostic de la néphropathie causale 

n’a pas pu être posé avec certitude, les patients étant souvent pris en charge à un stade déjà 

avancé de l’atteinte rénale. 

Répartition des patients en hémodialyse selon leur profil thyroïdien  

Dans notre série de 70 patients, seuls 37 ont bénéficié du dosage des hormones 

thyroïdiennes et de la TSH en raison de la disponibilité du réactif et de la limite de temps 

imposée par l’étude. Les profils thyroïdiens observés se répartissent comme le montre la figure 

23. 

 

Figure 23 : Répartition des patients en hémodialyse selon leur profil thyroïdien. 

D’après les résultats obtenus, nous avons constaté que chez 26 patients, soit 70,3 % des 

patients ont une euthyroïdie. Les moyennes des paramètres biologiques observés dans ce groupe 

montrent une moyenne de TSH de 1.81 ± 1.04 mUI/L, une T3 de 2,83 ±0.43 pg/mL et une T4 

de 1,03 ±0.23 ng/dL, ce qui reste globalement cohérent avec un fonctionnement thyroïdien 

conservé chez ces patients. 

Six patients ont présenté une hypothyroïdie (16,2%) dont les analyses biologiques ont 

montré des valeurs moyennes élevées de la TSH (4,36 ± 0.22 mUI/L), accompagnée d’une 

baisse des hormones T3 (2,11 ± 0.56 pg/mL) et T4 (0,70 ± 0.05ng/dL), caractéristiques d’un 

déficit fonctionnel thyroïdien. 

L’hyperthyroïdie est également observée chez nos patients (5 cas soit 13,5 %). Les 

moyennes des paramètres thyroïdiens et la TSH mesurés dans ce groupe montrent une TSH de 
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0,17 ±0.08mUI/L, une T3 de 3,90 ±1.1pg/mL, et une T4 de 2,16 ±0.18ng/dL, caractéristiques 

d’une fonction thyroïdienne active. 

Selon la littérature, la thyroïde subit un dysfonctionnement chez les patients en dialyse. 

El Ati et al. (2015) ont observé que sur 50 patients tunisiens en hémodialyse chronique, 14 

patients (27%) présentaient une hypothyroïdie, tandis que 36 patients (73%) étaient en 

euthyroïdie. Aucun cas d’hyperthyroïdie n’a été recensé. 

Drechsler et al. (2014) ont étudié 1 000 patients allemands : 781 étaient euthyroïdiens 

(78,1%), 137 en hyperthyroïdie subclinique (13,7%), 16 en hypothyroïdie subclinique (1,6 %). 

L’étude de Bichari et al. (2020), sur 100 patients égyptiens en hémodialyse chronique, ont 

enregistré 92 cas (92%) d’euthyroïdiens, 7 cas (7%) d’hypothyroïdie et 1 seul cas 

d’hyperthyroïdie. Cotoiet al. (2020) ont rapporté 74,5% d’euthyroïdie chez 123 patients 

dialysés roumains. Nazzalet al. (2020), ont observé 66,1% de patients euthyroïdiens sur un total 

de 209 patients dialysés palestiniens. Ahmad et al. (2021) ont étudié une cohorte de 89 patients 

indiens en hémodialyse chronique dont 73 cas (82%) étaient en euthyroïdie, 15 cas (17 %) 

présentaient une hypothyroïdie. Un seul cas présentait une hyperthyroïdie subclinique, tandis 

qu’aucun cas d’hyperthyroïdie franche n’a été observé. De même, Al Hussainiet al. (2023) ont 

trouvé 85,9 % d’euthyroïdiens chez 99 patients saoudiens, confirmant la prédominance du profil 

thyroïdien normal dans cette population. L’étude menée par Adani et al. (2023) sur 301 patients 

somaliens en hémodialyse chronique, 81 patients (27%) présentaient une hypothyroïdie, tandis 

que 220 patients (73%) étaient en euthyroïdie. Aucun cas d’hyperthyroïdie n’a été rapporté. 

En Afrique, Hassan et al. (2019) ont mené une étude sur 100 patients égyptiens dialysés 

et ont rapporté une proportion élevée d’hypothyroïdie (46 %) et franche (42 %). En Somalie, 

Adaniet al. (2023) ont inclus 90 patients et trouvé une proportion globale de 28 %, avec une 

majorité de cas subcliniques (57,8%) par rapport aux cas francs (42,2%). En Asie, Ahmad et 

al. (2021) ont réalisé une étude sur 89 patients indiens et observé une proportion globale de 

16,9% (8,9% franche, 7,8% subclinique). Au Népal, Shrestha et al. (2014) ont rapporté, chez 

75 patients, 26,6 % de perturbations thyroïdiennes. Alqarniet al. (2019) ont évalué 120 patients 

saoudiens et trouvé une hypothyroïdie chez 34,9%, dont 17,66% sont en IRCT. Adani et al. 

(2023) ont observé 84 cas d’hypothyroïdie (28%), dont 57,8% étaient subcliniques et 42,2 

franches. Alshammari et al. (2019), chez 139 hémodialysés saoudiens, ont rapporté 38 cas 

(27,3%) d’hypothyroïdie, incluant 20 cas subcliniques (14,4%) et 18 cas cliniques (12,9%). 

Chez les patients hémodialysés, la fonction thyroïdienne peut sembler altérée, bien que 

la majorité reste cliniquement euthyroïdienne. Ce phénomène peut être expliqué par l’influence 
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directe de l’hémodialyse sur le transport cellulaire des hormones thyroïdiennes (T3 et T4), un 

mécanisme compensatoire visant à contrer les perturbations induites par l’IRC. Ainsi, malgré 

des concentrations sériques fréquemment diminuées en T3 et T4, un équilibre hormonal 

apparent est maintenu. Cet état ne reflète donc pas nécessairement une fonction thyroïdienne 

normale, mais plutôt une adaptation physiologique au niveau cellulaire (Iglesias et Diéz, 2009). 

La dialyse contribue à éliminer certaines toxines urémiques susceptibles de perturber 

l’axe hypothalamo-hypophyso-thyroïdien, favorisant ainsi un profil hormonal biologiquement 

euthyroïdien (Rhee et al., 2020). 

Plusieurs facteurs participent au maintien de cet équilibre : 

 La séance d’hémodialyse réduit l’élimination de la TSH, augmentant son efficacité sur 

la thyroïde. 

 L’héparine, utilisée pendant le traitement, élève la fraction libre de T4 en inhibant sa 

liaison aux protéines porteuses, compensant partiellement la baisse de T3 sérique. 

 La correction des troubles métaboliques (acidose, hyperuricémie) et les traitements 

adjuvants (érythropoïétine, supplémentation en zinc et sélénium) restaurent 

partiellement l’activité de la 5’-désiodase, enzyme clé de la conversion périphérique de 

T4 en T3. 

Ces mécanismes, bien que fragiles, permettent aux patients hémodialysés de préserver 

un état euthyroïdien fonctionnel, malgré les perturbations induites par l’IRC (Kaptein, 1996 ; 

Liu et al., 2011 ; Mohamedali et al., 2014). 

L’hypothyroïdie chez les patients hémodialysés s’explique par une altération de la 

conversion périphérique de T4 en T3, liée au syndrome du bas T3 (Martino et al., 2015). 

L’accumulation d’iode peut provoquer un effet Wolff–Chaikoff inhibant la synthèse hormonale 

thyroïdienne (Kwaket al., 2016). Par ailleurs, l’inflammation chronique et les déséquilibres 

acido-basiques observés en IRC ont affecté la fonction thyroïdienne (Lindneret al., 2017). 

L’hypoalbuminérie, fréquente dans cette population, s’est associée à une élévation 

compensatoire de la TSH (Tang et al., 2019), tandis que l’âge avancé et la durée prolongée de 

dialyse ont été des facteurs de risque indépendants d’hypothyroïdie (Sun et al., 2020). 

 L’hypothyroïdie induit une diminution du DFG, une réduction de la perfusion rénale, 

une vasoconstriction accrue ainsi qu’une altération de la structure rénale. En retour, 

l’insuffisance rénale, notamment en contexte de dialyse, favorise l’apparition ou l’aggravation 
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de l’hypothyroïdie via des anomalies électrolytiques, un dérèglement du métabolisme de l’iode, 

une hypoprotéinémie, une anémie, des carences nutritionnelles, une altération de la réabsorption 

tubulaire et une diminution de l’activité de la 5’-désiodinase (figure 24) (Zhao X et al., 2025). 

. 

 

 

Figure 24 : Interactions entre dialyse, insuffisance rénale et hypothyroïdie 

                                                             (Zhao X et al., 2025). 

Cependant, l’hyperthyroïdie est une anomalie rare en hémodialyse, comme a été 

documentée dans les études précédentes, dont l’effectif varie de 2 à 9%, généralement sous 

forme subclinique. Dans notre étude, nous avons observé un pourcentage de 13,5% 

d’hyperthyroïdie.  

Selon la littérature, la maladie de Basedow reste beaucoup plus fréquente chez les 

hémodialysés et bien apparente chez les femmes que chez les hommes. 

D’un point de vue métabolique, l’IRC pourrait favoriser une thyroïdite par excès d’iode : 

l’accumulation d’iode sanguin (dû à l’excrétion rénale faible) provoque classiquement un 

blocage de la synthèse hormonale (effet Wolff–Chaikoff, conduisant à l’hypothyroïdie). 

Néanmoins, dans de rares cas, un « phénomène de Jod-Basedow » peut survenir si une 

stimulation thyroïdienne est induite (par exemple après injection d’un produit de contraste iodé) 

: la glande échappe au blocage et fabrique excessivement d’hormones, d’où une hyperthyroïdie 

iatrogène (Cotoi et al., 2020 ; German et al., 2025).  

Répartition de l’hypothyroïdie selon le sexe chez les patients en hémodialyse. 
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Les femmes sont plus touchées par l’hypothyroïdie dans notre série (4 cas soit 66,7 %). 

2 hommes (33,3 %) présentaient une hypothyroïdie (figure 25). 

 

 

Figure 25 : Distribution sexuée de l’hypothyroïdie chez les patients en 

hémodialyse. 

En Roumanie, Cotoi et al. (2019) ont analysé 30 cas d’hypothyroïdie dont 16 femmes 

(53,3 %) et 14 hommes (46,7 %), indiquant une prédominance féminine. Des résultats 

sémilaires ont été constatés chez des patients hémodialysés d’origines palestinienne, togolaise 

et égyptienne (Sabi et al., 2017 ; Nazzal et al., 2020 ; Bichari et al. 2020). De même au Pakistan, 

German et al. (2025) ont observée l’hypothyroïdie chez 27 patientes (20,6 %), suggérant que 

les femmes hémodialysées seraient plus susceptibles de présenter un profil hypothyroïdien. 

 Cette susceptibilité féminine pourrait être expliqué par plusieurs mécanismes 

physiopathologiques. D’un point de vue immuno-endocrinien, les pathologies thyroïdiennes 

auto-immunes, telles que la thyroïdite de Hashimoto, sont nettement plus fréquentes chez la 

femme, due à une interaction complexe entre les œstrogènes et le système immunitaire 

adaptatif. Cette modulation hormonale exerce des effets immunoactivants, notamment via la 

polarisation des réponses lymphocytaires Th2 et l’amplification humorale, contribuant à une 

susceptibilité accrue aux maladies auto-immunes.De plus, les œstrogènes exercent des effets 

directs sur les cellules thyroïdiennes. Ils modulent la croissance et la fonction thyroïdienne via 

leurs récepteurs nucléaires, les isoformes ERα et ERβ, exprimés dans les tissus thyroïdiens 

normaux et pathologiques. L’activation d’ERα favorise la prolifération cellulaire, tandis que 

celle d’ERβ est associée à des fonctions antiprolifératives suggérant que le ratio ERα/ERβ 

pourrait jouer un rôle déterminant dans la susceptibilité aux pathologies thyroïdiennes (Santin 

et Furlanetto, 2011).  

4

2

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5

4

4.5

Femmes Hommes



Chapitre III                                                                                            Résultats et discussion 

40 
 

Ces hormones activent des voies de signalisation intracellulaire telles que MAPK/ERK 

et PI3K/Akt, impliquées dans la prolifération cellulaire, et module l’expression de gènes de 

différenciation thyroïdienne, augmentant la transcription de la thyroglobuline tout en inhibant 

celle du symporteur sodium/iode (NIS), altérant ainsi le fonctionnement de la glande. 

Ces effets combinés immunomodulation systémique et action directe sur les cellules 

thyroïdiennes permettent de mieux comprendre pourquoi les femmes, en particulier celles en 

situation de stress systémique chronique comme l’hémodialyse, présentent plus fréquemment 

des profils biologiques compatibles avec une hypothyroïdie. 

De plus, les femmes connaissent au cours de leur vie des fluctuations hormonales 

majeures notamment à la puberté, pendant la grossesse et à la ménopause qui affectent l’axe 

hypothalamo-hypophyso-thyroïdien. L’augmentation des œstrogènes entraîne une élévation de 

la thyroxine binding globulin (TBG), modifiant la distribution et les dosages des hormones 

thyroïdiennes. Dans le contexte particulier de l’IRC, un état inflammatoire chronique est 

fréquent, ce qui peut induire un syndrome de basse T3, aussi appelé syndrome de maladie non 

thyroïdienne (non-thyroidalillness syndrome). Cette réponse est présente chez les deux sexes, 

mais la balance immuno-hormonale propre aux femmes pourrait contribuer à une interprétation 

plus fréquente de ces profils biologiques comme une hypothyroïdie (figure 26) (Santin et 

Furlanetto, 2011 ; Cotoi et al., 2020). 

 

Figure 26 : Rôle des œstrogènes dans la physiopathologie de l’hypothyroïdie chez 

la femme (schéma original). 
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Bien que des facteurs comme la carence en iode, les variations du volume thyroïdien ou 

encore les effets de certains traitements (comme l’amiodarone ou l’interféron) soient bien 

documentés, ils ne suffisent pas à expliquer à eux seuls les différences observées selon le sexe 

(Santin et Furlanetto, 2011 ; Cotoi et al., 2020). 

Répartition de l’euthyroïdie selon le sexe chez les patients en hémodialyse. 

 L’euthyroïdie a été représentée plus chez les hommes (18 cas soit 48,6%) que chez les 

femmes (8 cas soit 21,6%) (figure 27). 

 

Figure 27 : Répartition de l’euthyroïdie selon le sexe chez les patients en 

hémodialyse. 

D’après Cotoi et al. (2020), sur 123 patients (70 hommes, 53 femmes), 74,5 % étaient 

euthyroïdiens, avec une majorité de femmes parmi les cas d’hypothyroïdie (16 sur 30), ce qui 

suggère que les hommes, plus nombreux et moins touchés, prédominent chez les euthyroïdiens. 

De même, Bichari et al. (2020), dans une cohorte égyptienne de 100 patients comprenant 58 % 

d’hommes, ont trouvé que 92 % étaient euthyroïdiens, tandis que tous les dysfonctionnements 

thyroïdiens concernaient des femmes, confirmant la surreprésentation masculine parmi les 

euthyroïdiens. Al Hussaini et al. (2023), dans une étude menée en Arabie saoudite auprès de 99 

patients dont 76,8 % d’hommes, retrouvent 85,9 % d’euthyroïdie, soulignant une prévalence 

élevée chez une population à prédominance masculine.  

Contrairement aux études précédentes, Adani et al. (Somalie, 2023) ont rapporté, chez 

301 hémodialysés, l’euthyroïdie a été représenté chez les femmes (73,3 %) que chez les 

hommes (70,9 %), suggérant une répartition plus équilibrée entre les sexes. 
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D’un point de vue physiopathologique, l’hémodialyse induit fréquemment une baisse 

de T3 (faible conversion T4→T3) due à l’albuminurie et aux acidoses ; cette baisse de T3 n’est 

pas spécifique aux femmes, mais le diagnostic d’hypothyroïdie (TSH élevée) est atteint plus 

souvent chez les femmes (Cotoi et al., 2020 ; German et al., 2025). 

 

Répartition de l’hyperthyroïdie selon le sexe chez les patients en hémodialyse. 

Nos résultats ont montré que les hommes sont seuls touchés par l’hyperthyroïdie (5 cas 

soit 100 %) (figure28). 

 

Figure 28 : Répartition de l’hyperthyroïdie selon le sexe chez les patients en 

hémodialyse. 

 

Les hyperthyroïdies (notamment la maladie de Basedow) sont prépondérantes chez la 

femme, ce qui rend atypique notre constat « exclusivement masculin ». L’IRC favorise 

exceptionnellement l’hyperthyroïdie via l’effet Jod-Basedow (déblocage thyroïdien sous 

surcharge iodée), mais cela n’a pas de lien clair avec le sexe (Boubaker et al., 2012 ; German 

et al., 2025). 
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ET 

PERSPECTIVES 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

L’insuffisance rénale chronique, en particulier au stade terminal nécessitant 

l’hémodialyse, s’accompagne de nombreuses perturbations métaboliques, parmi lesquelles les 

altérations de la fonction thyroïdienne occupent une place importante. Cette étude a permis 

d’étudier le profil thyroïdien des patients hémodialysés, en mettant en lumière la prévalence 

des dysfonctionnements chez certains patients et a mis en évidence l’influence de certains 

facteurs démographiques et cliniques, notamment le sexe et la durée de la dialyse, sur le profil 

thyroïdien. 

L’évaluation des concentrations hormonales thyroïdiennes (T3 et T4) ainsi que la TSH 

a révélé des variations pouvant être influencées par des facteurs cliniques tels que le sexe ou la 

durée de dialyse.  

Principaux constats : 

 Une prévalence de 29,7 % de troubles thyroïdiens a été retrouvée chez les patients 

recrutés. 

 Parmi les troubles constatés, l’hypothyroïdie fonctionnelle (6 cas sur 11) suivie par 

l’hyperthyroïdie (5 cas). La majorité des patients avaient une euthyroidie (70,3 %). 

 Les hommes hémodialysés ont montré une prédisposition plus marquée aux 

dysfonctionnements thyroïdiens (62,85%).  

 L’hypothyroïdie prédomine chez les femmes âgées de plus de 50 ans, souvent atteintes 

de néphropathies d’origine hypertensive ou diabétique. 

 L’hyperthyroïdie se présente seulement chez les hommes. 

 L’hypertension artérielle est identifiée comme la principale cause d’insuffisance rénale 

chronique terminale chez les patients hémodialysés (35,7%) suivi par le diabète 

(12,9%). 

 Les anomalies thyroïdiennes étaient observées même en l'absence de signes cliniques 

francs, soulignant la fréquence des formes subcliniques. 

 

 

 

 



 

 
 

Recommandations : 

Nos constatations soulignent la nécessité d’intégrer systématiquement le bilan 

thyroïdien dans le suivi global des patients insuffisants rénaux, afin de prévenir les 

complications cardiovasculaires, métaboliques et neuropsychiques associées. 

 Intégrer systématiquement un bilan thyroïdien (FT3, FT4) et la TSH dans la prise en 

charge des patients hémodialysés.  

 Surveiller de manière rapprochée les femmes âgées hémodialysées, qui semblent les 

plus à risque d’hypothyroïdie. 

 Renforcer la collaboration entre néphrologues et endocrinologues, notamment pour les 

cas d’hypothyroïdies subcliniques ou atypiques. 

Perspectives de recherche : 

 Étendre l’étude à un effectif plus large et multicentrique, incluant des patients de 

différentes régions de Blida et d’Algérie, afin d’obtenir une meilleure représentativité. 

 Réaliser des dosages complémentaires (anticorps antithyroïdiens, iodurie, échographie 

thyroïdienne) pour caractériser l’étiologie des dysthyroïdies observées. 

 Explorer les mécanismes moléculaires impliqués (inflammation chronique, stress 

oxydatif, perturbation des désiodases) chez les patients IRC. 

 Intégration de marqueurs inflammatoires, nutritionnels et cardiovasculaires permettrait 

une approche plus globale et personnalisée de la prise en charge. 

 Recours à l’intelligence artificielle pourrait offrir de nouvelles pistes pour affiner le 

diagnostic et prédire les évolutions du statut thyroïdien chez ces patien
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Annexes 1 

 

Fiche de renseignement 

 

Tableau I : Collecte des données médical (Excel 2016) 
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Annexe 2                                          TSH 

 

 

                KIT commercial                                                   Microplaque 96 puits  

 

 

Les Calibrateurs 
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                    Le tampon de lavage                                                le conjugué 

                        concentré 20 fois 

 

                                      Solution STOP                    Substrat chromogène 
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Protocol de dosage de la thyréostimuline 
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Lecteur  

 

Fiche exemplaire destinée au report des densités optiques (DO) et à la construction de la 

courbe d’étalonnage. 
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Le kit Commercial 

 

 

Les calibrateurs 
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Le tampon de lavage                                le conjugué                          Solution STOP 

  Concentré 20 fois 

  

    Substrat chromogène   
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Protocol de dosage de la thyroxine   
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                                                        FT3 

 

 

Cône STR (Solid Tip Réceptacle)            Réceptacles de prélèvement 

Utilisé dans le système VIDAS® 
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L’automate VIDAS® 

 

 

 

Présentation des résultats 
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Annexe 3 

Tableau II : Répartition des patients selon le sexe 

 Les Patients Pourcentage 

Homme 44 62,85% 

Femme 26 37,14% 

 

Tableau III : Durée de dialyse par sexe et tranche d’âge  

Sexe < 5 ans 5 – 10 ans  >10 ans 

Femme 4 13 9 

Homme 5 19 20 

 

Tableau IV : Répartition des hémodialysés Selon l’étiologie de l’insuffisance rénale 

chronique. 

Étiologie Effectif total Pourcentage (%) 

Glomérulonéphrite 4 5,7 % 

Pyélonéphrite chronique 2 2,9 % 

Néphroangiosclérose maligne 1 1,4 % 

Néphrocalcinose médullaire 1 1,4 % 

Néphropathie de Fabry 1 1,4 % 

Néphropathie diabétique 9 12,9 % 

Néphropathie hypertensive 25 35,7 % 

Néphropathie indéterminée 20 28,6 % 

Néphropathie à IgA 2 2,9 % 

Néphropathie lupique 2 2,9 % 

Polykystose rénale 1 1,4 % 

Reflux vésico-urétéral 2 2,9 % 

Total général 70 100 % 

 

Tableau V : Distribution sexuée de la néphropathie hypertensive chez les hémodialysés 

Sexe Effectif  

Femmes 9 

Hommes 16 

 

Tableau VI : Profil d’âge au début de dialyse chez les femmes atteintes de néphropathie 

hypertensive 
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Sexe < 20 ans 20–50 ans > 50 ans Total 

Femmes 1 7 1 9 

 

Tableau VII : Distribution sexuée de la néphropathie diabétique chez les hémodialysés 

Sexe Effectif  

Femmes 3 

Hommes 6 

 

Tableau VIII : Profil d’âge au début de dialyse chez les femmes atteintes de 

néphropathie diabétique 

Sexe < 20 ans 20–50 ans > 50 ans Total 

Femmes 0 0 3 3 

 

Tableau IX : Répartition des hémodialysés selon leur profil thyroïdien  

Le profil thyroïdien  

 Effectif                   Pourcentage % 

Euthyroïdie 
 

Hyperthyroïdie 

 

Hypothyroïdie 

26                                      70,3% 

 

5                                        13,5%                                      

 

6                                 16,2% 

 

Tableau X : Moyennes avec écart-type des paramètres thyroïdiens chez les euthyroïdiens 
Paramètre Moyenne          Ecart-type 

TSH 1.81 mUI/L 1.04 mUI/L 

T3 2.83 pg/mL 0.43 pg/mL 

T4 1.03 ng/dL 0.23 ng/dL 

 

Tableau XI : Moyennes avec écart-type des paramètres thyroïdiens chez les 

Hypothyroïdiens  

Paramètre Moyenne Ecart-type 

TSH 4.36 mUI/L 0.22 mUI/L 

T3 2.11 pg/mL 0.56 pg/mL 
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T4 0.70 ng/dL 0.05 ng/dL 

 
Tableau XII : Moyennes avec écart-type des paramètres thyroïdiens chez les 

hyperthyroïdiens  

Paramètre Moyenne Ecart-type 

TSH 0.17 mUI/L 0.08 mUI/L 

T3 3.90 pg/mL 1.1 pg/mL 

T4 2.16 ng/dL 0.18 ng/dL 

 

 
Tableau XIII : Répartition sexuée des profils thyroïdiens chez les hémodialysés 

Profil Total 

(n) 

Total 

(%) 

Femmes 

(n) 

Femmes 

(%) 

Hommes 

(n) 

Hommes 

(%) 

Hypothyroïdie 6 16,2 % 4 10,8 % 2 5,4 % 

Euthyroïdie 26 70,3 % 8 21,6 % 18 48,6 % 

Hyperthyroïdie 5 13,5 % 0 0 % 5 13,5 % 
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