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Résumé

L'insuffisance rénale chronique, une maladie grave en augmentation mondiale, touche des millions
de personnes. Elle se caractérise par une détérioration progressive de la fonction rénale, souvent
accompagnée de complications métaboliques majeures comme les dyslipidémies. Ces derniéres
sont trés répandues chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique et augmentent
significativement le risque cardiovasculaire de morbidité et de mortalité. Cette étude vise a évaluer
le profil lipidique de 50 patients atteints d'insuffisance rénale chronique en analysant divers
parameétres biochimiques, notamment les profils lipidiques et rénaux. Les résultats montrent une
prédominance masculine, ainsi que la présence de facteurs de risque tels que I'hypertension
arterielle (20 %) et le diabéte (16 %). Une €lévation des niveaux de créatinine et d'urée, indiquant
une aggravation de la fonction rénale, a été observée. L'analyse du profil lipidique révele des
niveaux élevés de cholestérol total, de triglycérides et de LDL, ainsi qu'un faible taux de HDL
chez ces patients. De plus, des variations significatives du profil lipidique ont été observées en
fonction de la progression de l'insuffisance rénale chronique, confirmées par des analyses croisées
entre le stade de la maladie et les parametres lipidiques. Ces résultats soulignent I'importance du
dépistage précoce des dyslipidémies chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique. Une
surveillance continue est essentielle pour gerer les complications métaboliques et ralentir la

progression vers l'insuffisance rénale terminale.

Mots clé : Insuffisance rénale chronique, dyslipidémie, dépistage précoce, cholestérol,

triglycérides.



Liste des abréviations

AINS : Anti-inflammatoires non stéroidiens.

ANAES : Agence Nationale d'Accréditation et d'Evaluation en Santé.
Apo Al : Apolipoprotéine A.

CHU : Centre Hospitalo-Universitaire

DFG : Débit de filtration glomérulaire.

HD : Hémodialyse.

HDL : High Density Lipoproteins.

HTA : Hyper Tension Artérielle

IDL : Intermediary Density Lipoproteins.

IMC : Indice de masse corporelle.

IRA : Insuffisance rénale aigué.

IRC : Insuffisance rénale chronique.

IRCT : Insuffisance Rénale Chronique Terminale.

IRT : Insuffisance rénale terminale.

K/DOQI : Initiative sur la qualité des résultats des maladies rénales.
LCAT : Lécithine-cholestérol-acyl-transférase.

LDL : Low Density Lipoproteins ou Lipoprotéines de Densité faible.
LPL : Lipoprotéine lipase.

MCV : Maladie cardio-vasculaire .

MDRD : Modification du régime alimentaire en cas d'insuffisance rénale.

MRC : Maladie Rénale Chronique.
PD : Dialyse Péritonéale.

TCP : Tube contourné proximal.

\



Liste des abréviations

TG : Triglycérides.

VLDL : Very Low Density Lipoproteins.

Vi



Liste des figures

Figure Page
Figure 01. Structure des reins. 4
Figure 02. Structure du néphron. 5
Figure 03. Sites de la filtration, de la réabsorption et de la sécrétion dans le néphron. 6
Figure 04. Débit de filtration glomérulaire. 9
Figure 05. Circulation extracorporelle en hémodialyse. 18
Figure 06. Principe d’une dialyse péritonéale. 19
Figure 07. Structure et composition une lipoprotéine. 20
Figure 08. Composition des lipoprotéines. 21
Figure 09. Localisation géographique de L’Hopital NAFFISSA HAMOUD 29
Figure 10. Répartition de la population étudiée selon le sexe. 38
Figure 11. Répartition de la population étudiée selon I’age. 39
Figure 12. Répartition de la population étudiée selon IMC. 39
Figure 13. Répartition des antécédents de la population étudiée. 40
Figure 14. Répartition de la population étudiée selon le taux de Cholestérol total. 41
Figure 15. Répartition de la population étudiée selon le taux de triglycéride. 41
Figure 16. Répartition de la population étudiée selon le taux de HDL. 42
Figure 17. Répartition de la population étudiée selon le taux de LDL. 43
Figure 18. Pourcentage de la population étudiée selon le taux d’urée. 43
Figure 19.Taux de créatinine dans la population étudiée. 44

VI




Liste des tableaux

Tableau Page
Tableau 01.Stades de I’insuffisance rénale chronique. 09
Tableau 02. Récapitulatif des signes biologiques et cliniques de I’'IRC. 15
Tableau 03. Classification de la dyslipidémie primaire. 24
Tableau 04. Causes secondaires de dyslipidémie. 25
Tableau 05. Variations des lipides dans les différents stades de I’IRC. 25
Tableau 06. Matériel et appareils utilisés en laboratoire. 30
Tableau 07. Information des parametres biochimique du bilan rénal et lipidique. 36

Tableau 08. Classification de 1’insuffisance rénale chronique selon les stades de DFG. | 45

Tableau 09. Croisement entre insuffisance rénale et taux de cholestérol total. 46
Tableau 10. Croisement entre insuffisance rénale et taux de cholestérol LDL. 46
Tableau 11. Croisement entre insuffisance rénale et taux de cholestérol HDL. 47
Tableau 12. Croisement entre insuffisance rénale et taux de Triglycérides. 48




Sommaire

Résumé

Liste des Abréviations

Liste des Figures

Liste des Tableaux

oo 18 1 o] o 01

Synthese Bibliographique

[.1.Rappels : Anatomie et fonctions rénales.............ooiuiviiiiiiiiiie i aeas 04
L1.TANAtOmIe T8NAlC. ...ttt e 04
L1.2. FONCION FENAle ... . e 05
[.1.2.1. FONCHON ©XOCTINE. ... .ttt ettt ettt et et e ettt et e et et e e e 05
[.1.2.2. FONCHON @NAOCTING. ...ttt et et e et eaaes 07
[.1.2.3. FONCtion r€@UIAtIICE. ... .uut ettt ettt et et et eee e et e ae e e e e 07
1.2. Insuffisance rénale ChroniquUE. ..........ooiiii i e e e e 08
L2.1 DEEINITION ..ottt e e e e e e e 08
1.2.2 Stades de I’insuffisance rénale chronique ................ooiiiii i e 09
[.2.3. PhySiopatholO@IC. . ... ovitite ettt e 10
[.2.4 Epidémiologie de I’insuffisance rénale chronique ...............ccccoiiiiiiiiiiiiiiiiii e, 10
1.2.5. Etiologie de I’insuffisance rénale Chronique .................oeeuoioeeieiceee e, 10
[.2.5.1.Causeles PlUS TreQUENTES. ... ettt e ettt eaaes 10
[.2.5.2. Causes 1es MOINs frEQUENLES. ......o.uintiti ettt e et e e ae e 10
[.2.5.3. Autres causes de I’insuffisance rénale chronique ..................oooiiiii i 11
[.2.6. Diagnostic de I’insuffisance rénale chronique...............ccccoeiiiiiiiiiiiiii e, 12
[.2.6.1. Antécédents MEAICAUX ... .ouuiuiiniit ittt e 12
[.2.6.2. Tests DIOChIMIQUES. . ... .utiet e e et e et e e e eaeaans 13
[.2.6.3. Analyses d'UIINe .......o.oiiiniii e e e e e 14
[.2.6.4. Imagerie MEAICale ... ...t 14
[.2.6.5. BIOPSIE TENAIE ......vii it ettt et e e e e ee e e 15
1.2.7. Signes cliniques et biologiques au cours de 'TRC ..............cooiiiiiiiiii i 15
1.2.8. Traitement d’insuffisance rénale chronique. ... 16
| TR 1o ¢ [ U 19
| 0 B B ) 31115 ()« D N 19
| I I 51T o) (01 1<) 1 1 Lo PRSP 20
[.3.2.1 Classification des lIpOPIrOtEINeS .........ouiuiniintitt ittt e e e e 21
1.3.2.2. Voies métaboliques des lIpOProtéines ...........c.ovvriuiiiriniii e 22



Sommaire

| R I B Y0 T o) 0= 1 < 22
[.3.2.2.2. VOIE NUOGENE ...\ttt et e e 23
[.3.2.2.3. VIOI@ TNVETSE ..ttt et e ettt e et e e et e et et ettt et et e e e e eaens 23
LA, DySHPIAEMIC. . ..ottt ettt et e e et et et e 23
O D 1< 4V L2 o) P 23
1.4.2. Classification de la dyslipidemie...........oooiiiiiiiii e e 23
[.4.2.1. DysHpidémie PrimMaire. .. ...oouueenteentteeett et ettt et e e et et e eteete e e e evaeeniaeens 24
[.4.2.2. Dyslipid€émie SECONAAITE. . ... ..uiintttt ettt et ee e e e 24
1.4.3 Dyslipidémie au cours de I’insuffisance rénale chronique .................cooooiiiiiiiinnn.. 25
[.4.3.1 HypertriglyCeridemie ........c.oiriiiii e e 25
L4832, HDIL .. 26
LA.3.3. LDL U IDL Lttt e e e e 26
R S P 26
Partie Expérimentale

L1 MAtEIICLS. . . et e e e 29
I1.1.1. Description de IEtude. ... ...c.oiiiiiit e e e 29
1.1.2.Type et terrain d’Etude. ... ...c.oiiiiiii e e et et e e e 29
1. 1.3, Population EtUAICe. .......oouiii e e 30
11.1.3.2.Criteres d INCIUSION .. ... et e e e e 30
[1.1.3.2.Criteres d’eXCIUSION. .. .ottt e e e e 30
[1.1.4.Equipements et inStruUMEeNtS UtiliSEs. ........oviuiiriirit i 30
0 B\ (<115 1o £ 31
[1.2.1. Collecte des dOMMNES. .. ..ottt et et et e teeee e e e e e e eaeens 31
11.2.2. Méthode de prélevement ........ ..ottt e e 31
11.2.3. Méthode de dOSAZE ......viieiitii et e 31
G T OO s 4 Uo7 1 OSSP 32
11.2.3.2. Mode opératoire pour le bilanrénal.................ooiii 32
LG T B I o3 1501 1 o L 32
[1.2.3.2.2 UT@. . .ottt e 33
11.2.3.3. Mode opératoire pour le bilan lipidique ............coooiiiiiiiiiiii e 33
11.12.3.3.1. CholeSterol total. ..........c.ouiriiii e 33
11.2.3.3.2, TriglyCeride. ...t e e 34
11.2.3.2.2. Lipoprotéine de haute densité (High density lipoprotein)..................cceeeeennen. 34
11.2.3.2.2.4 Lipoprotéine de basse densité (Low Density Lipoprotein ).........cc..cc.ooviviiinenn.. 35
[1.2.4. Analyse StatiStIQUE .. .....eeuiit ittt ettt et et et een e e 36



Sommaire

I11.1.Caractéristiques générale de la population d’étude ..............ooooiiiiiiiiiiiiiiiiiiin 38
[11.1.2. REPartition SElon 1€ SEXE. ......iuiniiti ittt e, 38
[11.1.3. REPArtition SEION AZE.......onuineeni ittt e eeeens 38

I11.1.4.Répartition selon Indice de la masse corporelle..............oooiiiiiiiiiiiiiiii . 39
[11.1.5.Répartition selon les antécedents. ..........oouiiuiiiiiii e 40
I11.1.6.Répartition selon le profil ipidique...........oooviiiiiiiiii e 40
I11.1.6.1. Teneures sériques en cholestérol total..............c.ooiiiiiiiiii i 40
[11.1.6.2.Teneurs sériques en TriglyCeride ..........ooiiriiiiiiiiii e 41
I11.1.6.3.Teneurs SEriques €N HDL. ..ottt e e e 42

11.1.6.4. Teneurs sériques €n LDL.........ooiiiiiiii e e 42
III.1.7. Répartition selon le profil rénal........ ... 43
IL.1.7.1. TeNEUIS SEIIQUES CT1 UTEEC. ... .venttttententteetenteeteentenarie s e et enaeaneeneenneeneeneenneenenns 43
[I.1.7.2. Teneurs S€riques €N CTEAtINEIMIC. ... .uuuteetett e iiietete et ente et et eate et eneaeeaneenens 44
II1.1.8. Classification de I’insuffisance rénale chronique selon les stades du DFG.................. 44
III.1.9. Corrélation entre stade d’insuffisance rénale et taux de cholestérol total.................... 45
MI.1.10. Corrélation entre stade d’insuffisance rénale et taux de LDL........................ooe. 46
II.1.11. Corrélation entre stade d’insuffisance rénale et taux de HDL.....................c.oooeet. 47
III.1.12. Corrélation entre stade d’insuffisance rénale et taux de triglycérides....................... 47
TIL.2. DASCUSSION ...ttt ettt et et ettt e ettt e et et ettt et ettt et e et et e e aaeaeans 48
[1.2.2. Données épidemiolOZIqUES. .. ...eurirtintett ettt et ettt et et e et et e e et eeeeaeaneenns 48
IIL2. 2.1 SEX@ ettt et e e e e e 48
IIL 2.2, 2 A e 49
I11.2.2.3 Indice de la masse corporelle. .........oviiiiiniiiii e e 49
[1.2.2.4 Antécédents familiaux. ........o.oiuieitii i e e 50
I1.2.3. Parametres bioChIMIQUES. .. ...viet ettt ettt e e e et e e et et e eaeeeeaeaes 50
MI.2.3.1 Bilan HPpidique .....ueninei e e e 50
MI.2.3.2. Bilan rénal. ... e 51
0 0200 70000 0 < 51
II.2.3.2.2 Cré@tininNe .....o.uontiin ittt e 51
111.2.3.3. Profil lipidique en fonction des stades d'insuffisance rénale chronique.................... 52
L7073To] LTS3 10 ) & 54
Références BibliographiqUeS. .........c.oriniiii e 56
Annexes

Résumé

Xl



Introduction



Introduction

Une maladie chronique est une affection incurable et définitive, voire irréversible, nécessitant

une prise en charge a vie. Parmi ces pathologies chroniques, 1’insuffisance rénale chronique

[Thiam, 2012].

L’insuffisance rénale chronique est une atteinte du rein caractérisée par une diminution
permanente du débit de filtration glomérulaire, dont le caractére chronique est confirmé par la
présence de signes biologiques pendant plus de trois mois. Elle découle de la destruction
progressive du parenchyme rénal et évolue plus ou moins rapidement vers 1’insuffisance rénale
terminale [Aoun et al ., 2003].

Selon les données fournies par la société internationale de néphrologie, les maladies rénales
chroniques touchent plus de 500 millions de personnes a I'échelle mondiale. En France, on estime
qu'environ 5,7 millions de personnes [Briancon , 2013]. D'autre part, selon le président de la
société algérienne de néphrologie, dialyse et transplantation, les affections rénales représentent un
enjeu majeur de santé publique en Algérie, avec environ 100 nouveaux cas chaque année. Les
statistiques montrent qu'un nombre dépassant les 3500 nouveaux cas d'insuffisance rénale

chronique terminale sont enregistrés annuellement chez les Algériens [Hamouche et al ., 2018].

Les patients atteints d’insuffisance rénale chronique notamment ceux souffrant d'insuffisance
rénale terminale traités par hémodialyse ou dialyse péritonéale ou encore ceux traités par
transplantation rénale, présentent un risque accru de développer une maladie cardiovasculaire en
raison de plusieurs facteurs de risque souvent associés a d’insuffisance rénale chronique
[Burmeiste et al ., 2014]. Ces facteurs de risque peuvent étre a la fois traditionnels, tels que I'age,
le sexe masculin, le diabete, I'obésité, I'nypertension et la dyslipidémie, ainsi que non traditionnels,
liés a l'urémie.

Dans la population générale, la dyslipidémie représente un facteur de risque cardiovasculaire
majeur chez les patients atteints d’une insuffisance rénale chronique [Jamoussi et al ., 2005], avec
un taux élevé de cholestérol total de cholestérol des facteurs de risque bien établis pour le

développement de maladies cardiovasculaires [Chen et al ., 2013].

Le profil lipidique au cours de I’'IRC pourrait servir d'indicateur sensible de la fonction rénale,
cependant, la relation entre ce profil et 'altération progressive vers I’insuffisance rénale chronique

nécessite une étude approfondie et utile.
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Notre choix de thématique de recherche s'est donc porté sur la perturbation du profil lipidique lors
de I'insuffisance rénale chronique. L’étude de cette relation nous améne a poser les questions
suivantes : Existe-t-il une relation entre la dyslipidémie et I’insuffisance rénale chronique ?

Comment les perturbations lipidiques agissent-elles sur I’insuffisance rénale chronique ?

+ Obijectif général :
L'objectif principal de notre étude est d'évaluer les profils lipidiques chez les patients atteints
d'insuffisance rénale chronique et de déterminer la prévalence et la nature des troubles lipidiques

dans un échantillon de 50 patients.

+ Obijectifs spécifiques :

> Réaliser des dosages des différents parametres du bilan lipidique (cholestérol total, LDL-
cholestérol, HDL-cholestérol, triglycérides.) et rénal (créatinine, clairance de la créatinine,
urée).

» Comparer les résultats obtenus avec les normes établies pour une population saine.

» Déterminer le stade de I’insuffisance rénale chronique pour chaque patient.

> Etudier les corrélations entre les niveaux de lipides et les différents stades de I'insuffisance
rénale chronique.
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I.1. Rappels : Anatomie et fonctions rénales
I.1.1 Anatomie rénale

Les reins font partie intégrante du systéme urinaire et sont situés a l'arriere de la cavité
abdominale, de part et d'autre de la colonne vertébrale. Le rein gauche est positionné Iégérement
plus haut que le rein droit [Lacour et al ., 2015]. Chacun des reins est surmonté d'une glande
surrénale, qui remplit une fonction endocrinienne.

De forme semblable a un haricot, chaque rein pese environ 150 grammes et mesure en moyenne
12 cm de longueur, 6 cm de largeur et 3 cm d'épaisseur [Rabiller, 2013].

Le rein se divise en deux zones principales : le cortex rénal et la médulla (Fig 01). Le cortex
rénal, la couche externe située sous la capsule fibreuse, contient principalement les glomérules
ainsi que les tubes contournés proximaux et distaux. En revanche, la médulla, située plus en
profondeur, est constituée des anses ascendantes et descendantes de Henlé et des tubes collecteurs.

Ces tubes collecteurs convergent finalement au niveau du bassinet pour former l'uretere.

Cortex
Capsule
fibreuse

Medulla

Calice renal

Artére rénale
Veine rénale

Bassinel

Uretére

Figure 01. Structure des riens [Fievet et Mercier, 2006].

Chaque rein est constitué d'environ un million de néphrons, les unités fonctionnelles du rein.
Chaque néphron comprend un glomérule, formé d'un réseau de capillaires alimenté par une
artériole afférente et drainé par une artériole efférente, entouré par la capsule de Bowman. Il est
également composé de tubules successifs : le tubule proximal, I'anse de Henlé, le tubule distal et
le tube collecteur (Fig 02). Ces différents tubules sont entourés de vaisseaux péritubulaires,

essentiels dans les mécanismes de sécrétion et de réabsorption des substances dissoutes.
4
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Le controle de ces échanges est régulé par des hormones et des médiateurs d'origine systémique

ou locale [Al Nowaiser et al ., 2003].

Tubule Tubule
contourné contourné

Capsule de
proximal distal
. Bowman v

Medullaire

Anse de
Henlée

’ Tubule
collecteur

Figure 02. Structure du néphron [Godin, 2012].
1.1.2. Fonction rénale
Les reins assurent une fonction :

» Exocrine : Formation de I’urée et 1’élimination des déchets.
» Endocrine : Production et la sécrétion des hormones, enzyme et vitamine.
» Régulatrice : Equilibre hydro-électrolytique, acido-basique...

1.1.2.1. Fonction exocrine :

Une des principales fonctions des reins est d'éliminer les déchets du sang par les urines, ce
processus se déroule en deux étapes : la filtration glomérulaire et la réabsorption et sécrétion
tubulaire.

I.1.2.1.1. Lafiltration glomérulaire :

La filtration glomérulaire, premiére étape cruciale dans la formation de I'urine, se déroule au
niveau des glomérules rénaux. Environ 125 ml d'urine par minute sont filtrés au niveau du
glomérule, une quantité remarquable étant donné que les reins produisent environ 180 litres d'urine
en 24 heures. Le sang arrive dans le glomérule par l'artériole afférente, et la pression sanguine
élevée dans les capillaires glomérulaires entraine le passage de I'eau, des électrolytes, des
nutriments et des déchets a travers les parois des capillaires dans la capsule de Bowman, par un

processus passif appelé ultrafiltration. Les glomérules sont dotés de minuscules pores permettant
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une filtration sélective, ou l'eau et les petites substances passent facilement, tandis que des
molécules plus grandes telles que les globules rouges, les globules blancs, les plaquettes et les
protéines sont retenues. C'est pourquoi les urines des personnes en bonne santé ne contiennent pas
ces grosses molécules [Niang, 2015].

Pour étre filtré, le sang doit traverser plusieurs structures (Annexe 01) :
1. Les pores entre les cellules endothéliales du capillaire glomérulaire.
2. La membrane basale acellulaire.

3. Les fentes de filtration entre les pédicelles des podocytes de la couche interne de la capsule de
Bowman [Sherwood, 2015].

1.1.2.1.2. La réabsorption et sécrétion tubulaire :

La réabsorption tubulaire, essentielle pour la régulation des constituants corporels, permet aux
tubules rénaux de récupérer les éléments essentiels apres la filtration initiale. Environ 99% des
substances filtrées par le glomérule sont réabsorbées dans le sang, principalement dans le tubule
contourné proximal, ou environ 178 litres de liquide, comprenant eau, glucose, sodium, potassium
et chlore, sont réabsorbes. Le tubule contourné distal ajuste finement la réabsorption du sodium
sous l'effet de l'aldostérone, tandis que la réabsorption d'eau au tube collecteur est régulée par
I'ADH [Niang, 2015]. Ce processus vise a produire de l'urine finale, adaptant la réabsorption en
fonction des besoins corporels. Parallélement, la sécrétion tubulaire, caractérisée par un transport
actif le long des tubes rénaux, élimine sélectivement certaines substances non filtrées, régulant
ainsi le pH sanguin, éliminant I'ammoniac, et assurant I'équilibre électrolytique, notamment le
potassium [Marie-Héléne et al ., 2021] (Fig 03) .

Corpuscule rénal Tubule rénal et tubule collecteur
Artériole [ 1 1
glomérulaire o~ 'éré;silg .
afférente (sang A A : . S i 2
en provenance 9'9{{‘{"9'3”"3 Glomérule Liquide dans le tubule rénal

de l'artére rénale)

Filtration qui s'effectue &)
du sang vers le nég

- I— = e Urine
™" (contient les
— substances
e & excrétées)
) Sécrétion tubulaire
qui s'effectue du sang
vers le fluide tubulaire

T —

—

) Réabsorption tubulaire
qui s'effectue du fluide
tubulaire vers le sang

Artériole
glomérulaire
efférente (sang
destiné a la
veine rénale)

Capillaires péritubulaires,
artérioles et veinules droites

Figure 03. Sites de la filtration, de la réabsorption et de la sécrétion dans le néphron [Tortora et
al ., 2017].
6



Synthese Bibliographique

1.1.2.2. Fonction endocrine :

Le rein, outre ses fonctions de régulation et de filtration, agit également comme une glande

endocrine en produisant plusieurs hormones [Gueutin et al ., 2012].
1.1.2.2.1. Rénine :

La rénine, sécrétée par les reins, est un élément crucial du systeme rénine-angiotensine-
aldostérone qui régule le volume extracellulaire et la pression artérielle. Sa principale fonction est
de convertir l'angiotensinogene hépatique en angiotensine I, qui est ensuite transformée en
angiotensine 1. Cette derniére agit comme un puissant vasoconstricteur et déclenche la libération
d'aldostérone, favorisant ainsi la réabsorption de sodium [Moulin, 2000].
1.1.2.2.2. Erythropoiétine :

Le rein assure la synthése et la libération de I'érythropoiétine par le cortex rénal en réponse a
I'nypoxie. Cette glycoprotéine agit principalement au niveau de la moelle osseuse, ou elle stimule
la production d'érythrocytes pour compenser la diminution de I'oxygene sanguin. La production
d'EPO est essentielle pour maintenir I'homéostasie de I'oxygene dans I'organisme en régulant la
production de globules rouges en fonction des besoins [Moulin, 2000].
1.1.2.2.3. Vitamine D :

Le rein joue un réle crucial dans la synthese de la vitamine D active, appelée 1,25-
dihydroxyvitamine D ou calcitriol, au niveau du tube contourné proximal par I'action de la 1a-
hydroxylase sous le controle de la parathormone [Moing, 2016]. Cette vitamine liposoluble
participe a la régulation de I'noméostasie phosphocalcique en favorisant I'absorption de calcium et

de phosphore dans le tractus digestif [Calés et al ., 2008].
1.1.2.3. Fonction régulatrice :

Le rein remplit plusieurs fonctions régulatrices essentielles qui contribuent au maintien de
I'noméostasie dans l'organisme. Voici quelques-unes de ses fonctions régulatrices [Tortora,
2007].

> Régulation de la composition ionique du sang : Les reins participent a la régulation de la

concentration sanguine de plusieurs ions, dont les plus importants sont les ions sodium, potassium,

calcium, chlorure et phosphate.
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> Regulation du pH sanguin : Les reins excretent dans l'urine des quantités variables d'ions

Hydrogene et retiennent les ions bicarbonate .Ces derniers exercent un important effet tampon sur

les ions H* présents dans le sang. Ces deux fonctions contribuent a la régulation du pH sanguin.

> Régulation du volume sanguin : En conservant ou en éliminant lI'eau contenue dans l'urine,
les reins ajustent le volume sanguin. Une augmentation de celui-ci provoque une élévation de la
pression artérielle, alors qu'une diminution la fait baisser.

> Maintien de I'osmolarité sanguine : En réglant séparément la perte d'eau et celle des solutés
Dans l'urine, les reins maintiennent I'osmolarité du sang a un niveau relativement stable.
> Régulation de la glycémie : tout comme le foie, les reins peuvent utiliser la glutamine, un
acide aminé, pour la néoglucogenese, c'est-a-dire la synthese de nouvelles molécules de glucose.
IIs libérent ensuite le glucose dans le sang de maniére & maintenir la glycémie a un taux normal.
> Excrétion des déchets et des substances étrangéres : Grace a la formation d’urine, les reins
participent a lI'excrétion des déchets, c'est-a-dire des substances qui n‘ont aucune fonction utile

dans I'organisme. Certains déchets excrétés dans l'urine proviennent de réactions métaboliques.
[Tortora, 2007].

1.2. Insuffisance rénale chronique

1.2.1. Définition :

L'insuffisance rénale chronique se caractérise par une diminution durable du débit de filtration
glomérulaire en dessous des valeurs normales, reflétant la quantité de liquide filtrée par les reins
et constituant l'indicateur principal du fonctionnement rénal. Les maladies rénales chroniques
peuvent évoluer vers I'IRC,qui est évaluée en différents stades de gravité basés sur le DFG(Fig 04)
[Néphrol, 2008]. Selon les critéres internationaux, les MRC sont définies par la présence continue
pendant plus de 3 mois d'IRC avec un DFG inférieur & 60 ml/min/1,73 m?, et/ou des anomalies
morphologiques ou histologiques rénales significatives, et/ou des perturbations dans la
composition du sang ou de l'urine causées par une atteinte rénale. Cette détérioration progressive
de la fonction rénale entraine diverses complications, telles que l'accumulation de déchets

métaboliques et d'eau, une anémie et des problemes cardiovasculaires [Liabeuf, 2010].
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Figure 04. Debit de filtration glomérulaire [NIH, 2012].

1.2.2 Stades de I’insuffisance rénale chronique

L’ANAES a défini I’insuffisance rénale chronique par une diminution progressive des

fonctions rénales objectivée par une diminution permanente et irréversible du débit de filtration

glomérulaire [Levey et al ., 1999]. Cette maladie est classée en cing stades (Tableau 01) de gravité

croissante en fonction du DFG selon les directives de Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
[Levey et al ., 2005].

Stade

1

2

5

Description

Atteinte rénale avec ou
sans DFG normale
Atteinte rénale avec une
diminution légére du
DFG

Une diminution
modéree du DFG

Une diminution sévere
du DFG

Défaillance rénal

>90

60-89

30-59

15-29

<15

Tableau 01. Stades de I’insuffisance rénale chronique [Levey et al ., 2005].

DFG(ml/min/1.73m2)

Terminologies
Maladie rénale  sans

insuffisance rénale

Insuffisance rénale
débutante

Insuffisance rénale
modérée

Insuffisance rénale sévéere

Insuffisance rénale

terminale



Synthese Bibliographique

1.2.3. Physiopathologie

Tout néphron altéré est considéré comme fonctionnellement exclu, conduisant a une "réduction
néphrotique”. Les néphrons restants compensent en sadaptant, mais lorsqu'une réduction
significative se produit, les manifestations cliniques apparaissent, notamment lorsque les deux tiers
des néphrons sont détruits [Terzi, 2003]. Dans l'insuffisance rénale chronique, le DFG chute en
dessous de 80 ml/min. Cette diminution chronique et irréversible est due a la réduction du nombre
de néphrons fonctionnels, affectant également les fonctions endocrines des reins, telles que la

sécrétion de rénine, de calcitriol, dérythropoiétine [Chanard, 2001].
1.2.4. Epidémiologie de I’insuffisance rénale chronique

L'insuffisance rénale chronique constitue un probleme majeur de santé publique a I'échelle
mondiale. En 2015, plus de 353 millions de personnes, soit environ 5% de la population mondiale,

étaient touchées par cette maladie [Goaziou et al ., 2007].

» En France, on estime qu'environ 5,7 millions d'adultes souffrent de maladie rénale
chronique [Eckardt et al ., 2013].

> Aux Etats-Unis, la prévalence de tous les stades de la maladie rénale chronique est estimée
a environ 13%, touchant prés de 20 millions d’Américains. En 2010, environ 650 000
patients étaient sous dialyse [Stengel et al ., 2007].

» En Afrique, bien que la prévalence exacte de I'IRC ne soit pas bien documentée, elle reste
significative dans certains pays. En Algérie, par exemple, on estime qu'elle touche environ
13 000 personnes, avec une prévalence d'environ 374 cas pour 1 000 habitants. Malgré sa
relative rareté, I'lRC est associée a une mortalité élevée, une détérioration importante de la
qualité de vie des patients et des colts de traitement élevés, ce qui en fait un fardeau
significatif tant pour les individus que pour la population [Landais, 2009].

1.2.5. Etiologie de I’insuffisance rénale chronique

L'étiologie de I'IRC est variée et peut étre attribuée a plusieurs causes principales, y compris :
1.2.5.1. Causes les plus fréquentes
1.2.5.1.1. Diabete :

Le diabete est actuellement la principale cause d'insuffisance rénale chronique, représentant
environ 30% des cas d'insuffisance rénale terminale [Olmer, 2007]. Un mauvais contréle des taux

de sucre dans le sang peut endommager le systeme de filtration des reins , conduisant a une
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néphropathie diabétique qui provoque des lésions des vaisseaux sanguins rénaux [Farouki et al .,
2013].

1.2.5.1.2. Hypertension artérielle :

L'hypertension artérielle est la deuxieme cause majeure d'IRC. Elle provoque une constriction
des petites artéres rénales, réduisant ainsi leur vascularisation et entrainant une défaillance rénale.
De plus, cette hypertension endommage les unités de filtration des reins, ce qui diminue
I'tlimination des déchets et du liquide excédentaire dans le sang. [Zabsonré et al ., 2001].
1.2.5.2. Causes les moins fréquentes
1.2.5.2.1. Glomérulonéphrites primaires :

La glomérulonephrite est une pathologie rénale progressive qui altére les glomérules, les unités
de filtration essentielles des reins. Principalement d'origine inflammatoire et auto-immune
[Monbet, 2014]. L'inflammation des glomérules compromet la capacité des reins a filtrer
efficacement l'urine, ce qui entraine une accumulation de liquides et de toxines dans I'organisme.
Cette condition contribue a la détérioration des néphrons et a I'aggravation de I'lRC [Jungers et al
., 2011].
1.2.5.2.2. Polykystose rénale :

La polykystose rénale, une maladie génétique héritée, est caractérisée par la formation de
multiples kystes dans les reins, représentant environ 6% des cas d'IRC. Cette affection, la
néphropathie héréditaire la plus courante, se manifeste par le développement progressif de kystes
rénaux, conduisant a la destruction partielle ou totale du tissu rénal normal [Grinfeld, 1997 ; Levy
etal ., 2001].
1.2.5.2.3 Pyélonéphrite :

La pyélonéphrite est une infection bactérienne touchant les voies urinaires supérieures et le
parenchyme rénal, affectant a la fois le bassinet et le tissu rénal [Drai et al ., 2012]. Les agents
pathogeénes les plus fréqguemment impliqués sont généralement des bacilles Gram négatif, parmi
lesquels Escherichia coli est le plus commun. Elle constitue une cause d'insuffisance rénale

chronique dans environ 4% des cas, surtout chez les femmes [Kenkouo, 2008].
1.2.5.3. Autres causes de ’insuffisance rénale chronique
1.2.5.3.1. Tabagisme :

Le tabagisme constitue un risque grave pour la santé, augmentant les chances de crises
cardiaques, de maladies pulmonaires, d'insuffisance rénale et de cancer. Ce risque est

particuliérement élevé chez les personnes souffrant d'IRC, car le tabagisme peut aggraver leur
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état en augmentant le risque de progression vers une IRT. En endommageant les reins, le tabagisme
provoque le durcissement des artéres et le rétrécissement des vaisseaux sanguins, réduisant ainsi

le flux sanguin vers les reins et compromettant leur efficacité [Fondation du Rein, 2010].
1.2.5.3.2. Maladies cardiovasculaires :

Les liens entre les cardiopathies et I'insuffisance rénale sont profonds. Une cardiopathie accroit
le risque d'insuffisance rénale, et vice versa. Lorsque le cceur fonctionne mal, les reins ne regoivent
pas le flux sanguin adéquat pour maintenir leur efficacité. Pour compenser, le corps augmente le
volume sanguin, ce qui finit par entrainer une augmentation des électrolytes dans le sang,

sollicitant davantage les reins [Fondation du Rein, 2010].
1.2.5.3.3. Obésité :

L'obésité est un facteur de risque majeur pour le diabete et I'hypertension, les principales causes
d'insuffisance rénale terminale. Chez les individus obeses, les reins sont soumis a une charge de
travail accrue en raison du besoin de filtrer davantage de sang. Cette surcharge peut entrainer des
dommages rénaux et augmenter le risque de développer une insuffisance rénale chronique a long
terme. [Fondation du Rein, 2010].

1.2.5.3.4. Age

L'insuffisance rénale peut survenir a tout age, mais elle est plus fréquente chez les personnes de
plus de 65 ans en raison de la prévalence accrue de facteurs de risque comme le diabéte et
I'nypertension. Cette tendance est préoccupante car l'insuffisance rénale chez les personnes agées
augmente le risque de crise cardiaque et d'accident vasculaire cérébral [Fondation du Rein, 2010].

1.2.5.3.5. Dyslipidémie

Les anomalies du métabolisme des lipides peuvent contribuer au développement et a la
progression de I'IRC. Les lipides anormaux peuvent causer des Iésions rénales et des complications
cardiovasculaires, courantes chez les patients atteints d'IRC [Dolaama et al ., 2023].

1.2.6. Diagnostic de I’insuffisance rénale chronique

Le diagnostic de l'insuffisance rénale chronique repose sur une série d'étapes incluant les
antécédents médicaux, des tests sanguins et urinaires, des techniques d'imagerie, et parfois une
biopsie rénale.
1.2.6.1. Antécédents médicaux :

Le processus commence par une collecte des antécédents médicaux du patient. Les médecins
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s’intéressent aux antécédents de maladies rénales, d'hypertension, de diabéte, et d'infections
urinaires récurrentes, ainsi qu'aux médicaments pris par le patient ; AINS, antalgiques, anti-calcine
urines. ...

1.2.6.2. Tests biochimiques :

1.2.6.2.1. Urée :

L'urée, un sous-produit du métabolisme des protéines synthétisé dans le foie, est éliminée par
les reins via l'urine, ce qui en fait un indicateur de la fonction rénale. Normalement, chez un adulte
en bonne santé, le taux d'urée sanguine se situe autour de 5 mmol/l, sous réserve d'une alimentation
protéique normale dans un climat tempéré. Cependant, un taux élevé d'urée sanguine, atteignant
jusqu'a 40 mmol/l, peut signaler un dysfonctionnement rénal significatif. [Richet, 2002 ; Dussol,
2011].

1.2.6.2.2. Créatinine :

La créatinine, produit de la dégradation musculaire, joue un role crucial dans la réserve d'ATP.
Sa production varie en fonction du poids, de 1’état nutritionnel, de 1’age et du sexe. Elle est
couramment utilisée en pratique clinique pour évaluer le débit de filtration glomérulaire, car son
élimination par les reins dans les urines en fait un marqueur important de la fonction rénale.

Les taux plasmatiques et I'excrétion urinaire de créatinine sont généralement constants pour un
individu donné.

Toute augmentation anormale de son taux sanguin indique une diminution de la filtration
glomérulaire de la créatinine, signalant un dysfonctionnement rénal. [Rouigueb, 2017].
1.2.6.2.2.1. La diminution de clairance de la créatinine :

En cas d'insuffisance rénale chronique, la clairance de la créatinine diminue, ce qui permet
d'estimer la filtration glomérulaire et d'évaluer la gravité de I'IRC. Cette clairance peut étre
déterminée par mesure directe ou par calcul, notamment a l'aide de la formule MDRD, sans recueil
des urines [Canaud, 1992].

Age : en année

Chez I’homme : .
Poids : en Kg

(140-4ge) X Poids

Kr = Créatininémie : en

e e . micromole
0,814 X [créatininémie]
Kr : Formule de
Cockroft & Gault

en ml/min.
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Chez la femme :
(140-age) X poids

0,850 X [créatininémie]

» On distingue quatre stades définis en fonction de la clairance de la créatinine au cours de I'lRC
[ANAES, 2002]:
1. IRC modérée : 60 < Kr< 100 ml/min
2. IRCsévére: 30 < Kr<60 ml/min
3. IRC évoluée : 15 < Kr< 30 ml/min
4. IRC terminale : Kr< 15 ml/min
1.2.6.2.3. Calcium et Phosphate :

La phosphatémie est un bon indicateur de la filtration glomérulaire aprés exclusion des troubles
hormonaux. La calciurie normale se situe entre 2,5 et 8,0 mmol/24 h, et la phosphaturie entre 10
et 30 mmol/24 h. Une phosphatémie supérieure a 2 mmol/l et une calciurie inférieure a 2,5
mmol/24 h indiquent une insuffisance rénale précoce, a condition que I'apport alimentaire soit
adéquat [Rouigueb, 2017].

1.2.6.2.4. Acide urique :

L'acide urique est un déchet résultant de la dégradation des acides nucléiques, et son élimination
dépend du bon fonctionnement rénal. Une augmentation de l'acide urique dans l'insuffisance rénale
chronique (IRC) est un indicateur de la progression de la maladie.

Le taux normal d'acide urique se situe entre 200 et 420 umol/L [Rouigueb, 2017].
1.2.6.3. Analyses d'urine :

La recherche de protéines dans I'urine (protéinurie) est une étape cruciale, car la présence de
protéines peut indiquer des dommages aux glomérules. La microalbuminurie, ou détection de
petites quantités d'albumine dans l'urine, est souvent un signe précoce de lésion rénale,
particuliérement chez les patients diabétiques. Une analyse d'urine générale permet de rechercher
des cellules, des cylindres, des cristaux et d'autres anomalies.
1.2.6.4. Imagerie médicale :

L'échographie rénale est utilisée pour évaluer la taille et la structure des reins. Des reins rétrécis
peuvent suggérer une IRC. Si nécessaire, des techniques d'imagerie plus détaillées comme la

tomodensitométrie ou I'imagerie par résonance magnétique peuvent étre employées.
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1.2.6.5. Biopsie rénale :
Dans certains cas, une biopsie rénale est indispensable pour identifier la cause précise de
I'insuffisance rénale chronique. Cette procédure consiste a prélever un petit échantillon de tissu
rénal qui est ensuite examiné au microscope afin de détecter des maladies spécifiques affectant les
reins. Cela permet de mieux comprendre I'évolution de la maladie et d'adapter le plan de traitement
en conséquence. De plus, les résultats obtenus grace a la biopsie rénale guident le choix des options
thérapeutiques les plus appropriées.
1.2.7. Signes cliniques et biologiques au cours de ’IRC

Les premiers signes de l'insuffisance rénale chronique apparaissent tardivement, souvent apres
une perte significative de la capacité rénale. Les signes biologiques se manifestent initialement,
visibles lorsque les reins ne fonctionnent plus qu'a 50 % de leur capacité. Les signes cliniques,
quant a eux, apparaissent lorsque la fonction rénale chute a 25 % de sa capacité normale, ce qui
explique pourquoi I'IRC est fréquemment diagnostiquée a un stade avancé. La reconnaissance
précoce de ces signes est cruciale pour permettre une prise en charge efficace, ralentir la
progression de la maladie et prévenir les complications associées [Pierre et al ., 1998]. Les signes
cliniques incluent des symptomes physiques ressentis par le patient, tandis que les signes
biologiques sont détectés par des analyses de laboratoire, révélant des anomalies dans les niveaux

de certaines substances dans le sang et I'urine [Levey et al ., 2012] (Tableau 02).

Tableau 02. Récapitulatif des signes biologiques et cliniques de I’'IRC [Pierre et al ., 1998].

Signes biologiques Signes cliniques
- Hypercrétininémie - Fatigue anormale a I’effort.
- Hyperurémie - Envies d’uriner fréquentes.
- Hyperkaliémie - Nausées, vomissements, Perte d’appétit et
- Hyperphosphatémie de poids.
- Hypermagnésémie - Crampes musculaires, Impatiences dans
- Hypocalcémie les jambes.
- Protéinurie - Gonflements des pieds, des chevilles et
- Acidose métabolique des jambes (cedéme).
- Dyslipidémie - Démangeaisons persistantes.
- Anémie - Une hypertension artérielle et des

troubles cardio-vasculaires ;

-Troubles du sommeil et confusion mentale
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1.2.8. Traitement d’insuffisance rénale chronique

Le traitement de l'insuffisance rénale chronique vise a supprimer la cause de I'lRC si possible, a
prévenir les complications, a ralentir I'évolution en traitant les facteurs d'aggravation, et a assurer
la survie des patients au stade terminal en gérant le stade décompenseé. Pour cela, on trouve des
approches thérapeutiques telles que le traitement diététique, étiologique et de suppléance [Jungers
etal ., 2011].

1.2.8.1. Traitement étiologique et diététique

Le traitement étiologique de l'insuffisance rénale chronique cible la cause sous-jacente de la
néphropathie pour ralentir sa progression, étant particulierement efficace lorsqu'il est initié
précocement. Les approches incluent le contrdle strict de la pression artérielle [Krzesinski, 2005],
la gestion de la glycémie dans le diabete, I'tlimination de substances toxiques, la correction des
obstructions urinaires et la revascularisation des artéres rénales en cas de sténose [Legendre,
2001]. En paralléle, le traitement diététique est crucial, comprenant la régulation des apports en
eau et en sel, avec une restriction progressive du sel en cas de surcharge hydrosodée et une
surveillance étroite de I'hydratation [Lemeur, 1998]. Un régime pauvre en protéines peut atténuer
les symptomes urémiques et ralentir la détérioration de la fonction rénale, ajusté selon les besoins
individuels et le stade de I'lRC [Joly, 2002].

1.2.8.2. Traitement de suppléance

Avant d'atteindre le stade terminal, I'objectif de ce triple traitement est de ralentir la progression

de l'insuffisance rénale chronique et de maintenir au mieux I'état général du patient. Cependant,
lorsque la fonction rénale est profondément et définitivement altérée, ce qu'on appelle
I'insuffisance rénale chronique terminale, la vie devient impossible sans une transplantation rénale
ou une épuration extra-rénale périodique. Le choix du traitement dépend des besoins particuliers
du patient, chaque option ayant ses exigences, avantages et inconvénients. Le néphrologue chargé
du suivi du patient doit fournir les informations et le soutien nécessaires pour l'aider a prendre la
meilleure décision en fonction de sa situation individuelle. [Legendre, 2001 ; Baubeau, 2004].
1.2.8.2.1.Epuration extra-rénale

L'épuration extra-rénale comprend deux principales méthodes : I'némodialyse et la dialyse
péritonéale. Son principe est d'éliminer les impuretés et I'exces de liquide présents dans le sang,
tout en rétablissant les niveaux adéquats de certains minéraux. Ce processus se déroule en mettant
en contact le sang avec un liquide spécifique appelé dialysat, a travers une membrane semi-
perméable. Les concentrations des solutés dans le dialysat guident les échanges a travers la

membrane par diffusion et ultrafiltration. Les déchets azoteés et les toxines, absents dans le dialysat,
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sont ainsi rapidement eliminés du sang. Les électrolytes sont administres dans le dialysat avec des
concentrations precises afin de rétablir leurs niveaux normaux dans le sang.
1.2.8.2.1.1.Hémodialyse

L'hémodialyse est la méthode d'épuration extra-rénale la plus largement utilisée dans le monde.
Elle consiste a purifier le sang a travers un dispositif appelé rein artificiel ou dialyseur [Branger
et al ., 1989]. Ce processus se déroule en dehors du corps, nécessitant une circulation
extracorporelle. Une pompe a sang est utilisée pour assurer cette circulation, tandis qu'un module
de contrble surveille et ajuste les parameétres vitaux grace a des alarmes de sécurité.

Pendant I'némodialyse, le sang est expose au dialysat a travers une membrane, permettant les
échanges de substances par gradient de concentration [Maurizi, 2004]. Afin d'éviter la coagulation
du circuit extracorporel, le sang est anticoagulé avec de I'héparine. Pour assurer une épuration
efficace, le sang et le dialysat doivent étre rapidement renouvelés dans le dialyseur.
Habituellement, les patients subissent trois séances d’hémodialyse par semaine, chacune d'entre
elles durant de 4 a 6 heures, ce qui rend le processus intermittent. L'hémodialyse peut étre réalisée

dans un centre, dans un hopital, dans une clinique ou a domicile [Lemeur, 1998] (Fig 05).
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Figure 05. Circulation extracorporelle en hémodialyse [Canaud, 2009].

1.2.8.2.1.2. Dialyse péritonéale

La dialyse péritonéale est une méthode couramment utilisée pour I'épuration extrarénale a

I'échelle mondiale. Cette technique implique l'injection d'un liquide de dialyse, appelé dialysat,

dans la cavité abdominale par le biais d'un cathéter chirurgicalement implanté. Les échanges de

substances se produisent a travers la membrane péritonéale, permettant au dialysat de se saturer

en urée, créatinine et autres molécules toxiques, qui seront ensuite éliminées. Ces échanges doivent

étre réalisés manuellement environ quatre fois par jour dans le cas de la dialyse péritonéale

Continue ambulatoire, ou peuvent étre automatisés a l'aide d'un appareil appelé "cycleur"

[laperrousaz et Valérie, 2016] (Fig 06).
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Figure 06. Principe d’une dialyse péritonéale [Ramsay, 2018].

1.2.8.2.3. Transplantationrénale
La transplantation rénale est une procédure consistant a transférer un rein d'un donneur a un
receveur dont les reins ne fonctionnent plus, suivie d'une intervention chirurgicale visant a rétablir

la continuité des vaisseaux sanguins. Cette transplantation peut étre réalisée a partir:

» D'un rein de cadavre, prélevé sur des individus en état de mort cérébrale
» D'un donneur vivant, de préférence génétiquement identique (frére ou sceur) ou partiellement

identique (parents a enfant) [Garnie, 1986]. (Annexe 02)

L.3. Lipides
1.3.1. Définition

Les lipides constituent une vaste famille de molécules hydrophobes insolubles dans I'eau [Lagrost
etal ., 2003]. lls comprennent principalement les triglyceérides, le cholestérol et les phospholipides
[Guimont, 1998]. Ces molécules lipidiques sont transportées dans le sang par des lipoprotéines
[Leray, 2010] telles que les HDL et les LDL. Les lipides jouent un réle essentiel dans de nombreux
processus biologiques comme la formation des membranes cellulaires, la signalisation moléculaire

et le stockage d'énergie [Ding et al ,. 2022].
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Les triglyceérides, ou triacylglycérols, sont des lipides non polaires stockés dans les cellules
adipeuses du tissu adipeux. Ils constituent une réserve énergétique majeure dans l'organisme. Leur
structure comprend trois chaines d'acides gras, généralement a longue chaine, liées a une molécule
de glycérol. On distingue les triglycérides simples avec trois acides gras identiques, et les

triglycérides mixtes avec au moins deux acides gras différents [Moussard, 2010] (Annexe 03).

Le cholestérol est un stérol indispensable aux membranes biologiques. Synthétisé
principalement par le foie, il intervient dans la production de sels biliaires et la structuration des
membranes. Sa structure polycyclique comporte quatre cycles saturés et un groupement hydroxyle
[Sato et al ., 1995] (Annexe 04).

Quant aux phospholipides, ce sont des lipides amphiphiles possédant une téte polaire et une
queue hydrophobe. Leur nature amphiphile leur permet de s'intégrer aux membranes et a
I'enveloppe des lipoprotéines. La téte polaire peut étre estérifiée par différents groupements

comme la choline ou la sérine [Hennen et Bouchard, 2001] (Annexe 05).
1.3.2. Lipoprotéines

Les lipoprotéines sont des particules sphériques produites par le foie et les intestins, qui jouent
un role essentiel dans le transport des lipides dans le milieu aqueux de la circulation sanguine
[Alves, 2017], Leur structure comprend une enveloppe hydrophile constituée de cholestérol libre,
de phospholipides et d'apoprotéines, entourant un noyau hydrophobe composé de triglycerides et
d'esters de cholestérol [Smith et al ., 1978].

On distingue cing principales classes de lipoprotéines : les chylomicrons, les VLDL, les IDL, les
LDL et les HDL. Leur classification repose sur leur taille, leur densité et leur composition en
lipides et apoprotéines. Cette structure particuliere permet un transport efficace des lipides non
polaires a travers l'organisme, assurant ainsi un métabolisme lipidique optimal. [Vergés,
2015](Fig 07).

apolipoprotéme IS 1 =
s e Z “Q T cholestérol estérifié
f 7 F N lipide
shospholipides _ neutre
lipides G , ' K -L-k triglycerides
lai cholestéro] —————= \" /
i — non esténifié Y

Figure 07. Structure et composition une lipoprotéine [Gautier et al ., 2010].
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Les apolipoprotéines sont des protéines qui se lient aux lipides pour former des lipoprotéines dans
le sang. Elles jouent un double role au sein de ce complexe en permettant le transport des lipides.
Certaines apolipoprotéines activent diverses enzymes impliquées dans le métabolisme des
lipoprotéines, tandis que d'autres interviennent dans la reconnaissance des sites récepteurs,

contribuant ainsi grandement a la fonctionnalité des lipoprotéines [Valdiguié, 2000].

1.3.2.1 Classification des lipoprotéines

Les lipoprotéines sont classées en cing catégories distinctes par différentes techniques basées sur
leur mobilité électrophorétique, leur densité et leur taille. L'ultracentrifugation, méthode de
référence, offre une classification plus approfondie des lipoprotéines plasmatiques en se basant sur

leur densité hydratée [Madjrad et al ., 2019]. Ces catégories comprennent (Fig 08) :

o
— - -

/éo/ "‘\\' e ——

I. } Chol

\\ Te //’

Chylomicrons vVLDL LDL HDL

Figure 08. Composition des lipoprotéines [Dehbi, 2021].

1.3.2.1.1. Chylomicron

Les chylomicrons, lipoprotéines issues de l'alimentation, sont synthétisés dans les cellules
intestinales puis sécrétés dans la circulation lymphatique. Ils facilitent le transport des lipides de
I'intestin vers le foie [Dehbi, 2021]. Les chylomicrons ont un diamétre variant de 80 a 500 nm,
une densité de 0,93, et sont constitués principalement de triglycérides (environ 86%) , de
cholestérol estérifié (3%), de cholestérol total (2%), de phospholipides (7%), et de protéines (2%)
[Meyer-Rogge, 2012].
1.3.2.1.2. VLDL (Very Low Density Lipoproteins ou Lipoprotéines de trés faible densité)

Les VLDL produites dans le foie, Leur fonction principale est de transporter les lipides du foie
vers les tissus périphériques [Hennen et Bouchard, 2001]. Leur diamétre varie de 30 a 70 nm et
leur densité est comprise entre 0,95 et 1,01. Elles sont composées d'environ 55% de triglycérides,
12% de cholestérol estérifie, 2% de cholestérol total, 7% de phospholipides, 2% de protéines ainsi
des apolipoprotéines (Apo B100, Apo C et Apo E) [Meyer-Rogge, 2012].
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1.3.2.1.3. IDL (Intermediary Density Lipoproteins ou Lipoprotéines de Densité
Intermédiaire)

Les IDL assurent le transport de molécules de cholestérol, libre ou estérifié, ainsi que de
triglycérides dans le sang. Ce sont des résidus de VLDL ayant perdu leur apolipoprotéine C
[Amouzoun et al ., 2013]. Leur taille et leur densité se situent entre celles des VLDL et des LDL,
mesurant environ 27 a 30 nm de diametre et présentant une densité de 1,008 a 1,019
respectivement. Leur composition comprend environ 23% de triglycérides, 29% de cholestérol
estérifié, 9% de cholestérol total, 19% de phospholipides et 19% de protéines (Meyer, 2012).
1.3.2.1.4. LDL (Low Density Lipoproteins ou Lipoprotéines de Densité faible)

Les LDL sont principalement constituées de cholestérol et dapolipoprotéine B100. Elles
assurent le transport de 65 a 70% du cholestérol total et sont dérivées des IDL [Benadda et al .,
2013]. Leur taille est d'environ 22 a 27 nm et leur densité varie entre 1,019 et 1,060. Elles sont
composées d'environ 6% de triglycérides, 42% de cholestérol estérifié, 8% de cholestérol total,
22% de phospholipides et 22% de protéines [Meyer-Rogge, 2012].
1.3.2.1.5. HDL (High Density Lipoproteins ou lipoprotéines de densité élevée)

Les HDL, sécrétées par le foie et I’intestin, ont pour fonction de capter le cholestérol libre au
niveau de diverses cellules de l'organisme. Dans la circulation, les HDL recoivent des
apolipoprotéines (A, C et E) ainsi que des phospholipides provenant de I'hydrolyse des
chylomicrons et des VLDL [Oram et Lawn, 2001]. Les HDL les plus denses ont un diamétre de
7 29 nm, une densité de 1,125 a 1,210 et une composition d'environ 3% de triglycérides, 13% de
cholestérol estérifie, 4% de cholestérol total, 25% de phospholipides et 55% de protéines [Meyer-
Rogge, 2012].
1.3.2.2. Voies métaboliques des lipoprotéines :

Le métabolisme des lipoprotéines est constitué de trois voies fondamentales :
1.3.2.2.1. Voie exogene :

Suite a un repas riche en lipides, ces derniers sont digérés par les lipases pancréatiques et
absorbés par l'intestin sous forme d'acides gras et de monoglycérides, augmentant ainsi la
concentration de triglycérides [Soayfane, 2011]. Les entérocytes resynthétisent alors les
triglycérides, les associant au cholestérol et a l'apolipoprotéine B48 pour former les chylomicrons
[Ducobu et al ., 2004]. Ces chylomicrons sont ensuite libérés dans la lymphe, rejoignant ainsi la
circulation sanguine [Verges, 2007]. Dans la circulation, les triglycérides des chylomicrons sont
dégradés par la lipoprotéine lipase, puis les chylomicrons transformés en particules résiduelles,
appelées remnants, sont captés par le foie grace a des récepteurs spécifiques, notamment les

récepteurs Apo BJ/E et les récepteurs LRP [Ducobu et al ., 2004].
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1.3.2.2.2. Voie endogene :

Le foie synthétise les VLDL riches en triglycérides ainsi qu'en cholestérol estérifié. Ces VLDL

considérés comme les précurseurs des LDL. Dans les capillaires des tissus adipeux et musculaires,
les triglycérides des VLDL sont hydrolysés par la lipoprotéine lipase formant les IDL appauvris

en triglycérides et enrichis en cholestérol total. Par I'action conjuguée de la LPL et de la lipase
hépatique, les IDL perdent les molécules de triglycerides résiduels. Les nouvelles particules sont
constituées presque exclusivement de cholestérol estérifié : ce sont les LDL qui proviennent
essentiellement du catabolisme intravasculaire des VLDL. Les LDL assurent la majorité du
transport du cholestérol total plasmatique vers la périphérie [Ducobu et al ., 2004].

1.3.2.2.3. Voie inverse (De retour) :

Les HDL jouent un rdle central dans la voie de retour du cholestérol. Produites dans le foie et
I'intestin, elles captent I'excés de cholestérol des cellules périphériques. Composees principalement
de cholesteérol estérifié, de phospholipides, d'apolipoprotéine Al et d'apolipoprotéine A2 [Ducobu
et al ., 2004], les HDL transportent le cholestérol vers le foie. Initialement sous forme de HDL
pré-p, elles deviennent des HDL matures en acquérant du cholestérol des tissus périphériques.
L'enzyme LCAT estérifie le cholestérol capté en CE. Les HDL matures, riches en CE, deviennent
des HDL2. Ces HDL2 transferent leur contenu en CE au foie en se liant a des récepteurs
specifiques. Une fois capté par le foie, le CE est dégradé en cholestérol libre, pouvant étre excrété
sous forme de bile ou réutilisé pour synthétiser de nouvelles lipoprotéines [Lagrost et al ., 2003].
L.4. Dyslipidemie
1.4.1 Définition

La dyslipidémie peut également étre caractérisée comme un déséquilibre lipidique dans lequel
les niveaux de cholestérol total, de triglycérides, et de LDL sont élevés, tandis que les niveaux de
HDL sont bas [Thiombiano, 2015]. Cette perturbation lipidique peut étre primaire, résultant de
facteurs génétiques ou de mode de vie, ou secondaire a des conditions médicales telles que le
diabéte ou I’insuffisance rénale chronique [Attias et al ., 2014].

1.4.2. Classification de la dyslipidémie

Les dyslipidémies sont généralement divisées en deux catégories principales : les dyslipidémies
primaires, qui sont causées par des facteurs génétiques bien définis, et les dyslipidémies
secondaires, qui résultent souvent de conditions médicales sous-jacentes ou de facteurs

environnementaux [Marshall et al ., 2005].
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1.4.2.1. Dyslipidémie primaire

La dyslipidémie primaire, également connue sous le nom dhyperlipidémie primaire ou
héréditaire, se manifeste par une élévation des niveaux de cholestérol et/ou de triglycérides dans
le sang, due a des défauts génétiques dans un seul géne. Cela entraine des implications importantes
pour la santé cardiovasculaire et globale [Fuant, 2003]. Par exemple Hypercholestérolémie
familiale est une forme notable de dyslipidémie primaire, causée par des anomalies affectant le
récepteur des LDL ou le site de liaison de I'Apo B, entrainant une augmentation du taux de LDL.
La classification internationale de Fredrickson, qui distingue cing types de dyslipidémies (Tableau

03), est couramment utilisée pour classifier ces conditions [Ducobu et al ., 2004].

Tableau 03. Classification de la dyslipidémie primaire [Perlemuter et Hernandez, 2002]

~ Hyperchylomicronemie  (1%) Chylomicron ~  Absencede LPLouApoC-II
(TypeI)
Hypercholestérolémie LDL Déficit des récepteurs aux Apo
(25%) B/E des LDL
(Type ITA)
Hyperlipidémie mixte LDL et VLDL Augmentation de  production
(40%) d’Apo B100 et de VLDL
(Type 11B)
Dysbétalipoprotéinémie IDL Anomalie génétique de I’Apo E
familiale (Type 111))
(<1%0)
Hypertriglycéridémie endogene VLDL Déficiten LPL et augmentation de
(Type IV) (30%) production des VLDL
Hypertriglycéridémie VLDL et Chylomicron Regroupe a la fois caractéristiques
(Type V) (5%) de hypertriglycéridémie endogene

et exogéne

1.4.2.2. Dyslipidémie secondaire

Les dyslipidémies secondaires sont le principal responsable des variations lipidiques chez les

adultes. Leur origine est multiple. Parfois, une dyslipidémie secondaire cache une dyslipidémie
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primaire sous-jacente [Beauvais, 2014], Les principales étiologies sont présentées dans le tableau
04.

Tableau 04 : Causes secondaires de dyslipidémie [Pharand et Williamson, 2008].

Hypercholestérolémie Syndrome néphrotique
Médicaments (Ciclosporine, Progestérone)
Hypertriglycéridémie Diabéte, Obésité, Insuffisance rénale

Médicaments ((Estrogenes, B-bloquants non

sélectifs
Hypercholestérolémie et Diabete, Obésité
hypertriglycéridémie Médicaments (Corticostéroides,

Thiazidiques)

1.4.3 Dyslipidémie au cours de insuffisance rénale chronique

Les patients atteints d'insuffisance rénale chronique présentent divers troubles lipidiques dus a
des mécanismes pathophysiologies complexes [Vaziri, 2006]. Ces anomalies apparaissent des les

premiers stades de I'IRC, se développent avec la progression de la maladie (Tableau 05).

Tableau 05. Variations des lipides dans les différents stades de I’'IRC [Kwan et al ., 2007]

Cholestérol totale 1 o1 0
Cholesterol HDL ! ! !
Cholesterol LDL 1 1 1
Triglyceride 1 1 1

1.4.3.1 Hypertriglycéridémie :

L'hypertriglycéridémie est une anomalie lipidique fréquente chez les patients atteints
d'insuffisance rénale chronique [Kwan et al ., 2007], touchant 20 a 70 % d'entre eux [Lacour et
al ., 1993]. Elle se caractérise par une augmentation des triglycérides dans les lipoprotéines VLDL
et IDL. Cette condition résulte principalement de deux mécanismes : l'augmentation de la
production de lipoprotéines riches en triglycérides [Attman, 1991] et la diminution de leur

catabolisme. L'augmentation de la production est due a des altérations enzymatiques hépatiques,
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des niveaux élevés d'acides gras libres et des dysfonctionnements hormonaux. La diminution du
catabolisme est principalement causée par une activité réduite de la lipoprotéine lipase (LPL), due
a des anomalies génétiques et la présence d'inhibiteurs circulants comme I'apolipoprotéine C-1lI
[Prinsen et al ., 2003].

1.4.3.2. HDL :

Les patients atteints d'insuffisance rénale chronique présentent souvent des niveaux réduits de
cholestérol HDL dans leur circulation sanguine par rapport a la population générale [Kaysen,
2009]. Cette diminution est attribuée a plusieurs mécanismes [Tsimihodimos et al ., 2011]. D'une
part, il y a une réduction de la synthése des apolipoprotéines A-I et A-1l, principales protéines
constitutives des HDL, ce qui entraine une formation et une stabilité réduites des particules HDL.
Dautre part, l'activité de I'enzyme LCAT, responsable de la conversion des HDL3 en HDL2 en
esterifiant le cholestérol libre, est diminué, réduisant ainsi la conversion des HDL3 en HDL2 et
abaissant les niveaux globaux de HDL-C. Enfin, l'activité accrue de la CETP, qui facilite le
transfert d'esters de cholestérol des HDL vers d'autres lipoprotéines comme les VLDL et les LDL
en échange de triglycerides, contribue a une diminution des taux de HDL-C en redistribuant le

cholestérol des HDL vers d'autres lipoprotéines.
1.433.LDLetIDL :

Chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique avanceée et ceux sous dialyse, bien que

les niveaux sanguins de LDL ne soient généralement pas élevés comme dans le syndrome
néphrotique, des altérations qualitatives significatives du métabolisme des LDL se produisent.
Les proportions de LDL et d'IDL augmentent, favorisant I'athérosclérose. Les LDL peuvent
pénétrer la paroi vasculaire et initier I'athérosclérose, tandis que les IDL, qui normalement se
convertissent en LDL, s'accumulent dans le sang en raison d'une diminution de l'activité du
triglycéride lipase hépatique chez les patients hémodialyses. Les IDL et les LDL ont une forte
affinité pour les macrophages, facilitant leur entrée dans la paroi vasculaire et contribuant a la
formation des plaques d'athérosclérose. Les concentrations d'’Apo B, principale apolipoprotéine
des LDL et des IDL, sont étroitement liées aux concentrations de ces lipoprotéines [Kwan et al .,
2007].

1.4.3.4. Cholestérol total :

La dyslipidemie chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique montre une variabilité
complexe du profil lipidique, ou le cholestérol total peut varier entre normal, réduit ou élevé selon
les patients et le stade de la maladie. Certains maintiennent des niveaux normaux de cholestérol
total grace a un équilibre préservé entre sa production et sa dégradation, notamment avec une
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fonction hépatique intacte. Parallelement, la malnutrition fréquente chez les patients en stade
avancé d'IRC entraine une diminution de I'apport alimentaire et perturbe I'absorption intestinale
des nutriments, incluant le cholestérol. L'inflammation chronique associée a I'IRC active des
processus cataboliques qui augmentent la dégradation des lipides, diminuant ainsi la concentration
de cholestérol dans le sang. Des anomalies dans le métabolisme lipidique, telles qu'une altération
des enzymes hépatiques comme la HMG-CoA réductase, essentielles a la biosynthese du

cholestérol, peuvent également contribuer a des niveaux réduits de cholestérol total.

En revanche, certains patients présentent des taux élevés de cholestérol total, souvent liés & une
protéinurie. Cette condition induit une perte de protéines plasmatiques, incitant le foie a augmenter
la production de lipoprotéines, notamment les VLDL, pour compenser cette perte. Cette réponse
métabolique éléve les niveaux de cholestérol total dans le sang. Simultanément, les perturbations
métaboliques associées a I'IRC, comme une diminution de l'activité de la lipoprotéine lipase,
peuvent également entrainer une accumulation de lipoprotéines riches en cholestérol [Liang,
1997].
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Matériel et Méthodes

1.1 Matériel

I1.1.1. Description de I’étude

Cette étude vise a analyser les profils lipidiques et leur relation avec l'insuffisance rénale
chronique. Nous avons examiné la prévalence et les caracteéristiques des dyslipidémies au sein de
cette population. Notre protocole comprenait I'évaluation de plusieurs marqueurs lipidiques ainsi
que des marqueurs rénaux. Chaque patient a été classé selon le stade de son IRC. L'analyse
statistique s'est concentrée sur la distribution des données épidémiologiques, les paramétres
biochimiques, notamment rénaux et lipidiques, les stades d'IRC de chaque patient, ainsi que sur

la corrélation entre les parametres lipidiques et la progression de I'IRC.

11.1.2 Type et terrain d’étude

Il s'agit d'une étude prospective, épidémiologique et descriptive portant sur des patients souffrant
d'insuffisance rénale. Cette étude a été menée au sein du service de consultation de néphrologie de
1’Etablissement Hussein Dey (NAFFISSA HAMOUD) situé dans la wilaya d'Alger (Fig 09). Les
dosages ont été effectués au laboratoire d'analyses privé a Bab Azouar, Dr. Boukerb. La période
d'étude s'étend sur 3 mois, du 7 Février 2024 au 30 Mai 2024.
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Figure 09. Localisation géographique de L’Hopital NAFFISSA HAMOUD [Google_earth,
2023].
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11.1.3 Population étudiée

Notre échantillon comprend 50 cas malades dont 21 sont des femmes et 29 sont des hommes,
la population choisie pour 1’étude correspond aux patients souffrants d’une insuffisance rénale

chronique .
11.1.3.1 Criteres d’inclusion

Les patients inclus dans I'étude doivent avoir recu un diagnostic clinique d'insuffisance rénale
chronique qui doit étre causée par une dyslipidémie établi par un néphrologue et étre 4gés de 50 a
90 ans. Les dossiers des patients doivent comporter des données complétes, y compris des
informations démographiques (sexe, age, taille, poids), cliniques (présence de comorbidités telles
que I'hypertension artérielle, le diabete, I'nypertriglycéridémie, etc.), ainsi que des résultats

biologiques (urée, créatinine, cholestérol total, triglycérides, HDL, LDL et IDL). (Annexe 20).
11.1.3.2 Critéres d’exclusion

Dans le cadre de cette étude, des critéres d'exclusion ont été établis pour assurer la pertinence et
la fiabilité des résultats. Les patients dont le dossier médical ne comportait pas de bilan lipidique
ou dont I'étiologie de I'insuffisance rénale chronique n'était pas claire ont été exclus. De plus, ceux
dont l'insuffisance rénale était attribuée a des facteurs autres que la dyslipidémie, tels que
I'nypertension artérielle ou le diabete non controlés, ont été écartés. Les individus présentant des
affections graves, comme les maladies cardiovasculaires sévéres ou les cancers avancés, ont

également été exclus pour éviter toute interférence avec les résultats.
11.1.4 Equipements et instruments utilisés

Avant toute analyse, il est nécessaire de préparer le materiel et I'appareillage suivants :

Tableau 06. Matériel et appareils utilisés au laboratoire.

‘ Equipements Instruments ‘
e Agitateur de tubes e Gants
e Centrifugeuse (Annexe 16) e Garrots (Annexe 08)
e Automate Biosystemes « BA200 » e Epicranienne taille G20(Annexe 07)
(Annexel7+18) e Tubes héparinés(Annexe 06)

e Embouts « jaune et bleu ».
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e Réfrigérateur pour la conservation

Compresses, coton(Annexe 10),
des réactifs et des échantillons sparadrap (Annexe 14) et alcool
(Annexe 09)
e Micropipettes de précision a embouts
jetables : 10 pl, 100 pl, 200 pl, 500 pl,
1000 pl (Annexe 15)
e Porte-tubes(Annexe 11)
e Etiquettes au nom du patient pour
chaque tube (Annexe 13)
e Réactifs pour le dosage des différents
parametres biologiques(Annexe 12)

e Eau distillée

11.2 Méthodes
I1.2.1 Collecte des données

Les informations utilisées dans notre étude proviennent de trois sources principales :
1. les consultations effectuées a la clinique de Hay Badre a Hussein Dey.
2. Les dossiers médicaux des patients suivis en hémodialyse.
3. Le registre du service de néphrologie.

11.2.2 Méthode de prélevement

Le prélevement sanguin pour un bilan lipidique ou rénal idéalement réalisé le matin entre 9h et
11h, apres que le patient a été mis a jeun, un garrot est placé et la région de la veine choisie pour
le prélevement sanguin est désinfectée pour éviter toute contamination. Ensuite, 3 a 5 ml de sang
sont prélevés et placés dans des tubes préalablement numérotés et étiquetés en y inscrivant le nom,
le prénom du patient ainsi que le type d'analyse sous forme d'un code barre. Ces échantillons sont
ensuite centrifugés selon les besoins du test pendant 3 minutes a 4000 tours/minute a I'aide d'une
centrifugeuse de type DLAB (voir annexes) pour obtenir le serum. Par la suite, les tubes sont

stockés dans des conditions adéquates jusqu'a leur envoi vers I'un des dosages réalises.
I1.2.3 Méthode de dosage

Les dosages biochimiques sont effectués en utilisant un automate biosysteme BA200, est

un élément crucial dans les laboratoires médicaux , réalisant divers tests sur des échantillons
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biologiques avec rapidité et précision grace a ses technologies avancées. Son fonctionnement peu

invasif réduit les erreurs et améliore I'efficacité du laboratoire.
I1.2.3.1 Principe

Les échantillons sont introduits dans des portoirs de l'automate capables de contenir jusqu'a 88
échantillons simultanément. Chaque tube est muni d'un code-barres indiquant le nom, le prénom
et les tests a réaliser pour chaque patient. Le systeme scanne ensuite les codes-barres pour identifier

les échantillons et sélectionner les tests a effectuer via une interface utilisateur.

Ensuite, l'automate ajoute dans chaque tube les réactifs nécessaires, stockés dans des
compartiments réfrigérés pour maintenir leur stabilité grace a des bras robotisés. Apres, l'automate
mélange les échantillons et les réactifs avec un agitateur pour assurer des réactions homogenes.
Les échantillons sont ensuite incubés a des températures contrélées, dont la durée varie selon le

test.

Apres l'incubation, l'automate détecte et mesure les produits de la réaction en utilisant la méthode
de détection par spectrophotométre. Les données obtenues sont analysées par le logiciel intégré de
l'automate, qui compare les résultats avec des étalons ou des valeurs de référence pour déterminer
la concentration des analytes dans les échantillons. Les résultats sont ensuite présentés sous forme
de rapports, pouvant étre imprimés ou envoyes électroniquement aux systemes de gestion des

laboratoires.

Apres chaque série d'analyses, il exécute un cycle de nettoyage incluant le rincage des conduites
avec des solutions désinfectantes, ainsi que le nettoyage des bras robotisés et des pipettes pour

éviter toute contamination.
11.2.3.2 Mode opératoire pour le bilan rénal
11.2.3.2.1 La créatinine

Le réactif de Jaffé, utilisé dans l'automate biosystéme, est composé de picrate de sodium en
solution alcaline. Ce réactif réagit avec la créatinine présente dans les échantillons pour former un
complexe de couleur orange-rouge, dont l'intensité est proportionnelle a la concentration de
créatinine. L'automate mesure cette intensité par spectrophotométrie a une longueur d'onde

specifique, généralement autour de 510 nm. En utilisant une courbe d'étalonnage établie avec des

solutions standards de créatinine, l'automate compare les absorbances des échantillons pour
déterminer leur concentration en créatinine.
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La réaction chimique peut étre représentée de maniére simplifiée comme suit :

P e . . Milien alealin ,
Créatimine + Picrate de sodinm ————— Complexe coloré
11.2.3.2.2 Urée

Le dosage de l'urée est généralement réalisé par une méthode enzymatique. Voici les étapes de

cette méthode :

1. L'échantillon est mélangé avec le premier réactif qui contient une enzyme spécifique, l'uréase,
qui catalyse la décomposition de I'urée en ammoniac et en dioxyde de carbone selon la réaction

suivante :

Urée — Ammoniac + Dioxyde de carbone

2. L'ammoniac ainsi produit réagit ensuite avec le deuxiéme réactif pour former un composé

coloré. La réaction de couplage peut étre représentée de maniere simplifiée comme suit :

Ammoniac + Deuxieme réactif — Composé coloré

3. L'intensité de la couleur du produit formé est mesurée par spectrophotométrie a une longueur

d'onde de 590 nm a l'aide d'un spectrophotomeétre intégré dans le BA200.
I1.2.3.3 Mode opératoire pour le bilan lipidique
I1.2.3.3.1 Cholestérol total

Pour le dosage du cholestérol total, l'automate ajoute un réactif contenant une enzyme, le
cholestérol oxydase, a I'échantillon. Cette enzyme catalyse la formation de cholestérone et de
peroxyde d'hydrogéene. Ensuite, le peroxyde d'hydrogéne réagit avec un chromogene (4-

aminoantipyrine et phénol) pour produire un composé coloré (quinoneimine).

L'intensité de la couleur ainsi formée est mesurée par spectrophotométrie a une longueur d'onde
505nm.

Les étapes de la réaction :
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1. Oxydation du cholestérol par la cholestérol oxydase :

cholestérol oxydase

Cholestérol + O y Cholestérone + Ha(s

2. Réaction du peroxyde d'hydrogene avec un chromogeéne :

Peroxyoase

Hs(s + Chromogéne » Clompose coloré

I1.2.3.3.2 Triglycerides

Pour le dosage des triglycérides, le biosystéeme ajoute un réactif contenant de la lipase a
I'échantillon. La lipase hydrolyse les triglycérides en glycérol et acides gras. Ensuite, le glycérol
est phosphorylé et oxydé pour produire un compose coloré. L'intensité de la couleur ainsi formée

est mesurée par spectrophotométrie a une longueur d'onde 500 nm.
Les étapes de la réaction :

1. Hydrolyse des triglycérides par la lipase :
, .. . lipase | . . .
Triglycérides + 3 HoO ——— Glycérol + 3 Acides gras

2. Phosphorylation du glycérol par le glycérol kinase :

glycérol kinase

Glycérol + ATP » Glycérol-3-phosphate + ADP

3. Oxydation du
glycérol-3-phosphate par la glycérol-3-phosphate oxydase :

Glycérol-3-phosphate + Qs — Dihydroxyacétone phosphate + HoO5

4. Réaction du peroxyde d'hydrogéne avec un chromogéne en présence de peroxydase :

peroxydase

H>05 + Chromogeéne Composé coloré + H-Q

I1.2.3.3.3 Lipoprotéine de haute densité (High density lipoprotein)

La méthode HDL-C Immuno FS, utilisée par I'automate Biosystéeme BA200, est une technique
de dosage du cholestérol HDL en phase homogene. Elle repose sur l'utilisation danticorps

specifiques dirigés contre les lipoprotéines humaines (LDL, VLDL, chylomicrons), formant ainsi
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des complexes antigéne-anticorps. Ces complexes masquent les lipoprotéines non-HDL,
permettant ainsi de mesurer spécifiqguement le HDL. Un dosage enzymatique est ensuite effectué
a l'aide denzymes telles que le cholestérol oxydase et la peroxydase, produisant un signal
colorimétrique. L'intensité de ce signal, proportionnelle a la concentration de HDL, est mesurée
par spectrophotomeétrie. Les résultats sont ensuite calculés automatiquement a l'aide d'une courbe

d'étalonnage et affichés par l'automate.
La réaction chimique peut étre représentée de maniére simplifiée comme suit :

1. Réaction d'oxydation du cholestérol HDL :

cholestérol oxydase

Cholestérol HDL + () » Cholestérone 4 Hy0,

2. Réaction du peroxyde d'hydrogéne avec un chromogene en présence de peroxydase :

. DETOxydase

Hy0y + Chromogene ———— Compose coloré + Hy()

11.2.3.3.4 Lipoproteine de basse densité (Low Density Lipoprotein )

La méthode de dosage LDL-c direct FS est une approche innovante qui simplifie le processus de
mesure du cholestérol LDL dans les échantillons sanguins. Cette méthode utilise des détergents a
base de polymeéres séquenceés, qui ont la capacité unique de protéger les autres lipoprotéines telles
que les HDL, les VLDL et les chylomicrons, ne laissant que le cholestérol LDL accessible a la
mesure. Une fois les autres lipoprotéines recouvertes et protégées, une réaction enzymatique
specifique est utilisée pour déterminer sélectivement la concentration de cholestérol LDL dans
I'échantillon, produisant ainsi un composé colore.

L'intensité de ce composé est ensuite mesurée par spectrophotomeétre. Les résultats sont calculés

automatiquement a l'aide d'une courbe d'étalonnage et affichés par l'automate.
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Tableau 07. Information des parameétres biochimique du bilan rénal et lipidique.

Type Parametre  Valeurs usuelles Méthode Automate

d’exploration  biochimique analytique
Cholestérol  1.06 —2.5 g/l
Triglycéride 0.7-1.2 g/l

Bilan lipidique HDL 0.4-0.75 g/l
LDL 1.04 -1.6 g/l Colorimétrie Biosystéeme B
enzymatique A200
Urée 0.15-0.454g/l
Bilan rénal Créatinine
I1.2.4 Analyse statistique

Nous avons établi une base de données a partir des fiches de renseignements, puis nous avons
effectué une analyse statistique de tous les échantillons et parametres afin de créer des tableaux,
des graphiques et d'évaluer la corrélation. L'analyse a été effectuée a l'aide de Microsoft Excel
2013. Les résultats sont exprimés en pourcentage (%) pour les variables qualitatives et en moyenne

(m) + écart-type pour les variables quantitatives.

36



Reésultats et Discussion



Résultats et Discussion

I11.1. Caractéristiques générales de la population d’étude

Le dysfonctionnement rénal chronique est associé a une augmentation significative du risque de
maladies cardiovasculaires, en partie due a une prévalence élevée de dyslipidémie. Nous nous
concentrons sur I'évaluation du profil lipidique chez ces patients, en particulier en mesurant les
taux de quelques parametres biochimiques, notamment l'urée, la créatinine, le cholestérol total, les
triglycérides, le HDL et le LDL.
II1.1.2 Répartition selon le sexe

Dans notre étude, nous avons constaté une prédominance masculine avec 58% d’homme, soit
29 patients, et 42% de femme, soit 21 patientes.
La sex-ratio (H/F) était de 1.38 (Fig 10).

B Homme

B Femme

Figure 10. Répartition de la population étudiée selon le sexe.

I11.1.3 Répartition selon I’age

L’age moyen des patients ayant participé a I’étude était de 69,82 +9 ,37 ans.

Parmi les participants, la tranche dage [50-60] comprend 10 patients, représentant 20 % de
I'échantillon total. La tranche d'age [60-70] compte 15 patients, constituant 30 % de
L’¢chantillon. La tranche d'age [70-80] est la plus représentée avec 17 patients, soit 34 % de
I'échantillon total. Enfin, la tranche d'dge [80-90] est la moins représentée, avec 8 patients,

correspondant a 16 % de I'échantillon (Fig 11).
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Figure 11. Répartition de la population étudiée selon I’age.

I11.1.4 Répartition selon ’indice de la masse corporelle

L’analyse de I’indice de masse corporelle révele que la majorité de notre population présente un
exces pondéral soit une moyenne de 25.79 + 6.96

Parmi les 50 patients de I'étude, 18 patients (36%) présentent un IMC normal. 8 patients (16%)
sont en surpoids, tandis que 24 patients (48%) sont obéses (Fig 12).
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Figure 12. Répartition de la population étudiée selon IMC.
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II1.1.5 Répartition selon les antécédents

Les antécédents inconnus représentaient le principal historique médical des patients, constituant
40% des cas dans notre analyse. Les autres antécédents médicaux étaient répartis comme suit, en
ordre décroissant : 20% des patients souffraient d’hypertension artérielle, 16% étaient diabétiques,
12% présentaient des maladies cardiovasculaires, et 8% avaient a la fois de I'nypertension artérielle

et du diabete. Enfin, I'anémie était le moins fréquent, ne représentant que 4% des cas (Fig 13).

pourcentage

12%
8%

B HTA M Diabéte ®mMCV = HTA+Diabéte B Anémie M Inconnus

Figure 13. Répartition des antécedents de la population étudiée.

I11.1.6 Répartition selon le profil lipidique
II1.1.6.1 Teneurs sériques en cholestérol total

La moyenne de cholestérol total de la population étudiée est de 2.28+0.6 g/l. Dans notre série,
10 % des patients présentaient un taux de cholestérol total inférieur a la normale (<1.5), ce qui
représentait 5 personnes. Par ailleurs, 36 % des patients affichaient un taux de cholestérol total
dans les limites normales (1.5-2.5), soit 18 personnes. Enfin, 54 % des patients avaient un taux de

cholestérol total supérieur a la normale (>2.5), ce qui concernait ainsi 27 personnes (Fig 14).
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Figure 14. Taux de cholestérol total dans la population étudiée.

I11.1.6.2 Teneurs sériques en triglycéride

La moyenne des triglycérides dans la population étudiée est de 1,5 + 0,67 g/l.

Dans notre échantillon, 20 % des patients, soit 10 personnes avaient un taux de triglycérides
inférieur a la normale. Par ailleurs, 22 % des patients, soit 11 personnes présentaient un taux de
triglycérides normal, tandis que 58 % des patients, soit 29 personnes affichaient un taux de
triglycérides supérieur a la normale (Fig 15).

70%
60%
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40%
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Figure 15. Taux de triglycéride dans la population étudiée.
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II1.1.6.3 Teneurs sériques en HDL

Le taux moyen de HDL est de 0,4 + 0,13 g/L.

L'analyse des résultats de nos patients a révélé que 62 % d'entre eux, soit 31 personnes, avaient
un taux de cholestérol HDL inférieur a la normale. Par ailleurs, 30 % des patients 15 individus,
avaient un taux de cholestérol HDL normal, et seulement 8 % des patients, soit 4 personnes, avaient
un taux de cholestérol HDL supérieur a la normale (Fig 16).
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Figure 16. Taux de HDL dans la population étudiée.

I11.1.6.4 Teneurs sériques en LDL

La moyenne des taux de LDL est de 1,16 + 0,43 g/l. Parmi les patients, 16 %, soit 8 personnes,
présentaient un taux de cholestérol LDL inférieur a la normale. De plus, 32 %, soit 16 personnes,
avaient un taux de cholestérol LDL dans les limites normales, tandis que 52 %, soit 26 personnes,

affichaient un taux de cholestérol LDL supérieur a la normale (Fig 17).

42



Résultats et Discussion

60%
52%

50%
40
32%
30
20 16%
- -
0%

<1,04 [1,04-1,6] >1,6

Pourcentage
X X

X

Taux de LDL g/l

Figure 17. Taux de LDL dans la population étudiée.

I11.1.7 Répartition selon le profil rénal
II1.1.7.1 Teneurs sériques en urée

La moyenne de l'urée dans la population étudiée est de 0,6 + 0,29 g/L. Dans notre série, 64 %
des patients présentaient un taux d'urée supérieur a la normale, 36 % des patients avaient un taux
d'urée normal, et aucun patient n'avait un taux d'urée inférieur a la normale. Ces résultats montrent
que les concentrations plasmatiques en urée sont élevees chez les patients atteints d'insuffisance

rénale chronique (Fig 18).
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Figure 18. Taux de I’urée dans la population étudiée.
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II1.1.7.2 Teneurs sériques en créatinémie

La moyenne de la créatinine dans la population étudiée s'établit a 14.62 £10.36 mg/L.

Parmi les sujets de notre série, 64 % présentaient un niveau de créatinine excédant les valeurs
normales, tandis que 36 % affichaient des taux considérés comme normaux. Aucun individu n'a
présenté une concentration de créatinine inférieure aux normes établies. Ces résultats soulignent
une élévation notable des concentrations plasmatiques en créatinine chez les patients souffrant

d'insuffisance rénale chronique (Fig 19).
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Figure 19. Taux de créatinine dans la population étudiée.

II1.1.8 Classification de I’insuffisance rénale chronique selon les stades du DFG

Le tableau 08 présente la classification de l'insuffisance rénale chronique en cing stades définis
selon le débit de filtration glomérulaire. Au stade 1, avec un DFG supérieur ou égal a 90
ml/min/1,73m2, la fonction rénale est considérée normale ou augmentee, et 18 patients se trouvent
dans cette catégorie. Le stade 2, avec un DFG entre 60 et 89 ml/min/1,73m2, correspond a un léger
déclin de la fonction rénale et compte 5 patients. L'insuffisance rénale devient modérée au stade
3, avec un DFG de 30 a 59 ml/min/1,73m?, regroupant 10 patients. Au stade 4, défini par un DFG
de 15 a 29 ml/min/1,73m2, I'atteinte rénale est qualifiée de sévére, et 17 patients sont classés dans
cette catégorie. Enfin, aucun patient ne présente une insuffisance rénale terminale (stade 5) avec

un DFG inférieur a 15 ml/min/1,73m?2 dans ces données.
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Définition DFG

ml/min/1,73m3

Nombre de

patients
DFG normal ou
augmenté

Pas d'insuffisance rénale

DFG I’légerement 60-89 5
diminué

Insuffisance rénale légére

Insuffisance rénale 30-59 10
modéré

Insuffisance rénale 15-29 17
sévere

Insuffisance rénale <15 0
terminale

Tableau 08: classification de I’insuffisance rénale chronique selon les stades de DFG

I11.1.9.Relation entre stade d’insuffisance rénale et taux de cholestérol total

Le tableau 09 croise les données des niveaux de fonction rénale, exprimés par le débit de
filtration glomérulaire classé en stades, et les niveaux de cholestérol total sanguin, répartis en
différentes tranches. Les lignes représentent les plages de taux de cholestérol en g/L,
tandis que les colonnes indiquent les stades de I'insuffisance rénale chronigue selon le DFG en
ml/min. Pour chaque croisement, sont précisés le nombre de patients concernés ainsi que leur
pourcentage.

On observe gue la totalité des patients au stade 1 d'IRC (36%) présentent un cholestérol
compris entre 1,5 et 2,5 g/L. Ceux au stade 2 (10%) ont tous un taux inférieur a 1.5 g/L. Les
stades plus avancés 3 et 4 montrent respectivement 20% et 34% des patients avec un cholestérol
superieur a 2,5 g/L.
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Tableau 09: Croisement entre insuffisance rénale et taux de cholestérol total.

. 0 0% 5

18 36% 0 0% 0 0% 0 0%
0 0
18 5

10% 0 0% O 0%

0%
36%

0% 10 20% 17 34%
10% 10 20% 17 34%

I11.1.10 .Relation entre stade d’insuffisance rénale et taux de LDL

Le tableau 10 croise les données de la fonction rénale, exprimée par le débit de filtration
glomérulaire, avec les niveaux de cholestérol LDL. On constate que chez les patients ayant une
fonction rénale normale (DFG de stade 1), bien que la majorité présente des taux de LDL légers a
modérément élevés entre 1,04 et 1,61 g/L (22%), une part non négligeable (8%) a un LDL optimal
inférieur a 1,04 g/L. Lorsque la fonction rénale commence a se dégrader (DFG de stade 2), les
pourcentages de LDL optimal et limite restent proches, mais on note une augmentation des cas
d'hypercholestérolémie sévere avec un LDL supérieur a 1,6 g/L (2%). Cette hypercholestérolémie
s'aggrave nettement aux stades 3 et 4 d'insuffisance rénale modérée a sévere, ou respectivement

16% et 30% des patients présentent un LDL tres élevé supérieur a 1,6 g/L.

Tableau 10 : Croisement entre insuffisance rénale et taux de cholestérol LDL.

-
o R
-
-k
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I11.1.11 Relation entre stade d’insuffisance rénale et taux de HDL

Le tableau 11 présente le croisement entre les niveaux de fonction rénale, évalués par le débit de
filtration glomérulaire, et les taux de cholestérol HDL, le "bon" cholestérol. On observe que chez
les patients ayant une fonction rénale normale avec un DFG de 1, la majorité (20 %) présente des
taux limitent de HDL compris entre 0,4 et 0,6 g/L, tandis que 6 % ont un HDL bas
inférieur a 0,4 g/L et seulement 2 % un niveau optimal supérieur a 0,6 g/L. Lorsque la fonction
rénale décline légérement avec un DFG de 2, les pourcentages de HDL bas et limites restent
proches, mais on note une légére augmentation des cas de HDL éleve supérieur a 0,6 g/L (6%).
Cependant, cette tendance s'inverse nettement aux stades 3 et 4 d'insuffisance rénale modérée a
sévere. Au stade 3, 20% des patients ont un HDL bas alors qu'aucun ne présente un HDL optimal.
Et au stade 4, la situation s'aggrave avec 32% de HDL bas et seulement 4 % de HDL limites, sans
aucun cas de HDL élevé.

Ces résultats mettent en évidence une corrélation négative entre la dégradation de la fonction
rénale et les taux de "bon" cholestérol HDL, avec une nette prédominance de niveaux bas de HDL
aux stades avancés d'insuffisance rénale, un facteur de risque cardiovasculaire supplémentaire

pour ces patients.

Tableau 11: Croisement entre insuffisance rénale et taux de cholestérol HDL.

% Nbr

6% 2 4% 10 20% 16 32%

3
[04-06[ LY 20% 1 2% 2 4% 2 4%

1 2% 3 6% 0 0% 0 0%
14 28% 6 12% 12  24% 18 36%

II1.1.12 Relation entre stade d’insuffisance rénale et taux de triglycérides
v' Les données présentées (Tableau 12) mettent en évidence une association entre les niveaux de

triglycérides et la fonction rénale, évaluée par le débit de filtration glomeérulaire.
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On observe une tendance selon laquelle les patients ayant des taux de triglycérides plus élevés sont
davantage susceptibles de présenter une déficience rénale plus grave, indiquée par un

DFG plus faible. Chez les patients avec des triglycérides inférieurs a 0,7, seulement 8% ont un
DFG de stade 1, reflétant une fonction rénale normale, tandis que pour ceux avec des taux
supérieurs a 1,2, ce pourcentage chute a 0 % pour un DFG de stade 1 et 40 % présentent un DFG
de 4, synonyme d'insuffisance rénale sévére. La proportion de DFG de 3 et 4, indiquant une
altération de la fonction rénale, augmente progressivement avec I'élévation des triglycérides. A
l'inverse, la prévalence de DFG normaux ou légérement altérés diminue. Ces tendances suggerent
une relation entre des niveaux éleves de triglycérides et un déclin du débit de filtration
glomérulaire, marqueur clé de la fonction rénale.

Tableau 12.Croisement entre insuffisance rénale et taux de triglycérides.
DFG

Triglycéride

4

[0.7-1.2 7
0
11

II1.2. Discussion

Notre étude s’oriente vers 1’évaluation du profil lipidique chez les patients atteints d’insuffisance
rénale chronique par la détermination des taux de quelques parametres biochimiques dans une
population atteinte d’IRC. Menée sur 50 patients, cette étude vise & comparer nos résultats avec
la littérature existante pour approfondir notre compréhension de cette relation.
II1.2.2. Données épidémiologiques
II1.2.2.1 Sexe

Les résultats de notre étude indiquent que 58 % des participants sont des hommes et 42 % sont
des femmes, ce qui est en accord avec les données d'études épidémiologiques antérieures menées
a I'hopital général de DOUALA en Algérie. Dans cette étude, sur 188 patients, 65 % étaient des

hommes (124 patients) et 34 % étaient des femmes (64 patients). Ces observations suggérent une
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prédisposition potentielle des hommes a développer une IRC, influencée par des facteurs
génetiques, la capacité de concentration des urines, les hormones ou des comportements liés a la
santé [Fouda et al ., 2017]. De plus, les recherches de Kattah et al. [2023] mettent en lumiére les
différences entre hommes et femmes dans la progression de l'insuffisance rénale chronique,
soulignant un risque moindre chez les femmes, en grande partie attribuable aux effets bénéfiques
des cestrogénes. Ces hormones jouent un réle crucial dans la protection contre la cicatrisation
rénale et les dommages liés a la réperfusion sanguine post-interruption, ce qui est particulierement
pertinent étant donné que la diminution précoce des niveaux d'cestrogeénes, comme suite a une
ovariectomie, accroit le risque d'IRC chez les femmes [Kattah et al ., 2018].
I11.2.2.2 Age

Notre étude portant sur une population d'un 4ge moyen de 69,82 + 9,37 ans ont révélé que les
tranches d'age les plus touchées par l'insuffisance rénale chronique étaient celles de 60 a 70 ans et
de 70 a 80 ans. Ces résultats corroborent les observations d'autres recherches menées sur le sujet.
En effet, I'étude d'Alfano et al. (2022), menée sur 1741 individus agés en moyenne de 72,9 £ 9
ans, a mis en évidence un risque notablement accru de progression de l'insuffisance renale
chronique chez une proportion significative des patients de plus de 65 ans. Le vieillissement est
étroitement lié a l'altération de la fonction rénale, I'age avancé étant considéré comme un facteur
de risque primordial pour le développement de maladies rénales. Il contribue également aux
dommages déléteres du tissu rénal, en raison de la sénescence cellulaire et des effets cumulatifs
des agents néphrotoxiques administrés au fil du temps. De plus, une recherche menée par Hare et
al. (2008) a constate que 40 % des personnes agées de 75 a 79 ans étaient les plus touchées par
cette pathologie. Conformément a ces observations, les lignes directrices cliniques de la National
Kidney Foundation indiquent que I'age avancé, particulierement au-dela de 60 ans, est un facteur
de risque significatif pour l'insuffisance rénale chronique, avec une prévalence accrue dans cette
tranche d'age [K/DOQI, 2002].
II1.2.2.3 L’indice de la masse corporelle

Notre population présente 36% de patients obeses, résultats cohérents avec une étude menée par
Iseki et al. (2004) a Okinawa, Japon. Cette étude visait a explorer la relation entre I'lMC et le
développement de I'IRC. Les résultats ont montré que parmi les 404 individus dépistés, tous
atteints d'IRC, I'MC moyen était de 23,4 avec un écart-type de 3,3, mettant en évidence une
prévalence significative de surpoids dans la cohorte. Cette recherche a également révélé une
correlation entre un IMC élevé et un risque accru de développer une IRC au sein de la population
d'Okinawa [K/DOQI, 2002]. Par ailleurs, une autre étude menée par Evangelista et al. 2018
aexaminé larelation entre I'obésité et la maladie rénale chronique, mettant en lumiére que I'obésité

entraine des changements hémodynamiques et histopathologiques qui augmentent le risque de
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maladies rénales. Les chercheurs ont également mentionné une relation bidirectionnelle entre
I'obésité et I'RC, ou chaque condition favorise et aggrave l'autre [Kambham et al ., 2001; Kopple
et al ., 2011]. Ces résultats sont en accord avec notre étude.
I11.2.2.4 Antécédents familiaux

Notre étude a révelé que I'nypertension artérielle et le diabéte sont les principaux facteurs de
risque chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique. Cette découverte souligne
I'importance cruciale de la gestion de I'HTA et du diabéte pour prévenir et traiter I'IRC. Ces
résultats sont en accord avec ceux de Stojceva-Taneva et al. En 2016, portant sur 2 637 sujets
avec un age moyen de 45,97 + 16,55 ans. Selon la distribution des antécédents, I'étude a révélé
que 36,37 % des sujets présentaient de I'nypertension, 8,52 % de I'anémie, 17,65 % des maladies
cardiovasculaires et 37,46 % du diabete, confirmant ainsi nos propres observations. Parallelement,
les recherches menées par Pakzad et al. En 2021 confirment que le diabéte et I'nypertension sont
des facteurs clés de l'incidence de I'IRC a I'échelle mondiale [Jha et al ., 2013]. Le diabete est
identifi¢ comme un facteur de risque majeur et indépendant pour [I'IRC, augmentant
significativement le risque méme sans autres conditions [Koro et al ., 2009]. Les déces annuels
dus au diabéte par IRC atteignent environ 7,1 millions dans le monde. Aux Etats-Unis,
I'nypertension pourrait étre responsable de 25 % des cas d'IRC [Saran et al ., 2018; Sarafidis et
al ., 2008]. Des recherches suggerent que l'interaction entre le diabéte et I'hypertension peut
aggraver les lésions rénales, augmentant ainsi le risque d'IRC [Wang et al ., 2017].
II1.2.3. Parametres biochimiques
111.2.3.1 Bilan lipidique

Notre étude révele des dyslipidémies similaires a celles observées dans les maladies rénales
chroniques, a savoir de hauts niveaux de cholestérol total, LDL et triglycérides, ainsi qu'une
diminution du cholestérol HDL, ce qui est en accord avec I'étude de Galicia et al. (2023) explorant
le lien entre la dyslipidémie et les maladies rénales chroniques. Cette recherche met
en lumiere une augmentation du cholestérol total et du cholestérol LDL, ainsi qu'une diminution
du cholestérol HDL, attribuées & une réduction de la clairance rénale et & des altérations
enzymatiques de la lipoprotéine lipase. L'activite de cette enzyme peut étre altérée, perturbant ainsi
le processus normal d'élimination des triglycérides du sang [Barter, 2014; Attman et al ., 1993].
Des études supplémentaires ne soulignent que l'augmentation du rapport Apolipoprotéine B

contribue a une élévation des LDL dans le plasma [Rosenstein et al ., 2012].

Par ailleurs, selon un rapport récent de I'American Heart Association, En 2020, environ 38 % de
la population adulte présente des taux élevés de triglycérides et 29 % des taux élevés de LDL,

tandis que 30 % ont des taux élevés de cholestérol total et 25 % des taux bas de HDL [Virani et
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al ., 2020]. En outre, une étude de Murkamilov et al. En 2018 sur les caractéristiques de genre
des anomalies lipidiques en cas d'insuffisance rénale chronique montrent une prévalence plus
élevée d'hypertriglycéridémie, d'hypercholestérolémie et d'hyper-béta-cholestérolémie chez les
hommes, ainsi qu'une incidence plus faible d'hypo-alpha-cholestérolémie. Ces constatations
corroborent nos propres résultats, soulignant I'importance de la prise en charge lipidique dans la
gestion des maladies rénales chroniques.
II1.2.3.2. Bilan rénal
II1.2.3.2.1 Uree

Nos résultats révelent une augmentation significative du taux sérique d'urée. Une étude récente
par Velauthar et al. En 2018, publiée dans Nephrology Dialysis Transplantation, examine l'urée
sanguine comme biomarqueur pour évaluer la gravité des maladies critiques,notamment
I'insuffisance rénale chronique. Les résultats indiquent que des niveaux élevés d'urée sont associés
a une fonction rénale réduite et a des issues cliniques défavorables chez les patients atteints de
MRC. Parallélement, les recherches de VVanholder et al. En 2017 mettent en évidence les effets
néfastes de l'urée, tels que la résistance a I'insuline, la production de radicaux libres et I'apoptose.
De plus, ces études montrent que les composés carbamylés, produits par des réactions
biochimiques avec I'urée, peuvent favoriser l'accumulation de lipides dans les vaisseaux sanguins,
exacerbant ainsi les complications cardiovasculaires et la progression de l'insuffisance rénale
chronique. L'accumulation d'urée dans le sang est dautant plus critique que la fonction rénale
diminue, augmentant sa toxicité. Cette toxicité est encore aggravée par l'acidose métabolique
provoquee par l'insuffisance rénale, contribuant & une degradation musculaire excessive [Apolito
etal ., 2010 ; Trecherel et al ., 2012].
I11.2.3.2.2 Créatinine

Nos résultats indiquent une moyenne élevée de créatinine sérique a 14,62 + 10,36 mg/L chez les
patients souffrant d'insuffisance rénale. Bien que I'utilité de la créatinine pour le diagnostic précoce
des troubles rénaux soit parfois controversée, elle reste largement utilisée comme marqueur de
dysfonction rénale. L'étude de Seller-Pérez et al. (2013) souligne que la créatinine peut étre un
indicateur significatif pour évaluer la degradation de la fonction rénale. De plus, les travaux de
Delanaye et al. (2010) ont montré une corrélation entre I'augmentation de la créatininémie et la
diminution du débit de filtration glomérulaire, confirmant que des taux élevés de créatinine
refletent fidelement une insuffisance rénale . Nos données vont donc dans le méme sens que la
littérature, avec des niveaux de créatinine nettement supérieurs a la normale chez nos patients

atteints de maladie rénale chronique.
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I11.2.3.3. Profil lipidique en fonction des stades d'insuffisance rénale chronique

Nos résultats soulignent une corrélation significative entre le déclin de la fonction rénale, évalué
par le débit de filtration glomérulaire, et les altérations du profil lipidique chez les patients atteints
d'insuffisance rénale chronique. Nous avons observé une augmentation progressive des taux de
cholestérol total, de LDL-cholestérol et de triglycérides, ainsi qu'une diminution du HDL-
cholestérol bénéfique a mesure que le stade de I'IRC s'aggrave. Ces constatations concordent avec
les résultats d'études antérieures, notamment une étude transversale menée par Baek SH et al. en
2021 sur 17 874 adultes, qui a démontré une association indépendante entre la réduction du débit
de filtration glomérulaire et I'élévation des triglycérides, du cholestérol total et du LDL,
accompagnée d'une baisse du HDL. De méme, les travaux de Yamada S et al. en 2017, basés sur
une cohorte japonaise, ont mis en évidence une augmentation significative des lipides sanguins
aux stades avancés (stades 4-5) comparativement aux stades précoces (stades 1-2) de I'IRC. Des
perturbations hormonales et métaboliques associées a I'lRC peuvent contribuer a un déséquilibre
du profil lipidique, favorisant ainsi une augmentation du cholestérol total, du LDL et des
triglycérides ainsi que la diminution du HDL [Vaziri et al ., 2013]. L'inflammation chronique
typiquement observée chez les patients atteints d'IRC avancée pourrait également influencer
négativement le métabolisme des lipides en augmentant la synthése hépatique des lipoprotéines
[Stenvinkel et al ., 2002]. Enfin, dans certains cas, le développement d'un syndrome néphrotique
peut aggraver encore davantage ces désequilibres lipidiques en compromettant la fonction de
transport des protéines hépatiques [Kronenberg, 2009].
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Conclusion

L’insuffisance rénale chronique est aujourd’hui reconnue comme une pathologie grave,
représentant un véritable enjeu de santé publique. Cette étude, réalisée aupres de patients souffrant
d’insuffisance rénale chronique, est une étude analytique prospective.

Notre travail a permis de mieux comprendre et évaluer le lien entre le profil lipidique et
I’insuffisance rénale chronique, et de mettre en lumiere I’influence de cette maladie sur divers
parametres biochimiques chez les patients atteints d’IRC.

L’age, la dyslipidémie, 1’hypertension artérielle et le diabete sont les principaux facteurs de
risque contribuant aux complications cardiovasculaires, qui sont la principale cause de mortalité
chez les patients souffrant d’insuffisance rénale chronique.

Les analyses du bilan rénal ont montré des perturbations, notamment une augmentation des taux
sériques de créatinine et d’urée. Ces deux biomarqueurs, indicateurs de I’activité glomérulaire,
voient leurs valeurs moyennes augmenter en fonction du degré de la complication rénale.

Notre étude révele également que I’IRC est associée a une dyslipidémie, caractérisée par une
augmentation des taux sériques de cholestérol total et de triglycérides. Ces perturbations résultent
principalement de plusieurs mécanismes pathophysiologiques interconnectés, comme la réduction
de Pactivité de la lipoprotéine lipase, une enzyme clé dans le métabolisme des triglycérides, ainsi
que des altérations dans la synthése et la clairance des lipoprotéines. L’inflammation chronique et
le stress oxydatif, fréquemment présents dans I’IRC, jouent aussi un role central dans 1’aggravation
de ces anomalies lipidiques.

L’évolution de I’insuffisance rénale chronique se fait de manicre progressive et silencieuse, ce
qui explique le grand nombre de patients arrivant au stade terminal nécessitant un traitement de
suppléance. D’apres cette classification, nous soulignons 1’'importance du dépistage précoce des
maladies rénales et la nécessité d’une surveillance dés les premiers stades pour retarder le passage

a I’insuffisance rénale terminale.
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Annexe 01 :Couche de la membrane glomérulaire [Sherwood, 2015].
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Annexe 03 : Formule chimique de glycérol et D’un triglycéride [Voet, 2005].
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Annexe 04 : Structure de cholestérol [Voet, 2005].

Annexe 05 : Structure des phospholipides [Hennen et Bouchard, 2001].
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Annexe 06: les difféerents tubes d’analyse de laboratoire.

Annexe 08: Garrot.
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Annexe 09: Alcool chirurgical. Annexe 10: Coton.

Annexe 11: Portoir. Annexe 12: Réactifs pour les analyses biochimiques.
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Annexe 13: Etiquette au nom du patient Annexe 14: Sparadrap
pour chaque tube

Annexe 15: Les différents modeles Annexe 16: Centrifugeuse de type DLAB.
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Annexe 17: L’automate biochimique Biosysteme BA200.

Annexe 18 : Les éléments du systéeme BA200.
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Annexe 19: Mode¢le d’une fiche de renseignement.
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Annexe 20 : Données démographiques et biométriques avec résultats de tests sanguins.

- H 62 55 1.65 20.22 058 12.8 103 1.08 03 1.69 57.02 2
- F 76 60 1.8 18.5 05 30 268 146 042 1.4 1519 4
- H 70 45 150 20 1.09 7 1.86 1.73 0.30 186 11163 1
- H 80 80 1.60  31.25 061 138 252 044 057 1.97 4964 3
- F 70 77 170  26.6 025 29 277 193 049 1.67 16.06 4
- F 76 65 1.80  20.06 06 6 164 185 0.17 166 97.32 1
- F 64 87 1.66  31.63 1.08 55 248 036 045 142 11142 1
- F 66 90 1.60  35.15 039 64 154 155 0.33 1.77 92.96 1
- F 70 86 1.62  32.82 02 592 1.82 117 031 1.94 1005 1
- F 63 56 1.80 17.28 052 17.90 28 05 049 1.68 28.64 4
- H 54 88 1.64 32.83 045 7.8 16 1.69 0.59 15 10385 1
- H 57 98 1.60 383 1.00 17.2 259 1.81 030 070 41.24 3
- H 72 94 1.63 31.86 0.77 289 275 0.83 0.36 16  21.61 4
- F 86 89 1.61  36.29 033 6.3 124 044 027 1.7 8971 2
- F 54 53 1.65 195 088 75 1.09 295 042 195 80.63 2
- F 62 50 1.73 16.72 099 59 1.8 200 1.69 146 10341 1
- H 68 66 1.69  23.15 081 226 26 122 054 083 29.04 4
- F 77 56 1.66  20.36 05 7 145 274 18 128 81.24 2
- F 59 70 1.68  24.82 025 196 255 216 045 14 2614 4
- F 63 54 1.66 19.63 085 523 162 15 022 19 11665 1
- H 75 49 1.70 16.95 1.04 10.1 124 219 0.19 162 721 2
- H 80 93 159  37.98 09 291 266 214 034 1.9 2099 4
- H 64 74 170  25.6 119 69 132 246 038 051 11558 1
- F 77 66 1.72 22.37 033 241 26 167 033 04 1951 4
- F 58 68 175 2222 03 66 166 06 050 1.04 921 1
- H 84 50 1.74 16.55 022 1222 254 038 025 0.62 56.55 3
- F 70 72 1.63  26.79 097 582 25 181 011 1.4 1025 1
- F 66 64 1.80 19.75 0.88 11.45 276 169 04 0.66 4751 3
- F 55 69 1.60  26.95 025 5.99 162 206 034 152 10412 1
- H 72 71 1.62 27.09 017 7.41 163 04 03 16 10394 1
- H 84 87 1.62 33.20 055 7.86 211 16 06 1.97 9411 1
- F 56 80 1.60  31.25 0.86 28.25 268 1.62 037 094 17.32 4
- F 67 74 1.62  28.24 02 592 16 17 059 1.3 1014 1
- F 84 66 1.68 234 055 9.5 270 155 0.32 1.74 58.6 3
- H 52 69 1.69 2421 032 743 16 18 041 11 11069 1
- H 76 50 1.72 16.89 0.38 6.93 19 158 043 120 11106 1
- F 62 48 1.68  17.02 059 2854 263 1.65 0.39 168 16.77 4
- F 68 97 1.62  37.02 02  27.66 274 04 024 162 17.06 4
- F 57 88 157 3577 04 1171 27 14 039 18  47.69 3
- H 78 79 1.66  28.72 0.61 25.99 255 039 011  1.89 2403 4
- F 70 54 1.74 17.88 022 12 260 193 0.39 0.7 4447 3
- H 62 60 170  20.76 0.48 30.1 251 128 0.22 161 2425 4
- H 76 69 1.68  24.46 053 11.85 28 219 029 192 598 3
- F 80 79 1.69 235 093 2241 262 27 070 1.8  21.05 4
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- F 70 97 1.60  37.89 092 26.74 253 087 034 1.77 17.26 4
- F 64 92 1.58 36.95 0.75 10.33 269 173 02 161 53.83 3
- H 77 88 1.63 332 061 3244 268 146 0.28 1.77 18.66 4
- F 86 51 170  17.64 077 9.66 272 228 020 158 54.78 3
- H 63 66 1.68 234 034 7.35 23 12 06 1.39 1078 1
- H 57 52 1.65 19.11 0.89 26.87 264 083 027 1.62 24.65 4
Unités :

Les parameétres du bilan lipidique : g/L.
Créatinine : mgl/l.

Urée : g/L.

DFG : ml/min/1,73m3.
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Absract:

Chronic kidney disease, a serious illness on the rise globally, impacts millions of people. It is
characterized by a progressive deterioration of renal function, often accompanied by major
metabolic complications such as dyslipidemias. The latter are very common in patients with
chronic kidney disease and contribute to a high cardiovascular risk of morbidity and mortality.
This study aims to evaluate the lipid profile of 50 patients suffering from chronic kidney disease
by analyzing various biochemical parameters, including lipid and renal profiles. The studied
population is mainly male, with risk factors such as hypertension (20%) and diabetes (16%).
An increase in creatinine and urea levels, indicating a deterioration of renal function, was
observed. The analysis of the lipid profile reveals high levels of total cholesterol, triglycerides,
and LDL, as well as a low HDL level in these patients. Moreover, significant variations in the
lipid profile were observed according to the progression of chronic kidney disease, established
by cross-analyses between the stage of the disease and the lipid parameters. These results
highlight the importance of early screening for dyslipidemias in patients with chronic kidney
disease. Continuous monitoring is essential to manage metabolic complications and delay
progression to end-stage renal disease.

Keywords: Chronic kidney disease, dyslipidemia, early screening, cholesterol, triglycerides.



