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VLDL :  Very low density lipoprotein 
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Le rein est l’un des organes les plus résistants et les plus précieux pour le maintien des 

fonctions vitales du corps humain. Par contre, son capital néphronique est bien limité et non 

régénérable une fois détruit, ce qui engendre une réduction néphronique permanente au cours 

des maladies rénales chroniques (MRC).  

La  MRC est un fléau mondial qui ne cesse de croitre dans tous les continents imposant aux 

pays, surtout ceux à faible revenu, de soulever un énorme fardeau à cause de l’impact 

socioéconomique qu’elle engendre.   

Dans le monde actuel, et depuis le début du 21ème siècle, l’importante croissance 

démographique, le vieillissement des populations, et l’apparition d’un mode de vie sédentaire 

ont radicalement bouleversé les marqueurs épidémiologiques des pathologies générales 

chroniques et en conséquence ceux de la MRC.  

En effet, le diabète, l’HTA et les maladies cardiovasculaires sont en grande partie tenus 

comme responsables de l’augmentation continue de la prévalence des MRC (11 % de la 

population mondiale en 2018) (1) . 

En pratique clinique, l'insuffisance rénale chronique est une maladie insidieuse qui  progresse 

silencieusement vers son stade final sans qu’elle soit diagnostiquée.  

Or, seule une prise en charge instaurée précocement peut retarder cette progression et éviter la 

survenue des complications cardiovasculaires responsables de la grande morbimortalité 

observée chez les patients en IRC.  

En outre, il a été démontré que l'IRC est elle-même un facteur de risque cardiovasculaire 

indépendant et un multiplicateur de risque pour les autres maladies chroniques (1).  

L’analyse de l'étude ʹʹGlobal Burden of Disease Study̔̔ a classé l'IRC en tant que 17 ème 

cause de décès en 2015, elle est favorite pour occuper la 5ème place d'ici 2040 (2). 

Encore plus, l’altération de l’état physique chez ces patients achève leur carrière 

professionnelle et affecte leur niveau de vie et leur statut socio-familial.  

L’ensemble de ces données place l'IRC comme étant un problème majeur de santé publique 

imposant un dépistage précoce et répété chez les personnes à risque (3). 
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Le stade terminal de l’IRC a toujours été considéré comme étant incompatible avec la survie 

humaine. L’apparition de techniques d’épuration extrarénale avait donné de l’espoir pour les 

patients urémiques.  

Depuis la première séance d’hémodialyse réalisée en 1945 par Willem KOLFF (4), les progrès 

technologiques n’ont pas cessé de perfectionner les méthodes d’épuration extrarénale.  

Ultérieurement, les agents stimulant l’érythropoïèse et le fer injectable ont beaucoup amélioré 

la prise en charge et ont permis de prolonger la survie des hémodialysés chroniques. 

 

Mais en parallèle, d’autres problèmes sont apparus (le syndrome inflammatoire, la dénutrition 

et l’aggravation des morbidités déjà présentes au stade de MRC).  

En résultat, la longévité promue par la dialyse est devenue, elle-même, la source majeure des 

morbidités observées chez cette population (5) et de la surmortalité liée essentiellement à 

l’atteinte cardiovasculaire (6). 

 

D’autres complications ont été rapportées en hémodialyse, en l’occurrence les complications 

endocriniennes avec les anomalies de la fonction thyroïdienne au premier rang.  

 

En fait, Il ya une liaison intime entre le rein et la glande thyroïde ; ce sont les deux organes 

qui captent l’iode et ils peuvent être affectés par les différentes maladies auto-immunes.    

La relation de cause à effet entre les troubles thyroïdiens et l’IRC est bidirectionnelle; les 

hormones thyroïdiennes influencent le fonctionnement rénal alors que le rein régule le 

métabolisme et l’élimination des hormones thyroïdiennes. En conséquence, tous les patients 

ayant le syndrome néphrotique ou la MRC peuvent développer des anomalies thyroïdiennes. 

 

En réalité, ces anomalies thyroïdiennes surviennent précocement au cours de l'IRC puis leur 

fréquence augmente progressivement jusqu’au stade de dialyse où elles seront dominées par 

deux entités pathologiques ; le syndrome de T3 basse et l’hypothyroïdie subclinique.  

Le mécanisme physiopathologique est mal élucidé mais il a été démontré que plusieurs 

facteurs sont associés à ces anomalies comme l’inflammation chronique, la malnutrition, 

l’anémie, l’acidose métabolique et la durée de survie en hémodialyse. 
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Le retentissement est marqué par l’altération de la qualité de vie, l’atteinte des fonctions 

cognitives en plus des taux élevés de mortalités globale et cardiovasculaire. 

 

Il n ya aucun protocole d’hormonothérapie substitutive dédié  à cette population particulière, 

le rapport entre l’efficacité et la tolérance n’a pas été bien étudié et les indications ne sont 

même pas uniformisées ni pour le traitement, ni pour le dépistage. 

 

La Transplantation rénale est sans doute le traitement de choix qui permet de ressusciter la vie 

du patient urémique, elle semble pouvoir corriger la majorité des anomalies endocriniennes 

rencontrées en hémodialyse en particulier celles de la fonction thyroïdienne. 
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L’IRC terminale est un problème majeur de santé publique. En Algérie, son incidence qui ne 

cesse de croitre a atteint à la fin de 2019 un chiffre de 3.000 nouveaux cas/an (7).  

En plus de l’impact socio-économique qui en résulte, les conséquences cliniques sont 

désastreuses ; d’un coté par l’importance de la mortalité d’origine cardiovasculaire au sein de 

la population dialysée (jusqu’à 20 fois plus élevée que chez la population générale) (8), de 

l’autre coté par la gravité des morbidités secondaires à l’altération des différentes fonctions 

dont celle du système endocrinien en l’occurrence thyroïdien au premier plan. 

1. Les dysthyroidies en Hémodialyse ; ancienne entité, nouveau profil : 

- Les anomalies de la fonction thyroïdienne chez les patients urémiques et/ou hémodialysés 

sont de plus en plus évoquées dans les revus scientifiques et les articles récents.  

- Ces perturbations ont été décrites il ya près d’un demi-siècle, puis les auteurs ont tenté 

d’analyser la place de T3(9) (10), et/ou de TRH (11) chez les patients en IRC.  

Néanmoins, la pauvreté du tableau et l’étiquette du désordre biologique sans retentissement 

ont longtemps été à l’origine de la sous estimation de ces anomalies.   

- Trois décennies se sont écoulées avant de voir cette entité se ressusciter sous un nouvel 

aspect épidémiologique et avec un grand intérêt pronostic et ce grâce à : 

• Les grandes études réalisées à fin de mettre en lumière la prévalence des dysfonctions 

thyroïdiennes chez les patients en IRC (12) (13) (14); (Schultheiss et al : 12 785 patients), ainsi 

que chez la patients hémodialysés (15) (16). 

• La généralisation de nouveau test de TSH ultrasensible dit de 3ème de génération (au 

lieu de se fier au taux de T3) a amélioré la fiabilité des études à l'image de la grande 

cohorte américaine réalisée par Rhee et al (227422 patients en IRC entre 2014 à 2017) (17) 

et celle faite par Amy et al (15335 patients hémodialysés) (18) qui ont démontré qu’une 

TSH anormale est un prédicteur de la mortalité globale chez cette population. 

• L’arsenal des hypothèses proposées pour expliquer la relation rein-thyroïde : baisse de 

l'excrétion rénale d'iode et augmentation de la captation d’iode par la thyroïde (19), en 

plus de l’état de résistance hormonale périphérique (8), et du syndrome complexe 

malnutrition-inflammation (MICS) (20).  
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2. Les dysthyroidies en Hémodialyse ; le retentissement : 

- Les anomalies de la fonction thyroïdienne chez les patients en IRC regroupent un ensemble 

d’entités représentées par le syndrome de T3 basse (21), l’hypothyroïdie subclinique et 

exceptionnellement l’hyperthyroïdie (22).  

- Le diagnostic positif est délicat vu que le tableau clinique ressemble à celui engendré par le 

syndrome malnutrition-inflammatoire ainsi que par le syndrome urémique lui-même (8). 

Le syndrome de T3 basse a été sujet de multiples études qui ont élucidé sa fréquence chez les 

personnes ayant une MRC et ont démontré que la baisse de T3 totale présente un facteur de 

risque de morbidité cardiovasculaire (x 4) et de mortalité globale (x 2,7) (23).   

Les nodules thyroïdiens sont plus fréquents chez les patients hémodialysés par rapport à la 

population générale (24), avec des prévalences plus élevées dans certains régions (25). 

La relation entre les désordres thyroïdiens et la détérioration du DFG a bien été vérifiée par 

plusieurs travaux (26) (27) (28). Une méta-analyse de 8 grandes études observationnelles (entre 

2011 et 2018) a conclu que l'hypothyroïdie représentait un facteur de risque du 

développement d’une MRC indépendamment des autres facteurs traditionnels (29). 

  

Les dysthyroidies compliquent la prise en charge des hémodialysés ; signes de mauvaise 

dialyse  avec aggravation de l’HTA et de la résistance à l'EPO (30). 

Par ailleurs, elles favorisent l’émergence des états de dénutrition, du syndrome inflammatoire 

et de l’altération de la qualité de vie (asthénie, apathie, fatigue et dépression…etc.) (31). 

 

Une méta-analyse de 12 études (14766 patients) a démontré que la mortalité cardiovasculaire 

était plus élevée chez les hémodialysés ayant des anomalies thyroïdiennes (32). De plus, elle a 

recensé plus d’événements cardiovasculaires (32), d’HVG (33), et de dysfonction diastolique (34). 

La mortalité globale était également plus élevée dans cette population (17) (18) (35). 

 

Ces constats ont été aussi retrouvés chez les hémodialysés diabétiques (36), ainsi que chez les 

IRCT traités par la dialyse péritonéale (37) (38).  
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3. Les dysthyroidies en Hémodialyse; horizons à explorer: 

En dépit de l’immense progrès qui a concerné les dysthyroidies chez les hémodialysés, 

l’ambigüité continue de cerner plusieurs aspects de cette pathologie :  

- La signification du bilan hormonal thyroïdien (T3, TSH (39) ; le résultat ne permet pas de 

trancher s’il s’agit d’une maladie de la thyroïde ou d’une simple adaptation physiologique à la 

MRC (la malnutrition, l’inflammation et les comorbidités peuvent influencer le bilan) (40). 

- Le tableau clinque ressemble à celui rencontré chez un dialysés ayant une dénutrition sévère 

avec un syndrome inflammatoire et des signes de mauvaise dialyse (8), ce qui rend difficile de 

déterminer le rôle de chaque de ces affections séparément (41). 

- L’implication des anomalies thyroïdiennes en tant que facteur de risque de mortalité et de 

morbidité cardiovasculaire n’est pas toujours bien évidente (36), faute de pouvoir distinguer 

l'hypothyroïdie authentique du pseudo-hypothyroïdisme clinique (41). 

 

- La prise en charge non pharmacologique ; par intensifications quotidienne (16), ou par 

alternance (jour/nuit) (42) des séances d’hémodialyse ne semble pas apporter un bénéfice 

significatif pour les dysfonctions de la thyroïde. Certains auteurs proposent d’évaluer si la 

correction de l’acidose et de l’inflammation pourrait rétablir ces fonctions (43).   

- Pour l’hormonothérapie substitutive les auteurs proposent le même protocole de la 

population générale avec plus de prudence et une surveillance rigoureuse (8), cependant, 

l’incertitude entoure les risques et les avantages offrant ainsi une fenêtre étroite pour 

déterminer les doses adéquates et les cibles biologiques à atteindre (TSH cible ?) (41). 

- L’efficacité encore plus discutée ; tant que pour la préservation du DFG chez les MRC (29), 

ou pour l’amélioration des morbidités et de la qualité de vie des patients (31), ou encore si la 

normalisation de TSH corrigerait les taux de fT3 (44). 

Au terme de l’état actuel de la littérature, les données demeurent insuffisantes, les 

consensus et les recommandations ne sont pas encore établis, des études multicentriques 

et des essais cliniques sont nécessaires pour mieux planifier la prise en charge des 

anomalies de la fonction thyroïdienne chez les patients hémodialysés chroniques. 
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1. INTRODUCTION  

La MRC représente un phénomène mondial très répandu qui pèse lourdement sur les systèmes 

sanitaires et économiques des états.  

Pendant des décennies, elle n’a jamais été considérée en tant que problème de santé publique. 

Elle est de plus en plus fréquente et associée à une morbidité et une mortalité significatives. 

Plus de 850 millions personnes vivent avec une maladie rénale chronique, dont 700 millions 

souffrent d'IRC (45) (46). 

Concernant l’insuffisance rénale chronique (IRC), elle résulte du déséquilibre entre le nombre 

initial de néphrons fonctionnels et la somme des pertes néphroniques secondaires aux lésions 

rénales et aux facteurs de progression surajoutés (1). 

Près de 82 % des personnes atteintes d'IRC de stade 3 ne sont pas diagnostiquées et la moitié 

de ces personnes restent non diagnostiquées même aux stades 4 à 5 (47).  

Bien que la plupart des patients en IRC n'évoluent pas vers l’insuffisance rénale terminale, 

d'autres complications sévères peuvent influencer leur pronostic vital ainsi que leur qualité de 

vie (HTA, maladie cardiovasculaire, anémie, démence…etc) (1).  

En 1990, l'IRC était la 17ème cause de décès dans le monde, elle est candidate pour occuper le 

5éme rang vers l’année de 2040  (figure 01). 

 

 

Figure 1: Evolution de l’IRC comme cause de mortalité (47) 
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2. DEFINITIONS :  

La MRC est définie comme une anomalie de la fonction et/ou de la structure rénale, qui se 

manifeste par l’existence d’un ou des deux critères suivants, depuis plus de 3 mois (48) : 

1- DFG ˂ 60 ml / mn / 1,73 m2  

2- Marqueurs de lésions rénales (1 ou plus) :  

- Albuminurie (Albumine / créatinine ≥ 30 mg/g)   - Anomalies du sédiment urinaire 

- Anomalies tubulaires         - Anomalies structurales (Radiologiques ou histologiques). 

 

L’IRC est définie selon soi étés savantes comme étant  une diminution irréversible du débit de 

filtration glomérulaire au dessous de la limite inférieure de la valeur normale (DFG inférieur à 

60 ml/min/1,73 m²) (49). 

3. CLASSIFICATION DES MRC :  

La classification de l'IRC selon le débit de filtration glomérulaire et l’ACR (tableau I),  

L’association d’un DFG bas et un Rapport Albuminurie / Créatininurie (ACR) élevé est un 

facteur de risque accru et indépendant de morbidité cardiovasculaire (50). 

 

Tableau I: Classification des stades évolutifs des MRC par KDIGO 2021 (50) 
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4. EPIDEMIOLOGIE :  

Les prévalences de l'IRC dans le monde varient entre 8 % et 16 % (51). 

Certains auteurs ont rapporté une stabilité de la prévalence de l'IRC à 14% entre 2003-2004, 

et 2011-2012, ce qui parait rassurant par rapport aux croissances significatives des 

prévalences du diabète sucré et de l’HTA durant cette même période (52). 

Cependant, en 2016 l’incidence mondiale de l’IRC a dépassé 21 millions cas/an 

(augmentation de 88,76 %), la prévalence a atteint 276 millions de cas (augmentation de 

86,95 %), avec près de 1,2 million de décès (augmentation de 98,02 %) (2). 

En Europe ;  

Brück et al ont rapporté une prévalence des MRC (stades 3 à 5) entre 1,0 % et 5,9 %.  

Son équipe a analysé les données de l’IRC collectées à partir de 19 études de 13 pays 

européens (53). 

Aux états unis américains (54) :  

La prévalence de l'IRC aux États-Unis reste l'une des plus élevées au monde : 

● Plus de 15 % des adultes américains (soit 37 millions de personnes) sont atteints 

d'IRC ; dont 9 sur 10 patients ignorent qu'ils en sont atteints d'IRC. 

● L'IRC est plus fréquente chez les personnes âgées de 65 ans ou plus (38 %) que chez 

les personnes âgées de 45 à 64 ans (12 %) ou de 18 à 44 ans (6 %). 

● L'IRC est plus fréquente chez les adultes noirs non hispaniques (16 %) que chez les 

adultes blancs non hispaniques (13 %) ou asiatiques non hispaniques (13%). 

En France :  

Le réseau Rein 2018 a affiché une MRC chez 7 à 10 % de la population française.  

En 2018, 11 343 patients ont débuté un traitement de suppléance, dont 95,9 % par la dialyse. 

Au 31 décembre 2018, le registre français a compté 89 692 patients traités par suppléance 

(soit 1 328 patients par million d’habitants) dont 55 % dialysés.  

En Algérie : 

En Juin 2021, l’Algérie a compté plus de 25000 patients en épuration extrarénale (entre 

l’hémodialyse et la dialyse péritonéale) (55). 
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5. PRISE EN CHARGE DE LA MRC :  

La prise en charge de la MRC est de plus en plus ambitieuse. En plus de la correction des 

anomalies métaboliques, elle vise à ralentir la progression de l’IRC, à prévenir les 

complications chroniques et à améliorer l’état nutritionnel et la qualité de vie des patients.   

5.1 Traitement conservateur de l’IRC : 

5.1.1 La néphroprotection :  

- Equilibrer l’HTA : un apport en sodium  ˂ 02g /j, une activité physique régulière (150 

mn/ semaine) et des bloqueurs du système rénine angiotensine (IEC ou ARA) (56). 

- Equilibrer la glycémie des diabétiques tout en privilégiant les nouvelles classes (iSGLT2, 

agonistes des GLP1) qui offrent une meilleure néphroprotection même en cas d’iRC(57). 

- Réduire la protéinurie: bloqueur du SRAA, cible : protéinurie < 0,5 g/g de créatinine (58). 

- Régime hypo protidique : sans influencer l’état nutritionnel ni la qualité de vie (59). 

- Apports caloriques et vitaminiques : il faut apporter ˃  30 cal/kg/j chez l’IRC (60).  

- Equilibre hydro-électrolytique : prévention de l’acidose (2 à 4 g/j de NaHco3) (61), 

prévention de l’hyperkaliémie (62), et équilibre hydrosodé (63). 

5.1.2 La cardioprotection : 

° PEC adéquate de l’HTA, de l’hypertrophie ventriculaire gauche et de la dyslipidémie.  

5.1.3 Prévention des troubles phosphocalciques : 

La prévention de l’hypocalcémie, de l’hyperphosphorémie et de l’hyperparathyroïdie(64). 

5.1.4 Traitement de l’anémie : 

L’anémie est améliorée par l’usage précoce de l’érythropoïétine et du fer injectable (65). 

5.2 Prise en charge de l’IRC au stade terminal: 

La PEC doit tenir compte de l’âge et de l’état du patient, de sa pathologie initiale, mais 

essentiellement de son choix entre la TR, la dialyse péritonéale et l’hémodialyse.  
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6. L’HEMODIALYSE :  

 

6.1 Préparation et initiation à l’hémodialyse: 

 

 L’information adéquate et le soutien psychologique sont nécessaires pour aider le patient en 

IRCT à surmonter son choc moral. Une annonce précoce lui permet d’accepter l’hémodialyse, 

de planifier ses activités et de réaliser en temps idéal sa préparation à la suppléance. 

L’initiation à la suppléance doit être faite dans les conditions optimales avant l’apparition de 

complications urémiques, de signes de malnutrition ou d’une altération de l’état général.  

Il n ya pas un taux d’urémie ni de créatininémie précis pour commencer le traitement d’EER.   

6.2 La téchnique d’hémodialyse : 

 

L’hémodialyse périodique est un traitement discontinu d’environ 12 heures par semaine, qui 

ne remplace que partiellement la fonction exocrine des reins. Elle utilise un « rein artificiel » 

fait d’une membrane semi-perméable séparant le compartiment où circule le sang de celui du 

dialysat dont la composition est proche de celle du plasma normal (66) (Figure 2). 

 

 

Figure 2: Transfert de l'eau et des solutés en hémodialyse (67)  
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6.3 Les complications chroniques de l’hémodialyse: 

Chez les hémodialysés, l’impact du syndrome malnutrition-inflammation rejoint celui de la 

toxicité urémique pour créer des conditions désastreuses à l’origine des morbidités constatées 

chez cette population (5) (68) principalement par atteinte cardiovasculaire (69) (figure 3). 

 

Figure 3: Facteurs de morbidités cardiovasculaires en prédialyse (69)  

6.3.1 Mortalité en hémodialyse: 

La morbimortalité élevée chez les hémodialysés est en grande partie liée à l’évolution des 

comorbidités déjà présentes au moment des premières séances (Figure 4). 

En 2018, le taux de mortalité des hémodialysés était de 169 décès/1000 patients-années, ce 

taux de décès était plus marqué durant les trois premiers mois (70). 

La actions préventives doivent cibler la réduction de l’incidence des complications les plus 

nocives (cardiovasculaires (42 %), infectieuses (12 %) et nutritionnelles) (Figure 4). 

 

Figure 4: Les causes de mortalité chez en hémodialyse (France 2002-2008) (71) 
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6.3.2 Complications cardiovasculaires : 

La prévalence élevée des complications cardiovasculaires chez les dialysés (multiplie par 03 à 

20 fois) et la surmortalité qui en résulte (50% des mortalités en hémodialyse) tiennent au fait 

que l’atteinte cardiovasculaire se développe précocement au cours de l’IRC (72) (Figure 5). 

 

Figure 5: Mortalité CV entre les dialysés et la population générale (72) 

6.3.2.1 Hypertension artérielle : 

L’HTA est présente chez ˃ 90 % des hémodialysés. La maîtrise de la volémie permet le retour 

à la normotension dans ˃ 50 % des cas. Les inhibiteurs de système rénine-angiotensine (IEC, 

ARA2) sont à privilégier (meilleur équilibre tensionnel et protection cardiovasculaire) (73). 

6.3.2.2 Remodelage ventriculaire gauche : 

L’HVG touche plus de 70 % des hémodialysés (la surcharge hydrosodée, l’hyperparathyroïdie 

secondaire, l’anémie et l’effet de la FAV). Elle peut entrainer une dysfonction diastolique qui 

peut se compliquer d’une insuffisance ventriculaire gauche voir globale (74). 

6.3.2.3 Artérite et calcification des artères :  

6.3.2.4 Athérosclérose accélérée : 

L’athérome des patients hémodialysés est particulièrement sévère (instable et évolutif). 

L’athérogenèse est accélérée du fait de l’addition, aux facteurs de risque classiques, des 

facteurs d’hémodialyse (l’urémie, la malnutrition et le syndrome inflammatoire) (75). 
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6.3.3 Complications de l’abord vasculaire : 

Les complications les plus fréquentes sont les infections et les thromboses (76). Une stricte 

surveillance est indiquée pour détecter les complications sous citées dans le tableau II.  

Tableau II: Les complications des abords vasculaires (76) 

 

6.3.4 Complications infectieuses : 

La prévalence élevée des infections est due au déficit immunitaire et aux portes d’entrée que 

constituent les points de ponction de la FAV (77). 

 Les infections bactériennes : 

Les staphylococcies sont très fréquentes à cause de la contamination de point de ponction de 

l’abord vasculaire (78), elles sont graves vu le risque de localisations secondaires 

(endocardique, pulmonaire, cérébrale, osseuse, articulaire où même spléniques) (77).   

 Tuberculose : 

La tuberculose est évoquée devant toute fièvre au long cours à cause da sa fréquence élevée 

d’une part (79), et de son tableau peu spécifique d’autre part. Le traitement est souvent entamé 

à base d’un faisceau d’éléments (altération de l’état général, amaigrissement, fièvre prolongée 

et signes urologiques) même en l’absence d’une preuve bactériologique (80). 

 Infections virales : 

L’hépatite B est devenue rare grâce à la vaccination précoce et efficace (81). 

L’hépatite C est moins fréquente grâce aux tests sérologiques des produits sanguins, à la 

réduction des transfusions et à l’efficacité des nouveaux antiviraux (82). 

Le VIH est peu fréquent, mais varie selon l’état épidémiologique de chaque pays. 
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6.3.5 Complications nutritionnelles : 

 

Un état nutritionnel optimal est un objectif primordial en hémodialyse, on recommande un 

apport protéique de 1 à 1,2 g/kg/j et un apport calorique de 30 à 35 kcal/kg/j (83). 

La baisse de la créatininémie est un marqueur de malnutrition et non de bonne dialyse, elle est  

souvent associée à une hypoalbuminémie et une diminution de la masse musculaire.  

L'urémie favorise l’hypercatabolisme protéique par le biais de plusieurs facteurs (Figure 6) ce 

qui empêche l'épuration de mieux corriger la malnutrition (84).  

L’état dépressif favorise la dénutrition pour créer une situation précaire nécessitant une prise 

en charge multidisciplinaire et laborieuse. 

  

 

Figure 6: Les facteurs de la malnutrition en hémodialyse (83) 
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6.3.6 Complications hématologiques  (Anemie): 

L’anémie a été jusqu’en 1990, la complication urémique la plus gênante (asthénie, dyspnée, 

altération de l’état général et de la qualité de vie des hémodialysés). Les mécanismes sont 

variables (Tableau III) , mais l’arrivée de l’érythropoïétine recombinante a constitué un 

événement historique et un progrès majeur dans la prise en charge de l’anémie des patients 

urémiques et dialysés (85). 

 

Tableau III: Les mécanismes de l'anémie en hémodialyse (86)    

 

6.3.7 Complications du métabolisme minéral et osseux : 

 

Les troubles du métabolisme phosphocalcique surviennent précocement au cours de l’IRC et 

s’accentuent au stade de dialyse pour engendrer de graves conséquences (calcifications 

artérielles, valvulaires…etc.). Ces anomalies se présentent sous forme d’hyperparathyroïdie 

secondaire, d’ostéopathie adynamique et rarement d’ostéomalacie. 

Une complication très rare rencontrée tardivement : l’amylose à B2 microglobuline. 

C’est une complication invalidante et spécifique de la dialyse au long cours, sa fréquence 

augmente avec l’ancienneté en dialyse ainsi qu’avec l’âge des patients.  

Au Japon, qui compte un grand nombre de patients dialysés depuis plus de 20 ans, elle a été 

rencontrée chez 25% des patients dialysés depuis 20 à 24 ans, chez 66 % des malades dialysés 

depuis 25 à 29 ans et chez 78 %  des personnes dialysées depuis plus de 30 ans (87). 
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6.3.8 Complications digestives: 

- Un goût métallique et/ou une sensation de soif intense sont souvent rapportés.  

- L’œsophagite et la gastrite sont très fréquentes.  

- La constipation est fréquente (˃ 60 %), elle est favorisée par la prise de chélateurs du 

phosphore ou du potassium et par l’abstention aux fruits et aux légumes (88).  

Certaines causes sont particulières aux patients dialysés (89) : 

Les télangiectasies et l’angiodysplasie du grêle et du côlon entraînent des rectorragies. 

Les colites ischémiques (par athérosclérose des artères mésentériques ou par l’amylose).  

Les diverticuloses coliques (fréquentes chez les sujets âgés ou ayant une polykystique rénale).  

6.3.9 Complications dermatologiques : 

  

 Prurit :   

 

Le prurit affecte 40 à 50% des dialysés. Il entraîne des lésions de grattage souvent 

surinfectées par des staphylocoques ou des streptocoques (90).   

 

 Troubles de la pigmentation :  

Décoloration des ongles avec une hyperpigmentation diffuse (visage et mains).  

 

 Calciphylaxie : (Artériolopathie urémique calcifiante) 

Les dépôts phosphocalciques dans la paroi des artérioles créent  des zones de nécrose de la 

peau et des tissus sous-cutanés (ulcérations de la jambe et de l’avant-bras) (91).  

Dans les formes sévères, on propose l’oxygénothérapie hyperbare (92).  
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6.3.10 Complications neurologiques : 

6.3.10.1 Encéphalopathie urémique : 

L’encéphalopathie urémique se manifeste par des signes généraux (nausées, vomissements, 

asthénie), des troubles cognitifs (somnolence, lenteur intellectuelle, baisse de concentration), 

et parfois par un tableau clinique plus sévère (agitation, psychose, convulsions, coma) (93).  

L’encéphalopathie urémique est en partie liée à l’accumulation de toxines urémiques, ce qui 

explique l’amélioration clinique dès les premières séances de dialyse (94). 

6.3.10.2 Autres anomalies neurologiques : 

- Inversion du cycle du sommeil : sous l’effet de toxines urémiques (stress ++) (95). 

- États démentiels : séquelles d’accidents vasculaires cérébraux, maladie d’Alzheimer…(96).  

- Polynévrite urémique  

- Complications iatrogènes : somnifères, tranquillisants ou sels de lithium (97).  

6.3.11 Complications psychologiques : 

La nécessité d’un traitement indéfiniment poursuivi, la dépendance de l’appareil 

d’hémodialyse, le circuit sanguin extracorporel et les cathéters centraux représentent une 

source d’anxiété et d’altération de l’image corporelle du patient hémodialysé.  

La dépression touche 20 % des hémodialysés, elle est favorisée par :  

° Les contraintes thérapeutiques et diététiques, sociales et familiales.  

° La limitation de l’activité professionnelle avec toutes ses conséquences financières.  

° La baisse de l’activité sexuelle et l’altération de la qualité de la vie.  

Les troubles de l’humeur sont marqués par une attitude d’agressivité vis-à-vis de la famille et 

de l’équipe soignante ainsi qu’un désintérêt à l’égard du régime et de la dialyse (98). 

A un stade ultime, des cas de syndrome de glissement ont été décrits avec une anorexie 

mentale et un état d’indifférence totale ce qui aggrave la dénutrition et engendre une évolution 

fatale  en quelques jours.  

La psycholothérapie est indispensable pour surmonter les épisodes aigus qui nécessitent 

parfois le recours aux antidépresseurs (inhibiteurs sélectifs de la sérotonine) (99). 
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6.3.12 Complications endocriniennes :  

 

Le rein joue un rôle important dans la gestion des fonctions endocriniennes. En plus de la 

production de certaines hormones (l'érythropoïétine, le calcitriol), il est aussi le régulateur du 

métabolisme et de la dégradation d'autres hormones (l'insuline et le cortisol).  

En conséquence, les anomalies du système endocrinien apparaissent précocement au cours de 

l’IRC et évoluent progressivement pour atteindre le sommet au stade de dialyse.  

D’autres facteurs tels que la dénutrition, l'inflammation chronique, l'acidose métabolique et la 

toxicité médicamenteuse favorisent et aggravent ces troubles endocriniens (100).  

6.3.12.1 Anomalies de sécrétion de l’érythropoïetine : 

L'érythropoïétine (EPO) est une glycoprotéine qui se lie aux récepteurs des cellules 

progénitrices érythroïdes et permet la prolifération et la différenciation des globules rouges. 

Les cellules péritubulaires du cortex rénal synthétisent 85 à 90 % de l’EPO en réponse à 

l’hypoxie tissulaire. Le foie étant la source des 10 à 15 % restants (101). 

6.3.12.1.1 Système de facteurs inductibles par l'hypoxie : 

L'hypoxie stimule la synthèse du Facteur Inductible par l'Hypoxie  (HIF) qui est composé 

de deux sous-unités : HIF1α et HIF1β (le HIF1α est absent dans des conditions de normoxie). 

En cas d'hypoxie, le HIF1α s'accumule et fixe HIF1 β pour former l'hétérodimère HIF1 α-β 

qui active l'expression des gènes sensibles à l'hypoxie d’où la synthèse de l’EPO (Figure7). 

Une fois l’hypoxie corrigée, le HIF1α sera hydroxylé par des enzymes du Domaine Prolyl 

Hydroxylase (PHD1, PHD2, PHD3), le PHD2 est la principale régulatrice de HIF (102).  

En outre, l’augmentation de l'angiotensine II au cours de l’IRC entraine la production des 

radicaux libres qui inhibent les PHD et augmentent les taux d'EPO (103). Inversement, les  

cytokines inflammatoires (l'interleukine-1α et IL-l bêta, le facteur de croissance transformant 

bêta (TGF-bêta) et le facteur de nécrose tumorale (TNF-a) inhibent sa sécrétion. 
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Figure 7: Régulation de HIF en normo et hypoxie (104) 

6.3.12.2 Production d'EPO au cours de l’IRC : 

 

La carence en EPO apparait précocement au cours de l’IRC et devient sévère à partir d’un 

DFG ˂ 30 ml/min/1,73 m² (105). De plus, la réduction du flux sanguin rénal impose au tissu 

rénal une consommation minimale d'oxygène. En conséquence, les enzymes PHD restent 

toujours actives, l'hétérodimère HIF non formé et le gène EPO non activé (106). 

Les cytokines pro-inflammatoires ont un impact négatif via plusieurs mécanismes :  

• Apoptose par effet toxique direct de l'oxyde nitrique  sur les progéniteurs érythroïdes (107). 

• Réduction de l'expression du récepteur de l'EPO sur les surfaces des cellules cibles. 

• Production d'hepcidine qui altère la prolifération et la survie des progéniteurs érythroïdes (108). 

• La Néocytolyse qui provoque l’hémolyse sélective des jeunes globules rouges (109). 
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6.3.12.3 Anomalies du métabolisme de la vitamine D : 

La 25 Hydroxy vitamine D (25(OH) D) est la principale forme circulante, elle est considérée 

comme un précurseur de la forme active 1,25(OH)2 D. 

Plusieurs cellules extrarénales (cellules parathyroïdiennes et ostéoblastes) peuvent exprimer la 

1-hydroxylase et donc produire la 1,25(OH2) D (110). 

La carence en vitamine D est définie par un taux de 25(OH) D < 20 ng/mL et l'insuffisance 

entre 21 et 29 ng/mL (le taux optimal doit être > 30 ng/mL) (111). 

Au cours de l’IRC, l'hormone FGF-23 augmente pour compenser la rétention de phosphate. 

Elle inhibe l'expression de la 1-hydroxylase rénale et induit l'expression de la 24-hydroxylase 

responsable de la dégradation de la 1,25-(OH2) D. 

Cependant, les taux de 24,25(OH) D sont plus bas chez les dialysés. Ainsi, l'altération de la 

captation du 25(OH) D par les reins demeure la principale cause de déficit en 1,25(OH2) D, 

puisque le taux de clairance du calcitriol ne semble pas être altéré (112). 

En plus des effets de 25(OH) D, la conversion ostéoblastique locale en 1,25(OH2) D semble 

être un régulateur important de la production de FGF-23 chez les urémiques (113). 

Il en résulte une hypocalcémie avec une hyperparathyroïdie responsables d'ostéoporose et 

d’un  risque de fractures multiplié par 04 chez les femmes dialysées (114). 

6.3.12.3.1 Physio pathogénie des anomalies de la vitamine D en IRC :  

La carence en 25(OH) est essentiellement due à l'IRC, elle est habituellement constatée chez 

la majorité des hémodialysés périodiques et chez 80% des greffés (115). 

Des auteurs ont pu démontrer une corrélation entre cette carence et le déclin du DFG (116).  

D’autres ont décrit une réduction du nombre des récepteurs VDR, une augmentation des 

protéines de liaison (VDBP) et une altération de la réabsorption tubulaire du 25(OH) D (117). 

Comme mécanisme compensatoire, on observe une baisse du catabolisme de la vitamine D 

mesuré par la 24,25(OH) 2 2D, surtout chez les IRT traités en dialyse (118).  

De multiples facteurs sont impliqués dans la carence en vitamine D. (Tableau IV) 
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Tableau IV: Les causes et les facteurs de risque du déficit en vit D chez les dialysés (117) 

 

6.3.12.3.2 Conséquences du déficit de 25(OH)D chez les patients urémiques : 

- L’hyperparathyroïdie secondaire avec accélération du remodelage osseux et baisse de la 

densité minérale osseuse (119). 

- La faiblesse musculaire et risque élevé de fractures chez les hémodialysés (120). 

- Le déclin rapide de la fonction rénale chez les IRC (116) et chez les greffés (115). 

- L’HVG, l’athérosclérose, la rigidité artérielle voir même les calcifications vasculaires (121).  

La Correction de 25(OH) D (˃ 35 ng/mL) semble baisser la mortalité chez les IRC (122), chose 

que toutes les auteurs n’ont pas constaté (méta-analyse de Mann et al) (123).  

6.3.12.3.3 PEC de la carence et l'insuffisance en vitamine D : 

Il existe plusieurs schémas thérapeutiques ; quotidien (1000 UI/j), hebdomadaire et mensuel 

(40 000 UI) capables de restaurer des taux normaux de 25(OH) D (124). 

Des équipes ont démontré que des doses orales mensuelles (100 000 UI) permettent de 

normaliser le taux sérique de 25(OH) D dans > 85 % des cas. D’autres équipes ont atteint la 

cible de 25(OH) D > 30 ng/ml en utilisant une dose 25000 UI/15 jours pendant 12 mois (117). 

Zitt et al, ont rapporté que les hémodialysés traités par une dose hebdomadaire de 100 U/kg, 

ont atteint le taux cible de 25(OH) D dans seulement 27 % des cas.  

Cependant, une méta-analyse récente a montré que les doses rapprochées (quotidiennes ou 

hebdomadaires) sont plus efficaces que les doses mensuelles pour réduire les infections aiguës 

des voies respiratoires (125) ainsi que le risque de chutes et de fractures (126).  
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6.3.12.4 Anomalie de la parathormone au cours de l’IRC : 

 Les anomalies minérales et osseuses apparaissent lorsque le DFG arrive au dessous de 

60 ml/min, elles s’accentuent progressivement pour engendrer des complications osseuses, 

articulaires, cutanées et cardiovasculaires faisant de la parathormone (PTH) une toxine 

urémique très nocive.  

Ces troubles s’expriment sous forme d’hyperparathyroïdie secondaire, d’ostéopathie 

adynamique ou rarement d’ostéomalacie. Les marqueurs biologiques du remodelage osseux 

permettent de préciser le type et le degré de l’atteinte osseuse en cause sans avoir besoin de la 

confirmer par une biopsie osseuse (64).  

6.3.12.4.1 L’hyperparathyroïdie secondaire: (HPT2) 

6.3.12.4.1.1 Mécanisme :  

 L’hyperparathyroïdie est due à plusieurs facteurs (127) (128) : 

- L’hyperphosphorémie qui inhibe la synthèse du calcitriol et diminue ainsi l’absorption 

intestinale du calcium et favorise l’hypocalcémie qui stimule la sécrétion de PTH.  

- La diminution de la production rénale du calcitriol à cause de la réduction de l’activité de la 

1α Hydroxylase rénale et à cause d’un déficit primaire en 25(OH) D3 (calcidiol).  

- La diminution des récepteurs parathyroïdiens du calcitriol et du calcium (CaSR). 

- La résistance des cellules parathyroïdiennes au FGF 23 (fibroblast growth factor 23) :  

Le FGF 23 se lie au complexe formé par son récepteur FGF-R1 avec la protéine Klotho pour 

diminuer la réabsorption tubulaire des phosphates et la sécrétion du calcitriol et de la PTH. 

Cette résistance à l’action du FGF23 au stade terminal d’IRC est due à l’inhibition de 

l’expression de FGF-R1 et de la protéine Klotho.  

- L’activation de la 24-Hydroxylase : qui transforme le calcitriol et le calcidiol en dérivés 

hydroxylés : C24 inactifs. 
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6.3.12.4.1.2 Conséquences cliniques : l’ostéite fibreuse  

Les manifestations cliniques ne deviennent patentes que dans les hyperparathyroïdies 

sévères (PTH ˃ 10 fois la limite supérieure). Elles se traduisent par un tableau clinique grave 

et handicapant (douleurs osseuses, faiblesse musculaire …etc.)  

Radiologiquement : on constate une résorption sous périostée de la corticale des phalanges, 

une érosion des extrémités externes des clavicules et un aspect ouaté de la voute du crâne.  

Histologiquement, la prolifération des ostéoblastes et des ostéoclastes (remodelage intense)  

L’association de l’élévation de la PTH et de phosphatases alcalines totales est fortement 

évocatrice d’une ostéopathie hypercinétique (127). 

6.3.12.4.1.3 Traitement de l’hyperparathyroïdie secondaire : 

6.3.12.4.1.3.1 Prévention des troubles phosphocalciques : 

La supplémentation calcique orale apporte le calcium et chélate le phosphore intestinal mais 

ne doit pas dépasser 1,5 à 2 g/j pour éviter l’hypercalcémie et les calcifications vasculaires. 

L’adjonction de calcidiol est recommandée en ciblant un taux plasmatique de 25(OH) D3 

entre 30 et 50 ng/ml sans dépasser 100 ng/ml afin d’éviter le risque d’hypercalcémie (64). 

Un régime pauvre en phosphore (apport protéique de 1,1 à 1,2 g/kg/j) est souvent suffisant. 

Les chélateurs non calciques (sévélamer (Renagel®) ou  carbonate de lanthane (Fosrenol®)) 

permettent de réduire l’hyperphosphorémie et le risque de calcifications coronariennes (129). 

6.3.12.4.1.3.2 Traitement chirurgical : 

Dans les hyperparathyroïdies patentes (une PTH ˃ 10 fois la limite supérieure avec élévation 

franche des phosphatases alcalines) et/ou résistantes au traitement médical, la chirurgie peut 

s’imposer, notamment lorsqu’il existe des dépôts phosphocalciques vasculaires ou extra-

articulaires, des douleurs musculaires ou osseuses invalidantes ou un prurit persistant (130). 

6.3.12.4.2 L’ostéopathie adynamique :  

Cette forme hypocinétique est de plus en plus rencontrée en hémodialyse, elle se caractérise 

par un faible taux de remodelage osseux (absence des activités ostéoblastiques et 

ostéoclastiques).Elle est asymptomatique et reflète une correction excessive de 

l’hyperparathyroïdie par le calcium ou les dérivés actifs de la vitamine D (131). 



CHAPITRE 01                              MALADIE RENALE CHRONIQUE 

 

  Page 29 

 

6.3.12.5 Anomalies des fonctions gonadiques : 

6.3.12.5.1 Anomalies gonadiques chez la femme dialysée: 

Les patientes en IRC présentent des dysfonctionnements de l'axe hypothalamo-hypophyso-

gonadique qui se traduisent par plusieurs conséquences clinicobiologiques (Tableau V). 

6.3.12.5.1.1 Anomalies du bilan hormonal : 

6.3.12.5.1.1.1 Hormone lutéinisante (LH): 

La concentration sérique de LH est augmentée chez la plupart des IRC. 

En fait, la perturbation du cycle de libération hypothalamique de GnRH (Gonadotropin-

Releasing Hormone) entraîne la perte du rythme pulsatile de libération hypophysaire de LH.  

Ces perturbations sus-citées entraînent des troubles de l'ovulation qui est la cause directe de 

l'infertilité chez les femmes en IRC (132). 

6.3.12.5.1.1.2 Hormone de stimulation de follicule (FSH): 

Contrairement à la LH, les concentrations sériques de FSH sont normales chez la majorité des 

femmes urémiques. Il en résulte un rapport FSH/LH diminué (132). 

6.3.12.5.1.1.3 Prolactine : 

Chez les femmes dialysées, la prolactinémie est le plus souvent augmentée et la poussée de 

prolactinémie plasmatique après l'administration de la TRH est atténuée.  

Ces femmes souffrent généralement du problème d'aménorrhée (133). 

6.3.12.5.1.1.4 Œstrogènes : 

Les taux sériques d'œstradiol et de progestérone sont plus faibles chez les femmes ayant une 

hyperprolactinémie associée. Ces dérèglements hormonaux sont la conséquence des troubles 

de la régulation au niveau de l'hypothalamus (132). 

La baisse des œstrogènémies provoque des anomalies osseuses à type de diminution de la 

densité minérale osseuse voir la perte excessive de la masse osseuse (134). 

Certaines études proposent un traitement substitutif par l’œstradiol transdermique, d’autres 

optent pour un traitement modulateur sélectif des récepteurs des œstrogéniques (raloxifène). 

Cependant, il n’ ya pas d’études sur la sécurité de l'hormonothérapie substitutive ou la 

thérapie modulatrice en particulier concernant les effets cardiovasculaires. 
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Tableau V: Anomalies des fonctions gonadiques chez les patients urémiques (135) 

 

6.3.12.5.1.2 Problèmes cliniques chez la femme dialysée: 

Habituellement la dialyse restaure les cycles menstruels  mais l’insuffisance lutéale persiste ce 

qui provoque des règles abondantes qui peuvent aggraver l’anémie.  

Ces ménométrorragies sont traitées par les progestatifs qui ne provoquent ni la dyslipidémie 

ni l’hypercoagulabilité (Utrogestan ®, 200 mg/j ou Lutéran®, 10 mg/j) soit de manière 

discontinue du 16e au 25e jour du cycle pour maintenir des règles d’abondance normale, soit 

de manière continue pour supprimer totalement les règles (135) (136).  

La grossesse qui était autrefois exceptionnelle et condamnée par les avortements fréquents est 

actuellement possible au prix du respect de précautions très strictes (Tableau VI). 

Pour des raisons d’immunisation fœto-maternelles, il est préférable de différer un projet de 

grossesse après la transplantation rénale,  mais le désir d’une grossesse ne peut pas être refusé 

à une femme dialysée clairement informée. 

 

Tableau VI: Précautions nécessaires pour réussir la grossesse chez une femme dialysée (137) 
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6.3.12.5.2 Anomalies gonadiques chez les hommes dialysés: 

L'IRC engendre de nombreux troubles de l'axe hypothalamo-hypophyso-gonadique chez les 

hommes dont la plupart affectent directement la fonction des gonades. 

6.3.12.5.2.1 Anomalies du bilan hormonal : 

6.3.12.5.2.1.1 Hormones testiculaires : 

Chez la majorité des hommes hémodialysés, les testostéronémies totale et libre sont basses. 

Néanmoins, le rythme circadien quotidien des fluctuations de la testostéronémie (avec un pic 

entre 4 et 8 heures du matin) est généralement maintenu. 

Chez les patients qui suivent un régime pauvre en protéines, la supplémentation en acides 

aminés semble augmenter la testostéronémie (138). 

Par ailleurs, il a été observé une diminution des taux d'androsténédione et de sulfate de 

déhydroépiandrostrone ce qui augmente la masse grasse et diminue la masse musculaire. 

6.3.12.5.2.1.2 Hormone de stimulation de follicule: 

La FSH joue un rôle important dans la spermatogenèse, elle stimule la croissance testiculaire 

et augmente la synthèse de la globuline liant la testostérone dans les cellules de Sertoli. 

Mais malgré des taux de FSH élevés, les patients souffrent des anomalies de la 

spermatogenèse ce qui évoque une résistance testiculaire à la FSH (138). 

6.3.12.5.2.1.3 Prolactine : 

Chez la majorité des hémodialysés, on constate une hyperprolactinémie à cause de la baisse 

de la clairance rénale de la prolactine et à cause de l'excès de production (100). 

L'hyperprolactinémie inhibe la sécrétion de GnRH ainsi que la synthèse de testostérone.  

L’impuissance et la gynécomastie qui en résultent sont très nocives pour les jeunes dialysés. 

La correction de l'hyperprolactinémie (bromocriptine) améliore la fonction sexuelle (133).  

6.3.12.5.2.1.4 Hormone lutéinisante : 

La perte de la libération hypophysaire de LH est due à l’élévation de GNRH à cause de: 

- La diminution de la clairance rénale de GnRH (138). 

- La diminution de la testostéronémie ce qui réduit le catabolisme de GnRH. 
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6.3.12.5.2.2  Anomalies de la fonction sexuelle des hommes dialysés:  

Les troubles érectiles touchent 50 à 80 % des hommes dialysés, les facteurs favorisant sont 

multiples ce qui impose une prise en charge multidisciplinaire (139) : 

- Elimination des médicaments ayant un effet défavorable sur les fonctions sexuelles.  

- Correction de l’anémie par les ASE ; un taux d’hémoglobine de 13 à 14 g/dl peut être 

nécessaire pour obtenir une fonction suffisante chez les sujets jeunes.  

- Autoriser le recours au sildénafil ou au tadalafil (action rapide et prolongée) (140). 

- Promouvoir la greffe rénale pour corriger ces anomalies gonadiques (Tableau VII) . 

 

Tableau VII: Fonctin gonadique chez l'homme avant et après la greffe rénale (141) 

Anomalies au cours de l’IRC Après la TR 

Altération de la spermatogénèse : 

Oligozoospermie, Azoospermie,  

Hypospermie, diminution de la mobilité 

 

 Nette normalisation de la spermatogénèse 

après 02 ans de TR 

Lésions testiculaires : 

Aplasie des cellules germinales 

Diminution des spermatocytes matures 

Fibrose interstitielle et calcification 

 

 

Altération de la fonction endocrine : 

diminution de la Testostéronémie 

Amélioration de la fonction endocrine  

Testostéronémie selon la fonction du greffon  

Perturbation de l’axe gonadotrope : 

Augmentation de LH, FSH et 

prolactinémie 

 

Normalisation de LH, FSH et prolactinémie 
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6.3.12.6 Insulinorésistance en hémodialyse : 

L’insulinorésistance (IR) est définie comme une diminution de l’insulinosensibilité (IS) au 

niveau des organes cibles (le foie, le muscle squelettique et le tissu adipeux) ce qui oblige les 

cellules β à augmenter la synthèse et la sécrétion de l'insuline d’où l’hyperinsulinisme.  

6.3.12.6.1 Mesure de la résistance à l'insuline et validation des tests dans l'IRC 

6.3.12.6.1.1 Tests dynamiques de sensibilité à l'insuline : 

La technique du clamp hyperinsulinémique euglycémique (HEGC) est la base de mesure d’IS. 

Une perfusion continue d'insuline est administrée jusqu’à l’atteinte d’un taux d’insulinémie de 

100 μU/ml tandis le glucose est perfusé pour maintenir un état d'euglycémie.  

Le point d'équilibre euglycémique fournit une mesure directe de l’IS corporelle car il reflète 

l'absorption cellulaire du glucose à une concentration d'insuline donnée (142). 

L'indice d’IS égal au M / I  (M est le débit moyen de perfusion de glucose sur 02 h et I  est la 

concentration moyenne d'insuline sur la même période). Mais en pratique l'insuline supprime 

la production hépatique de glucose, le M/I  reflète donc l'IS des muscles squelettiques. 

Le test dynamique le plus simple est le test de tolérance au glucose par voie orale. (143)  

6.3.12.6.1.2 Tests statiques de sensibilité à l'insuline : 

Le modèle Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR) est le plus 

couramment utilisé. Le HOMA-IR estime la sensibilité à l'insuline par une équation (144). 

HOMA-IR = (insulinémie * glycémie) / 22.5 (si glycémie en mmol/L) 

 

6.3.12.6.1.3 Validité des tests de sensibilité à l'insuline au cours de l'IRC : 

Chez l’IRC, l'insulinémie dépend de la clairance rénale de l'insuline et ne reflète que l’IS au 

niveau hépatique alors que les études classiques de clamp euglycémique ont démontré que 

l’IR au cours des l’IRC résulte d'une mauvaise absorption du glucose par les muscles 

squelettiques et non pas par le foie. Ceci limite la fiabilité des études et des essais cliniques 

basés sur le HOMA-IR chez les patients urémiques et/ou dialysés (145). 
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6.3.12.6.2 Pathogénie de l’insulinorésistance au cours de l'IRC : 

L’IR des patients en IRC est multifactorielle ; elle implique des facteurs classiques (le diabète, 

la sédentarité) et des facteurs propres à l'IRC (l'inflammation, le stress oxydatif, les troubles 

des adipokines, la carence en vitamine D, l'acidose métabolique et l'anémie) (Figure 8). 

 

 

Figure 8: Etiologies de l'insulinorésistance chez les patients en IRC  (146) 

 

6.3.12.6.2.1 Altération des voies de signalisation de l'insuline dans la MRC : 

L'IR résulte d'une anomalie d’absorption, du métabolisme ou du stockage tissulaire du 

glucose (muscles, foie et tissu adipeux) par altérations des voies de signalisation de l'insuline.  

C’est une résistance périphérique à l'action de l'insuline au niveau des post-récepteurs des 

muscles striés qui sont le principal site d'élimination du glucose.  

Dans les cellules musculaires, l'insuline se lie à son récepteur et active une kinase qui va 

déclencher des phosphorylations aboutissant à la translocation du GLUT4 (transporteur 4 du 

glucose) vers la membrane plasmique et permettre l'absorption du glucose (Figure9) (146). 
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Figure 9 : Les voies de signalisation de l'insuline (146)   

6.3.12.6.2.2 Sédentarité et résistance à l'insuline : 

L'entraînement augmente l’IS en améliorant l'absorption et l'utilisation musculaires du 

glucose par la glycolyse. L'insulinémie diminue de 40 % chez les hémodialysés soumis à un 

entraînement physique modéré, cet effet s'estompe à l'arrêt de l'exercice (147). 

6.3.12.6.2.3 Carence en vitamine D et résistance à l'insuline : 

Une méta-analyse a démontré qu’un apport en Vitamine D améliore la sécrétion et la 

sensibilité à l'insuline ce qui incrimine la carence en vitamine D active dans l’IR des dialysés. 

La vitamine D affecte la sécrétion et la sensibilité à l'insuline chez les dialysés directement ou 

par le biais de l’hyperparathyroïdie (la PTH inhibe la sécrétion d'insuline) (148). 

6.3.12.6.2.4 Acidose métabolique et résistance à l'insuline : 

Des études ont établi la relation entre l'acidose métabolique et l'IR avant et après le stade de 

dialyse, l'administration de bicarbonate améliore l'insulinosensibilité (149). 

6.3.12.6.2.5 Inflammation, stress oxydatif et résistance à l'insuline : 

Les cytokines pro-inflammatoires (TNF-α, IL-6…) et les radicaux libres réduisent l'absorption 

tissulaire du glucose. Les inhibiteurs de l'angiotensine II bloquent le stress oxydatif et 

réduisent l'IR chez les patients dialysés (145). 
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6.3.12.6.2.6 Troubles des adipokines et résistance à l'insuline : 

Le déficit en leptine entraine l'accumulation de triglycérides dans le foie, le tissu adipeux et 

les cellules musculaires ce qui induit l'IR.  

L'administration de leptine améliore l’IS. 

6.3.12.6.2.7 Anémie et résistance à l'insuline : 

La correction partielle de l'anémie chez les dialysés améliore l'IS alors que sa correction 

complète aggrave l'IR. Il semble que la carence en fer provoque l’hypoxie et active le HIF1α 

qui va stimuler les transporteurs de glucose et la synthèse des enzymes glycolytiques (150).   

6.3.12.6.3 Conséquences de l’insulinorésistance chez les IRC : 

L'hyperinsulinisme favorise l’HTA  en augmentant l'angiotensinogène et l’endothéline-1 et en  

activant le système sympathique et inhibant la sécrétion du peptide natriurétique.                      

Il favorise aussi l'athérosclérose en augmentant les triglycérides et les lipoprotéines de très 

basse densité (VLDL) et en réduisant l'activité de la lipoprotéine lipase (146).  

6.3.12.6.3.1 Résistance à l'insuline, mortalité et événements CV : 

Plusieurs études ont démontré l’association fréquente entre le HOMA-IR et la mortalité CV. 

Cependant dans l’étude ULSAM (technique du clamp euglycémique), l’IR n'était pas un 

facteur indépendant de la mortalité CV.  

6.3.12.6.3.2 Résistance à l'insuline et hypertrophie ventriculaire gauche : 

La relation entre l'IR et l'HVG a été démontrée chez les patients hémodialysés mais 

l’utilisation du HOMA-IR et la coexistence du syndrome inflammation- malnutrition 

semblent empiéter la pertinence de cette relation (151). 

6.3.12.6.3.3 Résistance à l'insuline et progression de l'IRC: 

L'hyperinsulinisme est considéré comme un facteur de progression de l’IRC. 

Il engendre l'albuminurie et la prolifération des cellules mésangiales pour aboutir à des lésions 

de fibrose irréversible (152). 
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6.3.12.7 Anomalies de l’hormone de croissance : 

Environ 40 % des enfants atteints d'IRC terminale ont une taille finale réduite (153), ce qui nuit 

à l'estime de soi ainsi qu’a la qualité de vie et à la réinsertion sociale des enfants (154). 

Le retard de la poussée de croissance pubertaire (2 à 3 ans) chez les enfants en IRC aggrave le 

dysfonctionnement de l'axe GH (155). Plusieurs facteurs sont incriminés dans la genèse du 

retard de croissance (Tableau VIII)  (156).  

6.3.12.7.1 Hormone de croissance (GH): 

Au cours de l'IRC, la concentration de GH est normale ou élevée à cause de la réduction de la 

clairance rénale des hormones (la GH est réabsorbée et métabolisée dans le tubule proximal) 

et de l'augmentation concomitante de la sécrétion de GH.  

La stimulation par de la GHRH exogène provoque une sécrétion exagérée de GH ce qui 

évoque une résistance plutôt qu’un déficit en hormone de croissance. 

Un certain nombre de mécanismes conduisant à la résistance à la GH ont été proposés (157) : 

� Réduction du nombre de récepteurs de la GH dans les tissus cibles (GHR), 

� Diminution du taux sérique de la protéine de liaison à l'hormone de croissance (GHBP) 

� Anomalies de la signalisation de la GH en post-récepteurs [Janus kinase/transducteur de signal et 

activateur de la transcription (JAK/ STAT)] (158) 

� Diminution des taux de l'IGF-1 libre. 

Après la transplantation rénale, le métabolisme de la GH est souvent normalisé. 

6.3.12.7.2 Facteurs de croissance analogues à l'insuline : 

Le foie est la principale source d'IGF-1 circulant dont seulement 1% qui circule sous une 

forme bioactive libre, le reste étant lié à des protéines de liaison (IGFBP) qui vont soit 

potentialiser (IGFBP3, IGFBP5) soit inhiber (IGFBP1, IGFBP2, IGFBP4) son action. 

La concentration d'IGF-1 restent dans les normes  jusqu’au stade de dialyse lorsque la 

clairance des protéines de liaison (IGFBP -1, -2, -4 et -6) devient effondrée (158). 

Enfin, l'acidose métabolique et l’utilisation prolongée des glucocorticoïdes peuvent inhiber la 

synthèse hépatique de l'IGF-1. 
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Tableau VIII: Facteurs de retard de croissance chez les patients en IRC (156) 

 

6.3.12.7.3 Hormonothérapie de croissance : 

Le traitement par la GH humaine recombinante exogène (rhGH) est efficace et permet de 

rattraper la courbe de croissance chez environ 65 % des enfants traités. Elle offre aussi un 

gain de masse musculaire et améliore la dénutrition protéino calorique (153).  

La dose recommandée chez les IRC est de 28 UI/m² (0,35 mg/kg) par semaine. 

L'augmentation moyenne est de 4 cm chaque année, le meilleur gain est observé au cours de 

la première année de traitement (40 % des patients atteignent leur taille adulte cible (159).  

Les patients transplantés, ayant un retard de croissance peuvent aussi en bénéficier surtout 

ceux âgés de moins de 06 ans.  

6.3.12.8 Anomalies des fonctions surrenaliennes en hémodialyse: 

En plus de l'élimination du cortisol et de ses métabolites hydrosolubles, le rein est le site de  

conversion du cortisol actif en cortisone inactive sous l’effet de la 11β- hydroxy-stéroïde 

déshydrogénase de type 2. Ce mécanisme empêche l'activation excessive des récepteurs  des 

minéralocorticostéroïdes par le cortisol et protège le corps contre la rétention sodée et le 

développement de l'hypertension artérielle (160).  

Initialement, ces anomalies ont été évoquées chez les dialysés ayant des hypotensions 

artérielles indépendamment des anomalies cardiaques ou des variations du poids sec (161). 

Par la suite on a mis en évidence une augmentation de la cortisolémie associée à une 

réduction de l'activité de la déshydrogénase (enzyme de dégradation de cortisol) 



CHAPITRE 01                              MALADIE RENALE CHRONIQUE 

 

  Page 39 

 

Cette élévation concerne surtout le cortisol libre suggérant une diminution de liaisons du 

cortisol à l’albumine (160). 

L'hypercortisolémie peut être à l'origine d'une ostéopénie, d'une redistribution anormale du 

tissu adipeux et d'une augmentation du catabolisme protéique (cachexie) 

Elle est associée à un état de morbidité avec augmentation des périodes d'hospitalisation. 

L’hémodialyse n’améliore pas les troubles de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien.  

6.3.12.8.1 Retentissement général et CV : 

Une étude japonaise récente a retenu une cortisolémie de 8,45 μg/dL comme un seuil de 

référence sensible pour poser le diagnostique de l’insuffisance surrénalienne.  

Elle a également démontré que l'insuffisance surrénalienne avait une relation significative 

avec le syndrome inflammation – malnutrition (162). 

Une étude Coréenne a démontré que l’hypoaldostéronémie était (163) : 

 - Associée à un risque accru de la dysfonction diastolique du Ventricule Gauche, 

 - Un facteur prédicteur de mortalité CV chez les hémodialysés. 

En revanche, l’hyperaldostéronémie n'était pas associée à un risque élevé de mortalité CV.  

Au total,  

Les anomalies endocriniennes sont fréquentes en hémodialyse mais demeurent toujours sous-

estimées à cause de la coexistence des signes de l’urémie et de la malnutrition.  

La complexité de l’interprétation des bilans biologiques (Exp : la PTH est interprétée en 

fonction de la calcémie et de la phosphorémie) limitent les outilles diagnostiques. 

La prise en charge se base essentiellement sur le traitement du syndrome malnutrition-

inflammation, l’optimisation de l’épuration extrarénale, et seulement dans des cas 

exceptionnels sur la substitution hormonale.  

Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour déterminer les doses thérapeutiques 

optimales à prescrire chez cette population. 

6.3.12.9 Anomalies de lafonction thyridienne en HD : (Chapitre 02) 
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1. RAPPELS : 

1.1 Anatomie de la thyroïde:  

 La thyroïde est une glande endocrine unique qui pèse 10 à 20 g. Elle est enveloppée 

dans une capsule fibreuse divisée en lobules par une fine cloison de collagène. Chaque lobe 

mesure 5 cm de longueur, 2,5 cm de largeur et 1,5 cm de profondeur (164) (Figure 08). 

 Les artères thyroïdiennes supérieures proviennent des artères carotides externes 

homolatérales pour se diviser en branches antérieures et postérieures au sommet des lobes 

thyroïdiens.  Les artères thyroïdiennes inférieures proviennent du tronc thyrocervical (165).  

La veine thyroïdienne supérieure et inferieure se drainent vers la veine jugulaire interne.  

 Le corps thyroïde est en contact intime avec le nerf laryngé récurrent, moteur pour les 

cordes vocales et la bouche de Kilian. Ce nerf issu du nerf vague (166). 

 Les parathyroïdes sont des petites glandes en nombre de quatre qui se trouvent 

adjacentes ou encastrées dans la thyroïde (167).  

 

Figure 8: Anatomie de la glande Thyroïde  (168) 
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1.2 Histologie de la glande thyroïde : 

Un lobule est fait de nombreux follicules de 200 um de diamètre, ce sont les structures 

fonctionnelles de la thyroïde, Chaque lobule contient 02 types de cellules thyroïdiennes :  

-Les cellules claires (cellules  C) : ovales et non colorables, elles produisent la calcitonine.  

-Les cellules folliculaires (principales) qui sont cuboïdes et produisent les hormones 

thyroïdiennes (T3 et T4) (169) (Figure 09).   

 

Figure 9: Histologie de la glande Thyroïde (169) 

1.3 Physiologie de la glande thyroïde : 

1.3.1 Métabolisme de l'iode : 

L’iode circule sous forme d'iodure (I−) ;  il représente 65 % du poids de la T4 (thyroxine) et 
59 % de la T3 (triiodothyronine),  

La pénétration intracellulaire de l’iode (I-) s’effectue par le couplage au sodium (Na) grâce à 
un transporteur membranaire : le symporteur sodium iodure (NIS).  

Pour de l'iode non utilisé, il est excrété essentiellement (90 %) par les urines (170). 

1.3.2 Organisation et couplage : 

L’organisation est le processus par lequel l'iodure oxydé se fixe à la thyroglobuline pour 
former la monoiodotyrosine (MIT) ou diiodotyrosine (DIT) (171). 

Le couplage de deux DIT forme la T4 (tétraiodothyronine) alors que le couplage d’un MIT et 
un DIT forme la T3 (triiodothyronine) (Figure 10). 
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Figure 10: Structure des hormones thyroïdiennes (171) 

1.3.3 Sécrétion et stockage : 

Lorsque la TSH stimule les cellules folliculaires, la thyroglobuline est mobilisée dans la 
thyréocyte par une micropinocytose où elle subit un clivage par des protéases lysosomales 
pour produire des polypeptides enrichis en hormones (172). 

Des transporteurs transmembranaires MCT8  (Monocarboxylate 8) et OATP1C1 (Organic 
anion-transporting polypeptide 1c1) permettent la sécrétion hormonale (173). 

1.3.4 Transport des hormones thyroïdiennes : 

Une faible partie des hormones thyroïdiennes circule librement (0,3 % de T3 et 0,03 % de T4) 
ce qui explique leurs demi-vies (24 H pour T3 et 6 à 7 jours pour T4).  

La Thyroid Binding Globulin  (TBG) est influencée par plusieurs hormones; les androgènes 
et les glucocorticoïdes réduisent sa quantité tandis que les œstrogènes l’augmentent (174). 

1.3.5  Régulation de fonction thyroïdienne : 

1.3.5.1 L’axe hypothalamo-hypophysaire- Thyroïdien :  

L'hormone thyréotrope (TRH)  stimule la synthèse et la libération de la thyréostimuline  

L’hormone thyréostimuline (TSH) stimule toutes les étapes de synthèse hormonale  

Les hormones thyroïdiennes ont un rétrocontrôle négatif sur la TSH et la TRH (Figure 11). 

1.3.5.2 L’autorégulation thyroïdienne :  

La captation d’iode est forte et prolongée lorsque la glande est pauvre en iode et inversement 

l’’excès d’iode bloque les mécanismes de l’iodation et de sécrétion. 
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Figure 11: Le contrôle de l'axe Hypothalamo Hypophysaire (167) 

1.4 Pathologies de la glande thyroïde : 

1.4.1  Hypothyroïdie : 

L’hypothyroïdie provoque des signes de souffrance tissulaire (hypométabolisme) (175): 

° La perte de la sudation, la constipation et les paresthésies 

° L’asthénie, la prise de poids et la voie rauque. 

° L’état dépressif, lenteur intellectuelle, et l’arriération mentale chez l’enfant  

1.4.2  Hyperthyroïdie 

L’hyperthyroïdie provoque des signes de thyrotoxicose à type de (175) :  

° Troubles neuropsychiques : nervosité, tremblement, fatigue avec hypersudation et 

accélération du transit intestinal. 

° Amaigrissement avec un appétit conservé ou augmenté 

1.4.3 Thyroïdites : 

C’est une inflammation de la thyroïde d’origines infectieuse, auto-immune ou iatrogène (176). 

Thyroïdite aiguë : très rare, secondaire à une infection locale (abcès, fistule…).  

Thyroïdite subaiguë de QUERVAIN : quelques semaines après une infection ORL (177). 

Thyroïdite chronique d’Hashimoto : fréquente, causée par des anticorps anti-peroxydase)  

Thyroïdite du post-partum : (peut survenir dans l'année qui suit un accouchement) (178). 

Thyroïdites iatrogènes (Iode, Interféron alpha, Immunothérapies) (176). 
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1.4.4  Goitre simple : 

Le goitre est l’augmentation du volume thyroïdien. Il est dit simple lorsqu’il ne s’accompagne 

ni de dysthyroïdies, ni de lésions inflammatoires (thyroïdites), ni de lésions malignes.  

Cliniquement, les nodules sont détectés chez 3 % à 7 % de la population mondiale. Cette 

prévalence augmente à plus de 70 % si les patients sont dépistés par l’échographie (179). 

Le goitre devient endémique lorsqu’il affecte plus de 10% de la population d’une région. 

Le rapport de l’OMS 2007 a classé l’Algérie comme zone endémique (taux de goitre = 65%).  

La zone d’endémie s’étend des wilayas de Skikda et Constantine à l’est vers la wilaya de 

Chlef à l’ouest (ligne de l’Atlas Tellien). Les wilayas les plus touchées sont celles de Blida, 

Bouira, Tizi-Ouzou, Béjaia, Jijel, et le nord de la wilaya de Sétif.  

Le traitement fait intervenir l’hormonothérapie frénatrice (lévothyroxine) ; la substitution en 

iode et la thyroïdectomie souvent totale.  

1.4.5  Cancer de la thyroïde :  

Le cancer de la thyroïde occupe la neuvième place et représente 3,8% de tous les nouveaux 

cas de cancers aux USA. Il survient à un âge très précoce (entre 20 à 54 ans).  

1.5 Les dosages biologiques : 

La TSH est un test sensible qui évalue la fonction thyroïdienne en première intention (180).    

La T4 libre (fT4) est effectuée en 2ème intention, si la TSH est anormal, et la T3 libre (fT3) est 

demandée en 2ème intention si la TSH est basse (181) (Tableau IX). 

Les anticorps anti-TPO sont les meilleurs marqueurs de l’auto immunité antithyroïdienne.   

La recherche d’anti-Tg n’est réalisée que si on suspecte une thyroïdite auto-immune.   

Les anticorps anti-récepteurs de la TSH sont présents au cours de la maladie de Basedow.  

 

Tableau IX: Les valeurs de référence du bilan thyroïdien (181) 

Bilan Biologique Valeur Normale 

TSH 0,4 – 4,8 mUI/L 

FT3 3,8 – 8,4 Pg/ml 

FT4 12 – 2 3 Pg/ml 
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2. ANOMALIES THYROIDIENNES EN HD :  

2.1 Introduction :  

Les récepteurs des hormones thyroïdiennes sont présents dans la plupart des tissus, en 

conséquence, toute dysthyroidie peut engendrer des effets néfastes sur de multiples organes 

terminaux en particulier le rein et le système cardiovasculaire (182). 

La relation entre les anomalies des fonctions  thyroïdiennes et les maladies rénales est connue 

depuis quelques décennies, elle a fut l’objet de plusieurs études multicentriques évaluatrices 

durant ces dernières années (Tableau XI). 

Cependant ces anomalies demeurent  toujours sous-estimées chez les patients en IRC, encore 

moins chez ceux qui sont traités en hémodialyse (183). Ceci est du à la coexistence de 

symptômes urémiques et d’autres comorbidités générales.  

En hémodialyse, l'hypothyroïdie est l’anomalie la plus répandue (41). elle est confirmée 

biologiquement par une élévation de la TSH associée à des taux fT4 et fT3 normaux (en ca 

d’hypothyroïdie subclinique) ou bas (en cas d’hypothyroïdie manifeste) (184). 

Ces dysfonctionnements thyroïdiens sont associés à un risque plus élevé de mortalité globale, 

de maladies cardiovasculaires (185) et d’altération de la qualité de vie des patients (31). 

2.2 Prévalence de l'hypothyroïdie : 

Les études épidémiologiques ont démontré qu'il existe une prévalence croissante 

d'hypothyroïdie avec la progression de l’IRC avant d’atteindre son maximum en hémodialyse. 

Les données de 14 623 adultes de la troisième enquête nationale sur la santé et l'examen 

nutritionnel (NHANES III) ont montré que la prévalence de l'hypothyroïdie (définie par une  

TSH > 4,5 mUI / L) était inversement évolutive avec le la dégradation du DFG (Tableau X): 

Tableau X: La prévalence de l'hypothyroïdie selon le niveau du DFG (186) 

 

Cette étude a également montré que plus de 50 % des cas d'hypothyroïdie étaient des formes 

subcliniques (élévation de TSH > 4,5 mUI/L avec fT4 et fT4 normales). 
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En hémodialyse, la prévalence de l’hypothyroïdie a toujours été élevée malgré les limites de 

certaines études qui n’ont concerné que des petites cohortes (tableau XI). 

Les prévalences étaient variables selon les critères utilisés pour définir l'hypothyroïdie (TSH), 

la répartition selon l’âge, le sexe ainsi que la région concernée. 

 

Tableau XI: Les études des anomalies thyroïdiennes chez les dialysés (186) 

 

2.3 Impact des hormones thyroïdiennes sur le rein : 

2.3.1.1  Effets des hormones thyroïdiennes sur le développement renal : 

Les hormones thyroïdiennes influencent le processus de développement rénal. Ceci en 

accélérant les processus de synthèses protéinique et de croissance cellulaire (40). 
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En fait, l’hypothyroïdie réduit la masse rénale fonctionnelle (le rapport de la masse rénale sur 

la masse corporelle), alors que l'hyperthyroïdie l'augmente. De plus, l’hypothyroïdie 

congénitale s’associe souvent aux malformations rénales congénitales (187).  

Les anomalies thyroïdiennes périnatales affectent également les enzymes du métabolisme 

énergétique mitochondrial dans les cellules des tubules contournés proximaux. Il y a une 

augmentation de l'activité du cotransporteur Na-P (NaPi), de l'échangeur Na-H, ainsi que de la 

pompe Na/K ATPase dans le tube contourné proximal (19). 

En plus des modifications de l’architecture glomérulaire ; amincissement ou épaississement 

de la membrane basale glomérulaire, expansion de la matrice mésangiale et augmentation de 

la perméabilité capillaire glomérulaire (188). 

2.3.2 Effets des hormones thyroïdiennes sur la fonction rénale : 

Il a été suggéré que l'hypothyroïdie puisse altérer la fonction rénale par : 

     - La réduction du débit cardiaque(189),  

     - La vasoconstriction intrarénale par l’inhibition de l’activité du système vasodilatateur, de 

l'activité rénine-angiotensine-aldostérone et l’expression altérée des canaux chlorure 

entraînant une augmentation de la rétroaction tubuloglomérulaire (190).  

Chez les animaux, l'hypothyroïdie entraîne une diminution du débit de filtration glomérulaire, 

du débit plasmatique rénal et de la pression hydrostatique transcapillaire glomérulaire (191). 

Des patients ayant subi une thyroïdectomie ont présenté des réductions du débit plasmatique 

et du DFG réversibles après la substitution en hormones thyroïdiennes (192). 

Plusieurs études ont démontré que la TSH élevée est un facteur de risque de développement 

d’une MRC. Mais seulement quelques données limitées (étude sur 309 patients en IRC stade 2 

à 4 ayant une hypothyroïdie subclinique) suggèrent que la supplémentation en hormones 

thyroïdiennes pourrait ralentir la progression de l'IRC (193). 

L'hyperthyroïdie semble pouvoir accélérer la progression de l'IRC probablement par le biais 

de l’HTA (194). 

Les autres effets des anomalies thyroïdiennes sur le rein sont résumés dans la figure 12. 



CHAPITRE 02                                             ANOMALIES DE LA FONCTION THYROIDIENNE 

 

  Page 49 

 

 

Figure 12: Impact des dysthyroidies sur le rein (195) 

 

2.4 Impact de la MRC sur la fonction thyroïdienne: 

2.4.1 Syndrome Néphrotique :  

L’atteinte de la membrane basale glomérulaire engendre une albuminurie associée à une fuite 

des protéines de liaison (Thyroxin Binding Globulin (TBG), la transthyrétine et la 

préalbumine) ce qui réduit les taux plasmatiques de T4 et parfois même de T3 (196).  

La glande thyroïde réagit par une surproduction hormonale pour compenser ces fuites, et le 

patient peut rester en euthyroïdie, avec des taux de T4 et de T3 libres inférieurs à la normale.  

D'autres facteurs comme la malnutrition et la déplétion en iode ont été incriminés. 
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2.4.2 Maladies glomérulaires immunologiques : 

Les études ont mis en évidence une association entre les dysthyroidies et les différentes 

glomérulonéphrites (essentiellement la glomérulonéphrite extra membraneuse mais aussi la 

néphropathie à IgA, la glomérulonéphrite membrano proliférative et la néphropathie à lésions 

glomérulaires minimes) (195). 

Ces glomérulonéphrites sont plus fréquentes chez les patients atteints d’une maladie 

thyroïdienne (26 % des patients contre 8 % chez les témoins). 

Un mécanisme auto-immun est évoqué surtout au cours de certaines pathologies générales et 

systémiques (diabète de type 1, néphropathie lupique, vascularite …etc.) (19). 

2.4.3 Maladies rénales chroniques : 

Plusieurs études ont rapporté une incidence élevée des anomalies de la fonction thyroïdienne 

dès les premiers stades de l’IRC (18). 

Rhee et al, dans un groupe de 461 607 patients atteints d'IRC de stade 3 à 5 ont observé qu'un 

DFG inférieur de 10 mL/min augmentait le risque d'hypothyroïdie de 18 % et augmentait de 

0,11 mU/l le taux de la TSH. 

La TSH est le paramètre le plus spécifique pour diagnostiquer  l'hypothyroïdie. Mais chez 

l’IRC, elle est souvent élevée et augmente faiblement à la stimulation par la TRH. 

La rétention d'iode a été incriminée : suite à l’accumulation des produits de contraste iodés, 

des médicaments (amiodarone), des solutions iodées de nettoyage et de l’iode alimentaire. 

D’autre par la carence en sélénium qui survient fréquemment chez les patients dialysés a été 

également évoquée dans l’exacerbation de la maladie thyroïdienne auto-immune (197). 

L'IRC est également marquée par la maladie euthyroïdienne (Euthyroidin sick syndrom), 

caractérisé par un taux bas de T3, avec augmentation de la T3 inverse (rT3), mais sans 

augmentation significative de la TSH (198) (Figure 13). 

Le syndrome de T3 basse est très fréquent, il semble être expliqué par la diminution de la 

synthèse périphérique de T3 à partir de T4 dès les stades précoces de l’IRC (199).       

Quant à l'hypothyroïdie subclinique, elle est associée à une augmentation accrue des 

événements CV chez les patients en IRC (32). 
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Figure 13: Impact de l'IRC sur les fonctions thyroïdiennes (194) 

2.4.4 L’impact de l’hémodialyse : 

Les estimations de prévalence varient selon les études et les populations.  

Cependant, le syndrome de T3 basse et l'hypothyroïdie subclinique sont plus fréquents et plus 

marqués chez les patients hémodialysés que chez les sujets sains ; les taux de T3 sont plus bas 

pour le syndrome de T3 basse et les valeurs de TSH sont plus élevées pour l’hypothyroidie. 

À l'image des autres complications rencontrées chez la population des hémodialysés 

chroniques, l'hypothyroïdie (manifeste ou subclinique) n’est que le résultat évolutif des 

anomalies déjà présentes au cours de l’IRC (186). 

Plusieurs facteurs sont incriminés : la malnutrition, le syndrome inflammatoire, l'anémie et 

l’acidose métabolique (200) (Tableau XII).  

Des études ont rapporté qu'une fT3 basse est un prédicteur significatif de la mortalité toutes 

causes confondues chez les patients hémodialysés chroniques (201). 

Quant à l’élévation isolée de la TSH, la physiopathologie de son retentissement n’est pas 

clairement élucidée, bien que certains auteurs  suggèrent une amélioration de la survie et de la 

qualité de vie par l'hormonothérapie thyroïdienne substitutive. 
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Tableau XII: Facteurs influençant la fonction thyroidienne en hémodialyse (200) 

 

2.4.5 L’impact de la dialyse péritonéale :  

L'hypothyroïdie primaire, en particulier l'hypothyroïdie subclinique est l’anomalie 

thyroïdienne la plus fréquemment observée chez les patients en DP.  

Ces patients expriment des taux bas de T3 à cause d'une altération de la conversion extra-

thyroïdienne de T4 en T3 avec une perte péritonéale de TBG (37). 

Le rôle du syndrome de T3 basse est incertain, il a été considéré comme une adaptation 

métabolique des patients ayant inflammation chronique et/ou un état de malnutrition (199). 

2.4.6 Les effets de la transplantation rénale : 

Papalia et al, ont démontré qu'une diminution des taux de fT3 était un réel prédicteur d’un 

risque plus élevé d'échec de la transplantation rénale.   

Plus récemment, une étude a objectivé une incidence très élevée du syndrome de T3 basse en 

Transplantation rénale.  

Ces anomalies étaient liées à la durée passée sous le traitement de dialyse (202).  

D’autres travaux ont démontré que le syndrome de T3 basse est l’anomalie la plus rencontrée 

au cours de la TR. Il est associé à une perte progressive de la fonction rénale du greffon dés la 

2ème année en post Transplantation rénale (203). 
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2.4.7 Facteurs médicamenteux au cours de l’IRC : 

Plusieurs médicaments utilisés couramment peuvent engendrer des atteintes, à la fois, 

rénales et thyroïdiennes (Tableau XIII).  

Tableau XIII: Les médicaments qui affectent le rein et la thyroide (19) 

 

 

 D’autres  substances à usage thérapeutique spécifique à la dialyse, provoquent 

des effets secondaires sur la fonction thyroïdienne (Tableau XIV).   

Tableau XIV: Médicaments à usage néphrologique qui affectent la fonction thyroïdienne (19) 
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2.5 Particularités cliniques en hémodialyse : 

2.5.1 Syndrome de T3 basse (maladie euthyroïdienne) : 

Appelé également «l’hypothyroïdie primaire», c’est l’entité thyroïdienne la plus courante chez 

les hémodialysés chroniques. Il comporte une baisse de la concentration de T3 sans élévation 

du taux de la TSH (204). 

La prévalence du syndrome de la maladie euthyroïdienne varie entre 9 à 25%. 

Le syndrome de T3 basse est étroitement lié à l’ancienneté de dialyse, à l’acidose, au 

syndrome malnutrition-inflammation et aux marqueurs d’altération endothéliale (194). 

Ce contexte expose le patient urémique à une haute morbimortalité cardiovasculaire d’autant 

plus que le système vasculaire est très sensible aux hormones thyroïdiennes. 

Plusieurs études ont retenu le syndrome de la maladie euthyroïdienne comme un facteur de 

mauvais pronostic indépendamment des facteurs classiques (201). 

2.5.2 L’hypothyroïdie subclinique :  

L'hypothyroïdie subclinique est définie comme une élévation de la TSH associée à des 

concentrations sériques normales de T4 et T3 libres. 

La prévalence de l'hypothyroïdie subclinique augmente avec la baisse du DFG, elle se 

multiplie par deux entre un DFG  ≥ 90 mL/min et lorsque le DFG arrive à 60 mL/min pour 

atteindre son sommet au début d’hémodialyse (17). 

Les symptômes sont peu évidents et prêtent à confusion avec les signes urémiques, alors que 

le myxœdème est souvent considéré comme un état de surcharge hydrique. 

Cependant, le retentissement est systémique et affecte plusieurs fonctions (Figure 14). 

L’intérêt du traitement hormonal substitutif n’est pas démontré (résultats sont controversés). 

Quelques équipes ont rapporté la correction de l'hypothyroïdie subclinique après un régime 

restrictif en l'iode.  

2.5.3 L’hyperthyroïdie :  

L’hyperthyroïdie est exceptionnelle chez les hémodialysés chroniques, sa prévalence estimée 

à 1% est légèrement supérieure à celle de la population générale (0,3 à 0,5%).  

Elle est considérée comme une facteur de résistance aux ASE.  

Par ailleurs, elle semble accélérer la progression de l'IRC (HTA ++) (40).  
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Figure 14: Manifestations cliniques de l'hypothyroidie (205) 

2.5.4 Le goitre et les nodules thyroïdiens : 

Il existe une prévalence accrue de goitre (jusqu’à 9 %) en hémodialyse. 

Cela peut être dû à la diminution de la clairance des iodures inorganiques qui peut entraîner 

une prolongation de l'effet Wolff-Chaikoff et exercer ainsi un effet hypertrophique sur le tissu 

de la glande thyroïde conduisant au goitre.  

Le goitre (simple ou nodulaire) est plus fréquent chez les hémodialysés de sexe féminin, 

ayant un longue passé en dialyse et un important syndrome malnutrition-inflammatoire (206). 

Le grade des nodules est arbitrairement déterminé selon la classification EU-TIRADS 2017 et 

ce malgré le manque d’études évaluant sa fiabilité chez la population dialysée  (tableau XV). 

 

Tableau XV: Classification échographique des nodules thyroidiens EU-TIRADS 2017 (207) 
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2.6 La biologie des anomalies thyroïdiennes en HD : 

 

A l’état normal, l'hormone de libération de la thyrotropine (TRH) contrôle la sécrétion 

hypophysaire de la TSH qui régule la production des hormones thyroïdiennes (T3 et T4).      

En contre partie, l’augmentation de T3 et de T4 inhibe la TRH et la TSH (Tableau XVI). 

Dès les premiers stades de l'IRC, s’installe une série de troubles métaboliques au niveau des 

tissus périphériques, de liaison hormonale aux protéines de transport, de la dégradation et de 

l'excrétion des hormones thyroïdiennes et de l’excrétion rénale de l’iode. Ces troubles sont 

exacerbés au stade de dialyse et perturbent l'interprétation du bilan biologique (205). 

2.6.1 Thyrotropine TSH élevée : 

La TSH reste normale au cours de la maladie euthyroïdienne du dialysé mais peut être basse  

dans les formes sévères. Elle peut être altérée à cause d’une clairance réduite, d’une réponse 

émoussée à la TRH ou d’une une demi-vie prolongée (160). 

Globalement, la TSH et la FT4 se sont révélées être des indicateurs plus fiables de la fonction 

thyroïdienne par rapport à la T3 (205).  

Le dosage de la TSH permet le dépistage, le diagnostic et la surveillance de l'hypothyroïdie 

primaire. C’est l’examen le plus sensible et le plus spécifique de la fonction thyroïdienne. 

Des données limitées ont montré que la TSH est freinée par la supplémentation en hormones 

thyroïdiennes comme elle augmente après la thyroïdectomie. Ceci prouve que la boucle de 

rétroaction thyroïdo-hypophysaire reste intacte chez les hémodialysés (186). 

2.6.2 Dosage de la thyroxine (T4) : 

Le taux de fT4 (la fraction active et non liée) sert comme test d'appoint pour classer la 

sévérité de l'hypothyroïdie et de l'hyperthyroïdie (184).  

La majeure partie de T4 (99,98 %) est liée à des protéines (TBG, transthyrétine, lipoprotéines 

albumine) (208). Le dosage de T4 totale peut donc être faussement bas dans les situations 

d’hypoprotidémie (malnutrition, syndrome néphrotique et fuites dans le dialysat péritonéal). 
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Le dosage indirect de fT4 (dosage d'analogues de fT4), couramment utilisé en pratique estime 

indirectement la partie de fT4 donnant un taux faussement élevé en cas d’hypoprotidémie ou 

en présence de substances circulantes (toxines urémiques) ou de médicaments qui modifient 

la liaison protéine-hormone comme le furosémide et l'héparine (les prélèvements doivent être 

réalisés avant le branchement des malades pour la dialyse).   

Actuellement, les dosages directs mesurent directement les taux de fT4 circulants par mesure 

de fT4 libre par un radioimmunodosage ou une spectrométrie de masse en tandem par 

chromatographie liquide (208). 

2.6.3 Taux de tri-iodo thyronine (T3) : 

La T3 basse est une anomalie très, fréquemment, observée en hémodialysés (199). 

Selon les analyses transversales de 2284 patients en MRC avec une TSH normale, la T3 était 

basse chez plus des trois quarts des patients ayant un DFG <15 ml/min/1,73 m2.  

Or, la transformation de T4 en T3, est réduite en cas de malnutrition, d'inflammation, de 

maladie euthyroïdienne ou d’utilisation de médicaments spécifiques (glucocorticoïdes).  

Ceci, affecte la signification clinique d’une T3 basse chez la population dialysée (189). 

2.6.4 T3 Inverse : 

La T3 inverse (rT3) est une forme métaboliquement inactive de l'hormone thyroïdienne qui 

résulte de la conversion de T4 en rT3 par l'enzyme 50-déiodinase de type 3 (D3).  

La D3 est aussi responsable de la dégradation de T3 en diiodothyronine inactive (T2) (209).  

Au cours de l'hypothyroïdie, le taux de rT3 est généralement diminué alors qu’au cours de la 

maladie euthyroïdienne la rT3 est élevée en raison d'une conversion accrue de T4 en rT3 et 

d'une diminution de la clairance de rT3 en T2.  

Chez les patients ayant une MRC, la rT3 est habituellement normale.  

Cependant les études restent controversées pour déterminer l’utilité diagnostique et la 

signification pronostique de la rT3 (209). 
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2.6.5 Anticorps anti-Thyroperoxydase (anti TPO): 

Chez la population générale, l'hypothyroïdie subclinique est associée à des anticorps anti-TPO 

dans 60 à 80 % des cas contre uniquement 20 à 30 % de positivité chez les dialysés.  

Une cohorte prospective de 996 hémodialysés chroniques, les patients ayant des taux élevés 

d'anticorps anti-TPO avaient les taux de TSH plus élevés.  

Ces observations suggèrent que la forte prévalence des élévations de la TSH chez les patients 

dialysés n’est que partiellement liée à des causes auto-immunes (210). 

Tableau XVI: Anomalies du bilan thyroïdien en hémodialyse (41) 

 

2.7 Retentissement chez les hémodialyses: 

2.7.1 Mortalité globale : 

Durant la dernière décennie, plusieurs études ont démontré que l'hypothyroïdie (diagnostiquée 

biologiquement par la TSH) était associée à un risque accru de mortalité toutes causes 

confondues chez les patients traités en hémodialyse (Tableau XVII).  

En 2012, deux études pionnières ; l’une en Tchéquie (167 hémodialysés) et l’autre au suède 

(210 hémodialysés) ont montré un risque accru de mortalité globale chez les dialysés ayant 

une T3 basse avec un taux de rT3 élevé (23). 

Aux états unis, la large étude de Boston qui a concerné 2715 dialysés a montré que les 

patients hypothyroïdiens avaient un risque de mortalité plus élevé que ceux qui étaient 

euthyroïdiens (211).  



CHAPITRE 02                                             ANOMALIES DE LA FONCTION THYROIDIENNE 

 

  Page 59 

 

Ultérieurement, trois grandes études américaines ont analysé les mesures répétées de TSH et 

ont confirmé ce risque de décès très élevé chez les patients dialysés ; 

La cohorte américaine de 8840 hémodialysés a prouvé que l'hypothyroïdie était associée à un 

risque de mortalité plus élevé. 

Une 2ème cohorte multicentrique prospective de 541 patients hémodialysés hypothyroïdiens, 

chez qui on a réalisé des TSH tous les 6 mois a conclu que le risque de décès était plus élevé 

les patients ayant présenté des niveaux de TSH élevés (TSH > 2,11 mUI/l) (210). 

Enfin, la cohorte de 1474 patients en dialyse péritonéale, a rapporté que la présence de 

l'hypothyroïdie et/ou de l'hyperthyroïdie était associée à une mortalité plus élevée (37). 

Dans une seule analyse américaine secondaire de 1 000 hémodialysés diabétiques, 

l'hypothyroïdie n'était pas associée à une surmortalité cardiaque ni globale. Cependant, dans 

cette cohorte seulement 1,8 % des patients souffrait d'hypothyroïdie (35). 

Les études chinoise (128 hémodialysés) et mexicaine (296 dialysés)  réalisées en 2017, ont 

également observé la fréquence élevée du syndrome de T3 basse. De plus, elles ont confirmé 

l’augmentation du risque de mortalité chez les patients présentant cette anomalie (33) (38). 

En 2020, une équipe de la Corée du sud a publié un travail prospectif chez 500 hémodialysés 

chroniques. Le risque de mortalité était plus élevé chez les patients ayant une T3 basse.        

De plus, la normalisation de T3 semble réduire ce risque (212). 

Une grande étude rétrospective réalisée en Allemagne et publiée en 2020 (ayant concerné 

4600 décès) a retrouvé une liaison intime entre le risque de mortalité toutes causes 

confondues et la coexistence d’une insuffisance rénale et une dysthyroidie. Ce risque était 

plus élevé dans le syndrome de T3 basse (multiplié par 2.2 celui de l’euthyroïdie) (213). 

Plusieurs points non élucidés nécessitent plus d’études pointues et étendues pour déterminer : 

- Le degré d’indépendance du T3 basse comme facteur de mauvais pronostic. 

- La relation de cause à effet entre la baisse de T3 et les autres anomalies métaboliques 

et générales rencontrées chez les hémodialysés chroniques (Urémie, acidose, 

malnutrition inflammation…etc.). 

- L’intérêt de la correction de ces différentes anomalies (hormonothérapie).  
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Tableau XVII: Mortalité et anomalies thyroïdiennes en hémodialyse (186) 
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2.7.2 Maladies cardiovasculaires : (MCV) 

Dans la population générale, l'hypothyroïdie est un facteur de risque classique de maladies 

cardiovasculaires et ce par le biais de multiples mécanismes (214) (Tableaux XVIII, XIX) :   

• Altération des fonctions systolique et/ou diastolique. 

• Augmentation de la pression artérielle diastolique. 

• Syndrome métabolique, dyslipidémie et athérosclérose 

• Altération de la fonction endothéliale. 

• Calcifications vasculaires. 

• Anémie et résistance à l’érythropoïétine. 

• Anomalies fonctionnelles (hyper activation) ou morphologiques des plaquettes. 

2.7.2.1  Mortalité CV :  

Étant donné que plus de 40 % des décès survenus en hémodialyse sont d’origine  

cardiovasculaire, il y a eu un intérêt croissant pour évaluer le rôle de l'hypothyroïdie en tant 

que facteur de risque sous-reconnu de maladies cardiovasculaires dans cette population. 

En 2013, une équipe en Corée de sud a suivi 471 nouveaux hémodialysés et a conclu que le 

syndrome de T3 basse doit être considéré comme un facteur de surmortalité indépendant chez 

les patients hémodialysés essentiellement par atteinte cardiaque (215). 

En 2016, une étude turque a retrouvé un risque accru de mortalité cardiovasculaire chez les 

urémiques qui présentent une hypothyroïdie subclinique ou un syndrome de T3 basse (32).  

Une équipe suédoise a publié une Méta analyse de 12 études impliquant 14,766 participants 

(4,450 morts). En conclusion ; les patients traités au long cours par l’hémodialyse ont présenté 

des taux de  mortalité cardiovasculaire largement plus élevée à chaque fois où des anomalies 

de la fonction thyroïdiennes sont associées (216). 

Le volume de la glande thyroïde a également été incriminé en association avec d’autres 

facteurs comme facteur de risque cardiovasculaire chez les hémodialysés chroniques (217). 

Récemment (en 2021), une équipe japonaise a suivi prospectivement 438 patients 

hémodialysés et a conclu que le syndrome de T3 basse n’est pas une cause indépendante de 

survenue des événements  cardiovasculaires mais un facteur parmi d’autres chez cette 

population (l’âge, le sexe, l’ancienneté en hémodialyse, le diabète, la MRC, l’HTA, la 

dyslipidémie ainsi que le tabac) (214). 
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Aux états unis, une analyse secondaire récente de 99 patients hémodialysés de l'essai 

multicentrique AIONID (Anti-Inflammatory and Anti-Oxidative Nutrition in 

Hypoalbuminemic Dialysis Patients), les patients ayant des TSH plus élevés avaient une 

fonction endothéliale plus altérée (216). 

2.7.2.2  Insuffisance Cardiaque : 

Dans une analyse transversale de 51 patients coréens sous dialyse péritonéale, les moyennes 

de la fraction d'éjection ventriculaire gauche étaient plus basses chez les patients atteints 

d'hypothyroïdie subclinique par rapport à ceux qui étaient en état d’euthyroïdie.  

Une étude mexicaine (2017) ayant comporté 183 patients en dialyse péritonéale a objectivé 

une altération très fréquente de la fonction diastolique chez les patients ayant une T3 basse. 

Par contre, la fonction systolique est restée conservée (34). 

2.7.2.3  Hypertension Artérielle : 

Dans le travail de Hong Xu et al, les sujets qui avaient l’hypothyroïdie subclinique ou la 

maladie euthyroïdienne, avaient des valeurs élevés de la pression artérielle diastolique (216). 

Le même constat a été rapporté par l’étude coréenne réalisée en 2013 où l’HTA était présente 

chez 36% des hémodialysés ayant des taux bas de T3 (215). 

2.7.2.4  Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) 

L’HVG a une forte relation avec les taux bas de T3. De plus cette relation parait indépendante 

car l’HVG était irréversible après la correction des autres facteurs classiques (218). 

2.7.2.5  Calcifications vasculaires : 

L’hypothyroïdie peut engendrer une athérosclérose accélérée et une baisse de la production 

d'inhibiteurs de la calcification vasculaire. Ce rôle en tant que facteur de risque de 

calcifications de l'artère coronaire (CAC) a été analysé chez les patients urémiques (219).  

Dans une étude récente (94 hémodialysés en pré-TR), la baisse de fT3, fT4 et l’augmentation 

de TSH étaient associés à des scores de calcification de l'artère coronaire les plus élevés. 

Récemment, dans une analyse secondaire de 104 patients de l'essai AIONID, les calcifications 

de l'artère coronaire étaient plus fréquentes chez les sujets ayant des TSH élevées (220).  
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2.7.2.6 Dyslipidémie : 

Ce facteur de risque classique est fortement associé au syndrome métabolique, à 

l’athérosclérose accéléré et aux évènements cardiovasculaires du patient dialysé. 

Ceci a été constaté chez les hémodialysés ayant des anomalies de la fonction thyroïdienne 

dans l’étude de Félicita et all en 1979. Puis, plusieurs études ont confirmé cette association 

sans pouvoir établir une vraie relation de cause à effet (28). 

 

Tableau XVIII: Atteintes CV chez les dialysé ayant des anomalies thyroïdiennes (186)  

 
SEQUELLES CARDIOVASCULAIRES 

 

 
MECANISME 

 
Anomalies de la fonction systolo diastolique 

- Altération de la contractilité et de la 
relaxation des myocytes 

 
Diminution débit cardiaque 

- Altération des canaux cardiaques 
- de consommation périphérique d’oxygène 
- Diminution du volume sanguin (anémie) 

- Rigidité artérielle 
- Altération de la vaso réactivité 
- ↑ Résistances périphériques 
- HTA Diastolique 

- ↓synthèse et d’activité des vasodilatateurs 
artériels (Adrénomodulline, NO) 
- ↓ activité métabolique et thermogénèse 
tissulaire 

- Dyslipidémie 
- ↑ Cholestérol total, LDL et Triglycérides 
 

- ↓ clairance biliaire du LDLc 
- ↓ Catabolisme du cholestérol 

- Athérosclérose accélérée - Dyslipidémie 
- Hyper Homocysteinémie 
- HTA 

- Calcifications vasculaires 
 

- ↓matrix Gla et protéine Klotho 

- Arythmies ventriculaires - Anomalies canaux ioniques cardiaques : 
intervalle QT allongé 
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Tableau XIX: Maladies CV et anomalies thyroïdiennes en Hémodialyse (205) 

 

2.7.3 La qualité de vie : 

Plusieurs études ont constaté l’altération de la qualité de vie des hémodialysés présentant des 

dysthyroidies mais sans pouvoir rapporter des détails ou des explications. 

Dans une cohorte américaine de 450 patients suivis par Rhee et al, les taux élevés de TSH 

étaient associés à une altération de la qualité de vie liée à la santé, et ce sur de multiples 

domaines mais surtout physiques (énergie/fatigue, capacités physiques et douleur) (31). 

L’évaluation de la qualité de vie a été mesurée par le score sf 36. 

Par ailleurs, les auteurs proposent des essais thérapeutiques afin de déterminer à quel niveau 

la substitution hormonale pourrait améliorer la qualité de vie liée à la santé des patients 

hémodialysés présentant un dysfonctionnement thyroïdien. 

2.7.4 L’altération des fonctions cognitives : 

L’état d’hypothyroïdie est connu pour ses effets qui ralentissent le fonctionnement général 

ainsi que la fonction cognitive. 

Chez la population des hémodialysés les états mental, émotionnel et psychologique sont 

souvent très altérés. Les dysthyroidies ne font qu’exacerber les manifestations déjà présentes 

(lenteur intellectuelle, problèmes de concentration, dépression…etc.) (31).   
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2.7.5 La malnutrition protéino calorique :  

La malnutrition est un problème commun en dialyse. Elle est généralement associée avec des 

taux bas de fT3. Cette coexistence est un facteur majeur responsable de la surmortalité et de 

l’altération de la qualité de vie observées dans cette population (221). 

En 2011, Ozen et al ont analysé 773 hémodialysés chroniques en Turquie. Ils ont constaté que 

les patients qui présentaient des taux bas en T3 présentaient également des états de 

malnutrition et d’inflammation sévères (15). 

L’étude japonaise publiée récemment en 2021 a analysé les 518 hémodialysés chroniques de 

la cohorte DREAM. Les auteurs ont constaté des moyennes de créatininémie plus basses chez 

les patients qui avaient des T3 basses. Cette association était indépendante des états 

nutritionnel et inflammatoire de ces patients. Les anomalies de transformation tissulaire de T4 

en T3 ont été incriminées (222). 

2.7.6 L’anémie et la résistance à l’EPO : 

L’effet des hormones thyroïdiennes comme stimulateur de l’érythropoïèse est bien connu. 

En 2013, la publication de l’analyse de la grande cohorte du Taiwan (1013 hémodialysés) 

avait apporté la confirmation de la fréquence des dysthyroidie en hémodialyse. De plus cette 

étude a mentionné que les taux de l’hémoglobine étaient plus faibles et les besoins en EPO  

significativement plus élevés chez les patients souffrant d'hypothyroïdie (manifeste ou 

subclinique). Une résistance à l’érythropoïétine secondaire aux anomalies thyroïdiennes a été 

fortement évoquée (223). D’autres études sont arrivées à reproduire les mêmes résultats mais 

avec des petites cohortes (30) (224).   

2.8 Prise en charge des dysthyroïdies en HD: 

2.8.1 Le dépistage : 

A l’heure actuelle, il n’y a pas des recommandations de bonnes pratiques pour le dépistage 

des anomalies thyroïdiennes chez les patients traités en hémodialyse. 

Le tableau clinique est souvent latent et les symptômes peu spécifiques et ressemblent aux 

signes de l’urémie chronique (asthénie, torpeur, fatigue, fragilité psychologique et 

émotionnelle et altération des fonctions cognitives). 
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Certains auteurs utilisent les mêmes  critères thérapeutiques utilisés chez la population 

générale. Cependant, des recherches supplémentaires sur les implications pronostiques du 

traitement substitutif et les avantages du dépistage collectif sont nécessaires pour établir des 

recommandations uniformisées et adaptées (225). 

2.8.2 Le Traitement symptomatique: 

 En 2017, deux essais cliniques ont tenté d’améliorer le bilan hormonal thyroïdien des 

hémodialysés par la correction du syndrome urémique (16) et par le traitement de l’acidose 

métabolique avec  surveillance des taux de bicarbonates sériques (43).  

 Ces deux études se sont basées sur le principe de dialyse intensive et fréquente à 

raison de 06 séances/semaine, mais leurs résultats étaient décevants.  

2.8.3 Le Traitement spécifique: 

Le système de données rénales des États-Unis montre que la supplémentation en hormones 

thyroïdiennes est l'un des médicaments les plus couramment prescrits en dialyse (54).  

Cependant, peu d'études ont examiné l'impact de cette supplémentation hormonale chez les 

patients dialysés alors qu’une question de base demeure toujours posée ;  

 Faut-il traiter l’hypothyroïdie subclinique et la maladie euthyroïdienne chez les 

patients hémodialysés chroniques? 

 

En fait, les données antérieures ont montré que chez les patients hémodialysés ayant un taux 

bas de T3, la substitution exogène peut entraîner l’augmentation du processus de dégradation 

protéinique ce qui risque d’aggraver la malnutrition protéino-énergétique, un puissant facteur 

prédictif de décès dans cette population (186).  

 

De plus, la fourchette thérapeutique est très étroite pouvant multiplier le risque de survenue 

des événements cardiovasculaires (angor, infarctus et troubles du rythme) (226).  
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En pratique courante, le schéma utilisé chez les dialysés est calqué sur le protocole dédié aux 

populations fragiles (sujets âgés avec une maladie cardiovasculaire sous-jacente).  

La dose initiale est faible (25 à 50 μg / jour), mais vu la longue demi-vie de la lévothyroxine 

(01 semaine), l'état d'équilibre est atteint 06 semaines après le début du traitement. 

Dans une cohorte de 2715 hémodialysés, les patients qui étaient euthyroïdiens sous traitement 

hormonal thyroïdien, avaient un risque de mortalité similaire à ceux qui étaient spontanément 

euthyroïdiens. En revanche, les patients qui étaient hypothyroïdiens avec ou sans traitement 

avaient un risque de décès plus élevé (211). 

Dans une autre étude (227 426 anciens combattants en IRC), on a constaté que les patients en 

hypothyroïdie (traitée ou non traitée) ou en hyperthyroïdie non traitée présentaient un risque 

de mortalité plus élevé que les patients euthyroïdiens. Alors que les patients hypothyroïdiens 

traités avaient un risque de mortalité similaire ou légèrement inférieur (17).  

Ainsi, d'autres études rigoureuses (études observationnelles avec des essais cliniques) sont 

nécessaires afin de fournir des preuves « réelles » sur les avantages et les risques de la 

substitution hormonale chez la population des hémodialysés chroniques (226).  

2.9 Conclusion : 

Les hormones thyroïdiennes sont essentielles pour le développement et le fonctionnement  

rénaux. Ainsi, toute dysthyroidie peut entrainer des modifications glomérulaires et tubulaires.   

De son coté, le rein régule le métabolisme et l’élimination des hormones thyroïdiennes ce qui 

rend tous les patients ayant un syndrome néphrotique ou une MRC exposés au risque de 

développer des troubles de la fonction thyroïdienne. 

Les anomalies de la fonction thyroïdienne demeurent toujours sous estimées chez la 

population des hémodialysés chroniques. Ces difficultés diagnostiques sont liées à l’ambigüité 

du tableau clinique ayant des symptômes qui ressemblent aux signes de l’urémie chronique.  

Deux entité pathologiques apparaissent au premier plan des différentes études ; 

l’hypothyroïdie subclinique et du syndrome de T3 basse.  

L’hormonothérapie est utilisée de façon aléatoire en hémodialyse. Le protocole thérapeutique 

n’est pas adapté à leurs besoins spéciaux, il doit prendre en considération la baisse de 

l’élimination rénale et les morbidités cardiaques et générales qui caractérisent ces patients.



 

 

 68 

 

 

 

 

 

PARTIE 

PRATIQUE



 

 

  Page 69 

 

 

 

PROTOCOLE 

D’ETUDE  
 

 

 

 

 



PARTIE PRATIQUE  PROTOCOLE D’ETUDE 

 

  Page 70 

 

1. HYPOTHESES DE L’ETUDE :  

 

 

- Les anomalies de la thyroïde sont très fréquentes chez les hémodialysés chroniques. 

 

- L’hypothyroïdie subclinique et le syndrome de T3 basse sont les anomalies les plus 

rencontrées en hémodialyse. 

 

- Les facteurs interférant avec ces anomalies thyroïdiennes sont :  

o Les paramètres généraux ; âge, sexe. 

o Les antécédents pathologiques ; néphropathie, diabète, durée 

d’hémodialyse. 

o L’état nutritionnel.   

o Le syndrome inflammatoire.  

 

- Le retentissement des dysthyroïdies est essentiellement d’ordre général :  

� Qualité de vie,  

� Capacité physique,  

� Etat mental.  

� Insertion professionnelle.  
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2. OBJECTIFS DE L’ETUDE:  

  

2.1 OBJECTIF PRINCIPAL :    

 

Etudier les anomalies de la fonction thyroïdienne chez les hémodialysés chroniques. 

 

2.2 OBJECTIFS SECONDAIRES :  

 

- Décrire les profils épidémiologique, clinicobiologiques et radiologiques des anomalies 

thyroïdiennes chez les hémodialysés chroniques. 

 

- Etudier la liaison entre les anomalies thyroïdiennes (fonctionnelles / morphologiques) et 

les facteurs associés chez les hémodialysés chroniques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



PARTIE PRATIQUE  PROTOCOLE D’ETUDE 

 

  Page 72 

 

3. PATIENTS ET METHODES :  

3.1 Type d’étude :   

 

Notre travail est une étude transversale, multicentrique, à visée descriptive et 

analytique, qui a concerné des hémodialysés chroniques de la ville de Sétif (issus du CHU de 

Sétif et de 02 centres privés d’hémodialyse à Sétif) et ce pendant une durée de 03 ans. 

 

3.2 Population :   

3.2.1 Recrutement : 

Les effectifs de notre population ont été recrutés partir de : 

 - Unité d’hémodialyse du Service de Néphrologie-Dialyse du CHU de SETIF 

 - Centre privé d’hémodialyse (Clinique EL AMANI), SETIF   

 - Centre privé d’hémodialyse (Clinique EL TEWFIK), SETIF   

3.2.2 Critères d’inclusion:  

Dans notre étude, les patients retenus étaient :  

- Agés de plus de 18 ans  

- Connus pour une IRCT et traités en Hémodialyse chronique de façon : 

 Permanente depuis plus de 06 mois et  

 Régulière (03 séances de 04 heures par semaine) 

3.2.3 Critères de Non inclusion : 

- Sujet âgé de moins de 18 ans  

- Patient connu pour une dysthyroidie avant le stade de dialyse 

- Patient sous traitement interférant avec la fonction thyroïdienne (amiodarone, 

rifampicine, lithium ou traitement hormonal substituf). 

- Age de dialyse inférieure à 6 mois ou nombre de séances inférieur à 03 par semaine 
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3.2.4 Critères d’exclusion : 

 Durant la période d’étude, nous avons exclu tous: 

- Les patients décédés 

- Les patients qui ont quitté la technique d’hémodialyse (TR, DP…)  

- Les patients ayant refusé le protocole : examens clinique, biologique et/ou 

radiologique 

3.2.5 Consentement éclairé :   

Accord préalable des sujets inclus dans l’étude pour bénéficier du protocole de travail. 
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3.3 Définitions des cas et critères de jugement : 

3.3.1 Paramètres démographiques: 

L’état démographique des patients :  

- L’âge,  

- Le sexe,  

- Le centre de dialyse 

- L’activité professionnelle.   

3.3.2 Paramètres de l’hémodialyse: 

3.3.2.1 Facteurs surajoutés : 

Néphropathie initiale   

Présence ou non de diabète 

Durée d’hémodialyse (ancienneté) 

3.3.2.2 Dose de dialyse : 

Evaluation par le volume sanguin épuré pendant la séance (Kt) 

3.3.2.3 Etat nutritionnel :  

Le poids, la taille, IMC (Annexe 06) 

Circonférence brachiale, circonférence du mollet,   

Le score de nutrition MNA-score : (Annexe 02) 

 ˂ 17 = Dénutrition 

 17,5 et 23,5 = Risque de dénutrition 

 ˃ 24 = Bon état nutritionnel 

La créatininémie en prédialyse  

L’albuminémie (35-55 g/l) et  protides sériques ˃ 65 g/L,  
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3.3.2.4 Etat inflammatoire :  

La vitesse de sédimentation (VS),  

La protéine C réactive (CRP) 

3.3.2.5 Retentissement (complications) : 

- Général : score des capacités physique et mentale selon le score SF12 (annexes 03 et 04) 

- Dyslipidémie : Cholestérolémie totale : 1,05 - 1,60 g/l,  Triglycéridémie : 0,45 - 1,75 g/L. 

- Anémie : (NFS) : chez les dialysés sous EPO, les patients anémiques sont ceux qui 

n’atteignent pas l’hémoglobine cible recommandée par les KDIGO 2017 (Hb 10 et 11,5g/dl), 

autrement dit, on il est considéré comme anémie tout taux d’Hb < 10g/dl. 

- Anomalies phosphocalciques :  

 Parathormone (PTH intacte) : par dosage immunoradiométrique, valeurs normales : 

10 - 65 pg/ml. Chez le dialysés, il est suggéré de maintenir la PTHi sérique entre 02 et 09 fois 

la limite supérieure de la normale, soit entre 150 et 600 pg/ml (Selon KDIGO 2017).   

 Calcium, phosphore, le dosage par méthode colorimétrique, les valeurs normales 

respectives, Calcémie : 86-103 mg/l, Phosphatémie : 27 à 45 mg/l. 

L’échographie cervicale : recherche les anomalies parathyroïdiennes (Adénomes ++) 

3.3.3 L’état thyroïdien :  

3.3.3.1 Définitions des maladies thyroïdiennes (227) (228):  

Nous avons retenu les concepts suivants : (Annexe 07) 

L'hypothyroïdie si le taux de la TSH sérique est supérieur à la normale (˃ 5 mUI/L) en 

association avec une diminution du taux de FT4 ou T3.  

L’hypothyroïdie subclinique lorsque TSH > 5 mUI/L avec niveaux normaux de FT4 et T3.  

Une hyperthyroïdie : si TSH en dessous de 0,25 mUI /L avec un taux élevé de FT4 ou T3.  

L’hyperthyroïdie subclinique si la TSH <0,25 mUI / L et des niveaux normaux de FT4 et T3. 

L’état d’euthyroïdie en présence des taux normaux de TSH, de FT3 et FT4. 
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3.3.3.2 Dosages hormonaux : 

Chez nos hémodialysés, le sang a été prélevé le matin à jeun pour éviter les variations 

circadiennes, par la FAV avant le début de la séance et avant l'administration d'héparine.  

Les dosages de la TSHus, de fT3 et de fT4 ont été effectués dans un laboratoire référent selon 

la technique ECLIA  (Eléctro Chimi Luminescence),  par un immunoanalyseur cobas e 411:  

• TSHus (0,25–5 mUI /L) : Elecsys TSH, teste nᵒ 1820, (Laboratoire ROCHE)  

• fT3 (4–8,3 p mol / L) : Elecsys FT3, teste nᵒ 1240, (Laboratoire ROCHE)  

• fT4 libre (FT4) (12–22 p mol /L) : Elecsys FT4, teste no  1610, (Laboratoire ROCHE)  

3.3.3.3 Volume thyroïdien et évaluation structurale : 

Les échographies ont été réalisées par un radiologue référent privé pour les patients des 

cliniques privées (échographe GENERAL ELECTRIC S8 mis en marche en 2021) et un 

radiologue hospitalier référent pour les hémodialysés du CHU (échographe GENERAL 

ELECTRIC P9 mis en marche en 2019), la sonde linéaire était de haute fréquence à 15 MHz.  

Pour chaque lobe thyroïdien, on a réalisé trois mesures (longitudinale, transversale et 

antéropostérieure) pour calculer le volume du lobe thyroïdien (calcul automatisé)  

Le volume thyroïdien total est la somme des volumes des lobes.  

Le goitre est défini comme un volume thyroïdien mesuré en échographie > 18 mL chez la femme, et 

> 20 mL chez l'homme (229) (230). 

Un parenchyme homogène est considéré comme une glande thyroïde saine.  

L’aspect échographique de la thyroïdite est marqué par des plages très hypoéchogènes au sein 

du parenchyme thyroïdien normal.  

Les lésions ayant un diamètre ≥ 10 mm, sont considérées comme nodules thyroïdiens, avec 

précision de la nature solide ou kystique et de l’aspect hypo-, iso- ou hyperéchogène.  

Les nodules ont été classés en 05 stades, selon la classification Eu-Tirads 2017 (Annexe 08) 
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3.4 Déroulement de l’étude : 

Collecte des données : les informations cliniques, biologiques et radiologiques ont été 

rassemblées dans un questionnaire (Annexe 01) élaboré à l’aide du Pr. N FARMAS (Maitre 

de conférences en épidémiologie au niveau du CHU de Sétif).  

Recrutement des effectifs : qui répondent aux critères d’inclusion sus-cités. 

Examen cliniques des patients : Interrogatoire, examen clinique 

Réalisation des bilans biologiques 

Réalisation des échographies cervicales 

Analyse statistiques des résultats 

3.5 Analyse des données :  

Les analyses statistiques ont été effectuées avec le logiciel SPSS Statistics (v. 19) et Excel.  

Les variables quantitatives ont été décrites (la moyenne et l'écart-type). 

Les variables qualitatives ont été décrites comme des fréquences et des pourcentages.  

Le pourcentage cumulé a permis de calculer la somme des fréquences cumulées dans un 

intervalle donné. 

Les testes analytiques : 

Le teste de chi-deux (X²) a été utilisé pour comparer les fréquences afin de vérifier la relation 

d’association (hypothèse vraie ou nulle) entre deux variables qualitatives.  

Odds ratio : a été utilisé pour exprimer le risque relatif chez le groupe exposé. 

Le teste de comparaison des moyennes (Anova1) utilisé pour vérifier la liaison 

l’indépendance entre une variable quantitative et une autre qualitative. 

Les valeurs de p inférieures à ˂ 0,05 ont été considérées comme statistiquement significatives. 
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1. L’étude descriptive : 

1.1 Paramètres généraux de la population : 

1.1.1 Taille de l’échantillon : 

La population initiale était constituée de 160 patients éligibles aux critères d’inclusion et 

répartis à égalité entre les deux sexes (80 hommes et 80 femmes). 

Au cours de l’étude, 10 patients ont été exclus : 

- 07 hommes (01 décédé, 01 transféré en DPA et 05 ont refusé le protocole). 

- 03 femmes (02 décédées et 01 opérée pour goitre avant la réalisation du bilan).  

L’échantillon final  n = 150 patients. 

1.1.2 Répartition selon l’âge : 

Tableau XX: Répartition des effectifs selon les tranches d'âge 

âge Effectifs Pourcentage Pourcentage cumulé 

[20-29[ 9 06 06 

[30-39[ 23 15,3 21,3 

[40-49[ 30 20 41,3 

[50-59[ 31 20,7 62 

[60-69[ 36 24 86 

≥ 70 21 14 100 

Total 150 100  

 Dans notre population, nous avons constaté que :  

• L’âge variait entre 20 et 95 ans. 

• La moyenne d’âge  = 53 ± 15 ans. 

• La tranche d’âge la plus fréquente était celle entre 60 et 69 ans. 

• Près de 60%  de nos effectifs étaient âgés de plus de 50 ans. 
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Figure 15: Répartition des effectifs selon l'âge 

 

1.1.3 Répartition selon le sexe : 

 

Tableau XXI: Répartition des effectifs selon le sexe 

 

 EFFECTIFS POURCENTAGE (%) 

Hommes 73 48,67 

Femmes 77 51,33 

Total 150 100 

 

Les deux sexes étaient représentés par des pourcentages très proches 48,67 % pour les 

hommes et 51,33% pour les femmes.  

Sex Ratio = 0,94 
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Figure 16: Distribution de la population selon le sexe 

 

Figure 17: Distribution selon l'âge et le sexe 

Dans notre population, la tranche la plus répandue est faite par des femmes âgées entre 

60 et 69 ans.  
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1.1.4  Répartition selon le centre d’origine : 

 

Tableau XXII: Répartition des effectifs selon le centre de d'HD 

 

ORIGINE Effectifs Pourcentage 

Clinique 1 26 17,33 

Clinique 2 55 36,67 

CHU 69 46 

Total 150 100 

 

 

Figure 18: Répartition selon le centre de dialyse 

 

Parmi nos effectifs, 54% étaient issus du secteur privé contre 46% issus du secteur public : 

- 69 patients issus du CHU. 

- 26 patients issus de la clinique 01. 

- 55 patients issus de la clinique 02. 
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1.1.5 Répartition selon l’activité professionnelle : 

 

Tableau XXIII: Distribution selon l'activité profes sionnelle 

 Effectifs Pourcentage 

Retraité 17 11,33 

Avec profession 33 22,0 

Sans profession 100 66,67 

Total 150 100 

 

 

Figure 19: Distribution des effectifs selon la profession 

 

L’évaluation de l’activité professionnelles chez nos patients a montré que : 

- Plus de 2/3 de nos effectifs n’avaient aucune activité professionnelle. 

- 11 ,33 % étaient des retraités. 

- Seulement 22% de nos effectifs exerçaient une activité professionnelle régulière. 
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1.2 Paramètres Anamnestiques de la population : 

1.2.1 Répartition selon la néphropathie initiale : 

 

Tableau XXIV: Répartition selon la Néphropathie causale 

 Effectifs Pourcentage 

Indéterminée 63 42 

Diabétique 34 22,67 

Vasculaire 8 5,33 

Glomérulaire 25 16,67 

NIC 12 08 

Héréditaire 8 5,33 

Total 150 100 

 

 

Figure 20: Distribution des effectifs selon la cause de l'IRC 

Au sein de notre population :  

- La néphropathie initiale était indéterminée dans 42 % des cas. 

- Les étiologies de l’insuffisance rénale chronique étaient dominées par la néphropathie  

diabétique (22,67%) suivie par les causes glomérulaires et vasculaires. 



PARTIE PRATIQUE  RESULTATS 

 

  Page 85 

 

1.2.2 Répartition selon la présence du Diabète : 

 

Tableau XXV: Répartition selon la présence de diabète 

 

 Effectifs Pourcentage 

Non 116 77,33 

Oui 34 22,67 

Total 150 100 

 

 

Figure 21:Répartition selon la présence de diabète 

 

Près d’un ¼  de nos effectifs (22,67 %) avaient comme antécédent personnel une 

néphropathie diabétique.  
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1.2.3 Répartition selon la durée de dialyse : 

 

Tableau XXVI: Répartition selon la durée d'HD 

 Effectifs Pourcentage Pourcentage cumulé 

 

Durée de 

Dialyse 

˂ 5 ans 51 34 34 

5-9 ans 30 20 54 

10-14 ans 38 25,33 79,33 

15- 19 ans 18 12 91,33 

≥ 20 ans 13 8,67 100 

Total 150 100  

 

 

Figure 22: Distribution selon l'ancienneté en HD 

Au sein de notre population, nous avons noté que : 

- La durée d’hémodialyse variait entre 01 et 29 ans. 

- La moyenne de durée d’hémodialyse = 9 ± 6,8 ans. 

- Plus de la moitié de notre population (54%) était dialysée depuis moins de 10 ans. 

- La classe dominante était celle des patients dialysés depuis ˂  05 ans (34%), elle 

représentait le 1/3 de note population. 
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1.3 Paramètres d’hémodialyse de la population : 

1.3.1 Evaluation de la dose de dialyse: 

1.3.1.1 Le volume plasmatique épuré (Kt) : 

 

Tableau XXVII: Répartition des effectifs selon le Kt 

 Effectifs Pourcentage Pourcentage cumulé 

 

Dose de 

dialyse 

˂ 50 L 4 2,67 2,67 

50-69 L 73 48,67 51,33 

≥70 L  73 48,67 100 

Total 150 100  

 

Nous avons constaté que seulement 2,67 % des nos effectifs avaient un Kt très bas 

La quasi-totalité (97,33 %) avait un volume épuré satisfaisant (acceptable ou très bon).  

 

 

Figure 23: Distribution selon la dialysance des effectifs 
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1.3.2 Evaluation de l’état nutritionnel :  

1.3.2.1 Index de masse corporelle (IMC) : 

 

Tableau XXVIII: Résultats des IMC chez la population 

 

IMC 

Effectifs Pourcentage 

 

˂ 18,5 19 12,67 

18,5-24 70 46,67 

25-29 38 25,33 

30-34 15 10 

˃ 35 8 5,33 

Total 150 100 

 

- L’IMC variait entre 14 et 42, avec une moyenne de l’IMC = 24,4 ± 5,4. 

- Près de la moitié de nos effectifs (46,67 %) avaient un IMC dans les normes. 

- 12,67 % des sujets étaient maigres et plus de 40 % avaient un IMC élevé. 

 

 

Figure 24: Répartition des effectifs selon  l'IMC 
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1.3.2.2 Score Nutritionnel (MNA-score) : 

 

L’évaluation du score MNA a montré que : 

- Le score nutritionnel variait entre 09 et 28. 

- La moyenne du MNA = 21,5 ± 3,9. 

- Seulement 38,6 7% des effectifs avaient un état nutritionnel normal, alors que les 

restes 61,4 % présentaient soit un état de dénutrition (14,67 %) soit un risque de 

dénutrition (46,67 %). 

 

Tableau XXIX: Résultats des MNA-score des effectifs 

MNA Score Effectifs Pourcentage 

˂17 22 14,67 

17- 23,5 70 46,67 

24-30 58 38,67 

Total 150 100 

 

 

Figure 25: Répartition des effectifs selon le score MNA 
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1.3.2.3 Taux de la créatininémie : 

 

Tableau XXX: Résultats  des créatininémies en prédialyse 

 

Créatininémie en prédialyse 

N  150 

Moyenne 81,94 

Médiane 79,50 

Ecart-type 22,57 

Minimum 28 

Maximum 152 

 

Le dosage de la créatininémie en prédialyse nous a montré que : 

- La créatininémie des effectifs variait entre 28 et 152 mg/l. 

- La moyenne de la créatininémie =  81,9 ± 22,5 mg/l. 

 

Figure 26:Profil des créatininémies des effectifs 
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1.3.2.4 Albuminémie: 

 

Le dosage de l’albuminémie a démontré que : 

- L’albuminémie des patients variait entre 25 et 84 g/l. 

- La moyenne de l’albuminémie =  41,1 ± 5,8 g/l. 

- Seulement 8,67 % de nos effectifs avaient une hypoalbuminémie. 

 

Tableau XXXI: Résultats des albuminémies des effectifs 

ALB Effectifs Pourcentage 

˂ 35 12 8,67 

35-54 138 91,33 

≥ 55 00 00 

Total 150 100 

 

 

 

Figure 27: Répartition des effectifs selon l'albuminémie 
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1.3.3 Evaluation de l’état inflammatoire : 

1.3.3.1 Vitesse de sédimentation (VS) : 

Nous avons constaté que : 

- La VS variait entre 1 et 120 mm. 

- La moyenne des VS = 47,33 ±  30,8 mm. 

- Près 2/3 des effectifs avaient une VS élevée. 

- 9,33 % des patients avaient une VS très élevée (sup à 100). 

 

Tableau XXXII: Résultats de la VS chez les effectifs 

VS Effectifs Pourcentage Pourcentage cumulé 

˂ 20 53 35,33 35,33 

20-99 83 55,33 90,67 

≥ 100 14 9,33 100 

Total 150 100  

 

 

Figure 28: Répartition des effectifs selon la VS 
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1.3.3.2 Protéine C Réactive (CRP) : 

 

Tableau XXXIII: Résultats des CRP chez les effectifs 

 

 Effectifs Pourcentage 

CRP Négative 137 91,33 

CRP Positive 13 8,67 

Total 150 100 

 

 

L’étude de la CRP a montré que : 

- La CRP variait entre 0 et 80 mg/l. 

- La moyenne de CRP = 4,9 ± 11mg/l. 

- La majorité des patients (91,33 %) avaient une CRP négative. 

 

 

Figure 29: Distribution des effectifs selon la CRP 
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1.3.4 Evaluation des complications d’hémodialyse (retentissement): 

1.3.4.1 Evaluation de l’état général : 

1.3.4.1.1  Evaluation de l’état physique: 

 

Tableau XXXIV: Score SF-12 de la capacité physique des effectifs 

Score SF-12 Effectifs Pourcentage Pourcentage cumulé 

 

Incapacité physique sévère (˂ 30) 34 22,67 22,67 

Incapacité physique modérée (30-39) 62 41,33 64 

Incapacité physique légère (40-49) 45 30 94 

Bonne capacité physique (˃ 49) 9 06 100 

Total 150 100  

Au sein de notre population : 

- Le score de capacité physique variait entre 15 et 59. Avec une  moyenne = 36,1 ± 8,5. 

- 94% des patients présentaient une incapacité physique. 

- La classe des patients ayant une incapacité physique modérée était la plus fréquente (41%). 

 

Figure 30: Distribution des effectifs selon la capacité physique 
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1.3.4.1.2 Evaluation de l’état mental : 

 

Tableau XXXV: Score SF-12 de la capacité mentale 

Score SF-12 Effectifs Pourcentage Pourcentage cumulé 

Incapacité mentale sévère (˂ 30) 42 28 28 

Incapacité mentale modérée (30-39) 39 26 54 

Incapacité mentale légère (40-49) 46 30,67 84,67 

Bonne capacité mentale (˃ 49) 23 15,33 100 

Total 150 100  

 

L’évaluation du score mental (SF-12) a montré que : 

- Le score de capacité mentale (SF-12) variait entre 15 et 64. 

- La moyenne du SF-12 était = 38,7 ± 11,2. 

- 84,7 % des patients avaient un état mental altéré (seulement 15,33 % avaient un bon état). 

- La tranche la plus fréquente était celle qui avait une légère altération mentale (30,67 %). 

 

Figure 31: Distribution des effectifs selon l'état mental 
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1.3.4.2 Evaluation de la Dyslipidémie 

1.3.4.2.1 Cholestérolémie : 

L’évaluation de la cholestérolémie a démontré que : 

- Les taux de la cholestérolémie variaient entre 0,67 et 2,70 mg/l. 

- La moyenne de la cholestérolémie =  1,57 ± 0,4 mg/l. 

Plus de la moitié des effectifs (52,67 %) avaient une cholestérolémie normale, les autres 

avaient soit une hypo cholestérolémie (06 %) soit une hyper cholestérolémie (41,33 %). 

Tableau XXXVI: Résultats des cholestérolémies des effectifs 

Cholestérol Effectifs Pourcentage Pourcentage cumulé 

 

˂ 1,05 9 6 6 

1,05 - 1,6 79 52,67 58,67 

˃ 1,6 62 41,33 100 

Total 150 100  

 

 

 

Figure 32: Répartition des effectifs selon la cholestérolémie 
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1.3.4.2.2 Triglycéridémie : 

 

L’évaluation de la Triglycéridémie a démontré que : 

- La Triglycéridémie variait entre 0,46 et 5,20 mg/l. 

- La moyenne de la Triglycéridémie =  1,59 ± 0,70 mg/l. 

- Près de 2/3 des effectifs avaient une Triglycéridémie normale contre un 1/3 des 

effectifs qui avaient une hyper Triglycéridémie (34 %). 

 

Tableau XXXVII: Résultats des TG chez les effectifs 

TG Effectifs Pourcentage 

0,45 - 1,75 99 66 

˃ 1,75 51 34 

Total 150 100 

 

 

Figure 33: Répartition des effectifs selon le taux des TG 
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1.3.4.3 Evaluation de l’Anémie : 

L’étude du taux de l’hémoglobine dans la population a montré que : 

- L’hémoglobine variait entre 6,7 et 16 g/dl. 

- La moyenne d’hémoglobine = 10,6 ± 1,84 g/dl. 

- 60,1 % des effectifs avaient atteint le taux d’hémoglobine cible (˃ 10 g/dl) 

- Près de 40% des patients présentaient une anémie.  

 

Tableau XXXVIII: Distribution des effectifs selon l'anémie 

 Effectifs Pourcentage 

Anémie 

 

Non 90 60 

Oui 60 40 

Total 150 100 

 

 

 

Figure 34: Profil de l'hémoglobine de la population               Figure 35: Répartition des effectifs selon la présence de l'anémie 
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1.3.4.4 Evaluation des anomalies phosphocalciques : 

1.3.4.4.1 Parathormone intacte (PTHi) : 

 

Dans notre étude, nous avons constaté que: 

- Le taux de la PTH i variait entre 08 et 2539 pg/ml. 

- La moyenne de la PTH i = 318,2 ± 337,4 pg/ml. 

- Plus de la moitié des effectifs (51,33 %) avaient une PTHi dans la fourchette cible. 

- L’hyperparathyroïdie chez 15,33 % et l’hypoparathyroïdie chez  33,33 % des patients. 

Tableau XXXIX: Résultats de PTHi chez les effectifs 

 Effectifs Pourcentage 

˂ 150 pg/Ml 50 33,33 

150-599 pg/mL 77 51,33 

≥ 600 pg/mL   23 15,33 

Total 150 100 

 

 

Figure 36: Répartition des effectifs selon la PTHi 
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1.3.4.4.2 Adénomes parathyroïdiens : 

 

Tableau XL: Répartition selon la présence des adénomes parathyroïdiens 

 Effectifs Pourcentage Pourcentage cumulé 

Absent 119 79,33 79,33 

1 Adénome 21 14 93,33 

2 Adénomes 8 5,33 98,67 

3 Adénomes 1 0,67 99,33 

4 Adénomes 1 0,67 100 

Total 150 100  

 

 

Figure 37: Nombre des adénomes parathyroidiens chez les effectifs 

Nous avons constaté que : 

- Près de 80 % des effectifs ne présentaient aucune dysmorphie des parathyroïdes.  

- Parmi les 20 % restant, la tranche ayant 01 seul adénome était la plus fréquente. 

- Uniquement 02 patients qui avaient présenté plus de 02 adénomes parathyroïdiens. 
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1.4 Paramètres thyroïdiens de la population : 

1.4.1 Résultats du bilan hormonal thyroïdien: 

1.4.1.1 La TSH : 

Tableau XLI: Caractéristiques de TSH chez la population 

 N Minimum Maximum Moyenne Ecart type 

TSH  150 0,01 14,80 3,50 2,70 

 

- La TSH qui variait entre 0,01 et 14,8 mUI/L, avec une moyenne = 3,5 ± 2,7 mUI/L. 

- 72 % des effectifs qui avaient une TSH normale, 6 % avaient une TSH basse alors que 

22 % des effectifs avaient une TSH élevée. 

 

Tableau XLII: Résultats des TSH de la population 

TSH Effectifs Pourcentage (%) Pourcentage cumulé 

˂ 0,25 9 6 6 

0,25 – 5 108 72 78 

˃  5 33 22 100 

Total 150 100  

 

 

Figure 38: Répartition selon les valeurs de la TSH 
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1.4.1.2 Taux de f T3 : 

Tableau XLIII: Caractéristiques des fT3 chez les effectifs 

 N Minimum Maximum Moyenne Ecart type 

fT3  150 2,34 8,50 6,74 0,97 

  

- Les taux de la fT3 qui variaient entre 2,3 et 8,5 mUI/L. 

- La moyenne de la fT3 = 6,7 ± 0,97 mUI/L. 

- 96,67 % des effectifs qui avaient une fT3 normale. 

- 2,67 % des patients qui avaient une fT3 basse contre 0,67 % ayant une fT3 élevée. 

 

Tableau XLIV: Résultats des fT3 de la population 

fT3 Effectifs Pourcentage 

˂ 4 4 2,67 

4 - 8,3 145 96,67 

˃  8,3 1 0,67 

Total 150 100 

 

 

Figure 39: Répartition des effectifs selon les taux de fT3 
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1.4.1.3 Taux de fT4 : 

Tableau XLV: Caractéristiques des fT4 des effectifs 

 N Minimum Maximum Moyenne Ecart type 

fT4  150 7,00 29,80 17,19 3,22 

  

- Les taux de la fT4 de nos patients variaient entre 07 et 29,8 mUI/L. 

- La moyenne de la fT4 = 17,1 ± 3,2 mUI/L. 

- 90,67 % des effectifs avaient une fT4 normale. 

- 2,67 % des patients avaient une fT4 basse contre 6,67 % ayant une fT4 élevée. 

 

Tableau XLVI: Résultats des fT4 de la population 

fT4 Effectifs Pourcentage 

˂ 12 4 2,67 

12 – 22 136 90,67 

˃ 22 10 6,67 

Total 150 100 

 

 

Figure 40: Répartition des effectifs selon les valeurs de fT4 
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1.4.2 Les entités pathologiques des dysthyroïdies :  

Tableau XLVII: Les pathologies thyroïdiennes chez la population 

 

Le tableau croisé à 03 voies (TSH, fT3 et fT4), nous a individualisé les entités suivantes : 

- L’euthyroïdie : 108 patients, équivalent de 72 % des effectifs.  

- L’hypothyroïdie : 33 patients (22 % des effectifs) dont 24 patients (16 %) en 

hypothyroïdie subclinique et 09 patients (06 %) en hypothyroïdie manifeste.   

- L’hyperthyroïdie : 09 patients (06 % des effectifs) dont 03 patients (02 %) en 

hyperthyroïdie subclinique et 06 patients (04 %) en hyperthyroïdie manifeste.  

 

Figure 41: Répartition des dysthyroidies chez les effectifs 
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1.4.2.1 L’Hypothyroïdie :  

 

Tableau XLVIII: Distribution des hypothyroïdies chez la population 

 

 Effectifs Pourcentage 
Non 117 78 
Oui 33 22 
Total 150 100 

 

L’hypothyroïdie était présente chez 22 % de nos effectifs, dont 06 % d’hypothyroïdie 

manifeste et 16 % d’hypothyroïdie subclinique. 

 

 

Figure 42; Répartition des effectifs selon la présence de l'hypothyroïdie 
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1.4.2.2 L’hyperthyroïdie :  

 

Tableau XLIX: Répartition des cas d'hyperthyroïdie dans la population 

 

 Effectifs Pourcentage 

Non 141 94 

Oui 9 6 

Total 150 100 

 

 

Figure 43 Répartition des effectifs selon la présence de  l'hyperthyroïdie 

 

L’hyperthyroïdie était présente chez 06 % de nos effectifs dont 04 % avec une hyperthyroïdie 

manifeste et 02 % ayant une hyperthyroïdie subclinique.  
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1.4.3 Résultats radiologiques thyroïdiens : 

1.4.3.1 Volume de la thyroïde : 

 

Tableau L: Volume de la glande thyroide chez la population 

 Effectifs Pourcentage 

Diminué 2 1,33 

Normal 110 73,33 

Augmenté 38 25,33 

Total 150 100 

 

Les mesures du volume de la thyroïde ont objectivé que: 

- Près des 3/4 des effectifs (73,33 %) avaient des thyroïdes de volume normal. 

- 25,33 % des effectifs avaient des thyroïdes de volume augmenté (Goitre). 

- 1,33 % des effectifs avaient des thyroïdes de volume réduit (Atrophie). 

-  

 

Figure 44: Répartition des effectifs selon le volume de la thyroide 
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1.4.3.2 Echographie de la thyroïde : 

Tableau LI: Résultats des échographies chez la population 

 Effectifs Pourcentage 

Thyroïde Normale 56 37,33 

Atrophie 2 1,33 

Goitre simple 6 4 

Goitre Nodulaire 32 21,33 

Nodules Thyroïdiens 54 36 

Total 150 100 

 

L’échographie de la thyroïde a objectivé : 

- Une glande thyroïde normale chez 37,33 % des effectifs. 

- Atrophie de la glande chez 1,33 % des patients. 

- Goitre simple chez 04 % des patients. 

- Goitre nodulaire chez 21,33 % des effectifs.  

- Des nodules thyroïdiens isolés chez 36 % des patients. 

 

 

Figure 45: Répartition des anomalies échographiques chez les effectifs 
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1.4.3.3 Présence de kystes : 

 

Tableau LII: Présence de kystes thyroidiens chez la population 

 Effectifs Pourcentage 

Non 105 70 

Oui 45 30 

Total 150 100 

 

L’échographie a objectivé des kystes chez 30 % des patients. 

Ces anomalies kystiques étaient soit isolés soit associés à d’autres lésions essentiellement 

nodulaires. 

 

 

Figure 46: Répartition des effectifs selon la présence de kystes thyroidiens 
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1.4.3.4 Présence de thyroïdite : 

 

Tableau LIII: Présence de thyroidite chez la population 

 Effectifs Pourcentage 

Non 137 91,33 

Oui 13 8,67 

Total 150 100 

 

 

Figure 47: Répartition des effectifs selon la présence de thyroïdite 

 

L’échographie a objectivé des images échographiques évocatrices d’une thyroïdite chez 8,67 

% des effectifs. 
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1.4.3.5 Présence de nodules : 

 

Tableau LIV: Présence de nodules thyroïdiens chez la population 

 Effectifs Pourcentage 

Non 64 42,67 

Oui 86 57,33 

Total 150 100 

 

 

Figure 48: Répartition des effectifs selon la présence de nodules thyroidiens 

 

L’échographie cervicale a montré que : 

- 57,33 % des effectifs avaient des nodules thyroïdiens. 

- 42,67 % des effectifs n’avaient aucune lésion nodulaire. 
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Le nombre de nodules : 

 

Tableau LV: Nombre des nodules chez les effectifs 

 Effectifs Pourcentage Pourcentage cumulé 

Absents 64 42,67 42,67 

01 et 04 45 30 72,67 

˃ 4 41 27,33 100 

Total 150 100  

 

L’échographie thyroïdienne a permis de constater que: 

 

- 42,67 % des nos effectifs n’avaient aucune lésion nodulaire de la thyroïde. 

- Près de 2/3 des patients présentaient des nodules thyroïdiens dont le nombre était variable ; 

30 % avaient 1 à 4 nodules et 27,33 % avaient plus de 04 nodules.   

 

 

Figure 49: Répartition des effectifs selon le nombre de nodules 
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1.4.3.6 Classification Eu-tirads : 

 

Tableau LVI: Résultats de la classification Eu-tirads chez la population 

 Effectifs Pourcentage 

Absence 55 36,67 

Eu Tirads 2 33 22 

Eu Tirads 3 40 26,67 

Eu Tirads 4 21 14 

Eu Tirads 5 1 0,67 

Total 150 100 

 

Les résultats des échographies thyroïdiennes ont objectivé: 

- 36,67 % des effectifs étaient indemnes de toute lésion morphologique de la thyroïde. 

- Prés de la moitié des effectifs (48,67 %) avaient des lésions de grade 2 ou 3. 

- 14,67 % des effectifs avaient des lésions de haut grade (4 ou 5). 

- 01 seul patient qui présentait une atteinte de grade 5 (image suspecte) 

 

 

Figure 50: Répartition des effectifs selon la classification Eu-tirads 
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2. L’étude analytique : 

2.1 Facteurs interférant avec le taux de la TSH : 

2.1.1 TSH et sexe : 

 

Tableau LVII: Relation entre la TSH et le sexe des effectifs 

 

     F = 9,46 P= 0 ,003 

 

- Les moyennes de TSH étaient plus élevées chez les femmes (4,19 ± 2,9 mUI/l) que 

chez les hommes (2,82 ± 2,47 mUI/L).   

- Le test de Fisher = 9,46 et la différence de moyennes était significative (P= 0,003). 

2.1.2 TSH et anémie : 

Tableau LVIII: Relation entre la TSH et la présence de l'anémie 

 TSH 

 

Présence de l'Anémie 

 N Moyenne Ecart-type 

Non 90 3,10 2,45 

Oui 60 4,16 3,13 

Total 150 3,52 2,78 

        F = 5,39 P = 0,022 

Les moyennes de TSH étaient plus élevées chez les effectifs anémiques (4,16 ± 2,78 mUI/l) 

par rapport aux effectifs sans anémie (3,52 ± 2,78 mUI/L).   

Le test de Fisher = 5,39 et la différence de moyennes était significative (P= 0,022). 

 N Moyenne Ecart-type 

Homme 73 2,82 2,47 

Femme 77 4,19 2,91 

Total 150 3,52 2,78 
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2.2 Facteurs interférant avec l’hypothyroïdie : 

 

2.2.1 Hypothyroïdie et sexe: 

 

Tableau LIX: Relation entre l'hypothyroïdie et le sexe des effectifs 

 Sexe 

 
Hypothyroïdie Homme Femme Total 

Non 65 (89%) 52 (67,53%) 117 (78%) 

Oui 8 (11%) 25 (32,57%) 33 (22%) 

Total 
 

73 (100%) 77 (100%) 150 (100%) 

 

    X² = 10,1  P = 0,001 

    Odds Ratio pour le sexe féminin = 3,9 

 

L’étude de la relation entre la présence de l’hypothyroïdie et le sexe a permis de noter que : 

- L’hypothyroïdie était plus fréquente chez les femmes (32,57 %) que chez les hommes 

(11 %), et ce de façon très significative (P = 0,001). 

- Le risque relatif était très élevé pour le sexe féminin: Odds ratio = 3,9.  
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2.2.2  Hypothyroïdie et Age : 

 

Tableau LX: Relation entre l'hypothyroïdie et l'âge des effectifs 

 âge 

Hypothyroïdie [20-29[ [30-39[ [40-49[ [50-59[ [60-69[ ≥ 70 ans Total 

Non 08 (88,9%) 21 (91,3%) 24 (80%) 24 (77,42%) 26 (72,23%) 14 (66,67%) 117 

(78%) 

Oui 01 (11,1%) 02 (8,7%) 06 (20%) 07 (22,58%) 10 (27,77%) 07 (33,33%) 33  

(22%) 

Total 09 23 30 31 36 21 100 % 

              X² = 5,34            P = 0,37 

L’évaluation de la liaison entre l’hypothyroïdie et l’âge des effectifs nous a montré que : 

- La prévalence de l’hypothyroïdie augmente avec l’âge (11 % chez les effectifs 

âgés entre 20 et 29 ans) contre 33,33 % chez les sujets âgés de ≥ 70 ans.    

- Cette liaison n’était pas significative (P = 0,37) 

2.2.3 Hypothyroïdie et insertion professionnelle : 

 

Tableau LXI: Liaison entre l'hypothyroïdie et l'act ivité professionnelle 

 Profession 

Hypothyroïdie Sans profession Avec profession Retraité Total 

Non  74 (74%) 31 (93,93%) 12 (70,69%) 11 (778%) 

Oui  26 (26%) 2 (6,17%) 5 (29,41%) 33 (22%) 

Total  100 33 17 150 (100%) 

         X² = 6,36     P = 0,042 

L’étude de la relation entre l’hypothyroïdie et l’insertion professionnelle, a démontré que : 

- L’insertion professionnelle était clairement plus faible chez les patients ayant une 

hypothyroïdie (6,17 %) par rapport aux patients sans hypothyroïdie (93,93 %). 

- Cette relation était significative (P = 0,042). 
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2.2.4  Hypothyroïdie et Néphropathie initiale : 

 

Tableau LXII: Liaison entre l'hypothyroïdie et la cause de l'IRC 

Néphropathie causale 

 
Hypothyroïdie Indét Diabét Vascu Glomé NIC Héréd 

 

 
Total 

 

 

 

Non 

  

51 

(81%) 

22 

(64,71%) 

6 

(75%) 

22 

(88%) 

11 

(91,67%) 

5 

(62,5%) 

117 

(78%) 

Oui 

  

12 

(19%) 

12 

(35,29%) 

2 

(25%) 

3 

(12%) 

1 

(8,33%) 

3 

(37,5%) 

33 

(22%) 

Tota

l 

63 34 8 25 12 8 150 

(100%) 

 
         X² = 7,74 P = 0,17 

L’évaluation de la liaison entre l’hypothyroïdie et la néphropathie initiale nous a montré que :  

- La prévalence de l’hypothyroïdie était plus fréquente chez les effectifs ayant ne 

néphropathie diabétiques (35,29 %) ou héréditaires (37,5 %)  

- Cette liaison était non significative (P = 0,17) 

2.2.5 Hypothyroïdie et diabète : 

 

Tableau LXIII: Relation entre l'hypothyroïdie et le  diabète 

 Diabète 

Hypothyroïdie Non Oui Total 

Non 95 (81,9%) 22 (64,71%) 117 (78%) 

Oui 21 (18,1%) 12 (35,29%) 33 (22%) 

Total 116 34 150 (100%) 

       X² = 4,52 P = 0,033 

       Odds Ratio = 2,46 
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L’étude de la relation entre l’hypothyroïdie et le diabète sucré a démontré que : 

- L’hypothyroïdie était plus fréquente chez les effectifs diabétiques (35,29 %) par 

rapport aux effectifs non diabétiques (18,1 %). 

- La relation entre ces 02 variables était significative (P = 0,03). 

- Le risque relatif était élevé pour les sujets diabétiques : le Odds ratio  = 2,46.  

2.2.6 Hypothyroïdie et durée d’hémodialyse : 

 
Tableau LXIV: Relation entre l'hypothyroïdie et la durée en HD 

 Durée de dialyse 

Hypothyroïdie ˂ 5 ans 5-9 ans 10-14 ans 15-20 ans ≥ 20 ans Total 

Non 36 (70,6%) 20 (66,7%) 35 (92,1%) 16 (88,9%) 10 (76,9%) 117 (78%) 

Oui  15 (29,4%) 10 (33,3%) 3 (7,9%) 2 (11,1%) 3 (23,1%) 33 (22%) 

 Total 51 30 38 18 13 150 (100%) 

                                 X² = 9,53          P = 0,049 

L’étude de la relation entre l’hypothyroïdie et la durée d’hémodialyse a montré que 

l’hypothyroïdie était plus fréquente chez les effectifs dialysés depuis moins de 10 ans  (1/3).  

Cette la liaison était faiblement significative (P = 0,049). 

2.2.7  Hypothyroïdie et dose de dialyse: 

Tableau LXV: Liaison entre l'hypothyroïdie et dose de dialyse 

 Dose de dialyse (Kt) 

Hypothyroïdie 
˂ 50 L 50-69 L ≥ 70 L Total 

Non 3 (75%) 57 (78,08%) 57 (78,08%) 117 (78%) 

Oui 1 (25%) 16 (21,91%) 16 (21,91%) 33 (22%) 

Total 4 73 73 150 (100%) 

      X² = 0,022   P = 0,98 

Nous avons constaté que l’hypothyroïdie était plus fréquente chez les effectifs ayant une 

mauvaise dose de dialyse (Kt inf à 50L). Mais cette liaison n’était pas significative (P = 0,98). 
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2.2.8 Hypothyroïdie et IMC :  

 

Tableau LXVI: Relation entre l'hypothyroïdie et l'I MC des effectifs 

 IMC 

Hypothyroïdie 
˂ 18,5 18,5-24 25-29 30-34 ˃ 35 Total 

Non 15 (78,9%) 58 (82,9%) 31 (81,6%) 10 (66,7%) 3 (37,5%) 117 (78%) 

Oui 4 (21,1%) 12 (17,1%) 7 (18,4%) 5 (33,33%) 5 (62,5%) 33 (22%) 

Total 19 70 38 15 08 150 (100%) 

        X² = 10,12   P = 0,038 

L’étude de la liaison entre l’hypothyroïdie et l’IMC a montré que : 

- L’hypothyroïdie était plus fréquente chez les effectifs ayant une obésité morbide 

(62,5% des effectifs) ou une obésité évidente  (33,33 %).    

- La liaison entre ces 02 variables était faiblement significative (P = 0,038). 

2.2.9  Hypothyroïdie et MNA score : 

 

Tableau LXVII: Liaison entre l'hypothyroïdie et le score nutritionnel des effectifs 

 MNA 

Hypothyroïdie ˂ 17 17- 23,5 24-30 Total 

Non  16 (72,73%) 60 (85,72%) 41 (70,69%) 117 (78%) 

Oui  6 (27,27%) 10 (14,28%) 17 (29,31%) 33 (22%) 

Total  22 70 58 150 (100%) 

              X² = 4,59         P = 0,10 

L’évaluation de liaison entre l’hypothyroïdie et le MNA score nous a permis de noté que :  

- La prévalence de l’hypothyroïdie varie selon les stades du score MNA 

- Cependant, cette liaison était non significative (P = 0,10) 
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2.2.10  Hypothyroïdie et Albuminémie : 

 

Tableau LXVIII: Liaison entre l'hypothyroïdie et l' albuminémie des effectifs 

 Albuminémie 

Hypothyroïdie ˂ 35 35-54 Total 

Non  9 (69,24%) 108 (78,84%) 117 (78%) 

Oui  4 (30,76%) 29 (21,16%) 33 (22%) 

 Total 13 137 150 (100%) 

      X² = 6,38   P = 0,42 

L’étude de la liaison entre l’hypothyroïdie et l’albuminémie nous a permis de constater que 

l’hypothyroïdie était plus fréquente chez les sujets ayant une hypoalbuminémie (30,16 %) par 

rapport à ceux ayant une albuminémie normale (21,16 %). 

Cette relation n’était pas significative (P = 0,42). 

2.2.11  Hypothyroïdie et Cholestérolémie : 

 

Tableau LXIX: Liaison entre l'hypothyroïdie et la cholestérolémie 

 Cholestérolémie 

Hypothyroïdie ˂ 1,05 1,05 - 1,6 ˃ 1,6 Total 

Non  9 (100%) 60 (75,95%) 48 (77,42%) 117 (78%) 

Oui 0 (0%) 19 (24,05%) 14 (22,58%) 33 (22%) 

Total  9 79 62 150 (100%) 

       X² = 2,74   P = 0,25 

L’étude de la liaison entre l’hypothyroïdie et la cholestérolémie a objectivé l’absence de 

l’hypothyroïdie (0 %) chez les effectifs ayant une hypocholestérolémie et une prévalence 

entre 22 et 24 % chez les autres effectifs.  

Cette liaison n’était pas significative (P = 0,25). 
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2.2.12  Hypothyroïdie et Triglycéridémie: 

 

Tableau LXX: Liaison entre l'hypothyroïdie et les TG des effectifs 

 Triglycéridémie 

Hypothyroïdie  0,45 - 1,75 ˃ 1,75 Total 

Non  78 (78,88%) 39 (76,5%) 117 (78%) 

Oui  21 (21,2%) 12 (23,5%) 33 (22%) 

Total  99 51 150 (100%) 

 
       X² = 0,11   P = 0,74 

L’étude de la liaison entre l’hypothyroïdie et la triglycéridémie nous a montré que :  

- La fréquence de l’hypothyroïdie était presque identique entre  les effectifs ayant une 

hyper triglycéridémie (23,5 %) et ceux avec normotriglycéridémie (21,2%).   

- Cette liaison n’était pas significative (P = 0,74). 

2.2.13 Hypothyroïdie et taux de créatininémie : 

 

Tableau LXXI: Relation entre l'hypothyroïdie et le taux de créatininémie 

 

 Créatininémie en prédialyse 

Hypothyroïdie N Moyenne Ecart-type 

Non 117 84,1 22,8 

Oui 33 74,3 19,9 

Total 150 81,9 22,5 

   Test de Fisher = 4,93  P = 0,028 

Le test de comparaison des moyennes de créatininémie a démontré que :  

- Les moyennes des créatinémies étaient plus basses dans le groupe avec hypothyroïdie  

(74,3 ± 19,9 mg/l) par rapport au groupe sans hypothyroïdie (84 ± 22,8 mg/l).   

- Le test de Fisher = 4,93.  

- Cette différence de moyennes des créatinémies était significative (P= 0,028). 
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2.2.14  Hypothyroïdie et CRP : 

L’étude de la relation entre l’hypothyroïdie et la CRP nous a permis de constater que 

l’hypothyroïdie était plus fréquente chez les effectifs ayant une CRP négative (23,35 %) par 

rapport aux effectifs ayant une CRP positive (7,69 %).  

Cette relation n’était, cependant, pas significative (P = 0,19). 

 

Tableau LXXII: Liaison entre l'hypothyroïdie et la CRP des effectifs  

 CRP 

Hypothyroïdie Négative Positive Total 

Non  105 (76,65%) 12 (92,31%) 117 (78%) 

Oui 32 (23,35%) 01 (7,69%) 33 (22%) 

 Total 137 13 150 (100%) 

                X² = 1,69 P = 0,19 

2.2.15 Hypothyroïdie et VS : 

 

L’étude de la relation entre l’hypothyroïdie et la VS nous a montré que : 

- L’hypothyroïdie était plus fréquente chez les sujets ayant une VS élevée (50 % des 

effectifs ayant une VS ≥ 100 mm) contre 15,09 % chez ceux ayant une VS normale. 

- La liaison entre ces 02 variables était significative (P = 0,02). 

 

Tableau LXXIII: Relation entre l'hypothyroïdie et l a VS des effectifs 

 Vitesse de sédimentation 

Hypothyroïdie ˂ 20 20-99 ≥ 100 Total 

Non 45 (84,91%) 65 (78,32%) 7 (50%) 117 (78%) 

Oui 8 (15,09%) 18 (21,68%) 7 (50%) 33 (22%) 

Total 53 83 14 150 (100%) 

       X² = 6,87   P = 0,02 
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2.2.16 Hypothyroïdie et Anémie 

 

Tableau LXXIV: Relation entre l'hypothyroïdie et l' anémie chez la population 

 Anémie 

Hypothyroïdie Non Oui Total 

Non  76 (84,44%) 41 (68,33%) 117 (78%) 

Oui  14 (15,56%) 19 (31,67%) 33 (22%) 

 Total 90 60 150 (100%) 

       X² = 5,44   P = 0,02 

       Odds Ratio = 2,51 

La liaison entre l’hypothyroïdie et l’anémie était significative (P = 0,02) sachant que : 

- L’hypothyroïdie était plus fréquente chez les sujets ayant une anémie (31,67%) par 

rapport aux sujets sans anémie (15,56 %).    

- Le risque relatif chez les sujets anémiques : le Odds ratio = 2,51.  

 

2.2.17 Hypothyroïdie et PTHi 

 

Tableau LXXV: Liaison entre l'hypothyroïdie et la PTHi des effectifs 

 PTHi 

Hypothyroïdie ˂ 150 150 – 599 ≥ 600 Total 

Non  35 (70%) 61 (79,27%) 21 (91,31%) 117 (78%) 

Oui  15 (30%) 16 (20,77%) 2 (8,69%) 33 (22%) 

 Total 50 77 23 150 (100%) 

       X² = 4,30          P = 0,11 

L’étude de la liaison entre l’hypothyroïdie et la PTHi nous a laissé constater que : 

- L’hypothyroïdie était plus fréquente chez les sujets qui avaient une hypoparathyroïdie 

(30 %) et rare chez les effectifs ayant une hyperparathyroïdie (8,69 %). 

- Cette relation n’était, cependant, pas significative (P = 0,11). 
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2.2.18 Hypothyroïdie et capacité physique :  

 

Tableau LXXVI: Relation entre l'hypothyroïdie et la  capacité physique des effectifs 

 Capacité physique 

Hypothyroïdie 
˂ 30 30-39 40-49 ≥ 49 Total 

Non 21 (61,77%) 53 (85,49%) 35 (77,78%) 8 (88,89%) 117 (78%) 

Oui 13 (38,23%) 9 (14,51%) 10 (22,22%) 1 (11,11%) 33 (22%) 

Total 34 62 45 9 150 (100%) 

        X² = 7,86          P = 0,049 

L’étude de la liaison entre l’hypothyroïdie et le score de capacité physique a démontré que : 

- L’hypothyroïdie était plus fréquente chez les sujets ayant une faible capacité physique 

(38,23 % pour les scores ˂ 30) contre seulement 11,11 % pour les scores  ˃ 49).    

- Cette liaison était faiblement significative (P = 0,049). 

2.2.19 Hypothyroïdie et capacité mentale : 

 

Tableau LXXVII: Relation entre l'hypothyroïdie et l 'état mental des effectifs 

 Capacité mentale 

 

Hypothyroïdie 
˂ 30 30- 39 40-49 ˃ 49 Total 

Non  26 (61,89%) 33 (84,62%) 37 (80,44%) 21 (91,31%) 117 (78%) 

Oui  16 (38,09%) 6 (15,38%) 9 (19,56%) 2 (8,69%) 33 (22%) 

Total  42 39 46 23 150 (100%) 

       X² = 9,86          P = 0,02 

L’étude de la relation entre l’hypothyroïdie et le score de capacité mentale a démontré que : 

- L’hypothyroïdie était plus fréquente chez les patients ayant un score de capacité 

mentale ˂  30 (38,09 %) par rapport aux patients ayant un score normal ˃  49 (8,69 %).    

- Cette relation était significative (P = 0,02). 
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2.3 Facteurs interférant avec les nodules thyroïdiens : 

2.3.1 Nodules thyroïdiens et âge : 

 

Tableau LXXVIII: Relation entre les nodules et l'âge des effectifs 

 Age 

 

NODULES [20-29[ [30-39[ [40-49[ [50-59[ [60-69[ ≥ 70 ans Total 
 

Non 

 

Oui 

 

Total 

9 

(100%) 

13 

(56,5%) 

14 

(46,7%) 

9  

(29%) 

14    

(38,9%) 

5   

(23,8%) 

64 

(42,7%) 

0 (0%) 10 

(43,5%) 

16 

(53,3%) 

22 

(71%) 

22 

(61,1%) 

16 

(76,2%) 

86 

(57,3%) 

09 23 30 31 36 21 150 (100%) 

                 X² = 19,71             P = 0,001 

L’étude a montré que les nodules étaient absents chez les sujets âgés de ˂ 30 ans.  

Puis leur fréquence augmentait parallèlement avec l’âge ; de 43,5 à 53,3 % chez les sujets 

âgés entre 30 et 50 ans pour baisser à 61,1 % (tranche 60 à 69 ans) avant d’atteindre 76,2 % 

chez les sujets âgés de plus de 70 ans.  

Cette liaison entre l’âge et les nodules thyroïdiens était très significative (P = 0,001). 

Tableau LXXIX: Relation entre le nombre de nodules et l'âge des effectifs 

 Age des effectifs 

 

Nbre de  

Nodules 

[20-29[ [30-39[ [40-49[ [50-59[ [60-69[ ≥ 70 Total 

00 9 (100%) 13 (56,5%) 14 (46,67%) 9 (29%) 14 (38,9%) 5 (23,8%) 64 (42,67%) 

 1- 4 0 (0%) 9 (39,1%) 11 (36,67%) 6 (19,4%) 11 (30,6%) 8 (38,1%) 45 (30%) 

˃ 04 0 (0%) 1 (4,3%) 5 (16,67%) 16 (51,6%) 11 (30,6%) 8 (38,1%) 41 (27,33%) 

Total 9 23 30 31 36 21 150 (100%) 

           X² = 32,58          P ˂ 0,001 

La liaison entre le nombre des nodules et l’âge des effectifs, était très significative (P ˂0,001): 

- L’absence de nodules était très marquée chez les effectifs âgés de ˂ 50 ans (100 % 

avant 30 ans, et près de 50 % entre 30 et 50 ans). 

- Un nombre de nodules ˃ 04 était plus répandu à partir de 50 ans (˃ 1/3 des effectifs).  
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2.3.2 Nodules thyroïdiens et sexe: 

 

Tableau LXXX: Relation entre les nodules et le sexe des effectifs 

 Sexe 

Nodules Homme Femme Total 

Non 

Oui 

Total 

39 (53,4%) 25 (32,5%) 64 (42,67%) 

34 (46,6%) 52 (67,5%) 86 (57,33%) 

73 77 150 (100%) 

      X² = 6,72          P = 0,009 

      Odds Ratio = 2,38 

L’étude de la relation entre les nodules thyroïdiens et le sexe a objectivé: 

- Des nodules plus fréquents chez les femmes (67,5 %) que chez les hommes (46,6 %). 

-  La liaison entre ces 02 variables était très significative (P = 0,009). 

- Le risque Odds Ratio chez les femmes = 2,38.  

 

Tableau LXXXI: Relation entre le nombre de nodules et le sexe des effectifs 

 Sexe 

 

Nbre de Nodules Homme Femme Total 

00 39 (53,4%) 25 (32,5%) 64 (42,7%) 

1 à 4 23 (31,5%) 22 (28,6%) 45 (30%) 

˃ 04 11 (15,1%) 30 (39%) 41 (27,3%) 

Total 73 77 150 (100%) 

      X² = 11,79          P = 0,003 

La liaison entre le nombre des nodules thyroïdiens et le sexe était significative (P = 0,003) 

- Le nombre des effectifs sans nodules était plus élevé chez les hommes (53,4%) que 

chez les femmes (32,5%), alors qu’un nombre de nodules ˃ 04 est fréquemment 

rencontré chez les femmes (39 %) par rapport aux hommes (15,1 %).  
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2.3.3 Nodules thyroïdiens et diabète: 

 

Tableau LXXXII: Relation entre les nodules et le diabète chez la population 

 Diabète 

Nodules Non Oui Total 

Non  56 (48,3%) 8 (23,5%) 64 (42,7%) 

Oui  60 (51,7%) 26 (76,5%) 86 (57,3%) 

Total  116 34 150 (100%) 

      X² = 6,58          P = 0,01 

      Odds Ratio = 3,03 

 La relation entre les nodules thyroïdiens et le diabète était significative (P = 0,01) avec: 

- Des nodules plus fréquents chez les diabétiques (76,5 %) par rapport aux  chez les non 

diabétiques (51,7 %). 

- Le risque Odds Ratio chez les diabétiques  = 3,03. 

 

Tableau LXXXIII: Liaison entre le nombre de nodules et le diabète 

 Diabète 

Nbre de  
Nodules 

Non Oui Total 

00  56 (48,3%) 8 (23,5%) 64 (42,7%) 

1 à 4  31 (26,7%) 14 (41,2%) 45 (30%) 

˃ 4  29 (25%) 12 (35,3%) 41 (27,3%) 

Total  116 34 150 (100%) 

     X² = 6,62          P = 0,036 

La liaison entre le nombre des nodules et le diabète était significative (P= 0,036), sachant que: 

- L’absence des nodules était plus fréquente chez les sujets non diabétiques (48,3%) par 

rapport aux sujets diabétiques (23,5%).  

- La fréquence d’un nombre des nodules ˃ 04 était clairement plus élevée chez les 

effectifs diabétiques (35,3 %) que chez les effectifs non diabétiques (25 %).  
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2.3.4 Nodules thyroïdiens et durée d’HD : 

 

Tableau LXXXIV: Relation entre  les nodules et la durée d'HD des effectifs 

 

 Durée d’HD 

Nodules ˂ 5 ans 5-9 ans 10-14 ans 15-20 ans ≥ 20 ans Total 

Non  

Oui  

Total  

15 (29,4%) 8 (26,7%) 23 (60,5%) 9 (50%) 9 (69,2%) 64 (42,7%) 

36 (70,6%) 22 (73,3%) 15 (39,5%) 9 (50%) 4 (30,8%) 86 (57,3%) 

51 30 38 18 13 150 (100%) 

       X² = 15,90          P = 0,003 

La liaison entre les nodules et la durée d’HD était significative (P = 0,003) : 

- La fréquence de nodules diminuait avec l’âge de dialyse : elle était passée de 70,6 % 

chez les dialysés depuis ˂ 05 ans, jusqu’à 30,8 % chez les dialysés depuis ˃ 20 ans. 

 

Tableau LXXXV: Liaison entre le nombre de nodules et la durée d'HD 

 

 Durée d’HD 

 

Nbre de 
Nodules 

˂ 5 ans 5-9 ans 10-14 ans 15-20 ans ≥ 20 ans Total 

00 15 (29,4%) 8 (26,7%) 23 (60,5%) 9 (50%) 9 (69,2%) 64 (42,7%) 

1 à 4 14 (27,5%) 12 (40%) 10 (26,3%) 6 (33,3%) 3 (23,1%) 45 (30%) 

˃ 4 22 (43,1%) 10 (33,3%) 05 (13,2%) 3 (16,7%) 1 (7,7%) 41 (27,3%) 

Total 51 30 38 18 13 150 (100%) 

       X² = 21,10          P = 0,007 

 

La relation entre le nombre des nodules et la durée de dialyse était significative (P = 0,007): 

- Le nombre des nodules ˃ 04 diminuait avec l’âge de dialyse (de 43,1 % chez les 

dialysés de ˂ 05 ans, jusqu’à 7,7 % chez ceux dialysés depuis ˃ 20 ans.  
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2.3.5 Nodules thyroïdiens et dose de dialyse : 

 

Tableau LXXXVI: Liaison entre les nodules et la dialysance des effectifs 

 Dose de dialyse (Kt) 

NODULES ˂ 50 L 50-69 L ≥ 70 L Total 

Non 2 (50%) 35 (47,9%) 27 (37%) 64 (42,7%) 

Oui 2 (50%) 38 (52,1%) 46 (63%) 86 (57,3%) 

Total 4 73 73 150 (100%) 

      X² = 1,88          P = 0,39 

 La liaison entre les nodules thyroïdiens et la qualité de dialyse (Kt) n’était pas 

significative (P = 0,39) malgré que les nodules étaient assez fréquents chez les effectifs ayant 

une Kt bas (50 %) que chez ceux avec une moyenne dose (52,1 %) ou une meilleure dose de 

dialyse (63 %). 

2.3.6 Nodules thyroïdiens et MNA score: 

 

Tableau LXXXVII: Relation entre les nodules et le score MNA 

 MNA Score 

Nodules ˂ 17 17- 23,5 24-30 Total 

Non 

Oui 

Total 

14 (63,6%) 31 (44,3%) 19 (32,8%) 64 (42,7%) 

8 (36,4%) 39 (55,7%) 39 (67,2%) 86 (57,3%) 

22 70 58 150 (100%) 

      X² = 6,35          P = 0,042 

 

L’évaluation de la liaison entre les nodules thyroïdiens et le score MNA a montré que: 

- La fréquence des nodules était basse chez les patients dénutris (1/3 des effectifs) puis 

elle augmentait parallèlement avec le score MNA pour atteindre les 2/3 des effectifs 

chez les patients ayant des scores MNA élevés. 

Cette liaison était significative (P = 0,042). 
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2.3.7 Nodules thyroïdiens et IMC: 

 

Tableau LXXXVIII: Relation entre les nodules et l'IMC des effectifs 

 IMC 

Nodules ˂ 18,5 18,5-24 25-29 30-34 ˃ 35 Total 

Non 

Oui 

Total 

14 (73,7%) 30 (42,9%) 12 (31,6%) 6 (40%) 2 (25%) 64 (42,7%) 

5 (26,3%) 40 (57,1%) 26 (68,4%) 9 (60%) 6 (75%) 86 (57,3%) 

19 70 38 15 8 150 (100%) 

               X² = 10,44                        P = 0,034 

 

La relation entre les nodules thyroïdiens et l’IMC était significative (P = 0,034) :  

       Les nodules étaient moins fréquents chez les sujets dénutris (1/4 des effectifs), puis leur 

fréquence augmentait avec l’IMC pour atteindre les ¾ des effectifs ayant un BMI ˃ 35. 

 

Tableau LXXXIX: Liaison entre le nombre des nodules et l'IMC 

 IMC 

Nbre de 

Nodules 

˂ 18,5 18,5-24 25-29 30-34 ˃ 35 Total 

00 

1-4 

˃ 4 

Total 

14 (73,7%) 30 (42,9%) 12 (31,6%) 6 (40%) 2 (25%) 64 (42,7%) 

3 (15,8%) 26 (37,1%) 11 (28,9%) 3 (20%) 2 (25%) 45 (30%) 

2 (10,5%) 14 (20%) 15 (39,5%) 6 (40%) 4 (50%) 41 (27,3%) 

19 70 38 15 8 150 (100%) 

        X² = 16,81          P = 0,032 

 

La liaison entre le nombre des nodules thyroïdiens et l’IMC, était significative (P = 0,032): 

- L’absence de nodules était fréquente chez les sujets ayant un BMI bas (73,7 %) 

- Le nombre des nodules ˃ 04, augmentait avec l’IMC (de 10,5 % chez les patients 

dénutris jusqu’à 50 % pour les sujets ayant un IMC ˃ 35). 
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2.3.8  Nodules thyroïdiens et Albuminémie : 

 

Tableau XC: Liaison entre les nodules et l'albuminémie des effectifs 

 

 Albuminémie 

Nodules ˂35 35 – 54 Total 

Non 6 (46,2%) 58 (42,33%) 64 (42,67%) 

Oui 7 (53,8%) 79 (57,67%) 86 (57,33%) 

Total 13 137 150 (100%) 

     X² = 0,07          P = 0,79 

 

L’étude de la relation entre les nodules thyroïdiens et l’albuminémie a objectivé une  

prévalence des nodules thyroïdiens plus élevée chez les effectifs ayant une albuminémie 

normale (57,7 %). Cette relation n’était, cependant, pas significative (P = 0,79). 

2.3.9 Nodules thyroïdiens et cholestérolémie : 

 

Tableau XCI: Liaison entre les nodules et la cholestérolémie des effectifs 

 Cholestérolémie  

Nodules ˂ 1,05 1,05 - 1,60 ˃ 1,6 Total 

Non 5 (55,6%) 34 (43%) 25 (40,33%) 64 (42,67%) 

Oui 4 (44,4%) 45 (57%) 37 (59,67%) 86 (57,33%) 

Total 9 79 62 150 (100%) 

       X² = 0,75          P = 0,68 

 

La liaison entre la présence de nodules thyroïdiens et la cholestérolémie n’était pas 

significative (P = 0,68). Les fréquences des différentes classes étaient assez proches.  
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2.3.10  Nodules thyroïdiens et triglycéridémie : 

 

Tableau XCII: Liaison entre les nodules et la Triglycéridémie des effectifs 

 Triglycéridémie 

Nodules  0,45 - 1,75 ˃ 1,75 Total 

Non  47 (47,5%) 17 (33,3%) 64 (42,7%) 

Oui  52 (52,5%) 34 (66,7%) 86 (57,3%) 

Total  99 51 150 (100%) 

      X² = 2,75          P = 0,097 

   

  La liaison entre les nodules thyroïdiens et la triglycéridémie n’était pas 

significative (P = 0,25), de plus nous avons constaté des fréquences proches dans les deux cas.   

2.3.11 Nodules thyroïdiens et CRP : 

 

Tableau XCIII: Liaison entre les nodules et la CRP des effectifs 

 CRP 

Nodules Négative Positive Total 

Non 60 (43,8%) 4 (30,77%) 64 (42,67%) 

Oui 77 (56,2%) 9 (69,23%) 86 (57,33%) 

Total 137 13 150 (100%) 

      X² = 0,82         P = 0,36 

 

 La relation entre les nodules thyroïdiens et la CRP n’était pas significative (P = 0,36) 

malgré que la prévalence des nodules était plus élevée chez les effectifs ayant une CRP 

positive (69,23 %) par rapport aux effectifs ayant une CRP négative (56,2 %).  
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2.3.12 Nodules thyroïdiens et VS: 

 

Tableau XCIV: Relation entre les nodules et la VS des effectifs 

 Vitesse de sédimentation 

Nodules ˂ 20 20-99 ≥ 100 Total 

Non 29 (54,7%) 32 (38,6%) 3 (21,4%) 64 (42,67%) 

Oui 24 (45,3%) 51 (61,4%) 11 (78,6%) 86 (57,33%) 

Total 53 83 14 150 (100%) 

      X² = 6,30          P = 0,043 

 

La relation entre les nodules thyroïdiens et la VS était significative (P = 0,043) :  

En fait les nodules étaient peu fréquents chez les patients ayant une VS normale (45,3 %), 

alors que leur fréquence avait atteint 78,6 % chez les effectifs ayant des VS ˃ 100. 

 

Tableau XCV: Relation entre le nombre des nodules et la VS des effectifs 

 Vitesse de sédimentation 

Nbre de 

Nodules 

˂ 20 20-99 ≥ 100 Total 

00 29 (54,7%) 32 (38,6%) 3 (21,4%) 64 (42,67%) 

1 à 4 17 (32,1%) 23 (27,7%) 5 (35,7%) 45 (30%) 

˃ 04 7 (13,2%) 28 (33,7%) 6 (42,9%) 41 (27,33%) 

Total 53 83 14 150 (100%) 

      X² = 10,33          P = 0,035 

La liaison entre le nombre des nodules thyroïdiens et la VS était significative (P = 0,035): 

- L’absence de nodules était fréquente chez les sujets ayant une VS normale (54,7 %). 

- Le nombre des nodules ˃ 04, augmentait avec la VS : de 13,2 % chez les patients 

ayant une VS normale jusqu’à 42,9 % chez les sujets ayant une VS ≥ 100. 
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2.3.13 Nodules thyroïdiens et anémie : 

 

Tableau XCVI: Relation entre les nodules et l'anémie  

 Présence de l'Anémie 

Nodules Non Oui Total 

Non 50 (55,6%) 14 (23,33%) 64 (42,67%) 

Oui 40 (44,4%) 46 (76,67%) 86 (57,33%) 

Total 90 60 150 (100%) 

     X² = 15,28          P ˂ 001 

     Odds Ratio = 4,1 

La relation entre les nodules thyroïdiens et l’anémie était très significative (P ˂ 0,001): 

- La fréquence des nodules était élevée chez les effectifs anémiques (76,7 %) par 

rapport aux effectifs non anémiques (44,4 %). 

- Le risque chez les anémiques : Odds Ratio = 4,10. 

 

Tableau XCVII: Relation entre le nombre des nodules et l'anémie  

 Présence d’anémie 

Nbre de 

Nodules 

Non Oui Total 

00 50 (55,6%) 14 (23,3%) 64 (42,7%) 

1 à 4 25 (27,8%) 20 (33,3%) 45 (30%) 

˃ à 4 15 (16,7%) 26 (43,3%) 41 (27,3%) 

Total 90 60 150 (100%) 

     X² = 18,49          P ˂ 0,001 

La relation entre le nombre des nodules et l’anémie était très significative (P ˂ 0,001) : 

- L’absence de nodules était plus fréquente chez les sujets non anémiques (55,67%) que 

chez les sujets anémiques (23,33%).  

- Le nombre des nodules ˃ 4 était fréquemment rencontré chez les effectifs anémiques 

(43,33 %) par rapport aux effectifs non anémiques (16,67 %).  
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2.3.14 Nodules thyroïdiens et PTHi: 

 

Tableau XCVIII: Relation entre les nodules et la PTHi des effectifs 

 PTHi 

Nodules ˂150 150-599 ≥ 600 Total 

Non 15 (30%) 34 (44,2%) 15 (65,2%) 64 (42,67%) 

Oui 35 (70%) 43 (55,8%) 8 (34,8%) 86 (57,33%) 

Total 50 77 23 150 (100%) 

      X² = 8,13          P = 0,017 

La liaison entre les nodules thyroïdiens et la PTHi était significative (P = 0,017) : 

Les nodules étaient plus fréquents chez les sujets ayant une PTHi basse (70 %) par rapport 

aux sujets ayant une PTHi normale (55,8%) ou élevée (34,8 %). 

Cependant un facteur de confusion a été retrouvé (sexe feminin) ; en effet 68 % des effectifs 

ayant une hypoparathyroïdie étaient des femmes.  

2.3.15 Nodules thyroïdiens et TSH : 

Tableau XCIX: Liaison entre les nodules et la TSH des effectifs 

 TSH 

Nodules ˂ 0,25 0,25 – 5 ˃ 5 Total 

Non 1 (11,1%) 51 (47,2%) 12 (36,4%) 64 (42,7%) 

Oui 8 (88,9%) 57 (52,8%) 21 (63,6%) 86 (57,3%) 

Total 9 108 33 150 (100%) 

          X² = 5,11             P = 0,077 

 

L’étude de la relation entre les nodules thyroïdiens et la TSH nous a démontré que la 

prévalence des nodules était plus élevée chez les effectifs ayant une TSH basse (89 %). 

Cependant cette relation n’était pas significative (P = 0,07).
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1. Conclusion de l’étude pratique: 

 

Dans la présente étude, la moyenne de TSH était de 3,5 ± 2,7 mUI/l.  

Au sein de notre population nous avons retrouvé 72 % de cas d’euthyroïdie, 22 % de cas 

d’hypothyroïdie et seulement 06 % d’hyperthyroïdie. 

Les dysthyroïdies étaient dominées  par l’hypothyroïdie subclinique (16 % des effectifs) alors 

que le syndrome de T3 basse était rare (2,67 %). 

L’hypothyroïdie était plus fréquente chez les femmes (P= 0,001, OR= 3,9), chez les 

diabétiques (P= 0,03 et risque x 2,46) et chez les sujets anémiques (P=0,02, OR = 2,5).  

Elle avait aussi une association significative avec l’IMC (P= 0,038), la durée d’hémodialyse 

(P= 0,049), la créatininémie (P= 0,028) et la VS (P= 0,02) et l’altération des états physique 

(0,049) et mental (P=0,02)  ainsi qu’avec le taux d’insertion professionnelle (P= 0,04).  

 

Notre travail a révélé des anomalies morphologiques de la thyroïde dans 62,66 % des cas. 

Elles étaient dominées par les nodules (57,33 % des effectifs) puis le goitre (25,33 %). 

Les nodules étaient plus fréquents chez les sujets âgés (P= 0,001) de sexe féminin (P=0,001, 

OR = 2,38) dialysés depuis moins de 05 ans (P= 0,003) ayant le diabète (P= 0,01, OR = 3,03) 

et / ou l’anémie (P˂0,001, OR =4,10). 

Nous avons aussi démontré une relation significative entre les nodules thyroïdiens et la VS 

(P=0,043), le score MNA (P= 0,042) et l’IMC (P=0,034). 
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2. Les implications des résultats: 

Notre présent travail a mis en évidence les anomalies thyroïdiennes (fonctionnelles et 

morphologiques) chez les hémodialysés chroniques de Sétif ce qui a permis de démontrer: 

- La prévalence élevée des dysthyroidies chez nos patients hémodialysés avec la 

prédominance de l’hypothyroïdie subclinique, un résultat qui rejoint les données 

démontrées par les différentes études mondiales. Ceci implique la généralisation du 

bilan thyroïdien chez la population urémique dès les stades précoces de l’IRC. 

-  La haute fréquence des anomalies radiologiques de la thyroïde (nodules, goitre…) 

chez les hémodialysés d’une zone endémique (Sétif), ce qui renforce l’indication de 

l’échographie cervicale détaillée chez cette population. 

- L’étude des facteurs associés aux anomalies thyroïdiennes démontre l’importance 

d’une prise en charge globale et précoce pour agir sur les facteurs modifiables. 

- L’évaluation de la qualité vie (physique et mentale) par le SF-12 qui devrait être 

systématique et répétée chez les patients en EER.   

3. La force de l’étude : 

3.1 Les limites de l’étude : 

Certains facteurs semblent affecter les résultats constatés dans notre étude : 

- Le faible échantillon étudié (n) réduit la possibilité de démontrer certaines relations. 

- L’utilisation de l’IMC en hémodialyse doit prendre en considération la labilité du 

poids sec des patients. 

- Le caractère subjectif de certains paramètres utilisés pour calculer le  MNA score. 

- La qualité de certains bilans biologiques en particulier la CRP et l’albuminémie. 

- L’évaluation de la dose de dialyse par le volume épuré (Kt). 
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3.2 Les points forts de l’étude : 

 

Notre travail revête sa force de plusieurs éléments : 

- C’est la première étude nationale qui a évalué en détail, les anomalies fonctionnelles et 

morphologiques de la thyroïde chez les hémodialysés chroniques. 

- L’aspect homogène des bilans thyroïdiens réalisés par un seul laboratoire. 

- La réalisation des échographies cervicales par deux radiologues référents. 

- Le grand intervalle concernant la durée d’hémodialyse nous a permis de comparer la 

fréquence entre les différentes classes. 

- Les fréquences élevées du diabète et de l’anémie (des hémoglobinémies très basses)  

au sein de notre échantillon ont influencé positivement l’étude des facteurs associés. 

- L’utilisation du questionnaire SF-12 (Rarement utilisé en HD) nous a permis d’évaluer 

l’état de santé de nos patients et de l’étudier comme facteur associé. 

- L’évaluation de l’insertion professionnelle en cas d’hypothyroïdie est une approche 

intéressante chez nos effectifs. 
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4. Interprétation des résultats : 

4.1 Les dysthyroidies en hémodialyse : 

 

Initialement méconnues, les anomalies de la fonction thyroïdienne chez les patients urémiques 

ont été largement étudiées en 1973 par Ramirez et al (231).  

 Par la suite de nombreuses études sont venues détailler les particularités du statut 

thyroïdien chez les hémodialysés chroniques.  

Globalement ces travaux sont arrivés à définir plusieurs entités clinicobiologiques au sein de 

la population des dialysés malgré que les résultats publiés étaient très variables(10) (231) (232). 

4.1.1 Anomalies biologiques de la TSH, fT3 et fT4 ; 

 

En hémodialyse, la fiabilité de la TSH a longtemps été discutée à cause de l’influence de la 

diminution de sa clairance et la prolongation de sa demi-vie (160). 

La TSH ultrasensible (TSHus) a permis de perfectionner les résultats, elle est devenue le 

paramètre le plus fiable pour refléter la fonction thyroïdienne chez les hémodialysés.   

La fT4 est demandée en 2ème intention, elle apporte plus de précision pour établir le diagnostic 

de la pathologie thyroïdienne en question, puis vient la fT3 en 3ème position.  

 

Dans la grande Cohort américaine de 2016 (541 hémodialysés) MC Rhee et al ont retrouvé 

une moyenne de TSH = 2,21 ± 4,19 mUI/L (185). 

Dans une étude indienne (2011) ayant concerné 137 hémodialysés chroniques, Shantha et al 

ont objectivé une moyenne de la TSH  = 4.2 ± 2.5 mUI/L (233), alors qu’une autre étude plus 

récente (40 patients) a retrouvé une moyenne de TSH = 5.30±10.63 mUI/L, une moyenne de 

fT4 = 7,95±2,43 et une moyenne de T3 = 1.63±0.60 mUI/L  (234).   
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L’étude chinoise (publiée par Pan et al en 2019), a inclu  97 patients au stade de prédialyse 

(parmi 905 patients en IRC) et a montré une moyenne des TSH = 2.61±2.09 mUI/L, une 

moyenne des FT3 = 2.68±0.69 et celle de FT4 = 8.99±6.73 mUI/L (235). 

 En Europe ; (Bosnie 2011) Jusufovic et al ont comparé 40 HD vs 40 patients non 

dialysés, Les moyennes calculées étaient pour la TSH = 3.6±3.16 mUI/L, pour la FT3 = 

5.21±2.01 et pour la FT4 = 14.19 ± 3.4 mUI/L (236). 

L. Cotoi et al, (dans une étude ayant concerné 123 Hémodialysés chroniques de la Romanie) : 

ont calculé la moyenne des TSH = 3.36 ± 2.31 mUI/L, celle de FT3 = 3.2±2.96 et celle de 

FT4 = 15.52 ± 2.92 mUI/L (237). 

 En Afrique, dans une étude Camerounaise (Keunmoe et all, 2020): la moyenne de 

TSH  = 3.15± 0.46, la moyenne de FT3 = 2.96± 0.06 et celle de FT4 = 14.41± 0.21 (238). 

En 2017, une cohorte de 125 IRC du Ghana, a objectivé une moyenne de TSH  = 2.6± 0.88, 

une moyenne de fT3 = 4.09± 1.88 et une moyenne de FT4 = 13.8± 3,09 mUI/L (239).   

 

Dans les pays arabes, en Egypte une étude publiée en 2020, a inclu 100 hémodialysés, et a 

objectivé une moyenne de TSH  = 2.9± 0.44, une moyenne de FT3 = 1.98 ± 0.06 et une 

moyenne de FT4 = 14.6 ±  0 ,96 mUI/L (240). 

En Iraq, l’étude faite en 2017 a montré une moyenne des TSH = 2.65 ± 1.53 mUI/L, une 

moyenne de fT3 = 2,65 ± 0,92 et une moyenne de fT4 = 14,55 ± 5,94 mUI/L (241). 

Plus récemment, en 2020, une étude palestinienne (ayant englobé 209 hémodialysés) a 

retrouvé une moyenne de TSH = 2,13 ± 2,25 mUI/L (242). 

Au Maroc (une cohorte de 64 hémodialysés), la moyennes de TSH = 1,86±1,81, la moyenne 

de fT3 = 3,4 ± 1,73 et celle de fT4 = 8,76 ± 5,58 mUI/L (243). 

En Tunisie une étude a inclus 113 hémodialysés, a estimé la moyenne de TSH à 8,54 mUI/L 

et la moyenne de FT4 = 6,2 mUI/L (244). 

En Algérie, une petite cohorte de 74 hémodialysés (hôpital Nafissa HAMOUD ; Alger) a 

retrouvé une TSH élevée chez ¼ des effectifs (moyenne non précisée) (245). 
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Tableau C: Les moyennes de TSH, fT4 et fT3 dans les différentes études  

Auteurs / Pays – Année/ Biblio N 
(effectifs) 

Moyenne 
TSH mUI/L 

Moyenne de  
FT4 (mUI/L) 

Moyenne de 
FT3 (mUI/L) 

Rhee et al (USA 2016) (190) 541 HD 2,21 ± 4,19 / / 

Shanta et al (inde 2011) (238) 137 HD 4.2 ± 2.5 / / 

Kalasker et al (inde 2O17) (234) 40 HD 5.30 ± 10.6  7,95±2,43 1.63±0.60 

Pan et al (chine 2019) (235) 905 IRC 2.61 ± 2.09 8.99±6.73  2.68±0.69 

Jusufovic et al (Bosnie 11) (236) 40 HD 3.6 ± 3.16 14.19 ± 3.4 5.21±2.01 

Cotoi et al (Romanie 2020) (237) 123 HD 3.36 ± 2.31   15.52 ± 2.92 3.2±2.96 

Keunmoe et al (Cameroun 20) (238) IRC 3.15± 0.46   14.41± (0.21) 2.96± (0.06) 

Aryee et al (Ghana 2017) (239) 125  2.6± 0.88   13.8± 3,09 4.09± 1.88 

Bichari et al (Egypte 2020) (240) 100 HD 2.9± 0.44  14.6 ±  0 ,96 1.98 ± 0.06 

Abdulrazak et al (Iraq 2017) (241) 45 IRCT 2.65 ± 1.53  14,55 ± 5,94 2,65 ± 0,92 

Nazzal et al (Palestine 2020) (242) 209 HD 2,13 ± 2,25 / / 

Anibar et al (Maroc 2016) (243) 64 HD 1,86±1,81  8,76 ± 5,58 3,4 ± 1,73 

Aloui et al (Tnisie 2016) (244) 113 HD 8,54  6,2 / 

Azouaou et al (Alger 2016) (245) 74 HD / / / 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 3,5 ± 2,7 17,1 ± 3,2 6,7 ± 0,97 

 

 Dans notre série ; la moyenne de la TSH = 3,5 ± 2,7 mUI/L, la moyenne de fT3 = 6,7 

± 0,97 mUI/L et celle de fT4 = 17,1 ± 3,2 mUI/L. 

Nous remarquons que nos résultats de TSH étaient comparables à ceux des études sus-citées.  

Cependant, ils sont plus proches de ceux de l’Europe et des pays de voisinage (pays arabes 

et/ou africains) 

Ceci peut être expliqué par les facteurs ethniques (246), sociaux (247), ainsi que le régime 

alimentaires (248). 

En revanche nos moyennes de fT3 et fT4 étaient les plus élevées, la qualité des réactifs 

utilisés semble jouer un rôle déterminant. 
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4.1.2 Les Entités pathologiques des dysthyroidies en HD :  

 

Pour individualiser les dysthyroidies rencontrées chez patients hémodialysés chroniques, 

plusieurs entités pathologiques ont été définies selon les taux de TSH, de fT4 et de fT3,  

Nos résultats sont résumés dans le tableau suivant (Tableau CI). 

 

Tableau CI: Les entités pathologiques des dysthyroidies chez nos effectifs 

 

Pathologie Fréquence 

Hypothyroïdie Subclinique 16 % 

Hypothyroïdie 06 % 

Euthyroïdie 72 % 

Hyperthyroïdie 04 % 

Hyperthyroïdie subclinique 02 % 

Syndrome de T3 basse 2,67 % 
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4.1.2.1 L’Hypothyroïdie :  

Selon les travaux de Kaptein et al (10), la prevalence de l’hypothyroïdie est multipliée par 2.5 

chez les patients urémiques avec ou sans dialyse.  

En hémodialyse, l'hypothyroïdie est l’anomalie la plus répandue (189). Son diagnostic est 

essentiellement biologique ; élévation de la TSH associée à une thyroxine libre (FT4) normale 

(hypothyroïdie subclinique légère) ou basse (hypothyroïdie manifeste) (184).  

La prévalence de l’hypothyroïdie demeure, le plus souvent, élevée, malgré les limites de 

certaines études qui n’ont concerné que des petites cohortes. 

 

Aux états unis d’Amérique, cette prévalence a été estimée à 10,5 %  et à 12,9 % dans trois 

grandes cohortes multicentriques (185) (16) (44). 

Alors que dans la grande cohorte des vétérans en IRC, Rhee et al ont retrouvé qua la 

prévalence de l’hypothyroïdie était à 6,4 %  (17). 

 

En Europe, la prévalence de l’hypothyroïdie était plus élevée ; à 20,3 % en Italie (dont 13,5 % 

pour l’hypothyroïdie manifeste et 6,8 % pour l’hypothyroïdie subclinique) (249), et 22,5 % en 

Bosnie (dont 17,5 % sont des cas d’hypothyroïdie subclinique) (236), et 24,4 % en Romanie 

(dont 3,3 % d’hypothyroïdies subcliniques) (237). 

 

Les études indiennes ont rapporté une décroissance de la prévalence de l’hypothyroïdie 

subclinique au fil des années ; variant entre 24,8 % en 2011 (233), 12,5 % en 2017 (234) et 7,8 % 

en 2021(250). Parallèlement dans deux études apparues récemment (chinoise en 2019 et 

japonaise en 2021), les auteurs ont estimé la prévalence de l’hypothyroïdie subclinique à un 

taux de 8,2 % et de 5,7 % respectivement (235) (214). 

 

En Afrique, l’étude faite chez les IRC du Cameroun a donné une prévalence de 8,2 % pour 

l’hypothyroïdie subclinique (238), alors que le travail réalisé chez les hémodialysés du Togo 

n’a calculé que la prévalence globale de l’hypothyroïdie, et qui était à 17,6 % (251). 

 

Concernant les pays arabes, une étude récente, réalisée en Arabie Saoudite, a retrouvé une 

prévalence de l’hypothyroïdie à 16,85 % (dont 9,88 % d’hypothyroïdie subclinique) (252). 
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Ceci est très proche du résultat de l’étude palestinienne (16,35 % d’hypothyroïdie dont 9,15 % 

dans sa forme subclinique) (242), mais visiblement supérieure à celle rencontrée dans l’étude 

égyptienne (5 % d’hypothyroïdie subclinique) (240). 

 

Au Maroc, la prévalence de l’hypothyroïdie a été estimée à 20,3 % (243), assez proche de celle 

retrouvée par l’équipe d’Alger (24 %) (245). 

Ces résultats sont récapitulés dans le tableau CII. 

 

Tableau CII: La prévalence de l’hypothyroïdie en hémodialyse 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Population Hypothyroïdie Hypothyroïdie 

subclinique 

Rhee et al (USA 2015) (44) 8840 HD  12,9  % 

Cuna et al (Italie 2017) (249) 2147 IRT 6,8 % 13,5  % 

Ahmed et al (inde 2021) (250) 89 HD 16,9 % 7,8 % 

Shanta et al (india 2011) (233) 137 IRCT  22,5 % 

Alshammari et al (Arabie saoudite 19) (252) 139 HD / 255 IRC 16,85 % 9,88 % 

Memon et al (Pakistan 2022) (253) 140 HD 37,9 % 24,8 % 

Sabi et al (Togo 2017) (251) 119 HD / 17,6 % 

Anibar et al (Maroc 2016) (248) 64 HD / 20,3 % 

Azouaou et al (Alger 2016) (245) 74 HD 24 % / 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 22 % 16 % 

 

 

Dans notre série : 

 L’hypothyroïdie était rencontrée chez 22 % de nos effectifs, dont 16 % d’hypothyroïdie 

subclinique, et seulement 06 % d’hypothyroïdie manifeste.  

 

Nos résultats étaient proches des résultats retrouvés dans certaines études européennes et 

surtout celle des pays voisins (ressemblances ethniques, sociales et alimentation).   
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4.1.2.2 L’hyperthyroïdie :  

 

L’hyperthyroïdie est exceptionnelle chez les hémodialysés chroniques ; sa prévalence qui est 

légèrement supérieure celle rencontrée chez la population générale (0,3 à 0,5%), dépasse 

rarement le taux de 1%.  

Peu d’études se sont intéressées à cette entité pathologique en hémodialyse (Tableau CIII).  

 

Tableau CIII: La prévalence de l'hyperthyroïdie en hémodialyse 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Population Hyperthyroïdie 

Manifeste 

Hyperthyroïdie 

subclinique 

Rhee et al (USA 2016) (185) 541 HD 3,3 % / 

Cuna et al (Italie 2017) (249) 2147 IRT 0,8 % 0,3 % 

Ahmad et al (Inde 2021) (240) 89 HD 0 % 1,1 % 

Yamazaki et al (Japan2021) (214) 438 HD / 5,7 % 

Nazzal et al (Palestine 2020) (241) 209 HD / 1 % 

Anibar et al (Maroc 2016) (243) 64 HD 4,7 % / 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 04 % 02 % 

 

Dans notre travail :  

L’hyperthyroïdie était présente chez 06 % de nos effectifs, dont 3,33 % d’hyperthyroïdie 

manifeste et 2,67 % d’hyperthyroïdie subclinique. 

Ces résultats sont proches de ceux rencontrés dans la plusieurs études publiées. 

 

4.1.2.3 Syndrome de T3 basse : 

 

Depuis quelques années, un maximum d’intérêt a été focalisé vers le syndrome d’euthyroïdie 

clinique ou syndrome de T3 basse ; qui se caractérise par une T3 et / ou T4 basses avec une 

TSH pratiquement normale ou légèrement élevée.  

Le syndrome de T 3 basse est l’anomalie la plus rencontrée chez les patients en IRC et devient 

quasi constant au stade de prédialyse.  
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En 1977, Lim et al ont reporté une prévalence de 80 % au stade terminal de l’IRC et de 43% 

chez les patients hémodialysés.  

Récemment, plusieurs études ont évalué la prévalence de ce syndrome (Tableau CIV). 

 

Tableau CIV: Le syndrome de T3 basse dans les différents travaux 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Prévalence 

 

Yamazaki et al (Japan2021) (214) 438 HD 50,9 % 

Keunmoe et al (Cameroun 2020) (238) 374 IRC 14,8 % 

Prado-Uribet al (Mexique 2017) (38) 296 HD + DP 45 % 

Abdulrazak et al (Iraq 2017) (241) 45 IRCT 42 % 

Azouaou et al (Alger 2016) (245) 74 HD 35 % 

Fan et al (chine 2016) (200) 279 IRC 47 % 

Lee et al (Corée du sud 2020) (212) 500 IRCT 40,5 % 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 2,6 % 

 

Dans notre étude la T3 était basse chez, seulement, 2,6 % des effectifs 

Ce taux très bas par rapport aux autres études peut être expliqué par la durée de dialyse qui 

dépasse les 05 ans des 66% de nos patients, alors que ce syndrome est plus fréquent durant 

cette période et essentiellement durant la première année de dialyse. 

La qualité du réactif peut, également, avoir un impact négatif sur ces résultats 
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4.2 Facteurs interférant avec l’hypothyroïdie : 

L'hypothyroïdie est de plus en plus évoquée en hémodialyse. Cependant, elle varie en 

fonction des critères classiquement reconnus ; tels que l’âge, le sexe et de la région concernée 

(déficit de l’apport en iode). De plus, le milieu d’hémodialyse rajoute d’autres facteurs 

spécifiques ; comme malnutrition, le syndrome inflammatoire, l'anémie et l’acidose 

métabolique (200).  

4.2.1 Hypothyroïdie et âge : 

L’âge est considéré comme un facteur classique non modifiable, qui influence 

positivement la prévalence de l’hypothyroïdie chez la population générale (248). 

En revanche, chez les hémodialysés, ce rôle n’est pas toujours confirmé (Tableau CV). 

Tableau CV: Relation entre l’hypothyroïdie et l’âge dans les différentes études 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value 

Cuna et al (Italie 2017) (249) 2147 IRT 0,003 

Yamazaki et al (Japan2021) (214) 438 HD ˂ 0,001 

Rhee et al (USA 2018) (17) 227422 IRC ˂ 0,01 

Rhee et al (USA 2016) (210) 541 HD 0,84 

Shanta et al (inde 2011) (233) 137 HD 0,76 

Ahmad et al (india 2021) (250) 137 IRCT 0,53 

Bichari et al (Egypte 2020) (240) 100 HD 0,08 

Abdulrazak et al (Iraq 2017) (241) 45 IRCT 0,59 

Trivedi et al (india 2021) (254) 100 HD NS 

Loboda et al (Ukraine 20) (224) 80 HD NS 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD NS (0,37) 

  

 Dans notre étude, la liaison entre l’hypothyroïdie et l’âge n’était pas  significative (P = 

0,37) chose qui est rencontrée dans la majorité des petites cohortes. 

Deux facteurs semblent influencer cette relation :  

� Le nombre (n) des effectifs (une relation significative avec l’âge est seulement 

constatée dans les grandes cohortes)  

� Les tranches d’âge qui composent chaque cohorte.  
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4.2.2 Hypothyroïdie et sexe: 

 

Plusieurs études ont rapporté une relation significative entre le sexe des hémodialysés et 

l’hypothyroïdie. Dans d’autres travaux, cette relation n’a pas été retrouvée (Tableau CVI). 

Tableau CVI: La liaison entre l’hypothyroïdie et le sexe dans les différentes études 

 Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value 

 

Cuna et al (Italie 2017) (249) 2147 IRT 0,003 

Yamazaki et al (Japan2021) (214) 438 HD 0,044 

Cotoi et al (Romanie 2020) (237) 123 HD 0,002 

Rhee et al (USA 2018) (17) 227422 IRC ˂ 0,001 

Alshammari et al (Arabie saoudite 2019) (252) 139 HD / 255 IRC 0,25 

Abdulrazak et al (Iraq 2017) (241) 45 IRCT 0,17 

Yung Ng et al (Taiwan 2013) (255) 1013 HD NS 

Loboda et al (Ukraine 20) (224) 80 HD NS 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,001 

 

- Dans notre travail, nous avons constaté une liaison significative (P = 0,001) entre 

l’hypothyroïdie et le sexe des patients,  

- Les moyennes de TSH étaient significativement (P = 0,003) plus élevées chez les 

femmes (4,19 ± 2,9 mUI/l) que chez les hommes (2,82 ± 2,47 mUI/L).  

- Le risque relatif était très élevé pour le sexe féminin ; Odds ratio = 3,9  

 

Nos résultats sont comparables à ceux de la plupart des grandes études publiées 

 

En fait, l’impact hormonal sur le bilan thyroïdien est bien documenté chez la 

population générale (248)  surtout au cours des situations particulières de la femme 

(grossesse, contraception…) (256).  
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4.2.3 Hypothyroïdie et diabète : 

 

Chez la population générale, le diabète sucré est considéré comme une pathologie souvent 

associée à l’hypothyroïdie (248). Chez les hémodialysés chroniques, cette notion a été 

confirmée par certaines études et infirmée par d’autres (Tableau CVII).  

 

Tableau CVII: La relation entre le diabète et l’hypothyroïdie en HD  

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value 

Prado-Uribet al (Mexique 2017) (38) 296 HD + DP 0,001 

Huang et al (USA 2020) (257) 378101 IRC ˂ 0,001 

Rhee et al (USA 2018) (17) 227422 IRC 0,001 

Rhee et al (USA 2016) (185) 541 HD 0,81 

Shanta et al (india 2011) (233) 137 IRCT 0,07 

Alshammari et al (Arabie saoudite 2019) (257) 139 HD / 255 IRC 0,21 

Gao et all (Chine 2017) (33) 128 HD 0,52 

Rhee et al (USA 2017) (31) 450 HD 0,66 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,03 

 

 Dans notre travail, nous avons constaté une relation significative (P = 0,03) entre 

l’hypothyroïdie et le diabète sucré.  

Le risque relatif est plus élevé chez les sujets diabétiques ; le Odds ratio  = 2,46  

Notre résultat rejoint ceux publiés par les grandes cohortes.  

Cette différence constatée semble être liée à :  

- La taille de la population étudiée.  

- La fréquence du diabète sucré au sein de nos effectifs.  



  DISCUSSION 

  

  Page 152 

 

4.2.4 Hypothyroïdie et durée d’hémodialyse 

La durée d’hémodialyse est incriminée dans l’apparition des complications chez le patient 

urémique.  

Plusieurs travaux ont rapporté cette relation pour l’hypothyroïdie (Tableau CVIII).  

Tableau CVIII: La durée d’hémodialyse comme facteur associé à  l'hypothyroïdie en HD 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value 

Gao et all (Chine 2017) (33) 128 HD 0,01 

Bichari et al (Egypte 2020) (240) 100 HD 0,029 

Naseem et al (Arabie saoudite 2018) (258) 72 HD ˂0,001 

Kovalevskiy et al (Russie 2020) (259) 108 HD ˂0,01 

Ozen et al (Suède 2011) (15) 669 HD 0,04 

Cuna et al (Italie 2017) (249) 2147 IRT 0,07 

Yamazaki et al (Japan2021) (214) 438 HD 0,29 

Prado-Uribet al (Mexique 2017) (38) 296 HD + DP 0,089 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,049 

 

  Dans notre série nous avons constaté une liaison faiblement significative (P = 0,049) entre  

l’hypothyroïdie et la durée d’hémodialyse.  

Notre résultat est mois significatif par rapport à celui de la majorité des études publiées. 

Cette faible signification peut être expliquée par la taille et la composition de notre 

population. En fait plus de 2/3 de nos effectifs étaient dialysés depuis plus de 05 ans alors que 

dans les autres études, la comparaison a été faite entre les sujets dialysés depuis ˂ 1 année et 

ceux dialysés entre 01 et 05 ans.  

Deux facteurs semblent influencer cette liaison : 

- La longue survie en dialyse. 

- La perte totale de la fonction rénale résiduelle. 
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4.2.5 Hypothyroïdie et dose de dialyse : 

 

 

La prévalence élevée de l’hypothyroïdie en hémodialyse a donné naissance à l’hypothèse 

d’amélioration de cette pathologie dans la situation d’une dialyse optimale. 

 

En conséquence plusieurs études ont analysé la relation entre l’hypothyroïdie et la qualité 

d’hémodialyse. 

 

Cependant, les résultats obtenus n’étaient pas encourageants (Tableau CIX). 

 

Tableau CIX: La relation entre la dose de dialyse et l'hypothyroïdie 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio  Effectifs P value 

Prado-Uribet al (Mexique 2017) (38) 296 HD + DP 0,21 

LO et al (USA 2017) (16) 226 0,15 

Rhee et al (USA 2017) (31) 450 HD 0,39 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,98 

 

 

Dans notre série la relation entre l’hypothyroïdie et la dose de dialyse (évaluée par le volume 

épuré) n’était pas significative (P= 0,98) ce qui est comparable aux autres études publiées. 

 

Sachant que, l’évaluation de la dialysance par le volume épuré (Kt) au lieu du Kt/v réduit la 

fiabilité des résultats.  
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4.2.6 Hypothyroïdie et IMC :  

 

L’index de masse corporelle reflète partiellement l’état nutritionnel en hémodialyse, sa 

relation avec l’hypothyroïdie a été au cœur de sujet de plusieurs travaux (Tableau CX).  

 

Tableau CX: La liaison entre l’hypothyroïdie et l’IMC en HD 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value 

Gao et all (Chine 2017) (33) 128 HD 0,02 

Rhee et al (USA 2018) (17) 227422 IRC ˂ 0,001 

Yamazaki et al (Japan2021) (214) 438 HD ˂ 0,001 

Cotoi et al (Romanie 2020) (237) 123 HD 0,025 

Prado-Uribet al (Mexique 2017) (38) 296 HD + DP 0,67 

Rhee et al (USA 2016) (185) 541 HD 0,70 

Cuna et al (Italie 2017) (249) 2147 IRT 0,86 

Shanta et al (inde 2011) (233) 137 HD 0,62 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,038 

 

Notre étude a retrouvé une relation significative  (P = 0,038) entre l’IMC et la présence de 

l’hypothyroïdie.  

Ceci a été rencontré dans beaucoup d’études récentes.  

Cependant l’IMC doit être interprété avec prudence en fonction du poids sec des patients 

hémodialysés chroniques. 
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4.2.7 Hypothyroïdie et score nutritionnel (MNA score) : 

 

 

L’altération de l’état nutritionnel des hémodialysés chroniques a été incriminée dans la genèse 

de plusieurs complications. 

 

Pour bien étudier le concept de l’hypothyroïdie en hémodialyse, certains auteurs ont pu 

démontrer la relation entre  le SGA score et la fT3 (P= 0,001) (221), et entre le syndrome 

malnutrition inflammation chronique (MICS) et la TSH (P ˂ 0,05) (260). 

 

Dans notre travail, nous avons utilisé le MNA score pour évaluer la liaison entre l’existence 

de l’hypothyroïdie et l’altération de l’état nutritionnel de nos effectifs.  

Cette liaison n’était pas significative (P = 0,10).  

 

Notre résultat peut être expliqué par : 

- Le caractère subjectif de la plupart des indices utilisés pour calculer le MNA score ce 

qui a donné un résultat situé dans la zone intermédiaire (risque de dénutrition) chez 

près de la moitié de nos effectifs. 

- La taille de notre population. 
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4.2.8 Hypothyroïdie et Albuminémie : 

 

En raison de la nature subjective des scores nutritionnels disponibles, beaucoup d’auteurs ont 

eu recours aux paramètres biologiques pour avoir une évaluation nutritionnelle plus crédible.  

L’étude de la relation entre l’albuminémie et l’hypothyroïdie a donné lieu à des résultats 

controversés (Tableau CXI). 

 

Tableau CXI: La relation entre l’albuminémie et l’hypothyroïdie en HD 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value 

Prado-Uribet al (Mexique 2017) (38) 296 HD + DP 0,001 

Gao et all (Chine 2017) (33) 128 HD ˂ 0,001 

Ozen et al (Suède 2011) (15) 669 HD 0,001 

Shantha et al (india 2011) (233) 137 IRCT 0,026 

Yamazaki et al (Japan2021) (214) 438 HD 0 ,01 

Ahmad et al (inde 2021) (250) 89 HD 0,65 

Abdulrazak et al (Iraq 2017) (241) 45 IRCT 0,65 

Rhee et al (USA 2017) (31) 450 HD 0,12 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,42 

  

 

Notre étude a révélé une relation non significative (P = 0,42) entre l’albuminémie et 

l’hypothyroïdie. 

Ce résultat n’est pas compatible avec ce qui a été publié par la majorité des études. 

 

Ceci s’explique par :  

- La taille de notre population.  

- La qualité de cet examen qui nous a donné une albuminémie normale chez plus de 91 % de 

nos patients. 

Cet examen doit être contrôlé par une éléctrphorèse des protéines plasmatiques. 
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4.2.9 Hypothyroïdie et créatininémie : 

 

 

La baisse de la créatininémie chez l’hémodialysé n’est pas un critère de bonne dialyse. Bien 

au contraire, elle doit attirer notre attention vers l’altération de l’état nutritionnel du patient  

qui nécessite d’être réévalué (IMC, Score nutritionnel, albuminémie…etc.) 

 

Le test de comparaison des moyennes des créatininémies entre les groupes (avec /sans 

hypothyroïdie) a démontré la liaison significative entre ces deux variables.  

 

Tableau CXII: La liaison entre les moyennes de créatininémies et l'hypothyroïdie  

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value 

Ozen et al (Suède 2011) (15) 669 HD 0,003 

Inaba et al (Japan 2021) (222) 806 HD ˂ 0,001 

Valencia et al (Mexique 2021) (260) 128 HD ˂ 0,001 

Keunmoe et al (Cameroun 2020) (238) 374 IRC ˂ 0,001 

Nazzal et al (Palestine 2020) (242) 209 HD 0,018 

Trivedi et al (india 2021) (100) 100 HD ˂ 0,001 

Shanta et al (india 2011) (233) 137 IRCT NS 

Bichari et al (Egypte 2020) (240) 100 HD 0,067 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,028 

 

 

Dans notre étude, la liaison entre les taux de la créatinémie et l’hypothyroïdie  était  

significative (P= 0,028) ce qui rejoint la conclusion des études sus-citées. 
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4.2.10 Hypothyroïdie et Inflammation :  

 

L’association fréquente de l’hypothyroïdie à un état inflammatoire, ainsi que sa régression 

sous l’effet des glucocorticoïdes, ont poussé beaucoup d’auteurs à rechercher une explication 

physiologique mais avant tout une confirmation statistique pour cette relation. 

En conséquence, plusieurs études ont préféré d’évaluer la relation entre l’hypothyroïdie et  les 

paramètres biologiques de l’inflammation du patient dialysé. 

Tableau CXIII: L'hypothyroïdie et l'inflammation en  hémodialyse 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value 

 

Prado-Uribet al (Mexique 2017) (38) 296 HD + DP 0,001 

Ozen et al (Suède 2011) (15) 669 HD 0,005 

Valencia et al (Mexique 2021) (260) 128 HD ˂ 0,001 

Yamazaki et al (Japan2021) (214) 438 HD 0,001 

Gao et all (Chine 2017) (33) 128 HD 0,21 

Yung Ng et al (Taiwan 2013) (255) 1013 HD NS 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,19 

 

Dans notre étude, la liaison entre l’hypothyroïdie et le niveau de la CRP n’était pas 

significative (P = 0,19). Ceci est expliqué par le fait que : 

- Plus de 91 % de nos effectifs avaient des CRP négatives. 

- La qualité de ce bilan biologique (réalisé dans plusieurs laboratoires en ambulatoire, 

parfois par une simple bandelette au lieu d’un dosage quantitatif)  

En revanche, la relation de l’hypothyroïdie avec la VS était significative (P = 0,02). 
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4.2.11 Hypothyroïdie et dyslipidémie : 

En 1979, Félicita et al ont rapporté cette association chez les hémodialysés ayant des 

anomalies de la fonction thyroïdienne. Puis, plusieurs études ont confirmé cette liaison sans 

pouvoir établir une relation de cause à effet (28) (261). 

Tableau CXIV: La relation entre l'hypothyroïdie et la dyslipidémie en HD 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value 

Cholestérol 

P value 

TG 

Ozen et al (Suède 2011) (15) 669 HD 0,02 0,17 

Schultheiss et al (allemand 2021) (213) 4600 IRC ˂ 0,001 / 

Rhee et al (USA 2018) (17) 227422 IRC ˂ 0,001 ˂ 0,001 

Prado-Uribet al (Mexique 2017) (38) 296 HD + DP 0,69 0,82 

Gao et all (Chine 2017) (33) 128 HD 0,20 0,91 

Sinha et al (inde 2016) (261) 90 IRC 0,29 0,79 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,25 0,74 

 

Dans notre série, nous n’avons pas démontré une relation significative entre l’hypothyroïdie et 

la cholestérolémie (P = 0,25), ni avec la triglycéridémie (P = 0,74). 

En fait, seules les grandes cohortes; comme l’étude de Rhee et al (17) ou Schultheiss et al  ont 

publié des résultats significatifs (213).  

4.2.12 Hypothyroïdie et Anémie : 

En 2013, les auteurs de la grande cohorte du Taiwan (1013 hémodialysés) ont remarqué des 

taux d’hémoglobine plus bas, et des besoins en EPO significativement plus élevés chez les 

hémodialysés souffrant d'hypothyroïdie. Une résistance à l’érythropoïétine secondaire aux 

anomalies thyroïdiennes a été fortement évoquée (223) (255).  

Plusieurs études sont arrivées à reproduire les mêmes résultats, au moment où d’autres n’ont 

pas eu la même conclusion (Tableau CXV). 
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Tableau CXV: Relation entre l’anémie et l'hypothyroïdie en HD 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value 

Yung Ng et al (Taiwan 2013) (255) 1013 HD ˂ 0,005 

Bin Saleh et al (Arabie Saoudite 2018) (30) 130 HD 0,005 

Yamazaki et al (Japan2021) (214) 438 HD 0,031 

Jusufovic et al (Bosnie 2011) (262) 40 HD 0,60 

Shanta et al (inde 2011) (233) 137 HD 0,42 

Bichari et al (Egypte 2020) (240) 100 HD 0,98 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,027 

 

 

Dans notre travail, la liaison entre l’hypothyroïdie et l’anémie était significative (P = 0,02).  

Le risque relatif était élevé chez les sujets anémiques : Odds ratio = 2,51. 

 D’autre part, la différence des moyennes de TSH entre le groupe avec anémie (4,07 ± 

03 mUI/l) et le groupe sans anémie (3,06 ± 2,4 mUI/L) était significative (P= 0,027).  

 

Notre résultat est comparable à celui des grandes cohortes internationales. 

 

Ceci semble être du aux faibles hémoglobinémies constatées chez nos effectifs issus du 

secteur privé (˂ 10 g/dl chez 40 % des patients avec un taux minimum = 6, 7 g/dl), alors que 

dans certaines études le groupe anémique était défini par une hémoglobine ˂ 12 g/dl ou par 

une hémoglobine cible ˂10,5 g/dL.  
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4.2.13 Hypothyroïdie et capacités physique et mentale :  

 

 Dans une cohorte 450 hémodialysés Rhee et al ont objectivé que l’augmentation de la 

TSH étaient associé à une altération de la qualité de vie suite à l’atteinte de l’état physique 

(Fatigue baisse de l’énergie et de la force musculaire, douleur) et de l’état mental (problèmes 

de concentration, lenteur intellectuelle, dépression…etc.) des patients hémodialysés (223).  

L’évaluation de la qualité de vie a été mesurée par le score sf 36. 

Dans notre série nous avons utilisé le score SF-12 pour évaluer la capacité physique et 

mentale de chaque patient. Nous avons constaté : 

- une liaison significative (P = 0,049) entre l’hypothyroïdie et les capacités physiques. 

- une liaison très significative (P = 0,02) entre l’hypothyroïdie et l’état mental. 

 

4.2.14 Hypothyroïdie et insertion professionnelle :  

 

Le retentissement psychomoteur de l’hypothyroïdie a un impact négatif sur l’état de santé et 

la qualité de vie des patients. De plus le statut socioéconomique est souvent affecté suite à la 

perte d’emploi et donc la baisse du niveau de vie.     

 

- Dans notre série, l’insertion professionnelle avait une relation significative (P = 0,04) 

avec la présence de l’hypothyroïdie. 

 

- Ceci semble être évident devant les différentes comorbidités associées à 

l’hypothyroïdie. Cependant plusieurs facteurs sont incriminés dans le processus 

responsable des perturbations corporelle, psychique et socioéconomique observées 

chez les hémodialysés chroniques. 
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4.3 Anomalies radiologiques de la thyroïde : 

 

4.3.1 Résultats de l’échographie thyroïdienne : 

 

Les anomalies morphologiques de la thyroïde sont fréquentes chez les patients dialyse, d’où 

fut la place de l’échographie cervicale pour visualiser les aspects morphologiques de la 

thyroïde ; homogénéité, volume, nodules, kystes…etc (Tableau CXVI). 

 

Tableau CXVI: Les anomalies morphologiques de la glande thyroïde en HD 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Anomalies  (%) 

Sanai et al (Japan 2010) (263) 154 HD 69 % 

Jusufovic et al (Bosnie 2011) (264) 40 HD + 40 cont 70 % 

Farag et al (Egypte 2013) (265) 60 HD + 40 cont 41,5 % 

Kutlay et al (Turquie 2005) (266) 87 HD + 169 cont 69 % 

Pakfetrat et al (Iran 2016) (24) 382 HD 56,9 % 

Elzaki et al (Arabie saoudite 2018) (267)  71 HD + 20 cont 39,17 % 

Kovil et al (Inde 2016) (268) 98 HD + 98 cont 55 % 

Cuna et al (Italie 2017) (249) 2147 IRT 45,8 % 

Cotoi et al (Romanie 2020) (237) 123 HD 51,2 % 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 62,66 % 

 

Dans notre série, l’échographie de la thyroïde a objectivé des anomalies morphologiques chez 

62,66 % des effectifs. Ce taux sont comparables à la majorité des études sus-citées. 
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4.3.2 Présence de kystes : 

 

Les kystes sont des lésions bénignes sans aucun retentissement hormonal qui peuvent être 

associées aux différentes anomalies morphologiques de la glande thyroïde.  

Dans une étude récente les anomalies kystes étaient présents chez 7,8  %  des hémodialysés 

chroniques (267). 

Dans notre série, l’échographie cervicale a objectivé des kystes chez 30 % des patients. 

 

4.3.3 Aspect de thyroïdite : 

 

 

L’aspect échographique de la thyroïdite est facilement reconnu (plages hypoéchogènes au 

sein d’un parenchyme thyroidien normal) 

En hémodialyse, sa fréquence est très variable (Tableau CXVII).  

 

Tableau CXVII: La thyroïdite chez les hémodialysés chroniques 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Anomalies  (%) 

Morphologiques 

Jusufovic et al (Bosnie 2011) (264) 40 HD + 40 cont 10 % 

Cuna et al (Italie 2017) (249) 2147 IRT 3,1 % 

Cotoi et al (Romanie 2020) (237) 123 HD 17,8 % 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 8,7 % 

 

 

Dans notre série, l’échographie a objectivé une thyroïdite chez 8,7 % des effectifs, un 

résultat proche de ceux des études retrouvées.  
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4.3.4 Volume de la thyroïde (Goitre) 

 

Il existe une prévalence accrue de goitre en hémodialyse (Tableau CXVIII).  

  

Tableau CXVIII: La prévalence du goitre en HD 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Goitre (%) 

Sanai et al (Japan 2010) (263) 154 HD 14 % 

Jusufovic et al (Bosnie 2011) (264) 40 HD + 40 cont 35 % 

Farag et al (Egypte 2013) (265) 60 HD + 40 cont 51,7 

Kutlay et al (Turquie 2005) (266) 87 HD + 169 cont 32 % 

Pakfetrat et al (Iran 2016) (24) 382 HD 29 % 

Da Costa et al (Brésil 2016) (25) 61 HD + 43 cont 15 % 

Elzaki et al (Arabie saoudite 2018) (267) 71 HD + 20 cont 21,6 % 

Kovil et al (Inde 2016) (268) 98 HD + 98 cont 28,5 % 

Cuna et al (Italie 2017) (249) 2147 IRT 11,9 % 

Azouaou et al (Alger 2016) (245) 74 HD 5,4 % 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 25,33 % 

 

Dans notre étude le volume de la thyroïde était augmenté dans 25,33 % des cas, 

Ce pourcentage est comparable à ceux des certaines études, mais plus proche des résultats des 

zones endémiques telles que la Bosnie, la Turquie et l’Iran. 

Par ailleurs, la thyroïde était atrophique dans des 1,33 % et normale dans 73,33 % des cas. 
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4.3.5 Présence de nodules : 

 

Outre le volume de la glande thyroïde, la pathologie nodulaire est significativement plus 

fréquente chez les patients urémiques surtout en hémodialyse. 

 

Tableau CXIX: La prévalence des nodules thyroïdiens en HD 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Nodules 

Thyroïdiens  (%) 

Sanai et al (Japan 2010) (263) 154 HD 59,4 % 

Jusufovic et al (Bosnie 2011) (264) 40 HD + 40 cont 25 % 

Kutlay et al (Turquie 2005) (266) 87 HD + 169 cont 36,8 % 

Pakfetrat et al (Iran 2016) (24) 382 HD 27,9 % 

Da Costa et al (Brésil 2016) (25) 61 HD + 43 cont 24,1 % 

Elzaki et al (Arabie saoudite 2018) (267) 71 HD + 20 cont 9,8 % 

Kovil et al (Inde 2016) (268) 98 HD + 98 cont 26,5 % 

Cuna et al (Italie 2017) (249) 2147 IRT 27 % 

Cotoi et al (Romanie 2020) (237) 123 HD 51,2 % 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 57,33 

 

 

Dans notre étude, les lésions nodulaires étaient présentes chez 57,33% de nos effectifs, chez 

qui le nombre était entre 1 et 4 nodules dans 52,3 % des cas, et ˃ 04 dans 47,7 % des cas. 

 

Ce taux semble être influencé par le caractère endémique de la wilaya de Sétif. 
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4.3.6  Classification Eu-tirads : 

 

Les résultats des échographies thyroïdiennes ont montré que : 

 

- 36,7 % des effectifs n’avaient pas de lésions morphologies de la thyroïde. 

- 48,7 % avaient des lésions classées comme bénignes de grade 2 ou 3.  

- 14,7 % des effectifs avaient des lésions de haut grade (4 ou 5). 

- 01 seul patient qui présentait une atteinte de grade 5 : suspecte (orienté vers le service de 

cytologie du CHU pour une cytponction). 

 

Chez la population générale, Eu-Tirad est la classification la plus utilisée pour classer les 

lésions nodulaires et apprécier le grade des lésions.  

Plusieurs travaux ont déjà mis en valeur cette classification. A Sétif, l’équipe de cytologie 

(Aouati-Bitat et al) a évalué la corrélation entre Eu-tirads et le résultat cytologique des 

nodules thyroïdiens dans une série de 51 patients, et a conclu à la benignité de toutes les 

lésions des grades 2 et 3 et la malignité de toutes lésions classées grade 05  (269). 

 

Cette relation doit être vérifiée chez la population des hémodialysés chroniques.  
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4.4 Facteurs interférant avec les nodules thyroïdiens : 

 

La pathologie nodulaire semble être plus fréquente chez les hémodialysés âgés, de sexe 

féminin (194), ayant un important syndrome malnutrition- inflammation (206). 

 

4.4.1 Age et nodules thyroïdiens : 

 

Tableau CXX: La relation entre l’âge et les nodules thyroïdiens en HD 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Nodules   

Thyroïdiens (%) 

Farag et al (Egypte 2013) (265) 60 HD + 40 cont NS 

Kutlay et al (Turquie 2005) (271) 87 HD + 169 cont 0,01 

Lin et al (chine 1998) (275) 221 IRCT + 135 cont  0,02  

Cuna et al (Italie 2017) (249) 2147 IRT ˂ 0,001 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,001 

 

Dans notre série,  

Nous avons objectivé une liaison très significative (P = 0,001) entre la présence de nodules 

thyroïdiens et l’âge des patients.  

Ceci est compatible avec le résultat de la majorité des études publiées. 

De plus, la relation entre le nombre des nodules thyroïdiens et l’âge des effectifs était aussi  

très significative (P ˂ 0,001). 
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4.4.2 Sexe et nodules thyroïdiens: 

 

Tableau CXXI: La relation entre le sexe et les nodules thyroïdiens en HD 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Nodules  (%) 

 

Farag et al (Egypte 2013) (265) 60 HD + 40 cont NS 

Sanai et al (Japan 2010) (263) 154 HD 0,037 

 Lin et al (chine 1998) (270) 221 IRCT + 135 cont ˂ 0,05 

LO et al (USA 2017) (16) 226 ˂ 0,01 

Cuna et al (Italie 2017) (249) 2147 IRT ˂ 0,001 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,009 

 

Dans notre étude, la liaison entre la présence de nodules thyroïdiens et le sexe était très 

significative (P = 0,009) avec un Odds Ratio = 2,38.  

Ceci est compatible avec les autres travaux. De plus, nous avons constaté une relation très 

significative (P = 0,003) entre le nombre des nodules thyroïdiens et le sexe des effectifs. 

 

4.4.3 Diabète et nodules thyroïdiens: 

 

Dans notre étude, la liaison entre la présence de nodules thyroïdiens et la présence du diabète 

sucré était très significative (P = 0,01). 

Le risque Odds Ratio = 3,03.  

Par ailleurs, nous avons constaté une relation très significative (P = 0,003) entre le nombre 

des nodules thyroïdiens et le diabète. 
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4.4.4 Durée d’HD et nodules thyroïdiens: 

 

 

Tableau CXXII: La liaison entre la durée d'HD et les nodules thyroïdiens en HD 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs 

 

Nodules  (%) 

Sanai et al (Japan 2010) (263) 154 HD NS 

Cuna et al (Italie 2017) (249) 2147 IRT 0,002 

Jusufovic et al (Bosnie 2011) (264) 40 HD + 40 cont 0,013 

Farag et al (Egypte 2013) (265) 60 HD + 40 cont 0,16 

Pakfetrat et al (Iran 2016) (24) 382 HD NS 

Elzaki et al (Arabie saoudite 2018) (267) 71 HD + 20 cont 0,06 

Lin et al (chine 1998) (270) 221 IRCT + 135 cont NS 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,003 

 

Dans notre série, la liaison entre la présence de nodules thyroïdiens et la durée d’hémodialyse 

était très significative (P = 0,003). 

De plus, nous avons constaté une relation très significative (P = 0,007) entre le nombre des 

nodules thyroïdiens et la durée d’hémodialyse.  

Beaucoup d’études ont confirmé cette relation même en dialyse péritonéale (38). 
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4.4.5 Dose de dialyse et nodules thyroïdiens : 

 

Plusieurs travaux ont analysé la relation entre la qualité de dialyse (estimée par Kt/v) et la 

présence des nodules.  

Cependant, les résultats n’étaient pas significatifs.  

Tableau CXXIII: La relation entre la dose de dialyse et les nodules thyroïdiens 

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value 

Sanai et al (Japan 2010) (263) 154 HD 
NS 

Jusufovic et al (Bosnie 2011) (264) 40 HD + 40 cont 
NS 

Pakfetrat et al (Iran 2016) (24) 382 HD 
NS 

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,39 

Dans notre travail, la relation entre la présence des nodules thyroïdiens et la qualité de dialyse 

était non significative (P = 0,39). 

A noter que dans notre travail, nous avons utilisé le volume épuré (Kt) ce qui ne reflète pas  

parfaitement la dose de dialyse.   

4.4.6 IMC et nodules thyroïdiens: 

Dans notre série, la liaison entre la présence de nodules thyroïdiens et l’IMC du patient était  

significative (P = 0,034). 

De plus, nous avons constaté une relation significative (P = 0,032) entre le nombre des 

nodules thyroïdiens et l’IMC du patient. 

4.4.7 MNA score et nodules thyroïdiens: 

Dans notre série, la liaison entre la présence de nodules thyroïdiens et le score MNA du 

patient était significative (P = 0,042). 

Par contre, pour la relation entre le nombre des nodules thyroïdiens et le score MNA elle 

n’était pas significative (P = 0,71). 
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4.4.8 VS et nodules thyroïdiens: 

Dans notre série, la liaison entre les nodules et la VS était significative (P = 0,043). 

De plus, nous avons constaté une relation significative (P = 0,035) entre le nombre des 

nodules thyroïdiens et la VS des patients. 

4.4.9 Anémie et nodules thyroïdiens: 

Dans notre étude, la liaison entre la présence de nodules thyroïdiens et la présence de 

l’anémie était très significative (P ˂  0,001). 

Le risque Odds Ratio = 4,10.  

Par ailleurs, nous avons constaté une relation très significative (P ˂   0,001) entre le nombre 

des nodules thyroïdiens et la présence de l’anémie. 
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L’IRC est une pathologie lourde qui requiert des actions multidisciplinaires et couteuses chez 

des patients ayant un état de santé désastreux. 

 

L’hémodialyse n’améliore que partiellement cet état de santé au prix des complications 

systémiques qui apparaissent successivement durant la survie en épuration extrarénale.  

Les anomalies de la fonction thyroïdienne sont des troubles endocriniens très répandus chez 

les patients traités en hémodialyse chronique.  

La prédominance de l’hypothyroïdie subclinique et du syndrome de T3 basse engendrant un 

tableau clinique pauvre et non spécifique, et la coexistence des signes urémiques sont à 

l’origine de la sous estimation de la prévalence de ces anomalies.  

 

Certains auteurs considèrent l'hypothyroïdie et le syndrome de T3 basse comme étant des 

mécanismes adaptatifs qui visent à diminuer les demandes énergétiques pour conserver l’état 

nutritionnel du patient. Puis à un stade ultime, apparaissent les complications générales et 

l’altération de la santé et de la qualité de vie des patients. 

Le syndrome de T3 basse et l’hypothyroïdie subclinique sont reconnus comme des facteurs 

prédicateurs de survenue de complications cardiovasculaires et de surmortalité toutes causes 

confondues. 

 

La substitution hormonale est arbitrairement utilisée au sein de la population des dialysés. Le 

protocole thérapeutique doit être adapté aux besoins corporels des hémodialysés, à la capacité 

d’élimination rénale et aux morbidités cardiaques et générales associées. 

En l’absence de données suffisantes, la décision thérapeutique doit être murement réfléchie et 

individualisée à chaque patient en fonction de l’efficacité et de la tolérance. 

 

Des études interventionnelles prospectives sont justifiées dans le but d'élucider les avantages 

potentiels de l'hormonothérapie substitutive thyroïdienne sur la morbidité cardiovasculaire et 

la mortalité globale des patients hémodialysés chroniques.  
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Dans notre étude nous avons démontré que : 

 

Les dysthyroïdies étaient fréquentes chez nos hémodialysés chroniques, elles étaient 

présentes chez près d’un 1/3 de nos effectifs. 

 L’hypothyroïdie était la perturbation la plus répandue, elle a été objectivée chez près 

d’un ¼ des effectifs essentiellement dans sa forme subclinique (16 % des effectifs).  

En revanche, le syndrome de T3 basse, connu pour être une anomalie très fréquente chez les 

hémodialysés chroniques, était peu fréquent dans notre série (2,67 %).  

L’hyperthyroïdie demeure un trouble particulièrement rare en hémodialyse (06 %). 

Globalement, l’hypothyroïdie était plus fréquente chez les femmes, les diabétiques et chez les 

sujets anémiques. Elle avait une relation significative avec l’IMC, la durée d’hémodialyse et 

le taux de la créatininémie. 

Par contre, pour l’âge, la dose de dialyse, le score nutritionnel, l’albuminémie, la CRP et le 

bilan lipidique des patients, aucune liaison n’a été confirmée. Des dosages plus précis de la 

CRP et de l’Albuminémie (EPP systématique) sont obligatoires pour pouvoir analyser leur 

rôle comme facteurs associés à l’hypothyroïdie.    

Concernant le retentissement, les patients ayant une hypothyroïdie présentaient une altération 

significative de leurs capacités mentales et physiques ainsi qu’un faible taux d’insertion 

professionnelle.  

Par ailleurs, d’autres études incluant plus d’effectifs sont nécessaires pour vérifier les taux 

obtenus dans ce travail. 

 

 

Les anomalies morphologiques de la glande thyroïde sont fréquentes chez les 

hémodialysés chroniques :  

L’échographie cervicale a objectivé des anomalies thyroïdiennes chez 2/3 des patients ; les 

lésions nodulaires étaient au premier rang en touchant plus de 57 % des effectifs, le nombre 

des nodules était entre 1 à 4 dans la moitié des cas et supérieur à 04 dans l’autre moitié.   

 

Le goitre a été retrouvé chez un ¼ de nos patients, il était simple dans seulement 04 % des 

cas. Par ailleurs, on a mis évidence des kystes chez 30 % des patients et un aspect de 

thyroïdite chez 8,7 % des effectifs. 

 

 



CONCLUSION 

 

  Page 175 

 

Les nodules étaient particulièrement fréquents chez les sujets âgés, de sexe féminin, ayant un 

diabète et/ou une anémie et dialysés depuis moins de 05 ans.  

De plus, une relation significative a été retrouvée avec l’IMC et le score MNA ainsi qu’avec 

la vitesse de sédimentation.  

Quant à la qualité de dialyse, l’albuminémie, la CRP et le bilan lipidique aucune relation n’a 

été démontrée.  

Une évaluation de la dose de dialyse par le Kt/ v est nécessaire pour mieux préciser la relation 

entre la dialysance et les anomalies fonctionnelles et morphologiques de la thyroïde.  

 

L’hémodialyse continue à prolonger la survie des patients en IRCT sans pouvoir amender la 

prévalence ou la gravité des différentes complications endocriniennes. 

La Transplantation rénale est l’unique traitement qui offre une nouvelle vie aux patients 

urémiques. Elle permet de corriger les complications endocriniennes rencontrées chez les 

hémodialysés périodiques, en l’occurrence, les anomalies de la fonction thyroïdienne. 

Tous les dialysés n’auront pas accès à une la transplantation rénale, ceux qui resteront en 

hémodialyse pourront survivre à long terme, parfois pendant des décennies, dans l’attente 

d’une nouvelle innovation thérapeutique qui leur tendra un autre fil d’espoir.    
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RECOMMANDATIONS :   

 

- Compte tenu de la grande prévalence de l'hypothyroïdie avec ses complications 

cardiovasculaires, son retentissement sur la qualité de vie des patients et la grande 

surmortalité qu’elle engendre, il est impératif d’instaurer des politiques de dépistage 

de masse en élaborant des indications précises et des recommandations uniformes. 

- Réaliser un bilan thyroïdien (TSHus ++) chez tout patient qui débute l’hémodialyse 

avec un contrôle biologique périodique ultérieur.  

- Evaluer l’état nutritionnel des hémodialysés en utilisant les différents moyens 

disponibles pour confirmer les résultats obtenus dans cette étude. Les scores doivent 

être répétés régulièrement (chaque 03 mois) pour confirmer les résultats obtenus et 

surveiller l’évolution de la qualité de vie chez les sujets ayant une hypothyroïdie. 

- L’échographie cervicale doit explorer la glande thyroïde en plus des parathyroïdes. 

- Il faut prendre en charge le syndrome malnutrition-inflammation pour réduire ou 

améliorer les complications chroniques 

- Une coopération intime entre les endocrinologues et les néphrologues pour mieux 

interpréter les dysthyroïdies du patient dialysé afin d’établir des diagnostics plus précis 

et d’éviter toute thérapeutique abusive ou inutile.  

- Etablir des protocoles adaptés aux hémodialysés: doses, indications, surveillance…etc. 

- Encourager touts les aspects de la transplantation rénale.  

 

PERSPECTIVES : 

 

Notre étude mérite d’être complétée par : 

- La réaliser des ponctions biopsies des lésions thyroïdiennes pour pouvoir les classer et 

vérifier la fiabilité de la classification Eu-tirads chez cette population.  

- Un suivi régulier pour objectiver la survenue des différentes complications 

cardiovasculaires. 

- L’évaluation de la mortalité chez les effectifs ayant des dysthyroidies par rapport à 

ceux indemnes de toute anomalie fonctionnelle. 
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ANNEXE 01 : Fiche de renseignement  

 

CHU de SETIF 

Service de Néphrologie Dialyse 

Fiche de renseignement  

 

1. Identité : 

 

Nom : ……………………….. Prénom :……………………… Tél ……..………….….. 

Age :……….. (Ans)   Sexe :   féminin □   masculin □ 

Profession : …………………………..… 

Centre d’origine : …………………………..… 

2. ATCD : 

Diabète :   Non □   Oui □  Type : …………… 

HTA :    Non □   Oui □ 

Mladies Auto immunes :   Non □   Oui □ 

3. Histoire de l’atteinte rénale : 

Néphropathie présumée causale : 

Néphropathie Glomérulaire □ 

Néphropathie Diabétique □ 

Néphropathie Interstitielle chronique □ 

Néphropathie Vasculaire □ 

Néphropathie Héréditaire □ 

Indéterminée  □ 

Autre : ………………………………..…. 

 

4. Evaluation de l’hémodialyse : 

Date de mise en dialyse : ………………………………………………….……. 

Durée (ancienneté) d’hémodialyse : ………………………………………………….……. 

Qualité de l’hémodialyse : 

    KT (volume épuré) : ……………………… 

5. L’état Inflammatoire:  

Taux de CRP : ………………  Taux de VS : ……………… 
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    6. L’état nutritionnel :  

Poids : ………………Kg  Taille : ………………cm  IMC : ……………… 

Circonférence brachiale : ………………cm 

Circonférence du mollet : ……………… cm  

Taux d’albumine : ……………g/L 

Taux de protidémie : …………… g/L  

Taux de cholestérol total : ……… g/L     LDL :……g//L. HDL : …………..g/L                   

Taux de TG…………… g/L 

Score nutritionnel (MNA-score) : ……………… 

7. Autres : 

FNS : Taux d’hémoglobine : ……………… g/dL 

Bilan phosphocalcique : Taux de parathormone (PTH) : 

 

8. Le Profil thyroïdien : 

Biologiquement : 

Taux de T3 :  Normale □    Elevée □    Basse □ 

Taux de T4 :  Normale □    Elevée □    Basse □ 

Taux de TSH: Normale □    Elevée □    Basse □ 

 

Radiologiquement : 

Echographie Thyroïdienne : 

Volume : 

Aspect :  

Goitre : 

Kystes :  Non □    Oui □ 

Thyroïdite : Non □    Oui □ 

Nodules thyroïdiens : 

 Présence : Non □    Oui □ 

  Nombre  00 □    1-4 □   ˃ 4 □ 

Classification EU-TIRADS : 

Glandes  parathyroïdes : Adénomes :  Non □    Oui □ 
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ANNEXE 02 : le score MNA 
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ANNEXE 03 : Questionnaire SF 12 
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ANNEXE 04 : SF 12 langue arabe 
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ANNEXE 05 : Interprétation du score SF 12 

 

VALEUR SF-12 

 

CLASSE 

 

 

˂ 30 

 

Incapacité (Physique/Mentale) Sévère 

 

[30 - 39[ 

 

Incapacité (Physique/Mentale) Modérée 

 

[40 - 49[ 

 

Incapacité (Physique/Mentale) Légère 

 

˃ 49 

 

Bonne Capacité (Physique/Mentale) 
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ANNEXE 06 : Interprétation de l’IMC  
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ANNEXE 07 : Interprétation du bilan thyroïdien  

 

TSH fT4 fT3 Pathologie 

Elevée Normale Normale Hypothyroïdie Subclinique 

Elevée Basse Basse ou Normale Hypothyroïdie 

Normale Normale Normale Euthyroïdie 

Basse Elevée ou Normale Elevée ou Normale Hyperthyroïdie 

Basse Normale Normale Hyperthyroïdie subclinique 

Normale Normale Basse Syndrome de T3 basse 
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ANNEXE 08 : La classification Eu-tirads 2017 
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SUMMARY 
 

Title: Thyroid function abnormalities in chronic hemodialysis patients. 

 

Introduction: 

The prevalence of thyroid abnormalities is higher in hemodialysis patients than in the general 

population, especially hypothyroidism, low T3 syndrome and nodular lesions. 

 
Objectives: 

The objective of this work is to determine the prevalence of thyroid disorders and morphological 
abnormalities in the hemodialysis population and to identify the associated risk factors. 
 
Patients and methods 
 This is a cross-sectional, multicenter, descriptive and analytical study, carried 150 adults on 

maintenance hemodialysis from three hemodialysis centers of setif. 

 We analyzed the biological (FT3, FT4 and TSHus) and ultrasound (nodules, goiter) thyroid 

parameters. Data were analyzed using software SPSS Version 19. 

 

Results : 

 A total of 150 participants were enrolled, the an mean age was 53 ±15 years and the mean of 

duration of hemodialysis was 9,60 ± 6,81 years.  

 The overall prevalence of thyroid disorders was 28% ; TSH mean was 3,5 ± 2,7 mIU/l.  

The major type was subclinical hypothyroidism (16 %) espescially in diabetic femals, with anemia and 

short duration on HD. 

Other factors are also associated, such as MIC Syndrome and signs of physical and mental health 

impairment. 

In contrast, hyperthyroidism and low T 3 syndrome were rres (06% and 2.67% respectively)  

 Ultrasound abnormalities were frequents (62,67 %), dominated by thyroid nodules (36 %) 

basically in elderly and femals patients with anemia and MIC syndrome 

In second place, comes goiter which was found in 25.33% of cases. 

Cystic abnormalities and aspects of thyroiditis were also objectified. 

 Conclusion:  

Thyroid abnormalities, especially subclinical hypothyroidism and nodules, should be sought in new 

patients on hemodialysis and then assessed regularly. 

 

Key Words: Thyroid abnormalities, hemodialysis, Hypothyroidism, nodules, risk Factors; 


