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INTRODUCTION

Le rein est I'un des organes les plus résistantesetplus précieux pour le maintien des
fonctions vitales du corps humain. Par contre, capital néphronique est bien limité et non
régénérable une fois détruit, ce qui engendre édection néphronique permanente au cours

des maladies rénales chroniques (MRC).

La MRC est un fléau mondial qui ne cesse de eraims tous les continents imposant aux
pays, surtout ceux a faible revenu, de souleverémorme fardeau a cause de l'impact

socioéconomique qu’elle engendre.

Dans le monde actuel, et depuis le début dd™2kiécle, I'importante croissance
démographique, le vieillissement des populationBapparition d’'un mode de vie sédentaire
ont radicalement bouleversé les marqueurs épidégigples des pathologies générales

chroniques et en conséquence ceux de la MRC.

En effet, le diabete, 'HTA et les maladies cardissulaires sont en grande partie tenus
comme responsables de I'augmentation continue dadaalence des MRC (11 % de la

population mondiale en 2018).

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

silencieusement vers son stade final sans qu'eltelmgnostiquée.

Or, seule une prise en charge instaurée précocqraghtetarder cette progression et éviter la
survenue des complications cardiovasculaires resides de la grande morbimortalité

observée chez les patients en IRC.

En outre, il a été démontré que I'IRC est elle-mémefacteur de risque cardiovasculaire
indépendant et un multiplicateur de risque pourléses maladies chroniqués

L'analyse de I'étudéGlobal Burden of Disease Study a classé I''RC en tant que %

cause de décés en 2015, elle est favorite poupecta 5™ place d'ici 204¢.

Encore plus, laltération de [I'état physique chees cpatients acheve leur carriére
professionnelle et affecte leur niveau de vie et $atut socio-familial.

L’ensemble de ces données place I''RC comme étaprableme majeur de santé publique

imposant un dépistage précoce et répété chezissmmes a risqud.
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INTRODUCTION

Le stade terminal de I'IRC a toujours été considendéme étant incompatible avec la survie
humaine. L’apparition de techniques d’épuratiorranénale avait donné de I'espoir pour les

patients urémiques.

Depuis la premiére séance d’hémodialyse réalisé&948 par Willem KOLFE?, les progrés

technologiques n'ont pas cessé de perfectionnenétsodes d’épuration extrarénale.

Ultérieurement, les agents stimulant I'érythropeiésle fer injectable ont beaucoup amélioré
la prise en charge et ont permis de prolongerhaesdes hémodialysés chronigues.

Mais en parallele, d’autres problemes sont app@us/ndrome inflammatoire, la dénutrition

et 'aggravation des morbidités déja présentesadesie MRC).

En résultat, la longévité promue par la dialysedesenue, elle-méme, la source majeure des
morbidités observées chez cette populafforet de la surmortalité liée essentiellement &

I'atteinte cardiovasculair®.

D’autres complications ont été rapportées en héatys#, en I'occurrence les complications

endocriniennes avec les anomalies de la fonctigmoitienne au premier rang.

En fait, Il ya une liaison intime entre le reinlatglande thyroide ; ce sont les deux organes
qui captent I'iode et ils peuvent étre affectéslpardifférentes maladies auto-immunes.

La relation de cause a effet entre les troublesoibliens et I'IRC est bidirectionnelle; les
hormones thyroidiennes influencent le fonctionnam@mal alors que le rein régule le
métabolisme et I'élimination des hormones thyraidies. En conséquence, tous les patients
ayant le syndrome néphrotique ou la MRC peuventld@per des anomalies thyroidiennes.

En réalité, ces anomalies thyroidiennes survienpgidocement au cours de I'IRC puis leur
fréquence augmente progressivement jusqu’au stadkatlse ou elles seront dominées par
deux entités pathologiques ; le syndrome de T3ebetskhypothyroidie subclinique.

Le mécanisme physiopathologique est mal élucidés niaa été démontré que plusieurs
facteurs sont associés a ces anomalies commeatfinilation chronique, la malnutrition,

'anémie, I'acidose métabolique et la durée deisuem hémodialyse.
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INTRODUCTION

Le retentissement est marqué par l'altération degualité de vie, I'atteinte des fonctions
cognitives en plus des taux élevés de mortalitéisadé et cardiovasculaire.

Il n ya aucun protocole d’hormonothérapie substieutédié a cette population particuliere,
le rapport entre I'efficacité et la tolérance n‘aspété bien étudié et les indications ne sont

méme pas uniformisées ni pour le traitement, nr podépistage.

La Transplantation rénale est sans doute le trai¢mhe choix qui permet de ressusciter la vie
du patient urémique, elle semble pouvoir corrigemajorité des anomalies endocriniennes

rencontrées en hémodialyse en particulier cellda énction thyroidienne.
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PROBLEMATIQUE

L’'IRC terminale est un probleme majeur de santdigué. En Algérie, son incidence qui ne

cesse de croitre a atteint a la fin de 2019 urfrehife 3.000 nouveaux cas/&h

En plus de limpact socio-économique qui en résulés conséquences cliniques sont
désastreuses ; d’'un coté par I'importance de laatiidr d’origine cardiovasculaire au sein de
la population dialysée (jusqu’a 20 fois plus élegée chez la population généraf®) de

'autre coté par la gravité des morbidités secamdaa I'altération des différentes fonctions

dont celle du systeme endocrinien en I'occurrehgeoidien au premier plan.

1. Les dysthyroidies en Hémodialyse : ancienne entit@puveau profil :

- Les anomalies de la fonction thyroidienne chezpatients urémiques et/ou hémodialysés

sont de plus en plus évoquées dans les revusifigees et les articles récents.

- Ces perturbations ont été décrites il ya prés dlemi-siecle, puis les auteurs ont tenté

d’analyser la place de 8% et/ou de TRH'" chez les patients en IRC.

Néanmoins, la pauvreté du tableau et I'étiquettel@sordre biologique sans retentissement

ont longtemps été a 'origine de la sous estimati®rces anomalies.

- Trois décennies se sont écoulées avant de vii eatité se ressusciter sous un nouvel

aspect epidémiologique et avec un grand intérétqstic et ce grace a :

* Les grandes études réalisées a fin de mettre @preita prévalence des dysfonctions
thyroidiennes chez les patients en IR @ (Schultheiss et al : 12 785 patients), ainsi

que chez la patients hémodialy§&5*®)

« La généralisation de nouveau test de TSH ultraskendit de 8™ de génération (au
lieu de se fier au taux de T3) a amélioré la figbitles études a l'image de la grande
cohorte américaine réalisée par Rhee et al (22pafiénts en IRC entre 2014 & 20§7)

et celle faite par Amy et al (15335 patients hématysiés)™® qui ont démontré qu’une

TSH anormale est un prédicteur de la mortalité @mlohez cette population.

e L’arsenal des hypothéses proposées pour expliguetdtion rein-thyroide : baisse de
I'excrétion rénale d'iode et augmentation de ldatam d'iode par la thyroidé®, en
plus de I'état de résistance hormonale périphériffueet du syndrome complexe

malnutrition-inflammation (MICS¥?.
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2. Les dysthyroidies en Hémodialyse : le retentissemen

- Les anomalies de la fonction thyroidienne chezplatients en IRC regroupent un ensemble
d’entités représentées par le syndrome de T3 b&8sd’hypothyroidie subclinique et

exceptionnellement I'hyperthyroidi&’.

- Le diagnostic positif est délicat vu que le tabielinique ressemble a celui engendré par le

syndrome malnutrition-inflammatoire ainsi que gasyndrome urémique lui-mérffé

Le syndrome de T3 basaetté sujet de multiples études qui ont élucidiéspience chez les
personnes ayant une MRC et ont démontré que laébdis T3 totale présente un facteur de
risque de morbidité cardiovasculaire (x 4) et detadivé globale (x 2,7%>.

Les nodules thyroidiensontplus fréquents chez les patients hémodialysés gmport a la

population généralé?, avec des prévalences plus élevées dans certgiiosns®.

La relation entre les désordres thyroidiens etél@ribration du DFG a bien été vérifiee par
plusieurs travau’® ©@” 8 yne méta-analyse de 8 grandes études observelfiemitentre
2011 et 2018) a conclu que Il'hypothyroidie reprégenun facteur de risque du

développement d’'une MRC indépendamment des awtctsuirs traditionnelé®.

Les dysthyroidies compliquent la prise en charge lémodialysés ; signes de mauvaise
dialyse avec aggravation de 'HTA et de la résistea 'EPG*”.

Par ailleurs, elles favorisent I'émergence desatatdénutrition, du syndrome inflammatoire

et de l'altération de la qualité de vie (asthéafmathie, fatigue et dépressioetc.)L.

Une méta-analyse de 12 études (14766 patientanardéé que la mortalité cardiovasculaire
était plus élevée chez les hémodialysés ayantmt@salies thyroidienndd?. De plus, elle a

recensé plus d’événements cardiovascul&ifes’HVG ®%, et de dysfonction diastoliq¥.

La mortalité globale était également plus élevéesdtte populatiofi” (&) 2

Ces constats ont été aussi retrouvés chez les helysss diabétique€®, ainsi que chez les

IRCT traités par la dialyse péritoné&ie ®,
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3. Les dysthyroidies en Hémodialyse: horizons a expler:

En dépit de I'immense progrés qui a concerné lesthgyoidies chez les hémodialyseés,

'ambiguité continue de cerner plusieurs aspectsetie pathologie :

- La signification du bilan hormonal thyroidien (TBSH ©%; le résultat ne permet pas de
trancher s'il s’agit d’'une maladie de la thyroidediune simple adaptation physiologique a la

MRC (la malnutrition, I'inflammation et les comodiiés peuvent influencer le bilafi}.

- Le tableau clinque ressemble a celui rencontez cim dialysés ayant une dénutrition sévere
avec un syndrome inflammatoire et des signes devaiseidialysé®, ce qui rend difficile de
déterminer le réle de chaque de ces affectiong &gyt ).

- L'implication des anomalies thyroidiennes en tqué facteur de risque de mortalité et de
morbidité cardiovasculaire n'est pas toujours béeidente®®, faute de pouvoir distinguer

I'hypothyroidie authentique du pseudo-hypothyraigislinique™?.

- La prise en charge non pharmacologique ; pamaifieations quotidienné®, ou par
alternance (jour/nuitf*? des séances d’hémodialyse ne semble pas apporteéngfice
significatif pour les dysfonctions de la thyroideertains auteurs proposent d’évaluer si la

correction de I'acidose et de I'inflammation poitrrétablir ces fonction$?.

- Pour I'hormonothérapie substitutive les auteursppsent le méme protocole de la
population générale avec plus de prudence et uneiiance rigoureusé®, cependant,
lincertitude entoure les risques et les avantagH#sant ainsi une fenétre étroite pour

déterminer les doses adéquates et les cibles bjolesja atteindre (TSH cible %Y.

- L'efficacité encore plus discutée ; tant que plaupréservation du DFG chez les MR,
ou pour I'amélioration des morbidités et de la géade vie des patients”, ou encore si la

normalisation de TSH corrigerait les taux de f1'3

Au terme de I'état actuel de la littérature, les danées demeurent insuffisantes, les
consensus et les recommandations ne sont pas encétablis, des études multicentriques
et des essais cliniques sont nécessaires pour migulanifier la prise en charge des

anomalies de la fonction thyroidienne chez les patits hémodialysés chroniques.
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CHAPITRE 01 MALADIE RENALE CHRONIQUE

1. INTRODUCTION

La MRC représente un phénoméne mondial trés répgqundeese lourdement sur les systemes

sanitaires et économiques des états.

Pendant des décennies, elle n’a jamais été considér tant que probleme de santé publique.

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

Plus de 850 millions personnes vivent avec une digl@nale chronique, dont 700 millions
souffrent d'IRC*® “6)

Concernant l'insuffisance rénale chronique (IRAg esulte du déséquilibre entre le nombre
initial de néphrons fonctionnels et la somme detepaéphroniques secondaires aux lésions

rénales et aux facteurs de progression surajdiités

Prés de 82 % des personnes atteintes d'IRC de 3taglsont pas diagnostiquées et la moitié

de ces personnes restent non diagnostiquées ménseades 4 a 47.

Bien que la plupart des patients en IRC n'évolyast vers l'insuffisance rénale terminale,
d'autres complications séveres peuvent influeraarpronostic vital ainsi que leur qualité de
vie (HTA, maladie cardiovasculaire, anémie, démenet)™®.

En 1990, I'RC était la £7°cause de décés dans le monde, elle est candimategcuper le

5°Mrang vers 'année de 204@igure 01).

+ 41,5 % 2017]

5 eme

12 éme
13 éme

19 éme

2013 2016
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2. DEFINITIONS :

La MRC est définie comme une anomalie de la foncdtiou de la structure rénale, qui se

manifeste par I'existence d’un ou des deux crit8tégants, depuis plus de 3 méf:
1- DFG<60ml/mn/1,73 m2
2- Marqueurs de lésions rénales (1 ou plus) :
- Albuminurie (Albumine / créatinine 30 mg/qg) - Anomalies du sédiment urinaire

- Anomalies tubulaires - Anomalies structesalRadiologiques ou histologiques).

L’IRC est définie selon soi étés savantes commat étiae diminution irréversible du débit de
filtration glomérulaire au dessous de la limitecéure de la valeur normale (DFG inférieur a
60 ml/min/1,73 m2§*°).

3. CLASSIFICATION DES MRC :

La classification de I'lRC selon le débit de fitioa glomérulaire et TACRt@bleau ),

L’association d’'un DFG bas et un Rapport AlbumieauriCréatininurie (ACR) élevé est un

facteur de risque accru et indépendant de morhiditdiovasculair€®.

Tableau I: Classification des stades évolutifs d@édRC par KDIGO 2021 &

Catégories avec une Albuminurie Persistante

Al A2 A3

Nommnale ou Elévation modérée Elévation sévére

Légére élévation
Inf30mg/e 30-300 mg/g Sup 300 mg/g
i Gl Normal ou élevé Sup 90
E E‘ G2 Diminution légére 60— 89
= NE G3a Diminution légére 3 modérée | 45— 59
= & | G3b Diminution modéréea sévére | 30 - 44
‘Eﬂ E G4 Diminution sévére 15-29
S G5 Insuffisance rénale Inf 15
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4. EPIDEMIOLOGIE :

Les prévalences de I'lRC dans le monde variene & et 16 %%,

Certains auteurs ont rapporté une stabilité dedagbence de I'lRC a 14% entre 2003-2004,
et 2011-2012, ce qui parait rassurant par rappol eroissances significatives des
prévalences du diabéte sucré et de I'HTA durarie ceéme périod&?.

Cependant, en 2016 lincidence mondiale de I'IRCdépassé 21 millions cas/an
(augmentation de 88,76 %), la prévalence a atnét millions de cas (augmentation de
86,95 %), avec prés de 1,2 million de décés (autatien de 98,02 %Y .

En Europe ;
Bruck et al ont rapporté une prévalence des MRa&tiést 3 a 5) entre 1,0 % et 5,9 %.

Son équipe a analysé les données de I'IRC collecdégartir de 19 études de 13 pays

européen$?.

Aux états unis américains® :

La prévalence de I''RC aux Etats-Unis reste |'eeus élevées au monde :

e Plus de 15 % des adultes américains (soit 37anglide personnes) sont atteints

d'IRC ; dont 9 sur 10 patients ignorent qu'ils entsatteints d'IRC.

e L'IRC est plus fréquente chez les personnes a5 ans ou plus (38 %) que chez
les personnes agees de 45 a 64 ans (12 %) ouald4lans (6 %).

e L'IRC est plus frequente chez les adultes noirs mspaniques (16 %) que chez les

adultes blancs non hispaniques (13 %) ou asiatigoesispaniques (13%).
En France ;
Le réseau Rein 2018 a affiché une MRC chez 7 a tie % population francaise.
En 2018, 11 343 patients ont débuté un traitemesugpléance, dont 95,9 % par la dialyse.

Au 31 décembre 2018, le registre francais a corBpt&92 patients traités par suppléance

(soit 1 328 patients par million d’habitants) dé6t% dialysés.

En Algérie :

En Juin 2021, I'Algérie a compté plus de 25000 gudti en épuration extrarénale (entre

I'hémodialyse et la dialyse péritonéaf®).

Page 13



CHAPITRE 01 MALADIE RENALE CHRONIQUE

5. PRISE EN CHARGE DE LA MRC:

La prise en charge de la MRC est de plus en plust@mse. En plus de la correction des
anomalies métaboliques, elle vise a ralentir lagmssion de I'IRC, a prévenir les

complications chroniques et a améliorer I'état itiotinel et la qualité de vie des patients.

5.1 Traitement conservateur de I'lRC :

5.1.1 La néphroprotection :

Equilibrer 'HTA : un apport en sodiun< 02g /j, une activité physique réguliere (150

mn/ semaine) et des bloqueurs du systéme rénirietangine (IEC ou ARAY®.

- Equilibrer la glycémie des diabétiques tout enifagrant les nouvelles classes (iISGLT2,

agonistes des GLP1) qui offrent une meilleure négptutection méme en cas d'iRE.
- Réduire la protéinurie: bloqueur du SRAA, cibleotginurie < 0,5 g/g de créatinift&.
- Régime hypo protidique : sans influencer I'étatitionnel ni la qualité de vig®.
- Apports caloriques et vitaminiques : il faut apport 30 cal/kg/j chez 'IRC?.

- Equilibre hydro-électrolytique : prévention de idose (2 & 4 g/j de NaHco3$Y,
prévention de I'hyperkaliémi€®, et équilibre hydrosod@®.

5.1.2 La cardioprotection :

° PEC adéquate de I'HTA, de I'hypertrophie ventricnddagauche et de la dyslipidémie.

5.1.3 Prévention des troubles phosphocalciques :

La prévention de I'hypocalcémie, de I'hyperphosjgiaie et de I'hyperparathyroidi.

5.1.4 Traitement de l'anémie :

L’anémie est améliorée par 'usage précoce dethéopoiétine et du fer injectabf&.

5.2 Prise en charge de I'lRC au stade terminal:

La PEC doit tenir compte de I'dge et de I'état caignt, de sa pathologie initiale, mais
essentiellement de son choix entre la TR, la déapgyitonéale et 'hémodialyse.
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6. LHEMODIALYSE :

6.1 Préparation et initiation a I’hémodialyse:

L’information adéquate et le soutien psychologigoat nécessaires pour aider le patient en
IRCT a surmonter son choc moral. Une annonce peécopermet d’accepter I'hnémodialyse,

de planifier ses activités et de réaliser en teitgal sa préparation a la suppléance.

L’initiation a la suppléance doit étre faite daas tonditions optimales avant I'apparition de

complications urémiques, de signes de malnutribioid’'une altération de I'état général.

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

6.2 Latéchnigue d’hémodialyse :

L’hémodialyse périodique est un traitement disecanti’environ 12 heures par semaine, qui
ne remplace que partiellement la fonction exocdes reins. Elle utilise un « rein artificiel »

fait d’'une membrane semi-perméable séparant le adimpent ou circule le sang de celui du
dialysat dont la composition est proche de cellpldsma normdf® (Figure 2).

Diffusion Convection

Adsorption
A P
Membrane
Proteines
v Solutés + Eau

Solutés libres R
Gradient de Charge ionique
Gradient de pression de la membrane

concentration Hydrostatique

Figure 2: Transfert de I'eau et des solutés en hérdimlyse©”
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6.3 Les complications chroniqgues de I'lhémodialyse:

Chez les hémodialysés, I'impact du syndrome matmrnrinflammation rejoint celui de la
toxicité urémique pour créer des conditions désasgs a I'origine des morbidités constatées

chez cette populatior! ©® principalement par atteinte cardiovascul&it&figure 3).

Troubles du

Rythme ‘

Insuffisance \ / Artérite
coronarinne \ .

Infaectus du Insuffisance
myocarde CV en prédialyse cardiaque

A /\ \ Tabac

Insuffisance respiratoire

Facteurs de co morbidité

Diabete

Figure 3: Facteurs de morbidités cardiovasculairesn prédialyse®®

6.3.1 Mortalité en hémodialyse:

La morbimortalité élevée chez les hémodialyséseasgrande partie liée a I'évolution des
comorbidités déja présentes au moment des prenséapsesFigure 4).

En 2018, le taux de mortalité des hémodialysés é&il69 déces/1000 patients-années, ce

taux de déces était plus marqué durant les treimiers mois’®.

La actions préventives doivent cibler la réductienl’incidence des complications les plus
nocives (cardiovasculaires (42 %), infectieuses’d 2t nutritionnellesjFigure 4).

Inconnues

Autres 09 %

12 %

Cardiowvasculair
42 %

Arret de
Dialyse 08 %

Cachexie 07 %
cancers‘;

12 %

Infections
12 %

Figure 4: Les causes de mortalité chez en hémodialy (France 2002-2008}"
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6.3.2 Complications cardiovasculaires :

La prévalence élevée des complications cardiovaseslchez les dialysés (multiplie par 03 a
20 fois) et la surmortalité qui en résulte (50% destalités en hémodialyse) tiennent au fait

que l'atteinte cardiovasculaire se développe préT@nt au cours de I'IRE? (Figure 5).

100 5

Dialysis male

x 500

& Dialysis female
Dialysis Black

Dialysis white

[
A

—@&— GP male

0.1 9
/ —#— GP female

0.01 1 —a— GP Black
—&— GP white

Annual Mortality, %

25-34 35-44 45-54 535-64 65-74

7 5>—84 -85

Age, vears

Figure 5: Mortalité CV entre les dialysés et la poplation générale™

6.3.2.1Hypertension artérielle :

L'HTA est présente chez 90 % des hémodialysés. La maitrise de la volémimet le retour
a la normotension dans50 % des cas. Les inhibiteurs de systéme réenigeiamsine (IEC,

ARA?2) sont & privilégier (meilleur équilibre tensitel et protection cardiovasculaif&?.

6.3.2.2Remodelage ventriculaire gauche :

L’HVG touche plus de 70 % des hémodialysés (latsange hydrosodée, I'hyperparathyroidie
secondaire, I'anémie et I'effet de la FAV). Elleupentrainer une dysfonction diastolique qui
peut se compliquer d’une insuffisance ventriculgaeche voir global€?.

6.3.2.3Artérite et calcification des artéeres :

6.3.2.4Athérosclérose accélérée :

L’'athérome des patients hémodialysés est partiamient sévere (instable et évolutif).

L’athérogenese est acceélérée du fait de I'additemny facteurs de risque classiques, des

facteurs d’hémodialyse (I'urémie, la malnutritiarie syndrome inflammatoiréj®.
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6.3.3 Complications de I'abord vasculaire :

Les complications les plus fréquentes sont lesctitfes et les thrombosé®). Une stricte
surveillance est indiquée pour détecter les corafitins sous citées dansédbleau l.

Tableau II: Les complications des abords vasculaig®

Sténose de Panastomose ou de la veine artérialisée
Thrombose (secondaire ou non a une stenose)
Infection (locale ou systemigue)

Debit sanguin excessif (haut déebit)

Ischéemie distale (syndrome du « vol vasculaire »,
Dilatation anevrysmale

Hemorragie par rupture d*une zone anevrysmale
Oedéme du bras: thrombose d’une veine centrale
Hematome local aprées ponction

Plus rares @& — syndrome du canal carpien
— embolie artérielle
— micro—-embolies pulmonaires

6.3.4 Complications infectieuses :

La prévalence élevée des infections est due aaid@imunitaire et aux portes d’entrée que
constituent les points de ponction de la FAY/

Les infections bactériennes :

Les staphylococcies sont trés fréquentes a cauke amtamination de point de ponction de
I'abord vasculaire ®, elles sont graves vu le risque de localisatioesosdaires
(endocardique, pulmonaire, cérébrale, osseuseuylkaitie ot méme spléniquesy.

Tuberculose :

La tuberculose est évoquée devant toute fievreag tours a cause da sa fréquence élevee
d’'une part™, et de son tableau peu spécifique d’autre partrdieement est souvent entamé
a base d’'un faisceau d’éléments (altération datlgénéral, amaigrissement, fievre prolongée

et signes urologiques) méme en I'absence d’unevpreactériologiqué®.

Infections virales :

L’hépatite B est devenue rare grace a la vaccingtiécoce et efficaddb.

L’hépatite C est moins fréquente grace aux testslagiques des produits sanguins, a la

réduction des transfusions et a I'efficacité desveaux antivirau?.

Le VIH est peu fréquent, mais varie selon I'étatiémiologique de chaque pays.
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6.3.5 Complications nutritionnelles :

Un état nutritionnel optimal est un objectif prird@ en hémodialyse, on recommande un
apport protéique de 1 a 1,2 g/kg/j et un appodrigiie de 30 a 35 kcal/kd#.

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

souvent associée a une hypoalbuminémie et une aliminde la masse musculaire.

L'urémie favorise I'hypercatabolisme protéique lgdbiais de plusieurs facteuiSigure 6) ce

qui empéche I'épuration de mieux corriger la maition .

L’état depressif favorise la dénutrition pour créee situation précaire nécessitant une prise

en charge multidisciplinaire et laborieuse.

. Towicité Restrictions Hémaodialyse
Inflammation . i i
uremigue alimentaires ix4H
I
Towines Insipidité
anorexigénes Maonotonie
T-CRP

— AP Eleves
UF mal tolérée

T Cytokines pro- | ——
inflammataires

|

- Synthése |- Apport en protéines et Perte d'acides aminés
hépatigue calories Catabolisme musculaire  p—
dalbumine

[-*'l Malnutritif}n X

7— caloricoproteique ™,

L —-}‘\-\._ _F__,,J-—-"'

Figure 6: Les facteurs de la malnutrition en hémodilyse®®
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6.3.6 Complications hématologiques (Anemie):

L’anémie a été jusqu’en 1990, la complication udmila plus génante (asthénie, dyspnée,
altération de l'état général et de la qualité de des hémodialysés). Les mécanismes sont
variables (Tableau Ill), mais l'arrivée de I'érythropoiétine recombinargeconstitué un

événement historique et un progrés majeur dansida pn charge de I'anémie des patients

urémiques et dialysé®).

Tableau Ill: Les mécanismes de I'anémie en hémodige®®

Déicit en Ervthropoiétine Toxines urémigues Saignement (digestf, génital
Carence mantiake shsole Contamination du dialysat Prélevements fréquents
Carence martiale relative (hepcidme) | Sequestration splémique Saignement de la FAY

Deficit en B et B12 Syndrome inflammatoire | Coagulation du circuitde dialyse
Fibrose medullire

6.3.7 Complications du métabolisme minéral et osseux :

Les troubles du métabolisme phosphocalcique sumeignprécocement au cours de I'IRC et
s’'accentuent au stade de dialyse pour engendregrales conséquences (calcifications
artérielles, valvulaires...etc.). Ces anomalies gsgmtent sous forme d’hyperparathyroidie
secondaire, d’ostéopathie adynamique et raremestabmalacie.

Une complication trés rare rencontrée tardiveméamylose a B2 microglobuline.

C’est une complication invalidante et spécifiquelaealialyse au long cours, sa fréquence
augmente avec I'ancienneté en dialyse ainsi qu’é&ge des patients.

Au Japon, qui compte un grand nombre de patiealgsdis depuis plus de 20 ans, elle a été
rencontrée chez 25% des patients dialysés depuis?220ans, chez 66 % des malades dialysés
depuis 25 & 29 ans et chez 78 % des personngsébaldepuis plus de 30 &
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6.3.8 Complications digestives:

- Un golt métallique et/ou une sensation de sténise sont souvent rapportes.
- L'oesophagite et la gastrite sont trés fréquentes.

- La constipation est fréequente 60 %), elle est favorisée par la prise de chétatelu

phosphore ou du potassium et par I'abstention auitsfet aux [égume&®.

Certaines causes sont particuliéres aux patiealgsés® :

Les télangiectasies et I'angiodysplasie du grétiuetdlon entrainent des rectorragies.
Les colites ischémiques (par athérosclérose desearinésentériques ou par I'amylose).

Les diverticuloses coliques (fréquentes chez lggségés ou ayant une polykystique rénale).

6.3.9 Complications dermatologiques :

Prurit :

~

Le prurit affecte 40 a 50% des dialysés. Il entattes lésions de grattage souvent

surinfectées par des staphylocoques ou des stmmneégo).

Troubles de la pigmentation

Décoloration des ongles avec une hyperpigmentdiituse (visage et mains).

Calciphylaxie: (Artériolopathie urémique calcifiante)

Les dépbts phosphocalciques dans la paroi desotetecréent des zones de nécrose de la

peau et des tissus sous-cutanés (ulcérationsjaelee et de 'avant-bra§)".

Dans les formes sévéres, on propose I'oxygénotteshyperbaré®™.
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6.3.10 Complications neurologiques :

6.3.10.1Encéphalopathie urémique :

L’encéphalopathie urémique se manifeste par desesigénéraux (nausees, vomissements,
asthénie), des troubles cognitifs (somnolenceglenintellectuelle, baisse de concentration),

et parfois par un tableau clinique plus sévéredtigh, psychose, convulsions, corfid)

L’encéphalopathie urémique est en partie liée éclinulation de toxines urémiques, ce qui

explique I'amélioration clinique dés les premiéséances de dialy$¥.

6.3.10.2Autres anomalies neurologiques :

- Inversion du cycle du sommeil : sous I'effet de tes urémiques (stress +9.
- Etats démentiels : séquelles d’accidents vasesl@érébraux, maladie d’Alzheimef®®.
- Polynévrite urémique

- Complications iatrogénes : somniféres, trancuahits ou sels de lithiuff/’.

6.3.11 Complications psychologiques :

La nécessité d'un traitement indéfiniment poursuilda dépendance de I'appareil
d’hémodialyse, le circuit sanguin extracorporellet cathéters centraux représentent une

source d’'anxiété et d’altération de I'image corglerdu patient hémodialysé.
La dépression touche 20 % des hémodialysés, ¢lfavesisée par :

° Les contraintes thérapeutiques et diététiquesakescet familiales.
° Lalimitation de l'activité professionnelle aveates ses conséquences financieres.

° La baisse de I'activité sexuelle et I'altérationladeualité de la vie.
Les troubles de 'humeur sont marqués par uneud#it’agressivité vis-a-vis de la famille et
de I'équipe soignante ainsi qu’un désintérét adtégiu régime et de la dialyS®.

A un stade ultime, des cas de syndrome de glissenor@nété décrits avec une anorexie
mentale et un état d’indifférence totale ce quiragg la dénutrition et engendre une évolution

fatale en quelques jours.

La psycholothérapie est indispensable pour surmdete épisodes aigus qui nécessitent

parfois le recours aux antidépresseurs (inhibitsélsctifs de la sérotoningy.
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6.3.12 Complications endocriniennes :

Le rein joue un role important dans la gestion fdextions endocriniennes. En plus de la
production de certaines hormones (I'érythropoietmealcitriol), il est aussi le régulateur du

meétabolisme et de la dégradation d'autres horm@imesuline et le cortisol).

En conséquence, les anomalies du systeme endocapparaissent précocement au cours de

'IRC et évoluent progressivement pour atteindredenmet au stade de dialyse.

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

toxicité médicamenteuse favorisent et aggraventroebles endocrinier$®.

6.3.12.1Anomalies de sécrétion de I'érythropoietine :

L'érythropoiétine (EPO) est une glycoprotéine qai le aux récepteurs des cellules

progénitrices érythroides et permet la proliférago la différenciation des globules rouges.

Les cellules péritubulaires du cortex rénal synseét 85 a 90 % de I'EPO en réponse a

I'hypoxie tissulaire. Le foie étant la source désall5 % restant&®®.

6.3.12.1.1Systéme de facteurs inductibles par I'nypoxie :

L'hypoxie stimule la synthése dracteur Inductible par I'Hypoxie (HIF) qui est composé

de deux sous-unités : HIk®t HIF13 (le HIF1a est absent dans des conditions de normoxie).

En cas d'hypoxie, le Hifels'accumule et fixe HIFf pour former I'hétérodimendIF1 o-f

qui active I'expression des génes sensibles aobtigm’ou la synthése de 'EP@igure?).

Une fois I'hypoxie corrigée, le HIkdlsera hydroxylé par des enzymes du Domaine Prolyl
Hydroxylase (PHD1, PHD2, PHD3), le PHD2 est la gipale régulatrice de HIE?),

En outre, 'augmentation de l'angiotensine Il awrsode I'IRC entraine la production des
radicaux libres qui inhibent les PHD et augmeniesttaux d'EPG'. Inversement, les
cytokines inflammatoires (I'interleukinex®t IL-I béta, le facteur de croissance transfortman

béta (TGF-béta) et le facteur de nécrose tumoraé-{a) inhibent sa sécrétion.
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1- UNDER NORMOXIC CONDITIONS 2.- UNDER HYPOXIC CONDH_I;))]I;IE or IN THE PRESENCE OF
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Figure 7: Régulation de HIF en normo et hypoxié'®?

6.3.12.2Production d'EPO au cours de I'lRC :

La carence en EPO apparait précocement au coutiR@=et devient sévere a partir d'un
DFG < 30 ml/min/1,73 m#'°. De plus, la réduction du flux sanguin rénal ingas! tissu
rénal une consommation minimale d'oxygéne. En apretce, les enzymes PHD restent
toujours actives, I'hétérodimére HIF non forméeegéne EPO non actiV¥®.

Les cytokines pro-inflammatoires ont un impact tiégéa plusieurs mécanismes :

« Apoptose par effet toxique direct de l'oxyde nitgqsur les progéniteurs érythroiéfés,

* Reéduction de I'expression du récepteur de I'EPQeswsurfaces des cellules cibles.

« Production d'hepcidine qui altére la prolifératiira survie des progéniteurs érythroiti&%

« La Néocytolyse qui provoque 'hémolyse sélective jgmines globules rouge’.
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6.3.12.3Anomalies du métabolisme de la vitamine D :

La 25 Hydroxy vitamine D (25(OH) D) est la principdorme circulante, elle est considérée
comme un précurseur de la forme active 1,25¢DH)

Plusieurs cellules extrarénales (cellules paraidigones et ostéoblastes) peuvent exprimer la
1-hydroxylase et donc produire la 1,25(pB *©.

La carence en vitamine D est définie par un taus(@©H) D < 20 ng/mL et l'insuffisance
entre 21 et 29 ng/mL (le taux optimal doit étreG>rigy/mL) ),

Au cours de I'IRC, I'hormone FGF-23 augmente paumpenser la rétention de phosphate.
Elle inhibe I'expression de la 1-hydroxylase réralenduit I'expression de la 24-hydroxylase

responsable de la dégradation de la 1,25,J@H

Cependant, les taux de 24,25(0OH) D sont plus bas tds dialysés. Ainsi, l'altération de la
captation du 25(OH) D par les reins demeure lacppale cause de déficit en 1,25(€)HD,

puisque le taux de clairance du calcitriol ne senplals &tre altél&?.

En plus des effets de 25(OH) D, la conversion daéstique locale en 1,25(QHD semble
étre un régulateur important de la production d&G chez les urémiqués®.

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

d'un risque de fractures multiplié par 04 chezféesmes dialysées™.

6.3.12.3.1Physio pathogénie des anomalies de la vitamine D HRC :

La carence en 25(0OH) est essentiellement due @,I't#Re est habituellement constatée chez
la majorité des hémodialysés périodiques et chek @s greffés*®).
Des auteurs ont pu démontrer une corrélation eette carence et le déclin du DEE).

D’autres ont décrit une réduction du nombre deepturs VDR, une augmentation des
protéines de liaison (VDBP) et une altération detibsorption tubulaire du 25(OH)B".

Comme mécanisme compensatoire, on observe uneelmhissatabolisme de la vitamine D
mesuré par la 24,25(0HPRD, surtout chez les IRT traités en dial{/s&.

De multiples facteurs sont impliqués dans la carencvitamine D(Tableau V)
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Tableau IV: Les causes et les facteurs de risque diéficit en vit D chez les dialysé$™”

- Age ., sexe fémmnmm . adiposité

- Protéinurie

- Faible activité phyvsigue

- Dialvse péritonéale

- Diabéte sacré

- Récépteurs de Vit I»: nombre réduit

- Réabsorption tubulaire altérée de 25(0OH)D

- Diminution de la syvnthése cutanée de vitamine D
- Prescriptions d'inhibiteurs de la calcinearine

6.3.12.3.Zonségquences du déficit de 25(0OH)D chez les patientrémiques :

- L’hyperparathyroidie secondaire avec accélératlanremodelage osseux et baisse de la

densité minérale osseu$¥’.

- La faiblesse musculaire et risque élevé de frastohez les hémodialysé&.

- Le déclin rapide de la fonction rénale chez R€ {*'® et chez les greffés™),

- L'HVG, I'athérosclérose, la rigidité artérielloiv méme les calcifications vasculaif&s.

La Correction de 25(0OH) D>(35 ng/mL) semble baisser la mortalité chez les {&%; chose

que toutes les auteurs n'ont pas constaté (métgsande Mann et aff*>.

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

Il existe plusieurs schémas thérapeutiques ; geati(l000 Ul/j), hebdomadaire et mensuel
(40 000 UI) capables de restaurer des taux norrdas(OH) D2,

Des équipes ont démontré que des doses orales elleas(l00 000 Ul) permettent de
normaliser le taux sérique de 25(0OH) D dans > 88&% cas. D’autres équipes ont atteint la
cible de 25(0OH) D > 30 ng/ml en utilisant une d@5600 UI/15 jours pendant 12 m&is".

Zitt et al, ont rapporté que les hémodialysésésajiar une dose hebdomadaire de 100 U/kg,
ont atteint le taux cible de 25(OH) D dans seular@@r des cas.

Cependant, une méta-analyse récente a montré guwoses rapprochées (quotidiennes ou
hebdomadaires) sont plus efficaces que les dosesuskes pour réduire les infections aigués

des voies respiratoiré$® ainsi que le risque de chutes et de fracttif®s
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6.3.12.4Anomalie de la parathormone au cours de I'lRC :

Les anomalies minérales et osseuses apparaiessmié le DFG arrive au dessous de
60 ml/min, elles s’accentuent progressivement pmgendrer des complications osseuses,
articulaires, cutanées et cardiovasculaires faisentla parathormone (PTH) une toxine

urémique tres nocive.

Ces troubles s’expriment sous forme d’hyperparatiofe secondaire, d’ostéopathie
adynamique ou rarement d’ostéomalacie. Les marguaofogiques du remodelage osseux
permettent de préciser le type et le degré deeifgt osseuse en cause sans avoir besoin de la

confirmer par une biopsie ossef§é

6.3.12.4.1 'hyperparathyroidie secondaire: (HPT?2)

6.3.12.4.1.Mécanisme :

L’hyperparathyroidie est due & plusieurs fact€ars™?®):;

- L’hyperphosphorémie qui inhibe la synthese dwital et diminue ainsi I'absorption

intestinale du calcium et favorise I'’hypocalcémig stimule la sécrétion de PTH.

- La diminution de la production rénale du caloitid cause de la réduction de l'activité de la
la Hydroxylase rénale et a cause d’un déficit primain 25(0OH) B (calcidiol).

- La diminution des récepteurs parathyroidiensalaittiol et du calcium (CaSR).
- La résistance des cellules parathyroidiennesGiu Z3 {ibroblast growth factor 2B:

Le FGF 23 se lie au complexe formé par son récei@l-R1 avec la protéine Klotho pour
diminuer la réabsorption tubulaire des phosphatda sécrétiordu calcitriol et de la PTH.
Cette résistance a l'action du FGF23 au stade mednd’IRC est due a l'inhibition de

'expression de FGF-R1 et de la protéine Klotho.

- L’activation de la 24-Hydroxylase : qui transfanfe calcitriol et le calcidiol en dérivés
hydroxylés : C24 inactifs.
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6.3.12.4.1.Zonséquences cliniqgues : I'ostéite fibreuse

Les manifestations cliniques ne deviennent patew@gs dans les hyperparathyroidies
séveres (PTH 10 fois la limite supérieure). Elles se traduigesut un tableau clinique grave
et handicapant (douleurs osseuses, faiblesse nairgculetc.)

Radiologiqguement : on constate une résorption pau®stée de la corticale des phalanges,

une érosion des extrémités externes des clavietl@s aspect ouaté de la voute du crane.
Histologiquement, la prolifération des ostéoblastiedes ostéoclastes (remodelage intense)

L'association de I'élévation de la PTH et de ph@tpbkes alcalines totales est fortement

évocatrice d’'une ostéopathie hypercinétif@

6.3.12.4.1.3raitement de I'hyperparathyroidie secondaire :

6.3.12.4.1.3.1Prévention des troubles phosphocalciques :
La supplémentation calcique orale apporte le calo@h chélate le phosphore intestinal mais

ne doit pas dépasser 1,5 a 2 g/j pour éviter I'nggdeémie et les calcifications vasculaires.

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

entre 30 et 50 ng/ml sans dépasser 100 ng/ml 4iiter le risque d’hypercalcémi&®.

Un régime pauvre en phosphore (apport protéiqué, e 1,2 g/kg/j) est souvent suffisant.
Les chélateurs non calciques (sévélamer (Renagei®tarbonate de lanthane (Fosrenol®))

permettent de réduire I'hyperphosphorémie et lpuesde calcifications coronarienr&s).

6.3.12.4.1.3.2Traitement chirurgical :
Dans les hyperparathyroidies patentes (une P14 fois la limite supérieure avec élévation
franche des phosphatases alcalines) et/ou résistanttraitement médical, la chirurgie peut
s’imposer, notamment lorsqu’il existe des dépoétesphocalciques vasculaires ou extra-

articulaires, des douleurs musculaires ou ossémgaidantes ou un prurit persistdht.

6.3.12.4.4 'ostéopathie adynamique :

Cette forme hypocinétique est de plus en plus m@née en hémodialyse, elle se caractérise
par un faible taux de remodelage osseux (absense agtivités ostéoblastiques et
ostéoclastiques).Elle est asymptomatique et refletee correction excessive de
I'hyperparathyroidie par le calcium ou les dériaésifs de la vitamine 3%,
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6.3.12.5Anomalies des fonctions gonadiques :

6.3.12.5.1Anomalies gonadiques chez la femme dialysée:

Les patientes en IRC présentent des dysfonctionmsnte |'axe hypothalamo-hypophyso-

gonadique qui se traduisent par plusieurs conséggeastinicobiologiqueéTableau V).

6.3.12.5.1.Anomalies du bilan hormonal :

6.3.12.5.1.1.1Hormone lutéinisante (LH):

La concentration sérique de LH est augmentée ehplupart des IRC.

En fait, la perturbation du cycle de libération bimlamique de GnRH (Gonadotropin-
Releasing Hormone) entraine la perte du rythmeagildde libération hypophysaire de LH.

Ces perturbations sus-citées entrainent des trowlagd'ovulation qui est la cause directe de

linfertilité chez les femmes en IRE?.

6.3.12.5.1.1.2Hormone de stimulation de follicule (FSH):
Contrairement a la LH, les concentrations sérigieeESH sont normales chez la majorité des

femmes urémiques. Il en résulterapport FSH/LH diminué™®?,

6.3.12.5.1.1.3Prolactine :
Chez les femmes dialysées, la prolactinémie eptule souvent augmentée et la poussée de

prolactinémie plasmatique apres I'administratiotadERH est atténuée.

Ces femmes souffrent généralement du probléme dizmnée >,

6.3.12.5.1.1.4CEstrogenes :
Les taux sériques d'cestradiol et de progestérameptics faibles chez les femmes ayant une
hyperprolactinémie associée. Ces déréglements maumosont la conséquence des troubles
de la régulation au niveau de I'hypothalarfd

La baisse des cestrogenémies provoque des anorogfiegses a type de diminution de la

densité minérale osseuse voir la perte excessile masse osseusd?.

Certaines études proposent un traitement subftitati I'cestradiol transdermique, d’autres
optent pour un traitement modulateur sélectif éeepteurs des cestrogéniques (raloxifene).

Cependant, il n’ ya pas d’études sur la sécuritél'ltmmonothérapie substitutive ou la

thérapie modulatrice en particulier concernanelésts cardiovasculaires.
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Tableau V: Anomalies des fonctions gonadiques chézs patients urémiqued™®®

HORMONE Chez la femme Chez I’homme
FSH N T
LH T T
Prolactine T T
Estradiol 4 N
Progesterone 4 —
Testosterone — 4

6.3.12.5.1.Problemes clinigues chez la femme dialysée:

Habituellement la dialyse restaure les cycles meelst mais l'insuffisance lutéale persiste ce
qui provoque des regles abondantes qui peuvenaagglfanémie.

Ces ménométrorragies sont traitées par les pragesiai ne provoquent ni la dyslipidémie
ni I'’hypercoagulabilité (Utrogestan ®, 200 mg/| awtéran®, 10 mg/j) soit de maniere

discontinue du 16e au 25e jour du cycle pour maintées regles d’abondance normale, soit

de maniére continue pour supprimer totalementdgkes®3> *3°)

La grossesse qui était autrefois exceptionnelmetiamnée par les avortements fréquents est

actuellement possible au prix du respect de préwaitres stricteglableau VI).

Pour des raisons d’immunisation foeeto-maternellessti préférable de différer un projet de
grossesse apres la transplantation rénale, mdésled’'une grossesse ne peut pas étre refuse

a une femme dialysée clairement informée.

Tableau VI: Précautions nécessaires pour réussir lgrossesse chez une femme dialys&@

= Maintenir “uree sanguine au-!essnus !e 15 mmnm par !es hémodialyses rapprochees

- Eviter ou limiter 'héparinisation au cours des hémodialyses
- Augmenter |'apport protéique et calorique

- Corriger I'anémie (apport de fer et de folates, r-HUEPO recombinante)

- Adapter le traitement antihypertenseur (éviter les inhibiteurs de 'enzyme de conversion)
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6.3.12.5.2Anomalies gonadiques chez les hommes dialysés:

L'IRC engendre de nombreux troubles de I'axe hyatho-hypophyso-gonadique chez les

hommes dont la plupart affectent directement |l&tion des gonades.

6.3.12.5.2.Anomalies du bilan hormonal :

6.3.12.5.2.1.1Hormones testiculaires :
Chez la majorité des hommes hémodialysés, lesstésbmémies totale et libre sont basses.
Néanmoins, le rythme circadien quotidien des flattans de la testostéronémie (avec un pic

entre 4 et 8 heures du matin) est généralementemnain

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

aminés semble augmenter la testostéron&iie

Par ailleurs, il a été observé une diminution dasxtd'androsténédione et de sulfate de

déhydroépiandrostrone ce qui augmente la masssegeasliminue la masse musculaire.

6.3.12.5.2.1.2Hormone de stimulation de follicule:
La FSH joue un rdle important dans la spermatogeredke stimule la croissance testiculaire

et augmente la synthese de la globuline liantdeogtérone dans les cellules de Sertoli.

Mais malgré des taux de FSH élevés, les patientdfrent des anomalies de la
spermatogenése ce qui évoque une résistance taiséicula FSH®),

6.3.12.5.2.1.3Prolactine :
Chez la majorité des hémodialysés, on constatehyperprolactinémie a cause de la baisse

de la clairance rénale de la prolactine et a cdadexces de productiétf®.
L'hyperprolactinémie inhibe la sécrétion de GnRhkague la synthese de testostérone.
L'impuissance et la gynécomastie qui en résultent gés nocives pour les jeunes dialysés.

La correction de I'hyperprolactinémie (bromocrip)imméliore la fonction sexuelfg®.

6.3.12.5.2.1.4Hormone lutéinisante :

La perte de la libération hypophysaire de LH est @liélévation de GNRH a cause de:
- Ladiminution de la clairance rénale de GnfXH.

- La diminution de la testostéronémie ce qui réduitdtabolisme de GnRH.
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6.3.12.5.2.2Anomalies de la fonction sexuelle des hommes diaés:

Les troubles érectiles touchent 50 a 80 % des hardiadysés, les facteurs favorisant sont

multiples ce qui impose une prise en charge masttiglinaire™3?:
- Elimination des médicaments ayant un effet défalvie sur les fonctions sexuelles.

- Correction de I'anémie par les ASE ; un taux dibglobine de 13 a 14 g/dl peut étre
nécessaire pour obtenir une fonction suffisante e sujets jeunes.

- Autoriser le recours au sildénafil ou au tadalafition rapide et prolongé€f®.

- Promouvoir la greffe rénale pour corriger ces an@magonadiqueéTableau VII).

Tableau VII: Fonctin gonadique chez 'homme avant eapreés la greffe rénale™*?

Anomalies au cours de I'IRC Aprés la TR

Altération de la spermatogénese :

Oligozoospermie, Azoospermie, Nette normalisation de la spermatogénese

. .. | aprés 02 ans de TR
Hypospermie, diminution de la mobilité

Lésions testiculaires :
Aplasie des cellules germinales
Diminution des spermatocytes matures

Fibrose interstitielle et calcification

Altération de la fonction endocrine : Amélioration de la fonction endocrine
diminution de la Testostéronémie Testostéronémie selon la fonction du greffon

Perturbation de I'axe gonadotrope :

Augmentation de LH, FSH et Normalisation de LH, FSH et prolactinémie

prolactinémie
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6.3.12.6Insulinorésistance en hémodialyse :

L’insulinorésistance (IR) est définie comme une idimion de I'insulinosensibilité (IS) au
niveau des organes cibles (le foie, le muscle stficgle et le tissu adipeux) ce qui oblige les

cellulesp a augmenter la synthése et la sécrétion de kimesdlou I'’hyperinsulinisme.

6.3.12.6.lMesure de la résistance a l'insuline et validatiodes tests dans I'|RC

6.3.12.6.1.Tests dynamiques de sensibilité a I'insuline :

La technique du clamp hyperinsulinémique euglycémi(HEGC) est la base de mesure d'IS.
Une perfusion continue d'insuline est administusgy’a I'atteinte d’un taux d’'insulinémie de

100 pU/ml tandis le glucose est perfusé pour maintemiétat d'euglycémie.

Le point d'équilibre euglycémique fournit une mesdirecte de I'lS corporelle car il refléte

I'absorption cellulaire du glucose & une conceiotmat'insuline donné&*?.

L'indice d'IS égal alM / | (M est le débit moyen de perfusion de glucosed&un etl est la
concentration moyenne d'insuline sur la méme péjiddais en pratique l'insuline supprime

la production hépatique de glucoseM#@ reflete donc I'lS des muscles squelettiques.

Le test dynamique le plus simple est le test deraolce au glucose par voie or&lé’

6.3.12.6.1.Zests statiques de sensibilité a l'insuline :

Le modele Homeostasis Model Assessment of Insuksisgancg HOMA-IR) est le plus

couramment utilisé. Le HOMA-IR estime la sensiBikt l'insuline par une équati6fi®.

____________________________________________________

6.3.12.6.1.¥alidité des tests de sensibilité a I'insuline auotirs de I'lRC :

Chez I'IRC, linsulinémie dépend de la clairanceaté de l'insuline et ne reflete que I'lS au
niveau hépatique alors que les études classiquetad® euglycémique ont démontré que
'R au cours des I'IRC résulte d'une mauvaise gitsan du glucose par les muscles
squelettiques et non pas par le foie. Ceci limatédbilité des études et des essais cliniques

basés sur le HOMA-IR chez les patients urémiques efialysé$**).
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6.3.12.6.Pathogénie de I'insulinorésistance au cours de I'l& :

L'IR des patients en IRC est multifactorielle jeelinplique des facteurs classiques (le diabete,
la sédentarité) et des facteurs propres a I'lR@l@nmation, le stress oxydatif, les troubles
des adipokines, la carence en vitamine D, I'acidostbolique et I'anémiéfrigure 8).

| nime 2

Figure 8: Etiologies de l'insulinorésistance chezs patients en IRC*4®)

6.3.12.6.2.Altération des voies de signalisation de l'insulindans la MRC :

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

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

C’est une résistance périphérique a l'action desuline au niveau des post-récepteurs des

muscles striés qui sont le principal site d'élinioadu glucose.

Dans les cellules musculaires, l'insuline se lisoa récepteur et active une kinase qui va
déclencher des phosphorylations aboutissant ateltrcation du GLUT4 (transporteur 4 du
glucose) vers la membrane plasmique et permettysdiption du glucog&igure9) 4.
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Figure 9 : Les voies de signalisation de l'insuling*®

6.3.12.6.2.8édentarité et résistance a l'insuline :

L'entrainement augmente I'IS en améliorant l'aksamp et ['utilisation musculaires du
glucose par la glycolyse. L'insulinémie diminue4fe% chez les hémodialysés soumis a un

entrainement physique modéré, cet effet s'estortipaét de I'exercic€*”),

6.3.12.6.2.8arence en vitamine D et résistance a l'insuline :

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

sensibilité a l'insuline ce qui incrimine la careran vitamine D active dans I'IR des dialyseés.

La vitamine D affecte la sécrétion et la sensibiditl'insuline chez les dialysés directement ou
par le biais de I'hyperparathyroidie (la PTH inhiaesécrétion d'insuliné)*®.

6.3.12.6.2.Acidose métabolique et résistance a l'insuline :

Des études ont établi la relation entre I'acidog¢abolique et I'IR avant et apres le stade de

dialyse, I'administration de bicarbonate amélionsillinosensibilité**®.

6.3.12.6.2.;]flammation, stress oxydatif et résistance a l'ingline :

Les cytokines pro-inflammatoires (TNE-L-6...) et les radicaux libres réduisent I'absumpt
tissulaire du glucose. Les inhibiteurs de l'angisiiee Il bloquent le stress oxydatif et

réduisent I'IR chez les patients dialySé3.
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6.3.12.6.2.@8roubles des adipokines et résistance a l'insuline

Le déficit en leptine entraine I'accumulation dglycérides dans le foie, le tissu adipeux et

les cellules musculaires ce qui induit I'IR.

L'administration de leptine améliore I'lS.

6.3.12.6.2.Anémie et résistance a l'insuline :

La correction partielle de I'anémie chez les digdyaméliore I'IS alors que sa correction
complete aggrave l'IR. Il semble que la carencéeeprovoque I'hypoxie et active le HIk1

qui va stimuler les transporteurs de glucose sytéhése des enzymes glycolytiqfé?.

6.3.12.6.3onséquences de l'insulinorésistance chez les IRC :

L'hyperinsulinisme favorise 'lHTA en augmentaanjiotensinogene et I'endothéline-1 et en
activant le systeme sympathique et inhibant la &i&er du peptide natriurétique.
Il favorise aussi l'athérosclérose en augmentantrlglycérides et les lipoprotéines de tres
basse densité (VLDL) et en réduisant I'activitéadiépoprotéine lipas&€“®.

6.3.12.6.3.Résistance a l'insuline, mortalité et événements CV

Plusieurs études ont démontré I'association fréguentre le HOMA-IR et la mortalité CV.
Cependant dans I'étude ULSAM (technique du clamglyegémique), I'lR n'était pas un

facteur indépendant de la mortalité CV.

6.3.12.6.3.Résistance a l'insuline et hypertrophie ventriculaie gauche :

La relation entre IR et I'HVG a été démontrée zcHes patients hémodialysés mais
I'utilisation du HOMA-IR et la coexistence du syodre inflammation- malnutrition

semblent empiéter la pertinence de cette rel&tioh

6.3.12.6.3.Résistance a l'insuline et progression de I'IRC:

L'hyperinsulinisme est considéré comme un facteysrdgression de I'IRC.

Il engendre I'albuminurie et la prolifération dedlules mésangiales pour aboutir & des Iésions

de fibrose irréversibl&®?.

Page 36



CHAPITRE 01 MALADIE RENALE CHRONIQUE

6.3.12.7Anomalies de I'hormone de croissance :

Environ 40 % des enfants atteints d'IRC terminaleume taille finale réduité®®, ce qui nuit
a I'estime de soi ainsi qu'a la qualité de vie ket @insertion sociale des enfafité.

Le retard de la poussée de croissance puberta&r® @ns) chez les enfants en IRC aggrave le
dysfonctionnement de I'axe G#f®. Plusieurs facteurs sont incriminés dans la genése

retard de croissan¢@ableau VIII) *°°)

6.3.12.7.lHormone de croissance (GH):

Au cours de I'IRC, la concentration de GH est ndenoa €levée a cause de la réduction de la
clairance rénale des hormones (la GH est réabseth@etabolisée dans le tubule proximal)
et de l'augmentation concomitante de la sécré&oGid.

La stimulation par de la GHRH exogéne provoque séerétion exagérée de GH ce qui

évoque une résistance plutét qu’un déficit en haorende croissance.

Un certain nombre de mécanismes conduisant diktadse & la GH ont été propo$&d :
= Réduction du nombre de récepteurs de la GH daris$es cibles (GHR),
= Diminution du taux sérique de la protéine de linisd'hormone de croissance (GHBP)

= Anomalies de la signalisation de la GH en postptmes [Janus kinase/transducteur de signal et
activateur de la transcription (JAK/ STAT)®

=  Diminution des taux de I'IGF-1 libre.

Apres la transplantation rénale, le métabolismadgH est souvent normalisé.

6.3.12.7.ZFacteurs de croissance analogues a l'insuline :

Le foie est la principale source d'IGF-1 circulaoint seulement 1% qui circule sous une
forme bioactive libre, le reste étant lié a destg@nes de liaison (IGFBP) qui vont soit
potentialiser (IGFBP3, IGFBP5) soit inhiber (IGFBRG&FBP2, IGFBP4) son action.

La concentration d'IGF-1 restent dans les normesguau stade de dialyse lorsque la
clairance des protéines de liaison (IGFBP -1,4&t-6) devient effondrd&®.

Enfin, l'acidose métabolique et I'utilisation progée des glucocorticoides peuvent inhiber la

synthése hépatique de I'lGF-1.
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Tableau VIII: Facteurs de retard de croissance cheles patients en IRC%®)

Facteurs génétiques

Facteurs néonataux : prématurité, petit poids de naissance, réanimation précoce
Sévérité de 'IRC et 1a fonction rénale résiduelle chez les hémodialysés

Anémie

Manutrition

Pertes protéino-caloriques : infection, inflammation

Troubles hormonaux

Acidose métabolique

6.3.12.7.3Hormonothérapie de croissance :

Le traitement par la GH humaine recombinante exed@&nGH) est efficace et permet de
rattraper la courbe de croissance chez environ 6fe8oenfants traités. Elle offre aussi un

gain de masse musculaire et améliore la dénutritiotéino caloriqué®?.
La dose recommandée chez les IRC est de 28 Ul/BB (0g/kg) par semaine.

L'augmentation moyenne est de 4 cm chaque annéilleur gain est observé au cours de
la premiére année de traitement (40 % des patiteignent leur taille adulte cibfe®.

Les patients transplantés, ayant un retard deseanot® peuvent aussi en bénéficier surtout

ceux ageés de moins de 06 ans.

6.3.12.8Anomalies des fonctions surrenaliennes en hémodiaky:

En plus de I'élimination du cortisol et de ses télites hydrosolubles, le rein est le site de
conversion du cortisol actif en cortisone inactaaus l'effet de la 13- hydroxy-stéroide

déshydrogénase de type 2. Ce mécanisme empédieatian excessive des récepteurs des
minéralocorticostéroides par le cortisol et protégeorps contre la rétention sodée et le

développement de I'hypertension artérigfi@.

Initialement, ces anomalies ont été évoquées chszdlalysés ayant des hypotensions

artérielles indépendamment des anomalies cardiagudss variations du poids S&E&.

Par la suite on a mis en évidence une augmentatoma cortisolémie associée a une

réduction de l'activité de la déshydrogénase (eezgendégradation de cortisol)
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Cette élévation concerne surtout le cortisol listggérant une diminution de liaisons du

cortisol a I'albuminéd*®?),

L'hypercortisolémie peut étre a l'origine d'uneéopénie, d'une redistribution anormale du

tissu adipeux et d'une augmentation du catabolmaieique (cachexie)
Elle est associée a un état de morbidité avec aotguinen des périodes d'hospitalisation.

L’hémodialyse n’améliore pas les troubles de Iaxeothalamo-hypophyso-surrénalien.

6.3.12.8.1Retentissement général et CV :

Une étude japonaise récente a retenu une cortigolden 8,45ug/dL comme un seuil de
référence sensible pour poser le diagnostiquemgiffisance surrénalienne.

Elle a également démontré que linsuffisance sali@&me avait une relation significative

avec le syndrome inflammation — malnutritio??.
Une étude Coréenne a démontré que I'hypoaldostériengtait™®? :
- Associée a un risque accru de la dysfonctiostdigue du Ventricule Gauche,
- Un facteur prédicteur de mortalité CV chez |émbdialysés.
En revanche, I'hyperaldostéronémie n'était pascass@ un risque éleveé de mortalité CV.
Au total,

Les anomalies endocriniennes sont fréquentes endialyse mais demeurent toujours sous-

estimées a cause de la coexistence des signagémig et de la malnutrition.

La complexité de linterprétation des bilans biotpges (Exp : la PTH est interprétée en

fonction de la calcémie et de la phosphorémie)téintiles outilles diagnostiques.

La prise en charge se base essentiellement suaitemient du syndrome malnutrition-
inflammation, I'optimisation de [I'épuration extraede, et seulement dans des cas

exceptionnels sur la substitution hormonale.

Des recherches supplémentaires sont nécessairesd@muminer les doses thérapeutiques

optimales a prescrire chez cette population.

6.3.12.9Anomalies de lafonction thyridienne en HD (Chapitre 02)
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CHAPITRE 02 ANOMALIES DE LA FONCTION THYROIDIENNE

1. RAPPELS:

1.1 Anatomie de la thyroide:

La thyroide est une glande endocrine unique gse (i® a 20 g. Elle est enveloppée
dans une capsule fibreuse divisée en lobules mafine cloison de collagene. Chaque lobe

mesure 5 cm de longueur, 2,5 cm de largeur etri,Beeprofondeut®? (Figure 08).

Les arteres thyroidiennes supérieures proviersenarteres carotides externes
homolatérales pour se diviser en branches antésairpostérieures au sommet des lobes
thyroidiens. Les artéres thyroidiennes infériepresiennent du tronc thyrocervicai®.

La veine thyroidienne supérieure et inferieurerséneént vers la veine jugulaire interne.

Le corps thyroide est en contact intime avec felag/ngé récurrent, moteur pour les
cordes vocales et la bouche de Kilian. Ce nerfdssnerf vagué'®®.
Les parathyroides sont des petites glandes enneatielquatre qui se trouvent

adjacentes ou encastrées dans la thyfitle

1 Cartilage thyroide

2 Loge thyroidienne Gauche

3 Isthme dela thyroide

4 Trachée

5 Artére carotide commune gauche

6 Artére subclaviére droite

7 Veines thyroidiennes inférieures

B Veine thyroidienne inférieure droite

9 Veine dirigée vers la veine jugulaire droite
10 Artére thyroidienne supérieure droite

11 Artére carotide externe droite

Figure 8: Anatomie de la glande Thyroide!*®®
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1.2 Histologie de la glande thyroide :

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

fonctionnelles de la thyroide, Chaque lobule conti® types de cellules thyroidiennes :
-Les cellules claires (cellules C) : ovales et nolorables, elles produisent la calcitonine.

-Les cellules folliculaires (principales) qui sautboides et produisent les hormones
thyroidiennes (T3 et T43%¥ (Figure 09).

=%l _] Tl AT
"'“_ 31 q 1 =T L1 Iy " 4 k! i -
ir;;’i\.:_':}n_ ',_JH 1—-(_@ ;i_!'kfhi t-iyr?-!@f!-'-li; l"_l Follicule
== alk ! : ' ' Y
‘ - 4

Cellule folliculaire

Cellule parafolliculaire (C)

_ Colloide
(L — Capillaire

. ‘

o) {i‘aﬂ:}’ .‘F— Globule rouge

Figure 9: Histologie de la glande Thyroidé'®®

1.3 Physiologie de la glande thyroide :

1.3.1 Métabolisme de l'iode :

L’iode circule sous forme'iddure (I-) ; il représente 65 % du poids de la T4 (thyroxine) e
59 % de la T3 (triiodothyronine),

La pénétration intracellulaire de l'iode (I-) s'eftue par le couplage au sodium (Na) grace a
un transporteur membranaire skgmporteur sodium iodure (NIS)

Pour de l'iode non utilisé, il est excrété esséatieent (90 %) par les urinés?.

1.3.2 Organisation et couplage :

L’'organisation est le processus par lequel l'iodgdé se fixe a la thyroglobuline pour
former la monoiodotyrosine (MIT) ou diiodotyrosi(®@IT) ),

Le couplage de deux DIT forme la T4 (tétraiodotimyne) alors que le couplage d’'un MIT et
un DIT forme la T3 (triiodothyroning)Figure 10).
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I'riiodothyronine Reverse TR

) Thyroxine (T4) (Tr3)
Tyrosine
H o A
,._| - I:l sl Ij - - D -
= 0 = - 0 == 0
HOOC—5~MNH2 :
8 H-C-H H-C-H H-C-H
HOOC=S~NH2 HOOC~G~MH2 HOOC~G~NHZ
H H H

Figure 10: Structure des hormones thyroidienne$™

1.3.3 Seécrétion et stockage :

Lorsque la TSH stimule les cellules folliculairsthyroglobuline est mobilisée dans la
thyréocyte par unmicropinocytoseou elle subit un clivage par des protéases lysatasm
pour produire des polypeptides enrichis en horméhigs

Des transporteurs transmembranaWg3T8 (Monocarboxylate 8) e@DATP1C1 (Organic
anion-transporting polypeptide 1c1) permettengierétion hormonal&”.

1.3.4 Transport des hormones thyroidiennes :

Une faible partie des hormones thyroidiennes artibtement (0,3 % de T3 et 0,03 % de T4)
ce qui explique leurs demi-vies (24 H pour T3 at’Bjours pour T4).

La Thyroid Binding Globulin (TBG) est influencée par plusieurs hormones; tes@genes
et les glucocorticoides réduisent sa quantité samaé les cestrogénes I'augmenttiit

1.3.5 Reéqulation de fonction thyroidienne :

1.3.5.1L’axe hypothalamo-hypophysaire- Thyroidien :

L'hormone thyréotrop€lRH) stimule la synthése et la libération de la thytiéadine
L’hormone thyréostimuline (TSH) stimule toutes &apes de synthése hormonale

Les hormones thyroidiennes ont un rétrocontrolatiégur la TSH et la TRHFigure 11).

1.3.5.2'autoréqulation thyroidienne :

La captation d’iode est forte et prolongée lorsiguglande est pauvre en iode et inversement

I"exces d'iode bloque les mécanismes de l'iodatbmie sécrétion.
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Hypothalamus

Rétrocontrole Thyroide
Neéegatif 1

Hormone T4

\

Hormone T3

\

Augmentation du
métabolisme

Figure 11: Le controle de I'axe Hypothalamo Hypophgaire "

1.4 Pathologies de la glande thyroide :

1.4.1 Hypothyroidie :

L’hypothyroidieprovoque des signes de souffrance tissuliypgmétabolisme)™*”>:

° La perte de la sudation, la constipation et lesgthésies
° L’asthénie, la prise de poids et la voie rauque.

° L'état dépressif, lenteur intellectuelle, et I'énation mentale chez I'enfant

1.4.2 Hyperthyroidie

L’hyperthyroidie provoque des signesttgrotoxicosea type dé'’:
° Troubles neuropsychiques : nervosité, tremblemfatigue avec hypersudation et
accélération du transit intestinal

° Amaigrissement avec un appétit conservé ou augmenté

1.4.3 Thyroidites :

C’est une inflammation de la thyroide d’originefeistieuse, auto-immune ou iatrogéhé.
Thyroidite aigué : trés rare, secondaire a une infection locale @Hisule...).

Thyroidite subaigué de QUERVAIN : quelques semaines aprés une infection GRL
Thyroidite chronique d’Hashimoto : frequente, causée par des anticorps anti-peroxydase
Thyroidite du post-partum : (peut survenir dans l'année qui suit un accoucherttéfit

Thyroidites iatrogénes (ode, Interféron alpha, Immunothérapi€sy.
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1.4.4 Goitre simple :

Le goitre est 'augmentation du volume thyroidigmst dit simple lorsqu’il ne s’accompagne
ni de dysthyroidies, ni de Iésions inflammatoitbyroidites), ni de Iésions malignes.
Cliniguement, les nodules sont détectés chez 3 P& de la population mondiale. Cette
prévalence augmente a plus de 70 % si les pasientdépistés par I'échographi€’.

Le goitre devient endémique lorsqu’il affecte plies10% de la population d’'une région.

Le rapport de 'OMS 2007 a classé I'Algérie commee endémique (taux de goitre = 65%).
La zone d’endémie s’étend des wilayas de Skikd@aetstantine a I'est vers la wilaya de
Chlef a I'ouest (ligne de I'Atlas Tellien). Les witas les plus touchées sont celles de Blida,
Bouira, Tizi-Ouzou, Béjaia, Jijel, et le nord dendaya de Sétif.

Le traitement fait intervenir I’hormonothérapie rigérice (Iévothyroxine) ; la substitution en
iode et la thyroidectomie souvent totale.

1.4.5 Cancer de la thyroide :

Le cancer de la thyroide occupe la neuvieme placepeésente 3,8% de tous les nouveaux
cas de cancers aux USA. Il survient a un age téope (entre 20 a 54 ans).

1.5 Les dosages biologigues :

La TSH est urtest sensiblequi évalue la fonction thyroidienne en premiérerition®”.

La T4 libre (fT4) est effectuée efi®intention, si la TSH est anormal, et la T3 libfE3) est
demandée en 2éme intention si la TSH est B¥¥3¢rableau 1X).

Les anticorps anti-TPO sont les meilleurs marqudarBauto immunité antithyroidienne.
La recherche d’anti-Tg n’est réalisée que si opscie une thyroidite auto-immune.

Les anticorps anti-récepteurs de la TSH sont ptésencours de la maladie de Basedow.

Tableau IX: Les valeurs de référence du bilan thyredien @89

Bilan Biologique Valeur Normale

TSH 04 - 4,8 mUl/L
FT3 3,6- 84 Pg/mi
FT4 12— 23 Pg/ml
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2. ANOMALIES THYROIDIENNES EN HD :

2.1 Introduction :

Les récepteurs des hormones thyroidiennes sonemiséslans la plupart des tissus, en
conséquence, toute dysthyroidie peut engendreeffiets néfastes sur de multiples organes

terminaux en particulier le rein et le systéme icaasculaird'®?.

La relation entre les anomalies des fonctions diayennes et les maladies rénales est connue
depuis quelques décennies, elle a fut I'objet dmsiplrs études multicentriques évaluatrices
durant ces derniéres anné€ableau XI).

Cependant ces anomalies demeurent toujours stionges chez les patients en IRC, encore
moins chez ceux qui sont traités en hémodialy&® Ceci est du & la coexistence de

symptémes urémiques et d’autres comorbidités glasera

En hémodialyse, I'hypothyroidie est 'anomalie lasprépandue®’. elle est confirmée
biologiqguement par une élévation de la TSH assazides taux fT4 et fT3 normaux (en ca

d’hypothyroidie subclinique) ou bas (en cas d’hjpabidie manifeste ).

Ces dysfonctionnements thyroidiens sont assoaigsrésque plus élevé de mortalité globale,

de maladies cardiovasculait€®’ et d’altération de la qualité de vie des patiétits

2.2 Prévalence de I'hypothyroidie :

Les études épidémiologiques ont démontré qu'il texisne prévalence croissante

d'hypothyroidie avec la progression de I'IRC awdiatteindre son maximum en hémodialyse.

Les données de 14 623 adultes de la troisieme @naakionale sur la santé et I'examen
nutritionnel (NHANES I11l) ont montré que la prévate de I'hypothyroidie (définie par une
TSH > 4,5 mUI / L) était inversement évolutive aveta dégradation du DF@ableau X):

Tableau X: La prévalence de I'hypothyroidie selond niveau du DFG!&®)

DFG (ml/mn/1.,75 m> sup 920 45 — 59

Hypothyroidie %o 5% 11% 20% 23% 23%

Cette étude a également montré que plus de 50 %aded’hypothyroidie étaient des formes

subcliniques (élévation de TSH > 4,5 mUI/L avec €I4T4 normales).

Page 46



CHAPITRE 02 ANOMALIES DE LA FONCTION THYROIDIENNE

En hémodialyse, la prévalence de I'hypothyroidiewgours été élevée malgré les limites de
certaines études qui n'ont concerné que des pettesrteqtableau XI).

Les prévalences étaient variables selon les csitétiksés pour définir I'nypothyroidie (TSH),

la répartition selon I'age, le sexe ainsi que Ha® concernée.

Tableau XI: Les études des anomalies thyroidiennehez les dialysé§®®

Etude(année) Cohorte (n) Prévalence

Elévation de TSH
Lin et al (1998) HD/DP (211) 14,9 %
Kutlay et al (2005) HD (87) 231 %
Rhee et al (2013) HD/DP (2715 12,9 %
Dreschler et al (2014) HD (1000) 1.8 %
Rhee et al (2015) HD (8840) 22 %

Hypothyroidie subclinique
Shantha et al (2011) HD (137) 24.8 %
Ng ef al (2012) DP(122) 15,6 %
Meuwese et al (2012) HD (218) 1.8 %
Rhee et al (2013) HD/DP (2715 8.9 %
Dreschler et al (2014) HD (1000) 1.6 %
Rhee et al (2015) HD (8840) 12,9 %

Hypothyroidie
Kaptein et al (1988) HD (306) 2.6 %
Lin et al (199§) HD/DP (221) 54 %
Kutlay et al (2005) HD (87) 34 %
Meuwese et al (2012) HD (218) 5%
Rhee et al (2013) HD/DP (2715 43 %
Dreschler et al (2014) HD (1000) 0.2 %
Rhee et al (2015) HD (8840) 8.9 %

2.3 Impact des hormones thyroidiennes sur le rein :

2.3.1.1 Effets des hormones thyroidiennes sur le dévelopment renal :

Les hormones thyroidiennes influencent le procesigisdéveloppement rénal. Ceci en
accélérant les processus de synthéses protéirtigigecenissance cellulaifé®.
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En fait, I'hypothyroidie réduit la masse rénaledtonnelle (le rapport de la masse rénale sur
la masse corporelle), alors que [I'hyperthyroideugmente. De plus, I'hypothyroidie

congénitale s’associe souvent aux malformationalesércongénitales®”.

Les anomalies thyroidiennes périnatales affectgateénent les enzymes du métabolisme
énergétique mitochondrial dans les cellules deslésbcontournés proximaux. Il y a une
augmentation de Il'activité du cotransporteur N&&F(), de I'échangeur Na-H, ainsi que de la

pompe Na/K ATPase dans le tube contourné proxitfial

En plus des modifications de I'architecture glonfeire ; amincissement ou épaississement
de la membrane basale glomérulaire, expansion detece mésangiale et augmentation de

la perméabilité capillaire glomérulaif&®).

2.3.2 Effets des hormones thyroidiennes sur la fonctiondénale :

Il a été suggéré que I'hypothyroidie puisse alté@énction rénale par :
- La réduction du débit cardiadtfe,

- La vasoconstriction intrarénale par I'intidn de I'activité du systeme vasodilatateur, de
l'activité rénine-angiotensine-aldostérone et Iiesgion altérée des canaux chlorure

entrainant une augmentation de la rétroaction agboinérulaire*®?,

Chez les animaux, I'hypothyroidie entraine une wlitidon du débit de filtration glomérulaire,
du débit plasmatique rénal et de la pression hyaligse transcapillaire glomérulaif€®.
Des patients ayant subi une thyroidectomie onteptésdes réductions du débit plasmatique
et du DFG réversibles aprés la substitution en bogs thyroidiennes”),

Plusieurs études ont démontré que la TSH élevéeneficteur de risque de développement
d’'une MRC. Mais seulement quelques données lim{gesle sur 309 patients en IRC stade 2
a 4 ayant une hypothyroidie subclinique) suggerprd la supplémentation en hormones

thyroidiennes pourrait ralentir la progression'tea 9%,

L'hyperthyroidie semble pouvoir accélérer la pregien de I'RC probablement par le biais
de I'HTA 499,

Les autres effets des anomalies thyroidiennessgin sont résumés danditgure 12.
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Figure 12: Impact des dysthyroidies sur le reif™®

2.4 Impact de la MRC sur la fonction thyroidienne:

2.4.1 Syndrome Néphrotique :

L’atteinte de la membrane basale glomérulaire ethgenne albuminurie associée a une fuite
des protéines de liaison (Thyroxin Binding Globul{iBG), la transthyrétine et la

préalbumine) ce qui réduit les taux plasmatique4let parfois méme de 3°.

La glande thyroide réagit par une surproductionmuorale pour compenser ces fuites, et le

patient peut rester en euthyroidie, avec des taukddet de T3 libres inférieurs a la normale.

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

Les études ont mis en évidence une associatiom ¢gr dysthyroidies et les différentes
glomérulonéphrites (essentiellement la glomérulbniép extra membraneuse mais aussi la
néphropathie a IgA, la glomérulonéphrite membrarudifgrative et la néphropathie a lésions

glomérulaires minime<}®).

Ces glomérulonéphrites sont plus fréquentes chez platients atteints d’'une maladie

thyroidienne (26 % des patients contre 8 % chetelasins).

Un mécanisme auto-immun est évoqué surtout au drucertaines pathologies générales et

systémiques (diabéte de type 1, néphropathie lepieascularite ...etc§”.

2.4.3 Maladies rénales chronigues :

Plusieurs études ont rapporté une incidence éldggeanomalies de la fonction thyroidienne
dés les premiers stades de I'RE.

Rhee et al, dans un groupe de 461 607 patientatattBlRC de stade 3 & 5 ont observé qu'un
DFG inférieur de 10 mL/min augmentait le risqueygthyroidie de 18 % et augmentait de
0,11 mU/l le taux de la TSH.

La TSH est le parameétre le plus spécifique pougrtbatiquer I'hypothyroidie. Mais chez

I'IRC, elle est souvent élevée et augmente faiblgrada stimulation par la TRH.

La rétention d'iode a été incriminée : suite adianulation des produits de contraste iodés,

des médicaments (amiodarone), des solutions iatEasttoyage et de I'iode alimentaire.

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

également évoquée dans I'exacerbation de la matagfieidienne auto-immurf&”),

L'IRC est également marquée par la maladie eutthygmie (Euthyroidin sick syndrom),
caractérisé par un taux bas de T3, avec augmemtdgola T3 inverse (rT3), mais sans

augmentation significative de la TSH® (Figure 13).

Le syndrome de T3 basse est tres frequent, il se@iioé expliqué par la diminution de la

synthése périphérique de T3 a partir de T4 déstéetes précoces de I'lRE),

Y

Quant a I'nypothyroidie subclinique, elle est agsoca une augmentation accrue des

événements CV chez les patients en {BC
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Figure 13: Impact de I''RC sur les fonctions thyrotliennes™*"

2.4.4 L'impact de I’hnémodialyse :

Les estimations de prévalence varient selon ledestat les populations.

Cependant, le syndrome de T3 basse et I'hypothgrsidbclinique sont plus fréquents et plus
marqués chez les patients hémodialysés que cheamjtds sains ; les taux de T3 sont plus bas

pour le syndrome de T3 basse et les valeurs desb&Hplus élevées pour I'hypothyroidie.

A limage des autres complications rencontrées daezopulation des hémodialysés
chroniques, I'hypothyroidie (manifeste ou subclie)y n'est que le résultat évolutif des

anomalies déja présentes au cours de 18

Plusieurs facteurs sont incriminés : la malnutnitiee syndrome inflammatoire, I'anémie et

I'acidose métaboliqu&® (Tableau XII).

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

causes confondues chez les patients hémodialysgsigpe s,

Quant a I'élévation isolée de la TSH, la physiophigie de son retentissement n’'est pas
clairement élucidée, bien que certains auteurgesegt une amélioration de la survie et de la

gualité de vie par I'hnormonothérapie thyroidienmessitutive.
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Tableau XII: Facteurs influencant la fonction thyroidienne en hémodialys&®
- 0000000000001
[Rédu ction de I’activité deiodinase |
Rédn ction de I’'ex crétiom rénale de IFiodine

Faible réponse sécrétoire de la TSH a Ia stimulatiom parla TRH
Toxines unrémiques

Acidose métaboligue

Maln utrition

L héparine utilisée pendant la dialyvse

L’ dge avancé

L’ infection HCWV

L inflammmation chromigue

Meédicament : Amiodarone, corticoides, B-blogueurs...

2.4.5 L'impact de la dialyse péritonéale :

L'hypothyroidie primaire, en particulier [I'hypotiydie subclinique est I'anomalie

thyroidienne la plus fréquemment observée chegdgsnts en DP.

Ces patients expriment des taux bas de T3 a cduse dltération de la conversion extra-

thyroidienne de T4 en T3 avec une perte péritordmEBGE".

Le réle du syndrome de T3 basse est incertain, gtéaconsidéré comme une adaptation

métabolique des patients ayant inflammation chremiet/ou un état de malnutritiGi®.

2.4.6 Les effets de la transplantation rénale :

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

risque plus élevé d'échec de la transplantatioaleén

Plus récemment, une étude a objectivé une incideaseailevée du syndrome de T3 basse en

Transplantation rénale.
Ces anomalies étaient liées a la durée passédeswaitement de dialysé®®.

D’autres travaux ont démontré que le syndrome dbak3e est 'anomalie la plus rencontrée

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

2°™année en post Transplantation réfaié
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2.4.7 Facteurs médicamenteux au cours de I'lRC :

Plusieurs médicaments utilisés couramment peuvegergrer des atteintes, a la fois,

rénales et thyroidiennéableau XIlI).

(19)

Tableau XIII: Les médicaments qui affectent le reinet la thyroide

Antithyroidiens de synthése Hypothyroide Glomeérlonephrite extracapill aire a
Propyltthiouradil, B enzylthiouracil ANCA
Thiamazole, Cartbimazole
Lithinm Hypothyraidie - Néphropathie interstitiell e chronique
- Diabéte insipide néphrogénique
- Hyalinose segmentaire et focale
Amiodarone HypoHyperthyraidie | Insuffisance rénale aigue
Rifampicine Hyperthyroidie - Glomérulonéphrite extracapillaire

- Néphropathie interstitiell e aigue

D’autres substances a usage thérapeutique spexid la dialyse, provoquent

des effets secondaires sur la fonction thyroidigmableau XIV).

Tableau XIV: Médicaments & usage néphrologique quffectent la fonction thyroidienne®

Médicaments Indication en néphrologie Impact thyroidien

Alemmuzumah Transplantation Renale Thyrotdite auto-1mmune

Inhibiteurs tyrosine kinase | Cancer Rénale Métastatique Hypo / Hyperthyroidie

Interféron Alpha Hepatite B, C Hypo / Hyperthyroidie

Aldesleukine (IL2) Cancer Renale Metastatique Hypothyroidie

Thalidomide / Lenalidomide | Cancer Rénale Metastatique Hypo / Hyperthyroidie

Ipilimumah Cancer durein Hypothwoidie centrale / Hyperthvroidie
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2.5 Particularités cliniques en hémodialyse :

2.5.1 Syndrome de T3 basse (maladie euthyroidienne) :

Appelé également «I’hypothyroidie primaire», c’lbsttité thyroidienne la plus courante chez
les hémodialysés chroniques. Il comporte une baieda concentration de T3 sans élévation
du taux de la TSKF*Y),

La prévalence du syndrome de la maladie euthynoigiearie entre 9 a 25%.

Le syndrome de T3 basse est étroitement lié a itaneté de dialyse, a I'acidose, au
syndrome malnutrition-inflammation et aux marquediedtération endothélialé®®,

Ce contexte expose le patient urémique a une maatkimortalité cardiovasculaire d’autant
plus que le systeme vasculaire est trés sensikl@@mones thyroidiennes.

Plusieurs études ont retenu le syndrome de la meatadhyroidienne comme un facteur de

mauvais pronostic indépendamment des facteursiaqless°"),

2.5.2 L’hypothyroidie subclinique :

L'hypothyroidie subclinique est définie comme unévation de la TSH associée a des
concentrations sériques normales de T4 et T3 libres

La prévalence de I'hypothyroidie subclinique augmesvec la baisse du DFG, elle se
multiplie par deux entre un DFG 90 mL/min et lorsque le DFG arrive & 60 mL/min pou
atteindre son sommet au début d’hémodiaf}/de

Les symptdmes sont peu évidents et prétent a donfasec les signes urémiques, alors que
le myxcedéme est souvent considéré comme un ésatrclearge hydrique.

Cependant, le retentissement est systémique etafiusieurs fonctiong-igure 14).

L’intérét du traitement hormonal substitutif n’ges démontré (résultats sont controversés).
Quelgues équipes ont rapporté la correction dedthnyroidie subclinique aprés un régime

restrictif en l'iode.

2.5.3 L’hyperthyroidie :

L’hyperthyroidie est exceptionnelle chez les héralydés chroniques, sa prévalence estimée
a 1% est Iégerement supérieure a celle de la pigruigénérale (0,3 a 0,5%).
Elle est considérée comme une facteur de résiseancASE.

Par ailleurs, elle semble accélérer la progressiotiRC (HTA ++)“0.
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Neuropsvchiatriques: Gastrointestinales: Musculosquelletigues:
Fonctions cognitives ransite ralentit Myopathie
Depression Malabsorption CPK élévées
Anxiété Constipation Myalgies
Arthlagies
Cardiovasculaire:s: Hématologigues: RENALES: Reproductives:
Insuffisance cardiaque Anémie Baisse du DFG Menorhagies
Athérosclérose Coagilopathie Hypnatrémie Infertlité
Dysfonction endothéliale Défici en fer

Figure 14: Manifestations cliniques de I'nypothyrodie %

2.5.4 Le goitre et les nodules thyroidiens :

Il existe une prévalence accrue de goitre (jus§W8) en hémodialyse.

Cela peut étre da a la diminution de la clairanes iddures inorganiques qui peut entrainer
une prolongation de I'effet Wolff-Chaikoff et exerainsi un effet hypertrophique sur le tissu
de la glande thyroide conduisant au goitre.

Le goitre (simple ou nodulaire) est plus fréquent chez lésddialysés de sexe féminin,
ayant un longue passé en dialyse et un importantrsyne malnutrition-inflammatoiré®®.

Le grade des nodules est arbitrairement déternailoé $a classification EU-TIRADS 2017 et
ce malgré le manque d’études évaluant sa fialifiez la population dialységableau XV).

Tableau XV: Classification échographique des nodutethyroidiens EU-TIRADS 2017

POINTS COMPOSITION ECHOGENICITE ~ FORME ~ CONTOURS ~ FOYERS ECHOGENES
0 |Kystique ou presque completement  |Anéchogene Phus large Réguliers | Aucan ou larges artéfacts en
kystique spongiforme qu’épaise Flous queue de comete
1
Mixte (kystique et solide) Macro cakifications
2 Hyperéchgene on Lobulés
Solide ou presque completement solide | Isoéchogéne Irréguliers | Calcifications périphériques
(anneau)
3 Trés Phus épaisse que
Hypoéchogene | large Ponctuations échogenes
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2.6 La biologie des anomalies thyroidiennes en HD :

A l'état normal, I'hormone de libération de la thtyopine (TRH) contrdle la sécrétion
hypophysaire de la TSH qui régule la production desmones thyroidiennes (T3 et T4).
En contre partie, 'augmentation de T3 et de T4hala TRH et la TSHTableau XVI).

Des les premiers stades de I'IRC, s’installe umie sie troubles métaboliques au niveau des
tissus périphériques, de liaison hormonale auxépres de transport, de la dégradation et de
I'excrétion des hormones thyroidiennes et de l&i@n rénale de I'iode. Ces troubles sont

exacerbés au stade de dialyse et perturbent nétettion du bilan biologiqué®®.

2.6.1 Thyrotropine TSH élevée :

La TSH reste normale au cours de la maladie ediitigrme du dialysé mais peut étre basse
dans les formes séveres. Elle peut étre altérérigead’une clairance réduite, d’une réponse

émoussée a la TRH ou d’une une demi-vie prolof§&e

Globalement, la TSH et la FT4 se sont révéléesd&sandicateurs plus fiables de la fonction
thyroidienne par rapport a la 78°.

Le dosage de la TSH permet le dépistage, le didignetsla surveillance de I'hnypothyroidie
primaire. C’est 'examen le plus sensible et les@pécifique de la fonction thyroidienne.

Des données limitées ont montré que la TSH estéespar la supplémentation en hormones
thyroidiennes comme elle augmente apres la thyetiidee. Ceci prouve que la boucle de

rétroaction thyroido-hypophysaire reste intactezdbe hémodialysé&®.

2.6.2 Dosage de la thyroxine (T4) :

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

sévérité de I'hypothyroidie et de I'hyperthyrofdffé.

La majeure partie de T4 (99,98 %) est liée a detepres (TBG, transthyrétine, lipoprotéines
albumine)®®®). Le dosage de T4 totale peut donc étre faussebmmntdans les situations

d’hypoprotidémie (malnutrition, syndrome néphrogct fuites dans le dialysat péritonéal).

Page 56



CHAPITRE 02 ANOMALIES DE LA FONCTION THYROIDIENNE

Le dosage indirect de fT4 (dosage d'analogues 4lg €buramment utilisé en pratique estime
indirectement la partie de fT4 donnant un taux $aeosent élevé en cas d’hypoprotidémie ou
en présence de substances circulantes (toxinesqueésh ou de médicaments qui modifient
la liaison protéine-hormone comme le furosémidéhéparine (les prélévements doivent étre
réalisés avant le branchement des malades poialyse).

Actuellement, les dosages directs mesurent diresatefas taux de fT4 circulants par mesure
de fT4 libre par un radioimmunodosage ou une spedtrie de masse en tandem par

chromatographie liquidé®®.

2.6.3 Taux de tri-iodo thyronine (T3) :

La T3 basse est une anomalie trés, fréquemmergn@esen hémodialys&8®).

Selon les analyses transversales de 2284 patiemER€ avec une TSH normale, la T3 était

basse chez plus des trois quarts des patients aydEG <15 ml/min/1,73 fn

Or, la transformation de T4 en T3, est réduite am de malnutrition, d'inflammation, de

maladie euthyroidienne ou d’utilisation de médicataespécifiques (glucocorticoides).

Ceci, affecte la signification clinique d’une T3sisa chez la population dialysé®.

2.6.4 T3 Inverse:

La T3 inverse (rT3) est une forme métaboliquemeattive de I'hnormone thyroidienne qui

résulte de la conversion de T4 en rT3 par I'enzyfdéiodinase de type 3 (D3).
La D3 est aussi responsable de la dégradation @& B8odothyronine inactive (T£°°.

Au cours de I'hypothyroidie, le taux de rT3 esté@galement diminué alors qu’au cours de la
maladie euthyroidienne la rT3 est élevée en raibome 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 hd@taent normale.

Cependant les études restent controversées poarmiéer ['utilité diagnostique et la

signification pronostique de la rf%°),
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2.6.5 Anticorps anti-Thyroperoxydase (anti TPO):

Chez la population générale, I'hypothyroidie sutiglie est associée a des anticorps anti-TPO
dans 60 a 80 % des cas contre uniquement 20 ad®@ositivité chez les dialysés.

Une cohorte prospective de 996 hémodialysés chueniges patients ayant des taux élevés
d'anticorps anti-TPO avaient les taux de TSH plergés.

Ces observations suggérent que la forte prévaldes&lévations de la TSH chez les patients

dialysés n’est que partiellement liée a des caasesimmune$?.

Tableau XVI: Anomalies du bilan thyroidien en hémodalyse “?

Param é&tre biologigue Anomalies

Triiodothyronine (T3) - DBaisse de T3 par baisse de conversion de T4 vers T3
(urémie, malnutrition )
- Altération de liaison de T3 aux récepteurs

- Altération de latranscription indunite par T3

Reverse Triiodothyronine (rT3) Tanx normal
Thyroxine Totale (T4) - DBaisse de fT4 a cause de baisse des protidémie
Thyroxine Libre (fT 4) - DBaisse de{T4 a cause de | altération de la svanthése

hormonale (urémie, hvpoprotidemie. )

- Baisse de I'absorption cellul aire de fT4

Thyréostimuline (TSH) - Baisse de la clairance - Elévation de demi -vie
- Reponse emoussée ala TRH

- Baisse de sécrétion pulsatile

2.7 Retentissement chez les hémodialyses:

2.7.1 Mortalité globale :

Durant la derniere décennie, plusieurs études @mibdtré que I'hypothyroidie (diagnostiquée

biologiqguement par la TSH) était associée a unugsgccru de mortalité toutes causes

confondues chez les patients traités en hémodi@lhgddeau XVII).

En 2012, deux études pionniéres ; 'une en Tché(é& hémodialysés) et l'autre au suede
(210 hémodialysés) ont montré un risque accru deafité globale chez les dialysés ayant

une T3 basse avec un taux de rT3 él&lé

Aux états unis, la large étude de Boston qui a eorc 2715 dialysés a montré que les
patients hypothyroidiens avaient un risque de ritErtalus élevé que ceux qui étaient
euthyroidien$®*"),
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Ultérieurement, trois grandes études américainesuwalyse les mesures répétées de TSH et

ont confirmé ce risque de déces tres élevé charaldmnts dialysés ;

La cohorte américaine de 8840 hémodialysés a prqued'hypothyroidie était associée a un

risque de mortalité plus éleve.

Une 2™ cohorte multicentrique prospective de 541 patidrdisodialysés hypothyroidiens,
chez qui on a réalisé des TSH tous les 6 mois eleaue le risque de déces était plus élevé

les patients ayant présenté des niveaux de TSHS@8H > 2,11 mul/If©,

Enfin, la cohorte de 1474 patients en dialyse peééale, a rapporté que la présence de

I'hypothyroidie et/ou de I'hyperthyroidie était@sige a une mortalité plus éleVéd

Dans une seule analyse américaine secondaire ded01 hémodialysés diabétiques,
I'hypothyroidie n'était pas associée a une surtitérizardiaque ni globale. Cependant, dans
cette cohorte seulement 1,8 % des patients soudfraipothyroidié®®.

Les études chinoise (128 hémodialysés) et mexiq@feé dialysés) réalisées en 2017, ont
également observé la fréquence élevée du syndrema thasse. De plus, elles ont confirmé

I'augmentation du risque de mortalité chez lesqasi présentant cette anoméiie®®)

En 2020, une équipe de la Corée du sud a publtéauail prospectif chez 500 hémodialysés
chroniques. Le risque de mortalité était plus éleliéz les patients ayant une T3 basse.

De plus, la normalisation de T3 semble réduireismue!**?.

Une grande étude rétrospective réalisée en Allemagrpubliée en 2020 (ayant concerné
4600 déces) a retrouvé une liaison intime entreridgue de mortalité toutes causes
confondues et la coexistence d’'une insuffisancaleéet une dysthyroidie. Ce risque était
plus élevé dans le syndrome de T3 basse (mulppli®.2 celui de I'euthyroidiéy*®.

Plusieurs points non élucidés nécessitent plusidést pointues et étendues pour déterminer :

- Le degré d’indépendance du T3 basse comme factemadvais pronostic.

- Larelation de cause a effet entre la baisse det T& autres anomalies métaboliques
et générales rencontrées chez les hémodialysésnighes (Urémie, acidose,
malnutrition inflammation...etc.).

- L’intérét de la correction de ces différentes anil@sghormonothérapie).
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Tableau XVII: Mortalité et anomalies thyroidiennesen hémodialyse*®

’W Cohorte (n) Anomalie thyroidienne
Anomalies de fT3

Zoccali et al (2006) HD (200) Baisse de fT3

Enia et al (2007) DP (41) Baisse de fT3

Carrero et al (2007) DIALYSE (187) Baisse de fT3

Ozen et al (2011) HD (669) Baisse de fT3

Horacek et al (2012) HD (167) Baisse de T3

Lo 01 | b e

- Baisse de TT3 ou de TT4

Meuwese et al (2012) HD (210) Baisse de fT3 oude fT4

Rhee et al (2013) HDDP QD) | pavation de TSH

Meurwese et al (2013) DP (84) Baisse de fT3
Anomalies de TSH (mUI/L)

Rhee et al (2013) HD (2715) Sup 03

Rhee et al (2015) HD (8840) Sup 03

Rhee et al (2016) DP Sup 03

Rhee ef al (2017) HD Sup 2.1

Rhee et al (2018) HD(231514) Sup 03

You et al (2018) IRCT (15335) Sup 05
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2.7.2 Maladies cardiovasculaires : (MCV)

Dans la population générale, I'hypothyroidie estfagteur de risque classiqgue de maladies
cardiovasculaires et ce par le biais de multiplésanisme&* (Tableaux XVIII, XIX) :

» Altération des fonctions systolique et/ou diastadiq

* Augmentation de la pression artérielle diastolique.

* Syndrome métabolique, dyslipidémie et athérosckéros
» Altération de la fonction endothéliale.

» Calcifications vasculaires.

* Anémie et résistance a I'érythropoiétine.

* Anomalies fonctionnelles (hyper activation) ou m@jogiques des plaquettes.

2.7.2.1 Mortalité CV :

Etant donné que plus de 40 % des décés survenuhémodialyse sont dorigine
cardiovasculaire, il y a eu un intérét croissanirpévaluer le réle de I'hnypothyroidie en tant

gue facteur de risque sous-reconnu de maladie®uastulaires dans cette population.

En 2013, une équipe en Corée de sud a suivi 47teao hémodialysés et a conclu que le
syndrome de T3 basse doit étre considéré commaateuir de surmortalité indépendant chez

les patients hémodialysés essentiellement pantiteardiaqué™®.

En 2016, une étude turque a retrouvé un risqueu atemortalité cardiovasculaire chez les

urémiques qui présentent une hypothyroidie sulaglmbu un syndrome de T3 baS3k

Une équipe suédoise a publié une Méta analyse dguti2s impliquant 14,766 participants
(4,450 morts). En conclusion ; les patients tragiié$ong cours par ’'hémodialyse ont présenté
des taux de mortalité cardiovasculaire largemérg glevée a chaque fois ou des anomalies
de la fonction thyroidiennes sont assocf&&s

Le volume de la glande thyroide a également étéamimé en association avec d’autres
facteurs comme facteur de risque cardiovasculfiee tes hémodialysés chroniqlfgd.
Récemment (en 2021), une équipe japonaise a suiwspectivement 438 patients
hémodialysés et a conclu que le syndrome de T3hbdsst pas une cause indépendante de
survenue des événements cardiovasculaires maitaateur parmi d'autres chez cette
population (l'age, le sexe, l'ancienneté en hénlgde le diabete, la MRC, I'HTA, la

dyslipidémie ainsi que le tabaéy®.
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Aux états unis, une analyse secondaire récente 9d@afients hémodialysés de l'essai
multicentrique  AIONID  (Anti-Inflammatory and Anti-Xdative  Nutrition in
Hypoalbuminemic Dialysis Patients), les patientardydes TSH plus élevés avaient une

fonction endothéliale plus altér&e®.

2.7.2.2 Insuffisance Cardiague :

Dans une analyse transversale de 51 patients coséeis dialyse péritonéale, les moyennes
de la fraction d'éjection ventriculaire gauche extiplus basses chez les patients atteints

d'hypothyroidie subclinique par rapport a ceuxégaient en état d’euthyroidie.

Une étude mexicaine (2017) ayant comporté 183 mtatien dialyse péritonéale a objectivé
une altération trés fréquente de la fonction diagie chez les patients ayant une T3 basse.

Par contre, la fonction systolique est restée avas&™.

2.7.2.3 Hypertension Artérielle :

Dans le travail de Hong Xu et al, les sujets guai@nt I'hypothyroidie subclinique ou la
maladie euthyroidienne, avaient des valeurs élgeéda pression artérielle diastoliqGt.

Le méme constat a été rapporté par I'étude coréeratisée en 2013 ou I'HTA était présente
chez 36% des hémodialysés ayant des taux bas &'13

2.7.2.4 Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG)

L'HVG a une forte relation avec les taux bas de D8.plus cette relation parait indépendante

car 'HVG était irréversible aprés la correctiorsdritres facteurs classiqugsé.

2.7.2.5 Calcifications vasculaires :

L’hypothyroidie peut engendrer une athéroscléras@larée et une baisse de la production
d'inhibiteurs de la calcification vasculaire. Celeréen tant que facteur de risque de

calcifications de l'artére coronaire (CAC) a étélgsé chez les patients urémiqued)(

Dans une étude récente (94 hémodialysés en préldBajsse de fT3, fT4 et 'augmentation
de TSH étaient associés a des scores de cal@ficddi I'artere coronaire les plus élevés.

Récemment, dans une analyse secondaire de 104tpateel'essai AIONID, les calcifications
de l'artére coronaire étaient plus fréquentes kregujets ayant des TSH élevE&ed,
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2.7.2.6Dyslipidémie :

Ce facteur de risque classique est fortement assac syndrome métabolique, a
I'athérosclérose accéléré et aux événements castiolaires du patient dialyse.

Ceci a été constaté chez les hémodialysés ayararaesalies de la fonction thyroidienne
dans I'étude de Félicita et all en 1979. Puis, iplus études ont confirmé cette association
sans pouvoir établir une vraie relation de caustiea®®.

Tableau XVIII: Atteintes CV chez les dialysé ayantles anomalies thyroidienne§®®

SEQUELLES CARDIOVASCULAIRES MECANISME

- Altération de la contractilité et de la
Anomalies de la fonction systolo diastolique  relaxation des myocytes

- Altération des canaux cardiaques

Diminution débit cardiaque - de consommation périphérique d’oxygene
- Diminution du volume sanguin (anémie)

- Rigidité artérielle - |synthese et d’activité des vasodilatateurs

- Altération de la vaso réactivité artériels (Adrénomodulline, NO)

- 1 Résistances périphériques - | activité métabolique et thermogénese

- HTA Diastolique tissulaire

- Dyslipidémie - | clairance biliaire du LDLc

- 1 Cholestérol total, LDL et Triglycérides - | Catabolisme du cholestérol

- Athérosclérose accélérée - Dyslipidémie
- Hyper Homocysteinémie
- HTA
- Calcifications vasculaires - lmatrix Gla et protéine Klotho
- Arythmies ventriculaires - Anomalies canaux ioniques cardiaques :

intervalle QT allongé
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Tableau XIX: Maladies CV et anomalies thyroidiennegn Hémodialys€®®

Etude (année) Cohorte (n) Retentissement cardiaque

Jaroszynski et al (2005) | HD (52) Baisse defT3 Deépolarisation Ventriculaire

Zoccali et al (2006) HD/ DP Baisse de fT3 Fonction systolique du VG
(234 Augmentation masse du VG

Kang et al (2008) DP (51} TSH sup 05mUL'L | Dim Fraction d éjection du VG

Tatar et al (2011) HD (137) Baisse defT3 Athérosclérose ++

Calcifications artérielles ++

Tatar et al (2012) DP (57) Baisse defT3 Calcifications artérielles ++

Saito et al (2012) HD (52 Baisse defT3 (Edéme interstitiel

Meuwese et al (2013) DP (480} Baisse defT3 Calcifications vascul aires

Y ou et al (2018) HD (99} TSH sup 1.2 mULL | Altération fonction endothéliale

2.7.3 La qualité de vie :

Plusieurs études ont constaté l'altération de Eigude vie des hémodialysés présentant des
dysthyroidies mais sans pouvoir rapporter des ldétai des explications.

Dans une cohorte américaine de 450 patients sparsRhee et al, les taux élevés de TSH
étaient associés a une altération de la qualiteieldiée a la santé, et ce sur de multiples
domaines mais surtout physiques (énergie/fatigamacités physiques et douleuf}.

L’évaluation de la qualité de vie a été mesurédeacore sf 36.

Par ailleurs, les auteurs proposent des essampiadiiques afin de déterminer a quel niveau
la substitution hormonale pourrait améliorer la lgj@éade vie liée a la santé des patients

hémodialysés présentant un dysfonctionnement tthigroi

2.7.4 L’altération des fonctions cognitives :

L'état d’hypothyroidie est connu pour ses effets mlentissent le fonctionnement général

ainsi que la fonction cognitive.

Chez la population des hémodialysés les états meantationnel et psychologique sont
souvent trés altérés. Les dysthyroidies ne fonéxpcerber les manifestations déja présentes

(lenteur intellectuelle, problémes de concentratitépression...etc§.
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2.7.5 La malnutrition protéino calorigue :

La malnutrition est un probléeme commun en dial{&e est généralement associée avec des
taux bas de fT3. Cette coexistence est un factajeunresponsable de la surmortalité et de
l'altération de la qualité de vie observées darie gopulatiord®>®.

En 2011, Ozen et al ont analysé 773 hémodialys@&sicjues en Turquie. lls ont constaté que
les patients qui présentaient des taux bas en E3eptaient également des états de
malnutrition et d’inflammation séveré&s).

L’étude japonaise publiée recemment en 2021 a s@édbs 518 hémodialysés chroniques de
la cohorte DREAM. Les auteurs ont constaté des mm® de créatininémie plus basses chez
les patients qui avaient des T3 basses. Cette iasenc était indépendante des états
nutritionnel et inflammatoire de ces patients. kaemalies de transformation tissulaire de T4

en T3 ont été incriminéd&?,

2.7.6 L'anémie et la résistance a 'EPO :

L’effet des hormones thyroidiennes comme stimulatieu’érythropoiése est bien connu.

En 2013, la publication de I'analyse de la grandbocte du Taiwan (1013 hémodialysés)
avait apporté la confirmation de la fréquence desthyroidie en hémodialyse. De plus cette
étude a mentionné que les taux de I'hémoglobinerédtalus faibles et les besoins en EPO
significativement plus élevés chez les patientsffemt d'hypothyroidie (manifeste ou
subclinique). Une résistance a I'érythropoiétineos€éaire aux anomalies thyroidiennes a été
fortement évoqué&?®. D'autres études sont arrivées a reproduire les ra@dmiltats mais

avec des petites cohortgd ¢4

2.8 Prise en charge des dysthyroidies en HD:

2.8.1 Le dépistage :

A I'heure actuelle, il n'y a pas des recommandatide bonnes pratiques pour le dépistage
des anomalies thyroidiennes chez les patientgdrait hémodialyse.

Le tableau cliniqgue est souvent latent et les sgmpt peu spécifiques et ressemblent aux
signes de l'urémie chronique (asthénie, torpeutjgda, fragilité psychologique et

emotionnelle et altération des fonctions cognifjves
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Certains auteurs utilisent les mémes criteresafigrtiques utilisés chez la population
générale. Cependant, des recherches supplémergairdes implications pronostiques du
traitement substitutif et les avantages du dépistamlectif sont nécessaires pour établir des

recommandations uniformisées et adaptées

2.8.2 Le Traitement symptomatique:

En 2017, deux essais cliniques ont tenté d’ane&liler bilan hormonal thyroidien des
hémodialysés par la correction du syndrome urémitfiet par le traitement de I'acidose

métabolique avec surveillance des taux de bicatesrsériqueé.

Ces deux études se sont basées sur le princigkalyse intensive et fréquente a
raison de 06 séances/semaine, mais leurs réstitast décevants.

2.8.3 Le Traitement spécifique:

Le systéme de données rénales des Etats-Unis nuumréa supplémentation en hormones

thyroidiennes est I'un des médicaments les plusiomaent prescrits en dialyS&.

Cependant, peu d'études ont examiné l'impact de sapplémentation hormonale chez les

patients dialysés alors qu’une question de basedentoujours poseée ;

Faut-il traiter I'hnypothyroidie subclinique et la maladie euthyroidienne chez les

patients hémodialysés chroniques?

En fait, les données antérieures ont montré que legsepatients hémodialysés ayant un taux
bas de T3, la substitution exogene peut entraiaegrientation du processus de dégradation
protéinique ce qui risque d’'aggraver la malnutntirotéino-énergétique, un puissant facteur

prédictif de décés dans cette populatiéh

De plus, la fourchette thérapeutique est trestétqmopuvant multiplier le risque de survenue

des événements cardiovasculaires (angor, infaetttisubles du rythméj®.
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En pratique courante, le schéma utilisé chez lalyshs est calqué sur le protocole dédié aux

populations fragiles (sujets agés avec une matadiiovasculaire sous-jacente).

La dose initiale est faible (25 a b / jour), mais vu la longue demi-vie de la |évatiine
(01 semaine), I'état d'équilibre est atteint 06aass apres le début du traitement.

Dans une cohorte de 2715 hémodialysés, les patienttaient euthyroidiens sous traitement
hormonal thyroidien, avaient un risque de mortalitéilaire a ceux qui étaient spontanément
euthyroidiens. En revanche, les patients qui étdigpothyroidiens avec ou sans traitement

avaient un risque de décés plus éléte

Dans une autre étude (227 426 anciens combattanB®®), on a constaté que les patients en
hypothyroidie (traitée ou non traitée) ou en hypgdidie non traitée présentaient un risque
de mortalité plus élevé que les patients euthyeokli Alors que les patients hypothyroidiens

traités avaient un risque de mortalité similairdégérement infériedt”.

Ainsi, d'autres études rigoureuses (études obsenvailes avec des essais cliniques) sont
nécessaires afin de fournir des preuves « réellearses avantages et les risques de la

substitution hormonale chez la population des héafysks chronique$?®).

2.9 Conclusion :

Les hormones thyroidiennes sont essentielles mowéVeloppement et le fonctionnement
rénaux. Ainsi, toute dysthyroidie peut entraines dedifications glomérulaires et tubulaires.
De son coté, le rein régule le métabolisme etrtiglation des hormones thyroidiennes ce qui
rend tous les patients ayant un syndrome néphmtmuune MRC exposés au risque de
développer des troubles de la fonction thyroidienne

Les anomalies de la fonction thyroidienne demeutemjours sous estimées chez la
population des hémodialysés chroniques. Ces diffisuliagnostiques sont liées a I'ambiguité
du tableau clinique ayant des symptémes qui redeatrdux signes de I'urémie chronique.

Deux entité pathologiques apparaissent au premiem pdes différentes études;
I’hypothyroidie subclinique et du syndrome de T3dma

L’hormonothérapie est utilisée de facon aléatoirdnémodialyse. Le protocole thérapeutique
n'est pas adapté a leurs besoins spéciaux, il gleihdre en considération la baisse de

I'élimination rénale et les morbidités cardiaquésgénérales qui caractérisent ces patients.
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PARTIE PRATIQUE PROTOCOLE D’ETUDE

1. HYPOTHESES DE L’ETUDE :

- Les anomalies de la thyroide sont tres fréquentes kes hémodialysés chroniques.

- L’hypothyroidie subclinique et le syndrome de T3d®m sont les anomalies les plus
rencontrées en hémodialyse.

- Les facteurs interférant avec ces anomalies thigoiigs sont :
0 Les parametres généraux ; age, sexe.
o Les antécédents pathologiques; néphropathie, tediabédurée
d’hémodialyse.
0 L’état nutritionnel.

0 Le syndrome inflammatoire.

- Le retentissement des dysthyroidies est essentigtied’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 thyroidiennezcles hémodialysés chroniques.

2.2 OBJECTIFS SECONDAIRES :

- Décrire les profils épidémiologique, clinicobiolggies et radiologiques des anomalies

thyroidiennes chez les hémodialysés chroniques.

- Etudier la liaison entre les anomalies thyroidien(fenctionnelles / morphologiques) et

les facteurs associés chez les hémodialysés clesiq
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3. PATIENTS ET METHODES :

3.1 Type d’étude :

Notre travail est une eétudiansversale, multicentrique, a visée descriptivest

analytique, qui a concerné des hémodialysés chroniques dddadei Sétif (issus du CHU de

Sétif et de 02 centres privés d’hémodialyse a Séitife pendant une durée de 03 ans.

3.2.1

3.2 Population :

Recrutement :

Les effectifs de notre population ont été recrpisir de :

3.2.2

3.2.3

- Unité d’hémodialyse du Service de Néphrologiehaie du CHU de SETIF
- Centre privé d’hémodialyse (Clinique EL AMANBETIF

- Centre privé d’hémodialyse (Clinique EL TEWFIISETIF

Criteres d'inclusion:

Dans notre étude, les patients retenus étaient :
Agés de plus de 18 ans

Connus pour une IRCT et traités en Hémodialyseriboe de facon :
Permanente depuis plus de 06 mois et

Réguliere (03 séances de 04 heures par semaine)

Criteres de Non inclusion :

Sujet agé de moins de 18 ans

Patient connu pour une dysthyroidie avant le stkdddialyse

Patient sous traitement interférant avec la fomnctihyroidienne (amiodarone,
rifampicine, lithium ou traitement hormonal subsfijt

Age de dialyse inférieure a 6 mois ou nombre dacEsinférieur a 03 par semaine
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3.2.4 Criteres d’exclusion :

Durant la période d’étude, nous avons exclu tous:
- Les patients décédés
- Les patients qui ont quitté la technique d’hémagdial(TR, DP...)

- Les patients ayant refusé le protocole : exameimsquk, biologique et/ou

radiologique

3.2.5 Consentement éclairé :

Accord préalable des sujets inclus dans I'étude pénéficier du protocole de travail.
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3.3 Définitions des cas et criteres de jugement :

3.3.1 Parametres démographigues:

L’état démographique des patients :
- L’age,
-  Le sexe,

- Le centre de dialyse

- L’activité professionnelle.

3.3.2 Parametres de I'hémodialyse:

3.3.2.1Facteurs surajoutés :

Néphropathie initiale
Présence ou non de diabéte

Durée d’hémodialyse (ancienneté)

3.3.2.2Dose de dialyse :

Evaluation par le volume sanguin épuré pendarddace (Kt)

3.3.2.3Etat nutritionnel :

Le poids, la taille, IMQANnnexe 06)
Circonférence brachiale, circonférence du mollet,
Le score de nutrition MNA-scorgAnnexe 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 sériques5 g/L,
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3.3.2.4Etat inflammatoire :

La vitesse de sédimentation (VS),

La protéine C réactive (CRP)

3.3.2.5Retentissement (complications) :

- Général : score des capacités physique et mesehn le score SFannexes 03 et 04)
- Dyslipidémie : Cholestérolémie totale : 1,0560Q.g/l, Triglycéridémie : 0,45 - 1,75 g/L.

- Anémie : (NFS) : chez les dialysés sous EPO, les patients anémisoiets ceux qui
n'atteignent pas '’hémoglobine cible recommandéegmKDIGO 2017 (Hb 10 et 11,5¢g/dl),

autrement dit, on il est considéré comme anémietéx d’Hb < 10g/dl.
- Anomalies phosphocalciques :

Parathormone (PTH intacte) : par dosage immunoradiométrique, valeurs normales :
10 - 65 pg/ml. Chez le dialysés, il est suggéréndmtenir la PTHi sérique entre 02 et 09 fois
la limite supérieure de la normale, soit entre 6600 pg/ml (Selon KDIGO 2017).

Calcium, phosphore,le dosage par méthode colorimétrique, les valeorsnales

respectives, Calcémie : 86-103 mg/l, Phosphaté@ifea 45 mgl/l.

L’échographie cervicale : recherche les anomaléathyroidiennes (Adénomes ++)

3.3.3 L’état thyroidien :

3.3.3.1Définitions des maladies thyroidienne&?") %28

Nous avons retenu les concepts suivafdsnexe 07)

L'hypothyroidie si le taux de la TSH sérique egpéieur a la normale>(5 mUI/L) en
association avec une diminution du taux de FT43®u T

L’hypothyroidie subclinique lorsque TSH > 5 mUIl/zex niveaux normaux de FT4 et T3.
Une hyperthyroidie : si TSH en dessous de 0,25 fhldlvec un taux élevé de FT4 ou T3.
L’hyperthyroidie subclinique si la TSH <0,25 mUL £t des niveaux normaux de FT4 et T3.

L’état d’euthyroidie en présence des taux normauX@H, de FT3 et FT4
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3.3.3.2Dosages hormonaux :

Chez nos hémodialysés, le sang a été prélevé lm maeun pour éviter les variations
circadiennes, par la FAV avant le début de la sahavant I'administration d'héparine.

Les dosages de la TSHus, de fT3 et de fT4 ontftgéteés dans un laboratoire référent selon

la techniqueECLIA (Eléctro Chimi Luminescence), par un immunoarelysobas e 411

* TSHus (0,25-5 mUI /L) : Elecsys TSH, testel820, (Laboratoire ROCHE)
T3 (4-8,3p mol/L): Elecsys FT3, testel240, (Laboratoire ROCHE)
o T4 libre (FT4) (12-22 p mol /L) : Elecsys FT4,tes» 1610, (Laboratoire ROCHE)

3.3.3.3Volume thyroidien et évaluation structurale :

Les échographies ont été réalisées par un radielogi€érent privé pour les patients des
cliniques privées (échograpl@@ENERAL ELECTRIC S8 mis en marche en 2021) et un
radiologue hospitalier référent pour les hémodidyslu CHU (échograph@ ENERAL
ELECTRIC P9 mis en marche en 2019), la sonde linéaire étditadee frequence a 15 MHz.

Pour chaque lobe thyroidien, on a réalisé trois umss (longitudinale, transversale et

antéropostérieure) pour calculer le volume du kblyeoidien (calcul automatisé)
Le volume thyroidien total est la somme des voludesslobes.

Le goitre est défini commenwolume thyroidien mesuré en échographie > 18 helz ¢a femme, et

> 20 mL chez 'hommE?99)
Un parenchyme homogéne est considéré comme ungeglayroide saine.

L’'aspect échographique de la thyroidite est magpguéles plages tres hypoéchogenes au sein

du parenchyme thyroidien normal.

Les lésions ayant un diameétrel0 mm, sont considérées comme nodules thyroidares;

précision de la nature solide ou kystique et depket hypo-, iso- ou hyperéchogéne.

Les nodules ont été classés en 05 stades, sattasfification Eu-Tirads 201(Annexe 08)
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3.4 Déroulement de I'étude :

Collecte des donnéesles informations cliniques, biologiques et radgitpes ont été
rassemblées dans un questionn@imenexe 01)élaboré a l'aide du Pr. N FARMAS (Maitre

de conférences en épidémiologie au niveau du CHEedié).

Recrutement des effectifgjui répondent aux critéres d’inclusion sus-cités.

Examen cliniques des patientisiterrogatoire, examen clinique

Réalisation des bilans biologiques

Réalisation des échographies cervicales

Analyse statistigues des résultats

3.5 Analyse des données :

Les analyses statistiques ont été effectuées avegitiel SPSS Statistics (v. 19) et Excel.
Les variables quantitatives ont été décrites (Iganoe et I'écart-type).
Les variables qualitatives ont été décrites comasefidquences et des pourcentages.

Le pourcentage cumulé a permis de calculer la somesefréquences cumulées dans un

intervalle donné.

Les testes analytiques :

Le teste de chi-deux (X2) a été utilisé pour corapes fréquences afin de vérifier la relation
d’association (hypothése vraie ou nulle) entre daarables qualitatives.

Odds ratio : a été utilisé pour exprimer le riscelatif chez le groupe expose.

Le teste de comparaison des moyennes (Anoval)séutipour vérifier la liaison

'indépendance entre une variable quantitativenetautre qualitative.

Les valeurs de p inférieures<d,05 ont été considérées comme statistiguemenifisagives.
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1. L'étude descriptive :

1.1 Parameétres généraux de la population :

1.1.1 Taille de I'échantillon :

La population initiale était constituée de 160 guaiis €ligibles aux criteres d’inclusion et

répartis a égalité entre les deux sexes (80 horet&®femmes).
Au cours de I'étude, 10 patients ont été exclus :

- 07 hommes (01 décédé, 01 transféré en DPA et Ofefuse le protocole).
- 03 femmes (02 décédées et 01 opérée pour goitnt lavgdalisation du bilan).

L’échantillon final n = 150 patients.

1.1.2 Répartition selon 'age :

Tableau XX: Répartition des effectifs selon les traches d'age

age 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’age variait entre 20 et 95 ans.
 Lamoyenne d’age =53 + 15 ans.
* Latranche d’age la plus fréquente était celleec@ et 69 ans.

» Pres de 60% de nos effectifs étaient agés dedpl@® ans.
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30—

pourcentage (%s)

[20-30]  [30-39] [40-49] [50-59] [60-69[ =270 Age (ans)

Figure 15: Répartition des effectifs selon I'age

1.1.3 Répartition selon le sexe :

Tableau XXI: Répartition des effectifs selon le sex

EFFECTIFS POURCENTAGE (%)
Hommes 73 48,67
Femmes 77 51,33
Total 150 100

Les deux sexes étaient représentés par des pagesntrés proches 48,67 % pour les
hommes et 51,33% pour les femmes.
Sex Ratio = 0,94
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M Homme
B Femme
Figure 16: Distribution de la population selon le exe
Sexe
Homme Femme
70 ans et plus— =70 ans et plus
[60-69[ ~[60-69[
[50-59[ ~[50-59[
[}]
g z
[40-49[ ~[40-49[
[30-39[ ~[30-39[
[20-29[ ~[20-29[

25 20 15 10 5 0 5 10 15 20 25
Effectif

Figure 17: Distribution selon 'age et le sexe

Dans notre population, la tranche la plus répardtéaite par des femmes agées entre
60 et 69 ans.
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1.1.4 Reépartition selon le centre d’origine :

Tableau XXII: Répartition des effectifs selon le cetre de d'HD

ORIGINE Effectifs Pourcentage
Clinique 1 26 17,33
Clinique 2 55 36,67
CHU 69 46
Total 150 100

Centre de dialvse ™o
W Clinigue 1
Clinique 2

36,67 %l

46 %

17,33 %

Figure 18: Répartition selon le centre de dialyse

Parmi nos effectifs, 54% étaient issus du sectaué gontre 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 I'activité profes sionnelle

Effectifs Pourcentage
Retraité 17 11,33
Avec profession 33 22,0
Sans profession 100 66,67
Total 150 100
[0
g
240
i
3
o
20
o

Sans profession

Aves profession

Activité professionnelle

I
Retr aité

Figure 19: Distribution des effectifs selon la prafssion

L’évaluation de l'activité professionnelles cheznmatients a montré que :

Plus de 2/3 de nos effectifs n’avaient aucune éétprofessionnelle.

11 ,33 % étaient des retraités.

Seulement 22% de nos effectifs exercaient uneigcpvofessionnelle réguliére.
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1.2 Parametres Anamnestiques de la population :

1.2.1 Répartition selon la néphropathie initiale :

Tableau XXIV: Répartition selon la Néphropathie catsale

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

501
42 %

Pourcentage (%)

Indéterminés

vasculaire

Les causes de I'IRC

Heraditaire

Figure 20: Distribution des effectifs selon la cawsde I'RC

Au sein de notre population :

- La néphropathie initiale était indéterminée dan§#@es cas.

- Les étiologies de l'insuffisance rénale chroniqtaeit dominées par la néphropathie

diabétique (22,67%) suivie par les causes glomiéeslat vasculaires.
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1.2.2 Répartition selon la présence du Diabéte :

Tableau XXV: Répartition selon la présence de diakie

Effectifs Pourcentage
Non 116 77,33
Oui 34 22,67
Total 150 100
- No
Diabéte I:Ir::u?

Figure 21:Répartition selon la présence de diabéte

Pres d'un ¥4 de nos effectifs (22,67 %) avaient mmemantécédent 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
<5ans 51 34 34
Durée de 5-9 ans 30 20 54
Dialyse 10-14ans 38 25,33 79,33
15-19ans 18 12 91,33
> 20 ans 13 8,67 100
Total 150 100
0=
34 %

25,33 99

0=

Pourcentage

10—

<05 [5-9[ [10-14] [15-19] 220 Durée (ans)

Figure 22: Distribution selon I'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%) étritydée depuis moins de 10 ans.

- La classe dominante était celle des patients dialydepuis< 05 ans (34%), elle

représentait le 1/3 de note population.
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1.3 Parametres d’hémodialyse de la population :

1.3.1 Evaluation de la dose de dialyse:

1.3.1.1Le volume plasmatique épuré (Kt) :

Tableau XXVII: Répartition des effectifs selon le K

<50L

Dose de 50-69 L

dialyse >70 L
Total

Effectifs

Pourcentage = Pourcentage cumulé
2,67 2,67
48,67 51,33
48,67 100
100

Nous avons constaté que seulement 2,67 % desfectifefavaient un Kt trés bas

La quasi-totalité (97,33 %) avait un volume épwtisgaisant (acceptable ou trés bon).

40

30

Pourcentage (%)

205

10=

Mauvaise dialysance
Ktinf S0 L

48,67 %

Moyenne dialysance

Bonne dialyssance
Kt:50aT70L

Ktsup 70 L

Figure 23: Distribution selon la dialysance des efttifs
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1.3.2 Evaluation de I'état nutritionnel :

1.3.2.1Index de masse corporelle (IMC) :

Tableau XXVIII: Résultats des IMC chez la populatian

RESULTATS

Effectifs Pourcentage
IMC
<185 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’'thC = 24,4 +5,4.
- Prés de la moitié de nos effectifs (46,67 %) avaienMC dans les normes.
- 12,67 % des sujets étaient maigres et plus de 40iént un IMC élevé.
a0+
BMI
40—
£
@ 30—
>
= I
@
2
o
a 207
12,67
107
U_ I Y I Y
inferieur a 18,5 18,5-24 25-29 30-34 sUperieur a 35

Figure 24: Répartition des effectifs selon I''MC
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1.3.2.2Score Nutritionnel (MNA-score) :

L’évaluation du score MNA a montré que :

- Le score nutritionnel variait entre 09 et 28.

- La moyenne du MNA =215+ 3,9.

- Seulement 38,6 7% des effectifs avaient un étaitioumnel normal, alors que les
restes 61,4 % présentaient soit un état de députr{ii4,67 %) 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
50 46,67 %
38,67 %
40
$ a0
8
=
&
201
14,67 %
10
o 1 - !
Dénutrition Risque de Dénutrition Normal
MNA inf 17 (MNA: 17 -23,5) (MNA: 24 - 30)

Figure 25: Répartition des effectifs selon le scoldNA
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1.3.2.3Taux de la créatininémie :

Tableau XXX: Résultats des créatininémies en prédiyse

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 noosrdaré que :

- Lacréatininémie des effectifs variait entre 28 %2 mg/I.

- Lamoyenne de la créatininémie = 81,9 + 22,5 mgl/l.

207

Moyenne = 81,95
Ecart type= 22,57
n=1590

107

Effectif

5

25,00 50,00 75,00 100,00 125,00 150,00

créatininémie preédialyse

Figure 26:Profil des créatininémies des effectifs
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1.3.2.4Albuminémie:

Le dosage de I'albuminémie a démontré que :

- L’albuminémie des patients variait entre 25 et 84 g
- La moyenne de I'albuminémie = 41,1 + 5,8 g/I.

- Seulement 8,67 % de nos effectifs avaient une Hgpoanémie.

Tableau XXXI: Résultats des albuminémies des effats

ALB Effectifs Pourcentage
<35 12 8,67
35-54 138 91,33
> 55 00 00
Total 150 100
8.67 %
/ Albuminémie

inf 35
| fc[oEow]

e,

01,3305

Figure 27: Répartition des effectifs selon I'alburmémie
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1.3.3 Evaluation de I'état inflammatoire :

1.3.3.1Vitesse de sédimentation (VS) :

Nous avons constaté que :
- La VS variait entre 1 et 120 mm.
- La moyenne des VS =47,33 = 30,8 mm.
- Prés 2/3 des effectifs avaient une VS élevée.
- 9,33 % des patients avaient une VS tres élevéex(d09).

Tableau XXXII: Résultats de la VS chez les effecsf

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
- 55,33 0p
510
35,33 %
% 40
B o
&
24{r
9,33 %
140
L1
VS Normale VS élevée VS trés élevée
infa 20 20299 sap 109

Figure 28: Répartition des effectifs selon la VS
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1.3.3.2Protéine C Réactive (CRP) :

Tableau XXXIII: Résultats des CRP chez les effectsf

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.
- Lamoyenne de CRP =4,9 £ 11mg/l.

- La majorité des patients (91,33 %) avaient une G&jative.

B negative
CRP M Fositive

91,33 %

8,67 %

Figure 29: Distribution des effectifs selon la CRP
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1.3.4 Evaluation des complications d’hémodialyse (retergsement):

1.3.4.1Evaluation de I'état général :

1.34.1.1 Evaluation de I'état physique:

Tableau XXXIV: Score SF-12 de la capacité physiquees effectifs

Score SF-12 Effectifs Pourcentage Pourcentage cumulé
Incapacité physique sévere<{30) 34 22,67 22,67
Incapacité physique modérée (30-39) 62 41,33 64
Incapacité physique légére (40-49) 45 30 94
Bonne capacité physiquex 49) 9 06 100
Total 150 100

Au sein de notre population :
- Le score de capacité physique variait entre BRefAvec une moyenne = 36,1 + 8,5.
- 94% des patients présentaient une incapacitéqigs

- La classe des patients ayant une incapacité gunysnodérée était la plus fréquente (41%).

S0

30

Pourcentage

207 Capacité physigque

10

Incapacité sévére Incapacité modérée Incapacité Légére Bonne capacité
score inf 30 score: 30 4 39 score:40 a 49 score sup 49

Figure 30: Distribution des effectifs selon la capaté physique
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1.3.4.1.2 Evaluation de I'état mental :

Tableau XXXV: Score SF-12 de la capacité mentale

Score SF-12 Effectifs Pourcentage = Pourcentage cumulé
Incapacité mentale sévere<30) 42 28 28
Incapacité mentale modérée (30-39) 39 26 54
Incapacité mentale légere (40-49) 46 30,67 84,67
Bonne capacité mentalex 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) variaieetfiret 64.

- La moyenne du SF-12 était = 38,7 + 11,2.

- 84,7 % des patients avaient un état mental alsé&ndlement 15,33 % avaient un bon état).

- La tranche la plus fréquente était celle qui tawae Iégére altération mentale (30,67 %).

40—
30,67
| iy
30— ﬁ Capacite
mentale
o
=)
£
c
o
E 20—
g 15,33
10—
[u) T ' . .
Incapacité sévére Incapacité modérée Incapacité Lfegere Bonne capacité
Score inf 30 score: 30 a 39 score; 40 a 49 score sup 49

Figure 31: Distribution des effectifs selon |'étatnental
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1.3.4.2Evaluation de la Dyslipidémie

1.3.4.2.1 Cholestérolémie :

L’évaluation de la cholestérolémie a démontré que :

- Les taux de la cholestérolémie variaient entre @{6%,70 mg/l.

- La moyenne de la cholestérolémie = 1,57 £ 0,4.mg/l

Plus de la moitié des effectifs (52,67 %) avaiené wholestérolémie normale, les autres

avaient soit une hypo cholestérolémie (06 %) st lnyper cholestérolémie (41,33 %).

Tableau XXXVI: Résultats des cholestérolémies desfectifs

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
551
62,67 %
5o
41,33 %
S o
=
a
107 06 %
o
Hypocholestérolémie Normocholestérolémie Hypercholestérolémie
(inf 1,05) (1,05 - 1,60) "~ (sup 1,60)

Figure 32: Répartition des effectifs selon la choftérolémie
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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 mgl/l.

- La moyenne de la Triglycéridémie = 1,59 + 0,70Img/

- Prés de 2/3 des effectifs avaient une Triglycérigémormale contre un 1/3 des
effectifs qui avaient une hyper Triglycéridémie (@4.

Tableau XXXVII: Résultats des TG chez les effectifs

TG Effectifs Pourcentage
0,45-1,75 99 66
>1,75 51 34
Total 150 100

G0

Triglycéridémie (gll)

40 @

rourcentage

20—

entre 0,45 et 1,75 superieur 81,75
Mormoe TG Hyper TG

Figure 33: Répartition des effectifs selon le taugdes TG
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1.3.4.3Evaluation de 'Anémie :

L’étude du taux de 'hémoglobine dans la populaganontré 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 dibglobine cible¥ 10 g/dI)

- Pres de 40% des patients présentaient une anémie.

Tableau XXXVIII: Distribution des effectifs selon I'anémie

Effectifs Pourcentage
Anémie Non 90 60
Oui 60 40
Total 150 100

Hémoglohine (g/dl)

Mayenne =10 54
Bual Iype = 1,564
b =150

Anémie " OUL
H NON

10
-
8 0 %
[ =
[T

o

73 10,0 125 150 17.5
Figure 34: Profil de 'hémoglobine de la population Figure 35: Répartition des effectiéton la présence de I'anémie
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1.3.4.4Evaluation 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 %) avaiare BTHi dans la fourchette cible.
L’hyperparathyroidie chez 15,33 % et I'hypoparatfigire chez 33,33 % des patients.

Tableau XXXIX: Résultats de PTHi chez les effectifs

Effectifs Pourcentage
< 150 pg/MI 50 33,33
150-599 pg/mL 77 51,33
> 600 pg/mL 23 15,33
Total 150 100
.
51,33 %
S
401
ga 33,33 %
=
B
2
(=S
“ 15,33 %
14
o T T
Hypoparathyroidie Normoparathyroidie Hyperparathyroidie
PTHi inf 150 PTHi : 150 a 599 PTHi sup 600

Figure 36: Répartition des effectifs selon la PTHi
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1.3.4.4.2 Adénomes parathyroidiens :

Tableau XL: Répartition selon la présence des adéntes parathyroidiens

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

|?9,33

807 |

60—

£

> Nombre des
e, Adénomes

g parathyroidiens
o

o

20=

|
Absent 1 Adénome 2 Adénomes 3 Adénomes 4 Adénomes

Figure 37: Nombre des adénomes parathyroidiens chées effectifs

Nous avons constaté que :

- Pres de 80 % des effectifs ne présentaient auggsmaaiphie des parathyroides.
- Parmiles 20 % restant, la tranche ayant 01 seari@de était la plus fréquente.

- Uniquement 02 patients qui avaient présenté pli@2dedénomes parathyroidiens.
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.4 Parametres thyroidiens de la population :

1.4.1 Reésultats du bilan hormonal thyroidien:

141.1LlaTSH:

Tableau XLI: Caractéristiques de TSH chez la popul&on

| 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, aveumoyenne = 3,5 + 2,7 mUI/L.
- 72 % des effectifs qui avaient une TSH normale, &&ient 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

TSH
inferieur & 0,25
Mentre 0,25t S

W supericur & 5

Figure 38: Répartition selon les valeurs de la TSH
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RESULTATS

Tableau XLIII; Caractéristiques des fT3 chez les déctifs

1.4.1.2Taux defT3:

fT3

N
150

Minimum
2,34

Maximum
8,50

Moyenne
6,74

Ecart type
0,97

Tableau XLIV: Résultats des fT3 de la population

Les taux de la fT3 qui variaient entre 2,3 et 8(3l.

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 bassee0rbi7 % ayant une fT3 élevee.

fT3
<4

4-8,3

> 8,3
Total

Effectifs
4
145
1
150

Pourcentage
2,67
96,67
0,67
100

Figure 39: Répartition des effectifs selon les taude fT3

fr3

M inferieur & 4
Mertre 4t 583
M superieur 8 83
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1.4.1.3Taux 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

- Lestaux de la fT4 de nos patients variaient ebifret 29,8 mUI/L.

- LamoyennedelafT4=17,1+ 3,2 mUI/L.

- 90,67 % des effectifs avaient une fT4 normale.

- 2,67 % des patients avaient une fT4 basse corive%6,ayant une fT4 élevée.

Tableau XLVI: Résultats des fT4 de la population

T4 Effectifs Pourcentage
<12 4 2,67

12 - 22 136 90,67

> 22 10 6,67
Total 150 100

fT4

inferieur 12
Bertre12et 22
W superieur & 22

90,67 %

Figure 40: Répartition des effectifs selon les vales de T4
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1.4.2 Les entités pathologiques des dysthyroidies :

Tableau XLVII: Les pathologies thyroidiennes chezd population

Valeur de TSHus M rormes subcliniques
. Iyperthyricie
Hyperthyroilie Normale Hypothvroidie Hypothyroicic
Infa 023 0.25-5 Supa s Total |
inferieur 3 12 0 1 1 Infa4d fT3
2 1 3 4-83
0 0 0 Supas3

< | Infa4 al
E 0 0 3 3 m ||
m | m
T | entre 12 et 22 03 103 A 132 4-83 ]
= | .
a 1 0 0 1 Sup 4 8.3 a
o o
> — >

supérieur i 22 0 0 0 0 Infad fT3

5 1 4 10 4-83
0 0 0 0 Sup a 83
TOTAL 09 108 B 150 TOTAL
——

Le tableau croisé a 03 voies (TSH, fT3 et fT4),faundividualisé les entités suivantes :

- L’euthyroidie : 108 patients, équivalent de 72 % dfectifs.

- L’hypothyroidie : 33 patients (22 % des effectifdpnt 24 patients (16 %) en
hypothyroidie subclinique et 09 patients (06 %hgpothyroidie manifeste.

- L’hyperthyroidie : 09 patients (06 % des effectiiddnt 03 patients (02 %) en
hyperthyroidie subclinique et 06 patients (04 %hgperthyroidie manifeste.

7 0=
=
Ca
e 80— 72 %
o0
-
=
=
= &G0—
=)
(=
40—
16 %
207
04 % 06 %o
02 %o
. — B
Hyperthyroidie  Hyperthyroidie Euthyroidie Hypothyroidie Hypothyroidie
: . Subclinique Subclinique

Figure 41: Répartition des dysthyroidies chez ledfectifs
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1.4.2.1L’Hypothyroidie :

Tableau XLVIII: Distribution des hypothyroidies chez la population

Effectifs Pourcentage
Non 117 78
Oui 33 22
Total 150 100

L’hypothyroidie était présente chez 22 % de nozotifs, dont 06 % d’hypothyroidie

manifeste et 16 % d’hypothyroidie subclinique.

Hypothyroidie

M ron
O

78 %

Figure 42; Répartition des effectifs selon la présee de I'hypothyroidie
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1.4.2.2'hyperthyroidie :

Tableau XLIX: Répartition des cas d'hyperthyroidie dans la population

Effectifs Pourcentage |
Non 141 94
Oui 9 6
Total 150 100
HYPERTHYROIDIE
04 0y Non
e Bl Oui
e
&
&
2
8
=
a
an
20
06 %
A | I
NON o1l

Figure 43 Répatrtition des effectifs selon la présee de I'hyperthyroidie

L’hyperthyroidie était présente chez 06 % de néecéfs dont 04 % avec une hyperthyroidie

manifeste et 02 % ayant une hyperthyroidie sulopli
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RESULTATS

1.4.3 Reésultats radiologiques thyroidiens :

1.4.3.1Volume de la thyroide :

Tableau L: Volume de la glande thyroide chez la pagation

Effectifs
Diminué 2
Normal 110
Augmenté 38
Total 150

Pourcentage
1,33
73,33
25,33
100

Les mesures du volume de la thyroide ont objectue

Pres des 3/4 des effectifs (73,33 %) avaient degsies de volume normal.

25,33 % des effectifs avaient des thyroides dermelaugmenté (Goitre).

- 1,33 % des effectifs avaient des thyroides de veltéduit (Atrophie).

25,33%

1,33%

Volume de la thyroide

B Diminué
B tormal
B cugmenté

Figure 44: Répartition des effectifs selon le voluede la thyroide
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1.4.3.2Echographie de la thyroide

Tableau LI: Résultats des échographies chez la pojation

Effectifs ~ Pourcentage |
Thyroide Normale 56 37,33
Atrophie 2 1,33
Goitre simple 6 4
Goitre Nodulaire 32 21,33
Nodules Thyroidiens 54 36
Total 150 100

L’échographie de la thyroide a objectivé :

RESULTATS

- Une glande thyroide normale chez 37,33 % des dfect

- Atrophie de la glande chez 1,33 % des patients.

- Goitre simple chez 04 % des patients.

- Goitre nodulaire chez 21,33 % des

effectifs.

- Des nodules thyroidiens isolés chez 36 % des patien

30

2077

Pourcentage (%)

!_LI

[a

T T
Thyroide Marmale Atrophis

T
Goitre simple

T
Goitre Modulaire  Modules Thyroidiens

Figure 45: Répartition des anomalies échographiqueshez les effectifs

Page 108



PARTIE PRATIQUE RESULTATS

1.4.3.3Présence de kystes :

Tableau LII: Présence de kystes thyroidiens chez lpopulation

Effectifs Pourcentage
Non 105 70
Oui 45 30
Total 150 100

L’échographie a objectivé des kystes chez 30 %pdasnts.
Ces anomalies kystiques étaient soit isolés saibciss a d’autres Iésions essentiellement

nodulaires.

Présence de kystes

| Mon

M i

| 70 % |

Figure 46: Répartition des effectifs selon la présee de kystes thyroidiens
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1.4.3.4Présence de thyroidite :

Tableau LIII: Présence de thyroidite chez la popultion

Effectifs Pourcentage

Non 137 91,33
Oui 13 8,67
Total 150 100

100
Aspect de thyroidite
B non
80 H ou
£
@® 60—
=2
]
o)
[
[ 1]
2
=
o 40"
20-
8,67 %
0=
O

Figure 47: Répartition des effectifs selon la présee de thyroidite

L’échographie a objectivé des images échographiguesatrices d’'une thyroidite chez 8,67
% des effectifs.
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1.4.3.5Présence de nodules :

Tableau LIV: Présence de nodules thyroidiens chea population

| Effectifs Pourcentage |
Non 64 42,67
Oui 86 57,33
Total 150 100

pha 3733 % Présence de nodules
I oul
MON
i
4267 %
g ]
s
&
=
@ 3
g2
=1
Y
20
107
ﬁ 1
MNON oul

Figure 48: Répartition des effectifs selon la présee de nodules thyroidiens

L’échographie cervicale a montré que :
- 57,33 % des effectifs avaient des nodules thyrogdie

- 42,67 % des effectifs n'avaient aucune lésion raidll
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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 thyroidienne a permis de constater qu

- 42,67 % des nos effectifs n'avaient aucune Iésmufulaire de la thyroide.
- Prés de 2/3 des patients présentaient des nattylesdiens dont le nombre était variable ;

30 % avaient 1 & 4 nodules et 27,33 % avaient@#u3 nodules.

Nombre de nodules

Abszent
Mentre 16t 4
MW superieur 4 4

27,33%

[42,67%

Figure 49: Répartition des effectifs selon le nomlerde nodules
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1.4.3.6Classification Eu-tirads :

Tableau LVI: Résultats de la classification Eu-tirals 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 thyroidiennes gettoke:

- 36,67 % des effectifs étaient indemnes de tagioh morphologique de la thyroide.
- Prés de la moitié des effectifs (48,67 %) avaikas Iésions de grade 2 ou 3.

- 14,67 % des effectifs avaient des lésions de fpaaate (4 ou 5).

- 01 seul patient qui présentait une atteinte degb (image suspecte)

407

Classification Eu-tirads

30+

Pourcentage
]
=
I

[u} I 1
Absence Eu Tirads 2 Eu Tirads 3 Eu Tirads 4 Eu Tirads 5

Figure 50: Répartition des effectifs selon la clagiation Eu-tirads

Page 113



PARTIE PRATIQUE RESULTATS

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 desffectifs

N Moyenne Ecart-type
Homme 73 2,82 2,47
Femme 77 4,19 2,91
Total 150 3,52 2,78

F=9,46 P=0,003

- Les moyennes de TSH étaient plus élevées cheztemés (4,19 + 2,9 mUIl/l) que
chez les hommes (2,82 + 2,47 mUI/L).

- Le test de Fisher = 9,46 et la différence de mogsmtait significative (P= 0,003).

2.1.2 TSH et anémie :

Tableau LVIII: Relation entre la TSH et la présencede I'anémie

TSH
N Moyenne Ecart-type
Présence de I'Anémie = 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 cheAféadifs anémiques (4,16 + 2,78 muUl/l)
par rapport aux effectifs sans anémie (3,52 + }UB/L).

Le test de Fisher = 5,39 et la différence de mogsrétait significative (P= 0,022).
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2.2 Facteurs interférant avec I’hnypothyroidie :

2.2.1 Hypothyroidie et sexe:

Tableau LIX: Relation entre I'hypothyroidie et le sexe des effectifs

Sexe
Hypothyroidie  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 I'hgpaiidie et le sexe a permis de noter que :

- L’hypothyroidie était plus fréquente chez les ferar{@2,57 %) que chez les hommes
(11 %), et ce de facon tres significative (P = @)00

- Lerisque relatif était tres élevé pour le sexeifém Odds ratio = 3,9.
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2.2.2 Hypothyroidie et Age :

Tableau LX: Relation entre I'hypothyroidie et I'age des effectifs

age

Hypothyroidie  120-29[ [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 (2%y7 07 (33,33%) 33
(22%)

Total 09 23 30 31 36 21 100 %
X?2=5,34 P =0,37

L’évaluation de la liaison entre I'hypothyroidiel@ge des effectifs nous a montré que :

- La prévalence de I'hypothyroidie augmente avecel’@§yl % chez les effectifs
agés entre 20 et 29 ans) contre 33,33 % chezjets sigés de 70 ans.

- Cette liaison n’étaipas significative (P = 0,37)

2.2.3 Hypothyroidie et insertion professionnelle :

Tableau LXI: Liaison entre I'hypothyroidie et I'activité professionnelle

Profession
Hypothyroidie  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 =06,36 P =0,042

L'étude de la relation entre I'hypothyroidie enbertion professionnelle, a démontré que :

- L’insertion professionnelle était clairement pluibfe chez les patients ayant une
hypothyroidie (6,17 %) par rapport aux patientsdaypothyroidie (93,93 %).
- Cette relation était significative (P = 0,042).
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2.2.4 Hypothyroidie et Néphropathie initiale :
Tableau LXII: Liaison entre I'nypothyroidie et la cause de I''RC
Néphropathie causale
Hypothyroidie Indét Diabét Vascu Glomé NIC Héréd
Total
Non 51 22 6 22 11 5 117
(81%)  (64,71%)  (75%)  (88%)  (91,67%) (62,5%) (78%)
Oui 12 12 2 3 1 3 33
(19%)  (35,29%)  (25%)  (12%) (8,33%)  (37,5%)  (22%)
Tota 63 34 8 25 12 8 150
| (100%)
X2=7,74 P=0,17

L’évaluation de la liaison entre I'’hypothyroidielatnéphropathie initiale nous a montré que :

- La prévalence de I'hypothyroidie était plus frégeechez les effectifs ayant ne
néphropathie diabétiques (35,29 %) ou héréditgdded %)

- Cette liaison était non significative (P = 0,17)

2.2.5 Hypothyroidie et diabéte :

Tableau LXIII: Relation entre I'hypothyroidie et le diabéte

Diabéte
Hypothyroidie Non Oui
Non 95 (81,9%) 22 (64,71%)
Oui 21 (18,1%) 12 (35,29%)
Total 116 34

117 (78%)

150 (100%)

Total

33 (22%)

X2 = 4,52

P =0,033

Odds Ratio = 2,46
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L’étude de la relation entre I'hnypothyroidie eti@abéte sucré a démontré que :

- L’hypothyroidie était plus fréquente chez les difscdiabétiques (35,29 %) par
rapport aux effectifs non diabétiques (18,1 %).
- Larelation entre ces 02 variables était signifiea(P = 0,03).

- Lerisque relatif était élevé pour les sujets di@oes : le Odds ratio = 2,46.

2.2.6 Hypothyroidie et durée d’hémodialyse :

Tableau LXIV: Relation entre I'hnypothyroidie et la durée en HD

Durée de dialyse
Hypothyroidie <5ans 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(231%) 33 (22%)

Total 51 30 38 18 13 150 (100%)

X2=9,53 P =0,049

L'étude de la relation entre I'hypothyroidie et thurée d’hémodialyse a montré que
I'hypothyroidie était plus fréquente chez les difedialysés depuis moins de 10 ans (1/3).

Cette la liaison était faiblement significative£m,049).

2.2.7 Hypothyroidie et dose de dialyse:

Tableau LXV: Liaison entre I'nypothyroidie et dosede dialyse

Dose de dialyse (Kt)
Hypothyroidie <50 L 50-69 L >70L 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 I'hypothyroidie était ghésjuente chez les effectifs ayant une

mauvaise dose de dialyse (Kt inf a 50L). Mais clgiison n’était pas significative (P = 0,98).
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2.2.8 Hypothyroidie et IMC :
Tableau LXVI: Relation entre I'hypothyroidie et I'l MC des effectifs
IMC
Hypothyroidie <185 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,%68) 33 (22%)
Total 19 70 38 15 08 150 (100%)
X2=10,12 P =0,038

L’étude de la liaison entre I'hypothyroidie et I'ia montré que :

(62,5% des effectifs) ou une obésité évidente 3B35).

2.2.9 Hypothyroidie et MNA score :

Tableau LXVII: Liaison entre I'hypothyroidie et le score nutritionnel des effectifs

L’hypothyroidie était plus fréquente chez les difscayant une obésité morbide

La liaison entre ces 02 variables était faiblenségrificative (P = 0,038).

MNA
Hypothyroidie <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 =459

P=0,10

L’évaluation de liaison entre I'hypothyroidie etNENA score nous a permis de noté que :

La prévalence de I'hypothyroidie varie selon legles du score MNA

Cependant, cette liaison était non significative= (10)
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2.2.10 Hypothyroidie et Albuminémie :

Tableau LXVIII: Liaison entre I'hypothyroidie et I' albuminémie des effectifs

Albuminémie
Hypothyroidie <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 =16,38 P=0,42

L’étude de la liaison entre I'hypothyroidie et Baiminémie nous a permis de constater que
I’hypothyroidie était plus fréquente chez les suggtant une hypoalbuminémie (30,16 %) par

rapport a ceux ayant une albuminémie normale (2%)L6

Cette relation n’était pas significative (P = 0,42)

2.2.11 Hypothyroidie et Cholestérolémie :

Tableau LXIX: Liaison entre I'hypothyroidie et la cholestérolémie

Cholestérolémie
Hypothyroidie <1,05 1,05-1,6 >16 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 I'hypothyroidie et laotestérolémie a objectivé I'absence de
I'hypothyroidie (0 %) chez les effectifs ayant uhmgpocholestérolémie 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 Hypothyroidie et Triglycéridémie:

Tableau LXX: Liaison entre I'nypothyroidie et les TG des effectifs

Triglycéridémie
Hypothyroidie 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 8e 51 150 (100%)
X2=0,11 P=0,74

L’étude de la liaison entre I'hypothyroidie et tegtycéridémie nous a montré que :

- La fréequence de I'hypothyroidie était presque idprd entre les effectifs ayant une
hyper triglycéridémie (23,5 %) et ceux avec normgbicéridémie (21,2%).
- Cette liaison n’était pas significative (P = 0,74).

2.2.13 Hypothyroidie et taux de créatininémie :

Tableau LXXI: Relation entre I'hnypothyroidie et le taux de créatininémie

Créatininémie en prédialyse
Hypothyroidie 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 créatirergoheémontré que :
- Les moyennes des créatinémies étaient plus baassdalgroupe avec hypothyroidie
(74,3 £ 19,9 mg/l) par rapport au groupe sans hypoidie (84 £ 22,8 mg/l).
- Le test de Fisher = 4,93.

- Cette différence de moyennes des créatinémiessigaificative (P= 0,028).
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2.2.14 Hypothyroidie et CRP :

L'étude de la relation entre I'hypothyroidie et GRP nous a permis de constater que
I'hypothyroidie était plus fréquente chez les difscayant une CRP négative (23,35 %) par
rapport aux effectifs ayant une CRP positive (B&9

Cette relation n’était, cependant, pas signifi@afi® = 0,19).

Tableau LXXII: Liaison entre I'nypothyroidie et la CRP des effectifs

CRP
Hypothyroidie 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=169  P=0,19

2.2.15 Hypothyroidie et VS :

L’étude de la relation entre I’hypothyroidie eM& nous a montré que :

- L’hypothyroidie était plus frequente chez les sujayant une VS élevée (50 % des
effectifs ayant une VS 100 mm) contre 15,09 % chez ceux ayant une VS alerm

- Laliaison entre ces 02 variables était signifi@{iP = 0,02).

Tableau LXXIII: Relation entre I'nypothyroidie et | a VS des effectifs

Vitesse de sédimentation

Hypothyroidie <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=16,87 P=0,02
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2.2.16 Hypothyroidie et Anémie

Tableau LXXIV: Relation entre I'hypothyroidie et I' anémie chez la population

Anémie
Hypothyroidie 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 I'’hypothyroidie et 'anémie étsignificative (P = 0,02) sachant que :

- L’hypothyroidie était plus fréquente chez les sijayant une anémie (31,67%) par
rapport aux sujets sans anémie (15,56 %).

- Lerisque relatif chez les sujets anémiques : léddtio = 2,51.

2.2.17 Hypothyroidie et PTHi

Tableau LXXV: Liaison entre I'hypothyroidie et la PTHi des effectifs

PTHi
Hypothyroidie <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 I'hypothyroidie et [AHA nous a laissé constater que :

- L’hypothyroidie était plus fréquente chez les suppi avaient une hypoparathyroidie

(30 %) et rare chez les effectifs ayant une hypathgroidie (8,69 %).

- Cette relation n’était, cependant, pas signifiea(i® = 0,11).
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2.2.18 Hypothyroidie et capacité physique :

Tableau LXXVI: Relation entre I'hypothyroidie et la capacité physique des effectifs

Capacité physique
Hypothyroidie <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%) 3 (R%)

Total 34 62 45 9 150 (100%)

X?=17,86 P =0,049
L’étude de la liaison entre I'hypothyroidie et s de capacité physique a démontré que :

- L’hypothyroidie était plus fréquente chez les suggfant une faible capacité physique
(38,23 % pour les scores30) contre seulement 11,11 % pour les scord®).

- Cette liaison était faiblement significative (P ©49).

2.2.19 Hypothyroidie et capacité mentale :

Tableau LXXVII: Relation entre I'hypothyroidie et | ‘état mental des effectifs

Capacité mentale

Hypothyroidie <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%) (BB)
Total 42 39 46 23 150 (100%)
X2=9,86 P=0,02

L’étude de la relation entre I'hypothyroidie eslore de capacité mentale a démontré que :

- L’hypothyroidie était plus fréquente chez les p#deayant un score de capacité
mentale< 30 (38,09 %) par rapport aux patients ayant unessormab 49 (8,69 %).

- Cette relation était significative (P = 0,02).
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2.3 Facteurs interférant avec les nodules thyroidiens :

2.3.1 Nodules thyroidiens et age :

Tableau LXXVIII: Relation entre les nodules et I'age des effectifs

Age

NODULES [20-29]  [30-39]  [40-49]  [50-59] [60-69] >70ans Total

Non 9 13 14 9 14 5 64
(100%)  (56,5%)  (46,7%)  (29%)  (38,9%)  (23,8%)  (42,7%)
Oui 0 (0%) 10 16 22 22 16 86
(435%)  (53,3%) (71%)  (61,1%)  (76,2%)  (57,3%)
Total 09 23 30 31 36 21 150 (100%)
X2=19,71 P =0,001

L’étude a montré que les nodules étaient absemislels sujets agés €e80 ans.

Puis leur fréquence augmentait parallelement aé@e | de 43,5 a 53,3 % chez les sujets
ages entre 30 et 50 ans pour baisser a 61,1 %liga60 a 69 ans) avant d’atteindre 76,2 %

chez les sujets agés de plus de 70 ans.
Cette liaison entre I'age et les nodules thyroigliétait tres significative (P = 0,001).

Tableau LXXIX: Relation entre le nombre de noduleset I'adge des effectifs

Age des effectifs
Nbre de [20-29[ [30-39] [40-49] [50-59[ [60-69] >70 Total
Nodules
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%) (3B1%) 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 0,001

La liaison entre le nombre des nodules et I'ageeffestifs, était tres significative (€0,001):

- L’absence de nodules était tres marquée chez lesties agés dec 50 ans (100 %
avant 30 ans, et pres de 50 % entre 30 et 50 ans).

- Un nombre de nodules04 était plus répandu a partir de 50 an&/8 des effectifs).

Page 125



PARTIE PRATIQUE RESULTATS

2.3.2 Nodules thyroidiens et sexe:

Tableau LXXX: Relation entre les nodules et le sexdes effectifs

Sexe
Nodules Homme Femme Total
Non 39 (53,4%) 25 (32,5%) 64 (42,67%)
Oui 34 (46,6%) 52 (67,5%) 86 (57,33%
Total 73 77 150 (100%)
X2=16,72 P = 0,009

Odds Ratio = 2,38

L’étude de la relation entre les nodules thyroiglienle sexe a objectivé:

Des nodules plus fréquents chez les femmes (67 gu&hez les hommes (46,6 %).
La liaison entre ces 02 variables était trés fimative (P = 0,009).

Le risque Odds Ratio chez les femmes = 2,38.

Tableau LXXXI: Relation entre le nombre de nodulest le sexe des effectifs

Sexe
Nbre de Nodules Homme Femme Total
00 39 (53,4%) 25 (32,5%) 64 (42,7%)
l1a4 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 thyroidetris sexe était significative (P = 0,003)

Le nombre des effectifs sans nodules était plugeébhez les hommes (53,4%) que

chez les femmes (32,5%), alors qu’un nombre de leedu 04 est fréquemment
rencontré chez les femmes (39 %) par rapport amaies (15,1 %).

Page 126



PARTIE PRATIQUE

RESULTATS

2.3.3 Nodules thyroidiens et diabéte:

Tableau LXXXII: Relation entre les nodules et le dabéte chez la population

Diabete
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 thyroidiens et &bdte était significative (P = 0,01) avec:

- Des nodules plus fréquents chez les diabétiques ¢8p par rapport aux chez les non

diabétiques (51,7 %).
- Lerisque Odds Ratio chez les diabétiques = 3,03.

Tableau LXXXIII: Liaison entre le nombre de noduleset le diabéte

Diabéte
Nbre de Non Ovui Total
Nodules
00 56 (48,3%) 8 (23,5%) 64 (42,7%)
la4 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 dabtit significative (P= 0,036), sachant que:

- L’absence des nodules était plus fréquente cheaujess non diabétiques (48,3%) par

rapport aux sujets diabétiques (23,5%).

- La fréquence d’'un nombre des nodute®4 était clairement plus élevée chez les

effectifs diabétiques (35,3 %) que chez les effecton diabétiques (25 %).
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2.3.4 Nodules thyroidiens et durée d’'HD :

Tableau LXXXIV: Relation entre les nodules et la dirée d'HD des effectifs

Durée d'HD
Nodules <5ans 59 ans 10-14 ans 1520 ans > 20 ans Total
Non  15(294%)  8(267%)  23(60,5%) 9 (50%) 9(69.2%) 64 (42,7%)
Oui 36(706%)  22(733%) 15 (39,5%) 9 (50%) 4(30,8% 86 (57,3%)
o 51 30 38 18 13 150 (100%)

X2=15,90 P =0,003
La liaison entre les nodules et la durée d’HD é&tigjhificative (P = 0,003) :

- La frequence de nodules diminuait avec I'age dé/ska elle était passée de 70,6 %

chez les dialysés depui05 ans, jusqu’a 30,8 % chez les dialysés dep@i ans.

Tableau LXXXV: Liaison entre le nombre de nodules &la durée d'HD

Durée d’HD

Nbre de

<5ans 5-9 ans 10-14 ans 15-20 ans > 20 ans Total
Nodules

00 15(29,4%) 8(26,7%) 23 (60,5%) 9 (50%) 9(69,2%) 64 (42,7%)
1a4 14(275%) 12 (40%) 10 (26,3%) 6(33,3%)  3(23,1% 45 (30%)
>4  22(43,1%) 10(33,3%) 05(132%) 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 ddecdialyse était significative (P = 0,007):

- Le nombre des nodules 04 diminuait avec I'age de dialyse (de 43,1 % clesz

dialysés de< 05 ans, jusqu’a 7,7 % chez ceux dialysés dep@i3 ans.
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2.3.5 Nodules thyroidiens et dose de dialyse :

Tableau LXXXVI: Liaison entre les nodules et la didysance des effectifs

Dose de dialyse (Kt)
NODULES <50L 50-69 L >70L 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 thyroidiens et lalitfuade dialyse (Kt) n’était pas
significative (P = 0,39) malgré que les noduleseétaassez fréquents chez les effectifs ayant
une Kt bas (50 %) que chez ceux avec une moyerse (82,1 %) ou une meilleure dose de
dialyse (63 %).

2.3.6 Nodules thyroidiens et MNA score:

Tableau LXXXVII: Relation entre les nodules et le sore MNA

MNA Score
Nodules <17 17- 23,5 24-30 Total
Non 14 (63,6%) 31 (44,3%) 19 (32,8%) 64 (42,7%)
Oui 8(36,4%)  39(55,7%) 39 (67,2%) 86 (57,3%)
Total 22 70 58 150 (100%)
X2=16,35 P =0,042

L’évaluation de la liaison entre les nodules thgieiis et le score MNA a montré que:

- La fréquence des nodules était basse chez lessatiénutris (1/3 des effectifs) puis
elle augmentait parallelement avec le score MNAriteindre les 2/3 des effectifs

chez les patients ayant des scores MNA éleveés.

Cette liaison était significative (P = 0,042).
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2.3.7 Nodules thyroidiens et IMC:

Tableau LXXXVIII: Relation entre les nodules et I'l MC des effectifs

IMC
Nodules <185 18,5-24 25-29 30-34 > 35 Total
Non 14 (73,7%) 30 (42,9%) 12 (31,6%) 6 (40%) 2 (25%) 64 (42,7%)
Oui 5(26,3%) 40 (57,1%) 26 (68,4%) 9 (60%) 6 (75%) (BB,3%)
Total 19 70 38 15 8 150 (100%)

X2=10,44 =R,034
La relation entre les nodules thyroidiens et I'lldtait significative (P = 0,034) :
Les nodules étaient moins fréquents chesugsts dénutris (1/4 des effectifs), puis leur

fréequence augmentait avec I'IMC pour atteindresledes effectifs ayant un BNH 35.

Tableau LXXXIX: Liaison entre le nombre des noduleset I''/MC

IMC
Nbre de <185 18,5-24 25-29 30-34 > 35 Total
Nodules
00 14 (73,7%) 30 (42,9%) 12 (31,6%) 6 (40%) 2 (25%) 64 (42,7%)
1-4 3(15,8%) 26 (37,1%) 11 (28,9%) 3 (20%) 2 (25%) (3B%)
>4 2(10,5%) 14 (20%) 15 (39,5%) 6 (40%) 4 (50%) 41 (27,3%)
Total 19 70 38 15 8 150 (100%)

X2=16,81 P =0,032

La liaison entre le nombre des nodules thyroideti$MC, était significative (P = 0,032):

- L’absence de nodules était fréequente chez lesssayetint un BMI bas (73,7 %)
- Le nombre des nodules 04, augmentait avec I'lMC (de 10,5 % chez lesguds

dénutris jusqu’a 50 % pour les sujets ayant un WVES).
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2.3.8 Nodules thyroidiens et Albuminémie :

Tableau XC: Liaison entre les nodules et I'albumingie 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 thyroidiest I'albuminémie a objectivé une
prévalence des nodules thyroidiens plus élevée Eweffectifs ayant une albuminémie
normale (57,7 %). Cette relation n’était, cependpas significative (P = 0,79).

2.3.9 Nodules thyroidiens et cholestérolémie :

Tableau XCI: Liaison entre les nodules et la cholégrolémie 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 thyroidienda cholestérolémie n’était pas

significative (P = 0,68). Les fréequences des défifées classes étaient assez proches.

Page 131



PARTIE PRATIQUE RESULTATS

2.3.10 Nodules thyroidiens et triglycéridémie :

Tableau XCII: Liaison entre les nodules et la Trigycéridémie 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 thyroidiens et liglycéridémie n’était pas

significative (P = 0,25), de plus nous avons cdesias fréequences proches dans les deux cas.

2.3.11 Nodules thyroidiens et CRP :

Tableau XCIII: Liaison entre les nodules et la CRRles 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 thyroidiens et |&PGRétait pas significative (P = 0,36)
malgré que la prévalence des nodules était plugg€lehez les effectifs ayant une CRP
positive (69,23 %) par rapport aux effectifs ayame CRP négative (56,2 %).
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2.3.12 Nodules thyroidiens et VS:

Tableau XCIV: Relation entre les nodules et la VS ek 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=16,30 P =0,043

La relation entre les nodules thyroidiens et laé¥8t significative (P = 0,043) :

En fait les nodules étaient peu fréquents chepdtients ayant une VS normale (45,3 %),

alors que leur fréquence avait atteint 78,6 % ¢berffectifs ayant des VVS100.

Tableau XCV: Relation entre le nombre des nodulestéa VS des effectifs

Vitesse de sédimentation

Nbre de <20 20-99 >100 Total
Nodules

00 29 (54,7%) 32(38,6%) 3 (21,4%) 64 (42,67%)
1a4 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 thyroidetria VS était significative (P = 0,035):

- L’absence de nodules était fréequente chez lesssayeint une VS normale (54,7 %).
- Le nombre des nodules 04, augmentait avec la VS : de 13,2 % chez leermat

ayant une VS normale jusqu’a 42,9 % chez les sajgtat une VS 100.
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2.3.13 Nodules thyroidiens et anémie :

Tableau XCVI: Relation entre les nodules et I'anénd

Présence de I'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 R 001
Odds Ratio = 4,1
La relation entre les nodules thyroidiens et I'aigétait trés significative (R 0,001):

- La fréguence des nodules était élevée chez lestigfeanémiques (76,7 %) par
rapport aux effectifs non anémiques (44,4 %).

- Lerisque chez les anémiques : Odds Ratio = 4,10.

Tableau XCVII: Relation entre le nombre des nodule®t I'anémie

Présence d’anémie
Nbre de Non Oui Total
Nodules
00 50 (55,6%) 14 (23,3%) 64 (42,7%)
l1a4 25 (27,8%) 20 (33,3%) 45 (30%)
>a4 15 (16,7%) 26 (43,3%) 41 (27,3%)
Total 90 60 150 (100%)
X2 =18,49 R 0,001

La relation entre le nombre des nodules et 'ané@taé tres significative (R 0,001) :

- L’absence de nodules était plus fréquente chegugts non anémiques (55,67%) que
chez les sujets anémiques (23,33%).
- Le nombre des nodules4 était fréquemment rencontré chez les effectifsmaques

(43,33 %) par rapport aux effectifs non anémiquésg7 %).
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2.3.14 Nodules thyroidiens et PTHi:

Tableau XCVIII: Relation entre les nodules et la PHi 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 =28,13 P =0,017

La liaison entre les nodules thyroidiens et la Pdtdit significative (P = 0,017) :

Les nodules étaient plus fréquents chez les sajetat une PTHi basse (70 %) par rapport

aux sujets ayant une PTHi normale (55,8%) ou €lé34@8 %).

Cependant un facteur de confusion a été retrowesée (eminin) ; en effet 68 % des effectifs

ayant une hypoparathyroidie étaient des femmes.

2.3.15 Nodules thyroidiens et TSH :

Tableau XCIX: Liaison entre les nodules et la TSH ds 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 thyroigliert la TSH nous a démontré que la

prévalence des nodules était plus élevée cheféadits ayant une TSH basse (89 %).

Cependant cette relation n’'était pas significative (P 0,07).
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1. Conclusion de I’étude pratigue:

Dans la présente étude, la moyenne de TSH ét&isde 2,7 muUl/l.

Au sein de notre population nous avons retrouvé&o/de cas d’euthyroidie, 22 % de cas

d’hypothyroidie et seulement 06 % d’hyperthyroidie.

Les dysthyroidies étaient dominées par I'hypottdieosubclinique (16 % des effectifs) alors
gue le syndrome de T3 basse était rare (2,67 %).

L’hypothyroidie était plus fréquente chez les feram@®= 0,001, OR= 3,9), chez les
diabétiques (P= 0,03 et risque x 2,46) et chezugts anémiques (P=0,02, OR = 2,5).

Elle avait aussi une association significative aMdiC (P= 0,038), la durée d’hémodialyse
(P= 0,049), la créatininémie (P= 0,028) et la VS (F02) et I'altération des états physique
(0,049) et mental (P=0,02) ainsi qu’'avec le taixsertion professionnelle (P= 0,04).

Notre travail a révéelé des anomalies morphologiqieeda thyroide dans 62,66 % des cas.

Elles étaient dominées par les nodules (57,33 %eflestifs) puis le goitre (25,33 %).

Les nodules étaient plus fréquents chez les saggds (P= 0,001) de sexe féminin (P=0,001,
OR = 2,38) dialysés depuis moins de 05 ans (P=3)&¢ant le diabéte (P= 0,01, OR = 3,03)
et / ou 'anémie (R0,001, OR =4,10).

Nous avons aussi démontré une relation signifieagintre les nodules thyroidiens et la VS
(P=0,043), le score MNA (P= 0,042) et I''MC (P=0403
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2. Les implications des résultats:

Notre présent travail a mis en évidence les ane@wmalhyroidiennes (fonctionnelles et

morphologiques) chez les hémodialysés chroniqué&gtiEce qui a permis de démontrer:

- La prévalence élevée des dysthyroidies chez noenpathémodialysés avec la
prédominance de I'hypothyroidie subclinique, unutl&é qui rejoint les données
démontrées par les différentes études mondiales. i@plique la généralisation du

bilan thyroidien chez la population urémique dasskades précoces de I'IRC.

- La haute fréquence des anomalies radiologiqueka dieyroide (nodules, goitre...)
chez les hémodialysés d’'une zone endémique (Sétiffjui renforce l'indication de
I'échographie cervicale détaillée chez cette pdmnia

- L’étude des facteurs associés aux anomalies thgroids démontre I'importance

d’une prise en charge globale et précoce poursagites facteurs modifiables.

- L’évaluation de la qualité vie (physique et mentgbar le SF-12 qui devrait étre
systématique et répétée chez les patients en EER.

3. La force de I'étude :

3.1 Les limites de I'étude :

Certains facteurs semblent affecter les résultaistatés dans notre étude :
- Le faible échantillon étudié (n) réduit la posstbide démontrer certaines relations.

- L'utilisation de I''MC en hémodialyse doit prenden considération la labilité du

poids sec des patients.
- Le caractere subjectif de certains parametresésilpour calculer le MNA score.
- La qualité de certains bilans biologiques en palitc la CRP et I'albouminémie.

- L’évaluation de la dose de dialyse par le volumerégKt).
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3.2 Les points forts de I'étude :

Notre travail revéte sa force de plusieurs éléments

- C’est la premiére étude nationale qui a évaluéétaildles anomalies fonctionnelles et
morphologiques de la thyroide chez les hémodialgsgmiques.

- L’aspect homogene des bilans thyroidiens réaliaésip seul laboratoire.
- Laréalisation des échographies cervicales par dadiglogues référents.

- Le grand intervalle concernant la durée d’hémodmlyous a permis de comparer la
fréquence entre les différentes classes.

- Les fréquences élevées du diabéte et de I'anérageh@moglobinémies trés basses)
au sein de notre échantillon ont influencé positigat I'étude des facteurs associés.

- L'utilisation du questionnaire SF-12 (Rarementiséilen HD) nous a permis d'évaluer
I'état de santé de nos patients et de I'étudiermerfacteur associé.

- L’évaluation de l'insertion professionnelle en céisypothyroidie 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 fondtigroidienne chez les patients urémiques

ont été largement étudiées en 1973 par Ramird2%&ba

Par la suite de nombreuses études sont venuedleddiss particularités du statut

thyroidien chez les hémodialysés chroniques.

Globalement ces travaux sont arrivés a définiriplus entités clinicobiologiques au sein de

la population des dialysés malgré que les résutatéiés étaient trés variabftd (31 (232)

4.1.1 Anomalies biologiques de la TSH, fT3 et fT4 ;

En hémodialyse, la fiabilité de la TSH a longtenps discutée a cause de l'influence de la

diminution de sa clairance et la prolongation deesai-vie™®”.

La TSH ultrasensible (TSHus) a permis de perfeogories résultats, elle est devenue le
parametre le plus fiable pour refléter la fonctibyroidienne chez les hémodialysés.

La fT4 est demandée efi"intention, elle apporte plus de précision poublitie diagnostic
de la pathologie thyroidienne en question, puiatizfT3 en 8™ position.

Dans la grande Cohort américaine de 2016 (541 hiahgeds) MC Rhee et al ont retrouvé
une moyenne de TSH = 2,21 + 4,19 mUA®.

Dans une étude indienne (2011) ayant concerné é8ibdialysés chroniques, Shantha et al
ont objectivé une moyenne de la TSH = 4.2 + 2.8/m¥>® alors qu’une autre étude plus
récente (40 patients) a retrouvé une moyenne de3SB0+£10.63 mUI/L, une moyenne de
fT4 = 7,95+2,43 et une moyenne de T3 = 1.63+0.60/m{3**).
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L’étude chinoise (publiée par Pan et al en 2019)chlu 97 patients au stade de prédialyse
(parmi 905 patients en IRC) et a montré une moyatee TSH = 2.61+2.09 mUI/L, une
moyenne des FT3 = 2.68+0.69 et celle de FT4 = &I&:mUI/L*®),

En Europe ; (Bosnie 2011) Jusufovic et al ont ca@piO0 HD vs 40 patients non
dialysés, Les moyennes calculées étaient pour ld ¥3.6+3.16 mUI/L, pour la FT3 =
5.21+2.01 et pour la FT4 = 14.19 + 3.4 mU¥E®.

L. Cotoi et al, (dans une étude ayant concernéHgtodialysés chroniques de la Romanie) :
ont calculé la moyenne des TSH = 3.36 + 2.31 mUdAlle de FT3 = 3.2+2.96 et celle de
FT4 = 15.52 + 2.92 mUI/(*%")

En Afrique, dans une étude Camerounaise (Keunmadl,e2020): la moyenne de
TSH = 3.15+ 0.46, la moyenne de FT3 = 2.96+ Ot0tebe de FT4 = 14.41+ 0.2%4%®),

En 2017, une cohorte de 125 IRC du Ghana, a obgeatie moyenne de TSH = 2.6+ 0.88,
une moyenne de fT3 = 4.09+ 1.88 et une moyennélde=FL3.8+ 3,09 mUI/LZ),

Dans les pays arabes, en Egypte une étude pulnli@®z2®, a inclu 100 hémodialysés, et a
objectivé une moyenne de TSH = 2.9+ 0.44, une mogede FT3 = 1.98 + 0.06 et une
moyenne de FT4 = 14.6 + 0,96 mUI#?.

En Iraqg, I'étude faite en 2017 a montré une moyethee TSH = 2.65 £ 1.53 mUI/L, une
moyenne de fT3 = 2,65 + 0,92 et une moyenne de=fT4,55 + 5,94 mUI/L**Y,

Plus récemment, en 2020, une étude palestinienyent(eenglobé 209 hémodialysés) a
retrouvé une moyenne de TSH = 2,13 + 2,25 m¥fA)

Au Maroc (une cohorte de 64 hémodialysés), la mogsrmde TSH = 1,86+1,81, la moyenne
de fT3 = 3,4 + 1,73 et celle de fT4 = 8,76 + 5,581th ®*3)

En Tunisie une étude a inclus 113 hémodialyséstimé la moyenne de TSH a 8,54 mUI/L
et la moyenne de FT4 = 6,2 mU*?.

En Algérie, une petite cohorte de 74 hémodialy$é&pifal Nafissa HAMOUD ; Alger) a

retrouvé une TSH élevée chez ¥4 des effectifs (muy@on précisééj*®.
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Tableau C: Les moyennes de TSH, fT4 et fT3 dans ldférentes études

Auteurs / Pays — Année/ Biblio N Moyenne Moyenne de Moyenne de

(effectifs) TSHmUIL FT4 (mUIL)  FT3 (mUI/L)

Rhee et al (USA 2016 541HD  2,21+419 / /

Shanta et al (inde 201> 137HD  4.2+25 / /

Kalasker et al (inde 201%)* 40 HD 530+10.6  7,95+2,43 1.63+0.60
Pan et al (chine 201%)> 905IRC  2.61+2.09  8.99+6.73 2.68+0.69
Jusufovic et al (Bosnie 15° 40 HD 3.6+3.16 14.19+ 3.4 5.21+2.01
Cotoi et al (Romanie 2026Y" 123HD  3.36+2.31 1552+292  3.2+2.96
Keunmoe et al (Cameroun 207" IRC 3.15+ 0.46 14.41+ (0.21) 2.96+ (0.06
Aryee et al (Ghana 2017 125 2.6+ 0.88 13.8+ 3,09 4.09+ 1.88
Bichari et al (Egypte 2020)*" 100 HD 2.9+ 0.44 146+ 0,96  1.98+0.06
Abdulrazak et al (Iraq 2017 45|RCT 265+153 1455+594  2,65+0,92
Nazzal et al (Palestine 2026¥ 200HD 2,13+225 |/ /

Anibar et al (Maroc 20165* 64 HD 1,86+1,81 8,76 + 5,58 3,4+1,73
Aloui et al (Tnisie 2016Y** 113HD 8,54 6,2 /

Azouaou et al (Alger 2016)™ 74 HD / / /

Notre série (Sétif 2022) 150 HD 3527 17,1 23, 6,7 £0,97

Dans notre série ; la moyenne de la TSH = 3,57 )JI/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 étaiemambles a ceux des études sus-citées.
Cependant, ils sont plus proches de ceux de I'Euripdes pays de voisinage (pays arabes
et/ou africains)

Ceci peut étre expliqué par les facteurs ethnidt®s sociaux®”, ainsi que le régime
alimentaire$®*®)

En revanche nos moyennes de fT3 et fT4 étaienplies élevées, la qualité des réactifs

utilisés semble jouer un réle déterminant.
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4.1.2 Les Entités pathologiques des dysthyroidies en HD :

Pour individualiser les dysthyroidies rencontréé®zc patients hémodialysés chroniques,

plusieurs entités pathologiques ont été définiemdes taux de TSH, de fT4 et de fT3,

Nos résultats sont résumés dans le tableau syiVableau ClI).

Tableau CI: Les entités pathologiques des dysthyrdies chez nos effectifs

Hypothyroidie Subclinique 16 %
Hypothyroidie 06 %
Euthyroidie 72 %
Hyperthyroidie 04 %
Hyperthyroidie subclinique 02 %
Syndrome de T3 basse 267 %
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4.1.2.1L'Hypothyroidie :

Selon les travaux de Kaptein et‘Ql, la prevalence de I'hypothyroidie est multipliée 2.5

chez les patients urémiques avec ou sans dialyse.

En hémodialyse, I'hypothyroidie est 'anomalie lasprépandu€™®®. Son diagnostic est
essentiellement biologique ; élévation de la TSsbe®e a une thyroxine libre (FT4) normale
(hypothyroidie subclinique légére) ou basse (hyyrotidie manifeste}®®,

La prévalence de I'hypothyroidie demeure, le plosvent, élevée, malgré les limites de

certaines études qui n'ont concerné que des pettesrtes.

Aux états unis d’Ameérique, cette prévalence a éténeée a 10,5 % et a 12,9 % dans trois
grandes cohortes multicentriqu&®’ () 44)
Alors que dans la grande cohorte des vétérans € FBhee et al ont retrouvé qua la

prévalence de I'hypothyroidie était & 6,4®4.

En Europe, la prévalence de 'hypothyroidie éthis@levée ; a 20,3 % en ltalie (dont 13,5 %
pour I'hypothyroidie manifeste et 6,8 % pour I'hyipgroidie subcliniquef*®, et 22,5 % en
Bosnie (dont 17,5 % sont des cas d’hypothyroidiecknique) “3®) et 24,4 % en Romanie
(dont 3,3 % d’hypothyroidies subcliniquésy’.

Les études indiennes ont rapporté une décroissdacka prévalence de I'hypothyroidie
subclinique au fil des années ; variant entre 24@n 2011%%® 12,5 % en 201%*¥ et 7,8 %
en 202£°. Parallélement dans deux études apparues récem(cig@nbise en 2019 et
japonaise en 2021), les auteurs ont estimé la |enée@ de I'hypothyroidie subclinique a un
taux de 8,2 % et de 5,7 % respectivenient®?

En Afrique, I'étude faite chez les IRC du Camer@donné une prévalence de 8,2 % pour
I'hypothyroidie subcliniqué®®, alors que le travail réalisé chez les hémodialyhé Togo
n'a calculé que la prévalence globale de I'hypatidie, et qui était & 17,6 %>,

Concernant les pays arabes, une étude récentsgetahn Arabie Saoudite, a retrouvé une

prévalence de I'hypothyroidie a 16,85 % (dont 988'hypothyroidie subcliniquéj®?.
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Ceci est trés proche du résultat de I'étude palesine (16,35 % d’hypothyroidie dont 9,15 %
dans sa forme subcliniqu&f?, mais visiblement supérieure a celle rencontrées diétude

égyptienne (5 % d’hypothyroidie subclinigl&}’.

Au Maroc, la prévalence de I'hypothyroidie a éténese & 20,3 %> assez proche de celle
retrouvée par I'équipe d’Alger (24 %}°).
Ces résultats sont récapitulés dansbdeau CII.

Tableau CII: La prévalence de I'hypothyroidie en hénodialyse

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Population Hypothyroidie  Hypothyroidie
subclinique
Rhee et al (USA 2015Y’ 8840 HD 12,9 %
Cuna et al (ltalie 2017 2147 IRT 6,8 % 13,5 %
Ahmed et al (inde 20215*” 89 HD 16,9 % 7,8 %
Shanta et al (india 201 £~ 137 IRCT 22,5 %
Alshammari et al (Arabie saoudite 19Y- 139 HD /255 IRC 16,85 % 9,88 %
Memon et al (Pakistan 2029} 140 HD 37,9 % 24,8 %
Sabi et al (Togo 2017 119 HD / 17,6 %
Anibar et al (Maroc 2016§** 64 HD / 20,3 %
Azouaou et al (Alger 20163 74 HD 24 % /
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 22 % 16 %

Dans notre série :
L’hypothyroidie était rencontrée chez 22 % de effectifs, dont 16 % d’hypothyroidie
subclinique, et seulement 06 % d’hypothyroidie reste.

Nos résultats étaient proches des résultats reisodans certaines études européennes et

surtout celle des pays voisins (ressemblancescgetbg) sociales et alimentation).
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4.1.2.2L'hyperthyroidie :

L’hyperthyroidie est exceptionnelle chez les héralydiés chroniques ; sa prévalence qui est
légérement supérieure celle rencontrée chez lalgipu générale (0,3 a 0,5%), dépasse

rarement le taux de 1%.

Peu d’études se sont intéressées a cette entit@pgiue en hémodialyg@&ableau CIlII).

Tableau CIlI: La prévalence de I'hyperthyroidie enhémodialyse

Auteurs / Pays - Année/ Biblio  Population Hyperthyroidie Hyperthyroidie

Manifeste subclinique

Rhee et al (USA 2016)° 541 HD 3,3% /
Cuna et al (ltalie 20175* 2147 IRT 0,8 % 0,3 %
Ahmad et al (Inde 20245 89 HD 0% 1,1 %
Yamazaki et al (Japan2021)* 438 HD / 5,7 %
Nazzal et al (Palestine 2026)" 209 HD / 1%
Anibar et al (Maroc 2016§** 64 HD 4,7 % /
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 04 % 02 %

Dans notre travail :

L’hyperthyroidie était présente chez 06 % de ndscéfs, dont 3,33 % d’hyperthyroidie
manifeste et 2,67 % d’hyperthyroidie subclinique.

Ces résultats sont proches de ceux rencontrédalphssieurs études publiées.

4.1.2.3Syndrome de T3 basse :

Depuis quelques années, un maximum d’intérét foétdise vers le syndrome d’euthyroidie
clinique ou syndrome de T3 basse ; qui se caraet@ar une T3 et / ou T4 basses avec une
TSH pratiquement normale ou légérement élevée.

Le syndrome de T 3 basse est 'anomalie la plusominée chez les patients en IRC et devient

guasi constant au stade de prédialyse.
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En 1977, Lim et al ont reporté une prévalence d&88u stade terminal de I'IRC et de 43%
chez les patients hémodialysés.

Récemment, plusieurs études ont évalué la prévaldmce syndrom@ableau CIV).

Tableau CIV: Le syndrome de T3 basse dans les diffénts travaux

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Prévalence

Yamazaki et al (Japan2021}* 438 HD 50,9 %
Keunmoe et al (Cameroun 2026} 374 IRC 14,8 %
Prado-Uribet al (Mexique 201 % 296 HD + DP 45 %
Abdulrazak et al (Iraq 2017 45 IRCT 42 %
Azouaou et al (Alger 2016)™ 74 HD 35 %
Fan et al (chine 2016¥ 279 IRC 47 %
Lee et al (Corée du sud 2028y 500 IRCT 40,5 %
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 2,6 %

Dans notre étude la T3 était basse chez, seuleéri¥ des effectifs

Ce taux tres bas par rapport aux autres etudesépreuexpliqué par la durée de dialyse qui
dépasse les 05 ans des 66% de nos patients, a®rsegsyndrome est plus fréquent durant

cette période et essentiellement durant la prenaiénée de dialyse.

La qualité du réactif peut, également, avoir unacimégatif sur ces résultats
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4.2 Facteurs interférant avec I’hypothyroidie :

L'hypothyroidie est de plus en plus évoquée en kétyse. Cependant, elle varie en
fonction des criteres classiquement reconnus gisdsl’age, le sexe et de la région concernée
(déficit de l'apport en iode). De plus, le miliethémodialyse rajoute d’autres facteurs
spécifigues ; comme malnutrition, le syndrome mitaatoire, l'anémie et l'acidose

métaboliqué®®®.

4.2.1 Hypothyroidie et age :

L’age est considéré comme un facteur classique nwdifiable, qui influence
positivement la prévalence de I'hypothyroidie clegopulation générafé*®),

En revanche, chez les hémodialysés, ce rdle nasstqujours confirméTableau CV).

Tableau CV: Relation entre I'hypothyroidie et 'dgedans les différentes études

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value

Cuna et al (ltalie 201 7™ 2147 IRT 0,003
Yamazaki et al (Japan2028)* 438 HD < 0,001
Rhee et al (USA 2018)" 227422 IRC <0,01
Rhee et al (USA 20163 541 HD 0,84
Shanta et al (inde 2015 137 HD 0,76
Ahmad et al (india 20215 137 IRCT 0,53
Bichari et al (Egypte 2020}* 100 HD 0,08
Abdulrazak et al (Iraq 2017 45 IRCT 0,59
Trivedi et al (india 2021%>* 100 HD NS
Loboda et al (Ukraine 26¥* 80 HD NS
Notre série (Sétif 2022) 150 HD NS (0,37)

Dans notre étude, la liaison entre I'’hypothyroieli¢age n’était pas significative (P =
0,37) chose qui est rencontrée dans la majorit@eies cohortes.
Deux facteurs semblent influencer cette relation :
= Le nombre (n) des effectifs (une relation signiiia avec I'age est seulement
constatée dans les grandes cohortes)

= Les tranches d’age qui composent chaque cohorte.
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4.2.2 Hypothyroidie et sexe:

Plusieurs études ont rapporté une relation sigiifie entre le sexe des hémodialysés et

I’hypothyroidie. Dans d’autres travaux, cette rielain’a pas été retrouvd@ableau CVI).

Tableau CVI: La liaison entre I'hypothyroidie et le sexe dans les différentes études

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value

Cuna et al (Italie 201 75" 2147 IRT 0,003
Yamazaki et al (Japan2021}* 438 HD 0,044
Cotoi et al (Romanie 2026Y" 123 HD 0,002
Rhee et al (USA 2018)" 227422 IRC < 0,001
Alshammari et al (Arabie saoudite 20195 139 HD / 255 IRC 0,25
Abdulrazak et al (Iraq 2017 45 IRCT 0,17
Yung Ng et al (Taiwan 20135 1013 HD NS
Loboda et al (Ukraine 26¥* 80 HD NS
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,001

- Dans notre travail, nous avons constaté une liaggnificative (P = 0,001) entre
I’hypothyroidie et le sexe des patients,

- Les moyennes de TSH étaient significativement (B,303) plus élevées chez les
femmes (4,19 £ 2,9 mUl/l) que chez les hommes (2,827 mUI/L).

- Le risque relatif était tres élevé pour le sexeifiém; Odds ratio = 3,9
Nos résultats sont comparables a ceux de la pldpargrandes études publiées
En fait, 'impact hormonal sur le bilan thyroidiezst bien documenté chez la

population général&*® surtout au cours des situations particulieredadéemme
(grossesse, contraception 2.

Page 150



DISCUSSION

4.2.3 Hypothyroidie et diabete :

Chez la population générale, le diabéte sucré mssidéré comme une pathologie souvent
associée & I'hypothyroidié*®. Chez les hémodialysés chroniques, cette notioétéa
confirmée par certaines études et infirmée partcéa(rableau CVII).

Tableau CVII: La relation entre le diabéte et I'hypothyroidie en HD

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs

Prado-Uribet al (Mexique 2017 296 HD + DP 0,001
Huang et al (USA 20205°" 378101 IRC < 0,001
Rhee et al (USA 2018)” 227422 IRC 0,001
Rhee et al (USA 2016)>> 541 HD 0,81
Shanta et al (india 201 %> 137 IRCT 0,07
Alshammari et al (Arabie saoudite 2018} 139 HD / 255 IRC 0,21
Gao et all (Chine 2017 128 HD 0,52
Rhee et al (USA 201 7" 450 HD 0,66
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,03

Dans notre travail, nous avons constaté une oelaignificative (P = 0,03) entre
I'hypothyroidie et le diabete sucré.

Le risque relatif est plus élevé chez les sujetbdliques ; le Odds ratio = 2,46
Notre résultat rejoint ceux publiés par les graratdwrtes.
Cette différence constatée semble étre liée a :

- Lataille de la population étudiée.

- Lafréequence du diabéte sucré au sein de nosiéffect
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4.2.4 Hypothyroidie et durée d’hémodialyse

La durée d’hémodialyse est incriminée dans l'apiparides complications chez le patient

urémique.
Plusieurs travaux ont rapporté cette relation poypothyroidie(Tableau CVIII).

Tableau CVIII: La durée d’hémodialyse comme facteurassocié a I'hnypothyroidie en HD

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value
Gao et all (Chine 2017 3 128 HD 0,01
Bichari et al (Egypte 2020}* 100 HD 0,029
Naseem et al (Arabie saoudite 20¥8) 72 HD <0,001
Kovalevskiy et al (Russie 2028 108 HD <0,01
Ozen et al (Suéde 2014y 669 HD 0,04
Cuna et al (ltalie 2017 2147 IRT 0,07
Yamazaki et al (Japan2021)* 438 HD 0,29
Prado-Uribet al (Mexique 2017} 296 HD + DP 0,089
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,049

Dans notre série nous avons constaté une lid@gblement significative (P = 0,049) entre

I’hypothyroidie et la durée d’hémodialyse.
Notre résultat est mois significatif par rappodedui de la majorité des études publiées.

Cette faible signification peut étre expliquée par taille et la composition de notre
population. En fait plus de 2/3 de nos effectitseit dialysés depuis plus de 05 ans alors que
dans les autres études, la comparaison a étéefdite les sujets dialysés depuid année et
ceux dialysés entre 01 et 05 ans.

Deux facteurs semblent influencer cette liaison :
- Lalongue survie en dialyse.

- La perte totale de la fonction rénale résiduelle.
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4.2.5 Hypothyroidie et dose de dialyse :

La prévalence élevée de I'hypothyroidie en hémgdeah donné naissance a I'hypothése

d’amélioration de cette pathologie dans la situatiune dialyse optimale.

En conséquence plusieurs études ont analysé teoretmtre I'hypothyroidie et la qualité

d’hémodialyse.

Cependant, les résultats obtenus n’étaient pasiesgeantgTableau CIX).

Tableau CIX: La relation entre la dose de dialysetd'hypothyroidie

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs

Prado-Uribet al (Mexique 2017y 296 HD + DP 0,21
LO et al (USA 2017§® 226 0,15
Rhee et al (USA 2017}" 450 HD 0,39
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,98

Dans notre série la relation entre I'hypothyroidida dose de dialyse (évaluée par le volume
épuré) n'était pas significative (P= 0,98) ce ati@mmparable aux autres études publiées.

Sachant que, I'évaluation de la dialysance pawolame épuré (Kt) au lieu du Kt/v réduit la

fiabilité des résultats.
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4.2.6 Hypothyroidie et IMC :

L'index de masse corporelle reflete partiellemegtat nutritionnel en hémodialyse, sa

relation avec I'hypothyroidie a été au cceur detsigeplusieurs travaui@ ableau CX).

Tableau CX: La liaison entre I'hypothyroidie et 'lMC en HD

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs

Gao et all (Chine 201 3 128 HD 0,02
Rhee et al (USA 2018)" 227422 IRC < 0,001
Yamazaki et al (Japan2021)* 438 HD < 0,001
Cotoi et al (Romanie 2026y 123 HD 0,025
Prado-Uribet al (Mexique 2017} 296 HD + DP 0,67
Rhee et al (USA 2016 541 HD 0,70
Cuna et al (ltalie 20175* 2147 IRT 0,86
Shanta et al (inde 2015 137 HD 0,62
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,038

Notre étude a retrouvé une relation significatigfé = 0,038) entre I'IMC et la présence de
I’hypothyroidie.

Ceci a été rencontré dans beaucoup d’études récente

Cependant I'lMC doit étre interprété avec pruderoefonction du poids sec des patients
hémodialysés chroniques.
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4.2.7 Hypothyroidie et score nutritionnel (MNA score) :

L’altération de I'état nutritionnel des hémodialgsghroniques a été incriminée dans la genese

de plusieurs complications.

Pour bien étudier le concept de I'hypothyroidie lFdmodialyse, certains auteurs ont pu
démontrer la relation entre le SGA score et la {P3 0,001)??Y, et entre le syndrome

malnutrition inflammation chronique (MICS) et la Fi$P <0,05) %%,

Dans notre travail, nous avons utilisé le MNA scpoair évaluer la liaison entre I'existence

de I'hypothyroidie et I'altération de I'état nutabnel de nos effectifs.

Cette liaison n’était pas significative (P = 0,10).

Notre résultat peut étre expliqué par :

- Le caractére subjectif de la plupart des indicédsés pour calculer le MNA score ce
qui a donné un résultat situé dans la zone inteamédrisque de dénutrition) chez
prés de la moitié de nos effectifs.

- Lataille de notre population.
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4.2.8 Hypothyroidie et Albuminémie :

En raison de la nature subjective des scores iouatniéls disponibles, beaucoup d’auteurs ont
eu recours aux parametres biologiques pour aveirwaluation nutritionnelle plus crédible.
L’étude de la relation entre I'albuminémie et I'logpyroidie a donné lieu a des résultats

controverségTableau CXI).

Tableau CXI: La relation entre I'albuminémie et I'hypothyroidie en HD

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value

Prado-Uribet al (Mexique 2017 296 HD + DP 0,001
Gao et all (Chine 201 128 HD < 0,001
Ozen et al (Suéde 2014 669 HD 0,001
Shantha et al (india 201t} 137 IRCT 0,026
Yamazaki et al (Japan2028)* 438 HD 0,01
Ahmad et al (inde 20215*” 89 HD 0,65
Abdulrazak et al (Iraq 201%f" 45 IRCT 0,65
Rhee et al (USA 2017 450 HD 0,12
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,42

Notre étude a révélé une relation non significat{fRe = 0,42) entre I'albuminémie et
I’hypothyroidie.
Ce résultat n’est pas compatible avec ce qui puibé par la majorité des études.

Ceci s’explique par :

La taille de notre population.

La qualité de cet examen qui nous a donné une atiéumnie normale chez plus de 91 % de
nos patients.

Cet examen doit étre contrélé par une éléctrphateserotéines plasmatiques.
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4.2.9 Hypothyroidie et créatininémie :

La baisse de la créatininémie chez I'hémodialysstnpas un critere de bonne dialyse. Bien
au contraire, elle doit attirer notre attentionsvEaltération de I'état nutritionnel du patient

gui nécessite d'étre réévalué (IMC, Score nutritelnalbuminémie...etc.)

Le test de comparaison des moyennes des créatieméantre les groupes (avec /sans

hypothyroidie) a démontré la liaison significatamtre ces deux variables.

Tableau CXII: La liaison entre les moyennes de créminémies et I'hypothyroidie

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs

Ozen et al (Suede 201 669 HD 0,003
Inaba et al (Japan 20245* 806 HD < 0,001
Valencia et al (Mexique 202" 128 HD < 0,001
Keunmoe et al (Cameroun 2026} 374 IRC < 0,001
Nazzal et al (Palestine 2026} 209 HD 0,018
Trivedi et al (india 2021%™ 100 HD < 0,001
Shanta et al (india 201 £~ 137 IRCT NS
Bichari et al (Egypte 2020}"- 100 HD 0,067
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,028

Dans notre étude, la liaison entre les taux de r&atmémie et I'hypothyroidie était
significative (P= 0,028) ce qui rejoint la conclusides études sus-citées.
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4.2.10 Hypothyroidie et Inflammation :

L’association frequente de I'hypothyroidie a unt édlammatoire, ainsi que sa régression
sous l'effet des glucocorticoides, ont poussé bmgud’auteurs a rechercher une explication
physiologique mais avant tout une confirmationistigiue pour cette relation.

En conséquence, plusieurs études ont préféré dévh relation entre I’hypothyroidie et les

parametres biologiques de I'inflammation du patdiatyse.

Tableau CXIII: L'hypothyroidie et l'inflammation en hémodialyse

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value

(A3

Prado-Uribet al (Mexique 2017 296 HD + DP 0,001
Ozen et al (Suéde 2014 669 HD 0,005
Valencia et al (Mexique 202" 128 HD < 0,001
Yamazaki et al (Japan2021}* 438 HD 0,001
Gao et all (Chine 2017 128 HD 0,21
Yung Ng et al (Taiwan 20135 1013 HD NS
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,19

Dans notre étude, la liaison entre I'hypothyroidie le niveau de la CRP n’était pas
significative (P = 0,19). Ceci est expliqué pafdi¢ que :

- Plus de 91 % de nos effectifs avaient des CRP végat
- La qualité de ce bilan biologique (réalisé danssiglurs laboratoires en ambulatoire,
parfois par une simple bandelette au lieu d’un despiantitatif)

En revanche, la relation de I'’hypothyroidie ave¥ & était significative (P = 0,02).
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4.2.11 Hypothyroidie et dyslipidémie :

En 1979, Félicita et al ont rapporté cette assiociathez les hémodialysés ayant des
anomalies de la fonction thyroidienne. Puis, plusiedtudes ont confirmé cette liaison sans

pouvoir établir une relation de cause a &ff{??

Tableau CXIV: La relation entre I'hypothyroidie et la dyslipidémie en HD

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value P value

Cholestérol TG

Ozen et al (Suede 201 669 HD 0,02 0,17
Schultheiss et al (allemand 2037 4600 IRC < 0,001 /

Rhee et al (USA 2018)" 227422 IRC < 0,001 < 0,001
Prado-Uribet al (Mexique 2017} 296 HD + DP 0,69 0,82
Gao et all (Chine 2017 128 HD 0,20 0,91
Sinha et al (inde 2016 90 IRC 0,29 0,79
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,25 0,74

Dans notre série, nous n’avons pas démontré uagorekignificative entre I’hypothyroidie et

la cholestérolémie (P = 0,25), ni avec la triglydémie (P = 0,74).

En fait, seules les grandes cohortes; comme I'étiedRhee et &t” ou Schultheiss et al ont
publié des résultats significatife>).

4.2.12 Hypothyroidie et Anémie :

En 2013, les auteurs de la grande cohorte du Tafh@t3 hémodialysés) ont remarqué des
taux d’hémoglobine plus bas, et des besoins en &f@ficativement plus élevés chez les
hémodialysés souffrant d’hypothyroidie. Une résistaa I'érythropoiétine secondaire aux

anomalies thyroidiennes a été fortement évofGaé&™>)

Plusieurs études sont arrivées a reproduire lesan@&ésultats, au moment ou d’autres n’ont

pas eu la méme conclusiffableau CXV).
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Tableau CXV: Relation entre 'anémie et I'hnypothyraidie en HD

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value
Yung Ng et al (Taiwan 2013} 1013 HD < 0,005
Bin Saleh et al (Arabie Saoudite 201%8) 130 HD 0,005
Yamagzaki et al (Japan2021}* 438 HD 0,031
Jusufovic et al (Bosnie 201§ 40 HD 0,60
Shanta et al (inde 20155 137 HD 0,42
Bichari et al (Egypte 2020}* 100 HD 0,98
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,027

Dans notre travalil, la liaison entre I'’hypothyr@idit 'anémie était significativg® = 0,02).
Le risque relatif était élevé chez les sujets anées :Odds ratio = 2,51.

D’autre part, la difféerence des moyennes de TSireda groupe avec anémie (4,07 +
03 mUl/l) et le groupe sans anémie (3,06 + 2,4 m)Bfait significative(P= 0,027).

Notre résultat est comparable a celui des granalesrtes internationales.

Ceci semble étre du aux faibles hémoglobinémiestatées chez nos effectifs issus du
secteur privée< 10 g/dl chez 40 % des patients avec un taux mimmuws, 7 g/dl), alors que
dans certaines études le groupe anémique étaiti ¢giefi une hémoglobine 12 g/dl ou par

une hémoglobine cibte10,5 g/dL.
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4.2.13 Hypothyroidie et capacités physique et mentale :

Dans une cohorte 450 hémodialysés Rhee et albpettové que 'augmentation de la
TSH étaient associé a une altération de la quaéit&ie suite a l'atteinte de I'état physique
(Fatigue baisse de I'énergie et de la force museuldouleur) et de I'état mental (problemes

de concentration, lenteur intellectuelle, déprassietc.) des patients hémodialy$&2).
L’évaluation de la qualité de vie a été mesurédepacore sf 36.

Dans notre série nous avons utilisé le score Spdir évaluer la capacité physique et

mentale de chaque patient. Nous avons constate :

- une liaison significative (P = 0,049) entre I'hypwptoidie et les capacités physiques.

- une liaison tres significative (P = 0,02) entregypbthyroidie et I'état mental.

4.2.14 Hypothyroidie et insertion professionnelle :

Le retentissement psychomoteur de I'hypothyroidignampact négatif sur I'état de santé et
la qualité de vie des patients. De plus le stadotogconomique est souvent affecté suite a la

perte d’emploi et donc la baisse du niveau de vie.

- Dans notre série, I'insertion professionnelle avai¢ relation significative (P = 0,04)
avec la présence de I'hypothyroidie.

- Ceci semble étre évident devant les différentes ocbitités associees a
I'hypothyroidie. Cependant plusieurs facteurs somriminés dans le processus
responsable des perturbations corporelle, psych@usocioéconomique observées

chez les hémodialysés chroniques.
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4.3 Anomalies radiologiques de la thyroide :

4.3.1 Résultats de I'échographie thyroidienne :

Les anomalies morphologiques de la thyroide sa@uuientes chez les patients dialyse, d’ou
fut la place de I'échographie cervicale pour vimel les aspects morphologiques de la

thyroide ; homogénéité, volume, nodules, kystes.(lebleau CXVI).

Tableau CXVI: Les anomalies morphologiques de la ghde thyroide en HD

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Anomalies (%)
Sanai et al (Japan 2016)* 154 HD 69 %
Jusufovic et al (Bosnie 201F§* 40 HD + 40 cont 70 %
Farag et al (Egypte 2018} 60 HD + 40 cont 41,5 %
Kutlay et al (Turquie 20055** 87 HD + 169 cont 69 %
Pakfetrat et al (Iran 2016}’ 382 HD 56,9 %
Elzaki et al (Arabie saoudite 2018y 71 HD + 20 cont 39,17 %
Kovil et al (Inde 2016Y°® 98 HD + 98 cont 55 %
Cuna et al (ltalie 20175* 2147 IRT 45,8 %
Cotoi et al (Romanie 2026Y" 123 HD 51,2 %
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 62,66 %

Dans notre série, I'échographie de la thyroidejaabivé des anomalies morphologiques chez

62,66 % des effectifs. Ce taux sont comparablesndgjorité des études sus-citées.
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4.3.2 Présence de kystes :

Les kystes sont des lésions bénignes sans aucemtissement hormonal qui peuvent étre

associees aux differentes anomalies morphologideiés glande thyroide.

Dans une étude récente les anomalies kystes émiesents chez 7,8 % des hémodialysés
chroniques®®”),

Dans notre série, I'échographie cervicale a objédlies kystes chez 30 % des patients.

4.3.3 Aspect de thyroidite :

L’aspect échographique de la thyroidite est facdietmeconnu (plages hypoéchogenes au
sein d’'un parenchyme thyroidien normal)

En hémodialyse, sa fréquence est trés varid@ibleau CXVII).

Tableau CXVII: La thyroidite chez les hémodialységhroniques

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Anomalies (%)

Morphologiques

Jusufovic et al (Bosnie 201F§* 40 HD + 40 cont 10 %
Cuna et al (ltalie 20175 2147 IRT 3,1 %
Cotoi et al (Romanie 2026Y" 123 HD 17,8 %
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 8,7 %

Dans notre série, 'échographie a objectivé uneoiljte chez 8,7 % des effectifs, un

résultat proche de ceux des études retrouvées.
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4.3.4 Volume de la thyroide (Goitre)

Il existe une prévalence accrue de goitre en héahadi(Tableau CXVIII).

Tableau CXVIII: La prévalence du goitre en HD

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Goitre (%)

Sanai et al (Japan 20165* 154 HD 14 %
Jusufovic et al (Bosnie 201F§* 40 HD + 40 cont 35 %
Farag et al (Egypte 20187 60 HD + 40 cont 51,7
Kutlay et al (Turquie 20055 87 HD + 169 cont 32%
Pakfetrat et al (Iran 2016}’ 382 HD 29 %
Da Costa et al (Brésil 2018 61 HD + 43 cont 15 %
Elzaki et al (Arabie saoudite 2016)" 71 HD + 20 cont 21,6 %
Kovil et al (Inde 2016Y°* 98 HD + 98 cont 28,5 %
Cuna et al (ltalie 20175* 2147 IRT 11,9 %
Azouaou et al (Alger 2016} 74 HD 5,4 %
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 25,33 %

Dans notre étude le volume de la thyroide étaitrerjé dans 25,33 % des cas,

Ce pourcentage est comparable a ceux des certdimess, mais plus proche des résultats des

zones endémiques telles que la Bosnie, la Turduikeas.

Par ailleurs, la thyroide était atrophique dansig@8 % et normale dans 73,33 % des cas.
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4.3.5 Présence de nodules :

Outre le volume de la glande thyroide, la path@ogodulaire est significativement plus

fréquente chez les patients urémiques surtout erodialyse.

Tableau CXIX: La prévalence des nodules thyroidienen HD

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Nodules

Thyroidiens (%)

Sanai et al (Japan 2016)* 154 HD 59,4 %
Jusufovic et al (Bosnie 201§* 40 HD + 40 cont 25 %
Kutlay et al (Turquie 20055°* 87 HD + 169 cont 36,8 %
Pakfetrat et al (Iran 2018} 382 HD 27,9 %
Da Costa et al (Brésil 2016} 61 HD + 43 cont 24,1 %
Elzaki et al (Arabie saoudite 2016)" 71 HD + 20 cont 9,8 %
Kovil et al (Inde 2016Y°® 98 HD + 98 cont 26,5 %
Cuna et al (ltalie 20175 2147 IRT 27 %
Cotoi et al (Romanie 2026Y" 123 HD 51,2 %
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 57,33

Dans notre étude, les lésions nodulaires étaigiseptes chez 57,33% de nos effectifs, chez

qui le nombre était entre 1 et 4 nodules dans B2des cas, et 04 dans 47,7 % des cas.

Ce taux semble étre influenceé par le caracterersigge de la wilaya de Sétif.
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4.3.6 Classification Eu-tirads :

Les résultats des échographies thyroidiennes ontrénque :

- 36,7 % des effectifs n'avaient pas de lésionspimalogies de la thyroide.

- 48,7 % avaient des lésions classées comme bénilgngrade 2 ou 3.

- 14,7 % des effectifs avaient des |ésions de aade (4 ou 5).

- 01 seul patient qui présentait une atteinte de@b : suspecte (orienté vers le service de

cytologie du CHU pour une cytponction).

Chez la population générale, Eu-Tirad est la diaasion la plus utilisée pour classer les
Iésions nodulaires et apprécier le grade des Igsion

Plusieurs travaux ont déja mis en valeur cettesiflagtion. A Sétif, I'équipe de cytologie
(Aouati-Bitat et al) a évalué la corrélation ente-tirads et le résultat cytologique des
nodules thyroidiens dans une série de 51 patienta, conclu a la benignité de toutes les
lésions des grades 2 et 3 et la malignité de tdésisns classées grade &5”.

Cette relation doit étre vérifiee chez la populaties hémodialysés chroniques.
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4.4 Facteurs interférant avec les nodules thyroidiens :

La pathologie nodulaire semble étre plus fréqueartez les hémodialysés agés, de sexe

féminin **¥ ayant un important syndrome malnutrition- inflaatian °®),

4.4.1 Aqge et nodules thyroidiens :

Tableau CXX: La relation entre I'age et les noduleshyroidiens en HD

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Nodules

Thyroidiens (%)

Farag et al (Egypte 2018} 60 HD + 40 cont NS

Kutlay et al (Turquie 2005§"" 87 HD + 169 cont 0,01

Lin et al (chine 1998¥"> 221 IRCT + 135 cont 0,02
Cuna et al (ltalie 201 75" 2147 IRT < 0,001
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,001

Dans notre série,

Nous avons objectivé une liaison trés significa{ire= 0,001) entre la présence de nodules

thyroidiens et I'age des patients.
Ceci est compatible avec le résultat de la majdets études publiées.

De plus, la relation entre le nombre des nodulgsottliens et I'age des effectifs était aussi
tres significative (K 0,001).
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4.4.2 Sexe et nodules thyroidiens:

Tableau CXXI: La relation entre le sexe et les nodes thyroidiens en HD

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Nodules (%)

Farag et al (Egypte 2013} 60 HD + 40 cont NS
Sanai et al (Japan 2016 154 HD 0,037
Lin et al (chine 1998¥" 221 IRCT + 135 cont < 0,05
LO et al (USA 2017y 226 <0,01
Cuna et al (ltalie 20175* 2147 IRT < 0,001
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,009

Dans notre étude, la liaison entre la présenceatkiles thyroidiens et le sexe était tres
significative (P = 0,009) avec un Odds Ratio = 2,38

Ceci est compatible avec les autres travaux. Ds, plaus avons constaté une relation tres

significative (P = 0,003) entre le nombre des neslthyroidiens et le sexe des effectifs.

4.4.3 Diabete et nodules thyroidiens:

Dans notre étude, la liaison entre la présenceodales thyroidiens et la présence du diabéte

sucré était trés significative (P = 0,01).
Le risque Odds Ratio = 3,03.

Par ailleurs, nous avons constaté une relationsigrsficative (P = 0,003) entre le nombre

des nodules thyroidiens et le diabéte.
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4.4.4 Durée d’HD et nodules thyroidiens:

Tableau CXXII: La liaison entre la durée d'HD et les nodules thyroidiens en HD

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs Nodules (%)

Sanai et al (Japan 2016)* 154 HD NS
Cuna et al (ltalie 20175 2147 IRT 0,002
Jusufovic et al (Bosnie 20167 40 HD + 40 cont 0,013
Farag et al (Egypte 2013}> 60 HD + 40 cont 0,16
Pakfetrat et al (Iran 2018} 382 HD NS
Elzaki et al (Arabie saoudite 2016)" 71 HD + 20 cont 0,06
Lin et al (chine 1998Y" 221 IRCT + 135 cont NS
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0,003

Dans notre série, la liaison entre la présenceodelas thyroidiens et la durée d’hémodialyse

était tres significative (P = 0,003).

De plus, nous avons constaté une relation trésfisggive (P = 0,007) entre le nombre des

nodules thyroidiens et la durée d’hémodialyse.

Beaucoup d’études ont confirmé cette relation mémeialyse péritonéale®.
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4.45 Dose de dialyse et nodules thyroidiens :

Plusieurs travaux ont analysé la relation entrgqualité de dialyse (estimée par Kt/v) et la

présence des nodules.
Cependant, les résultats n’étaient pas signifeatif

Tableau CXXIII: La relation entre la dose de dialys et les nodules thyroidiens

Auteurs / Pays - Année/ Biblio Effectifs P value
Sanai et al (Japan 2016)* 154 HD NS
Jusufovic et al (Bosnie 201§* 40 HD + 40 cont NS
Pakfetrat et al (Iran 2016}’ 382 HD NS
Notre série (Sétif 2022) 150 HD 0.39

Dans notre travalil, la relation entre la présereenbdules thyroidiens et la qualité de dialyse
était non significative (P = 0,39).

A noter que dans notre travail, nous avons utlkseolume épuré (Kt) ce qui ne reflete pas

parfaitement la dose de dialyse.

4.4.6 IMC et nodules thyroidiens:

Dans notre série, la liaison entre la présenceodelas thyroidiens et I'MC du patient était
significative (P = 0,034).

De plus, nous avons constaté une relation sigtifeaP = 0,032) entre le nombre des
nodules thyroidiens et I'IMC du patient.

4.4.7 MNA score et nodules thyroidiens:

Dans notre série, la liaison entre la présenceatkilas thyroidiens et le score MNA du

patient était significative (P = 0,042).

Par contre, pour la relation entre le nombre dedules thyroidiens et le score MNA elle

n'était pas significative (P = 0,71).

Page 170



DISCUSSION

4.4.8 VS et nodules thyroidiens:

Dans notre série, la liaison entre les nodulea ¥ était significative (P = 0,043).

De plus, nous avons constaté une relation sigtifeaP = 0,035) entre le nombre des

nodules thyroidiens et la VS des patients.

4.4.9 Anémie et nodules thyroidiens:

Dans notre étude, la liaison entre la présence athiles thyroidiens et la présence de
'anémie était trés significative @ 0,001).

Le risque Odds Ratio = 4,10.

Par ailleurs, nous avons constaté une relationsigFsficative (P< 0,001) entre le nombre

des nodules thyroidiens et la présence de I'anémie.
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L’'IRC est une pathologie lourde qui requiert desoms multidisciplinaires et couteuses chez
des patients ayant un état de santé désastreux.

L’hémodialyse n'améliore que partiellement cet élat santé au prix des complications
systémiques qui apparaissent successivement darsuntvie en épuration extrarénale.

Les anomalies de la fonction thyroidienne sonttdmsbles endocriniens tres répandus chez
les patients traités en hémodialyse chronique.

La prédominance de I'hypothyroidie subclinique etsgndrome de T3 basse engendrant un
tableau clinique pauvre et non spécifique, et laxisience des signes urémiques sont a

I'origine de la sous estimation de la prévalenceaieanomalies.

Certains auteurs considerent I'nypothyroidie etyledrome de T3 basse comme étant des
mécanismes adaptatifs qui visent a diminuer lesatieles énergétiques pour conserver I'état
nutritionnel du patient. Puis a un stade ultimepaapissent les complications générales et
I'altération de la santé et de la qualité de vie platients.

Le syndrome de T3 basse et I'hypothyroidie sulgliaisont reconnus comme des facteurs
prédicateurs de survenue de complications cardioNaises et de surmortalité toutes causes

confondues.

La substitution hormonale est arbitrairement @éigu sein de la population des dialysés. Le
protocole thérapeutique doit étre adapté aux besmimporels des hémodialysés, a la capacité
d’élimination rénale et aux morbidités cardiaquegémérales associées.

En I'absence de données suffisantes, la décis&napleutique doit &tre murement réfléchie et

individualisée a chaque patient en fonction dditatité et de la tolérance.

Des études interventionnelles prospectives sotifi@ges dans le but d'élucider les avantages
potentiels de I'hormonothérapie substitutive thyierine sur la morbidité cardiovasculaire et

la mortalité globale des patients hémodialysésrifues.
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Dans notre étude nous avons démontré que :

Les dysthyroidies étaient fréquentes chez nos hiéatyeds chroniques, elles étaient
présentes chez pres d’'un 1/3 de nos effectifs.

L’hypothyroidie était la perturbation la plus répae, elle a été objectivée chez pres
d’'un ¥ des effectifs essentiellement dans sa faubelinique (16 % des effectifs).
En revanche, le syndrome de T3 basse, connu pauugé anomalie trés fréquente chez les
hémodialysés chroniques, était peu fréquent daine série (2,67 %).
L’hyperthyroidie demeure un trouble particulieretnieme en hémodialyse (06 %).
Globalement, I'hypothyroidie était plus fréquenitez les femmes, les diabétiques et chez les
sujets anémiques. Elle avait une relation sigrtifreaavec I'lMC, la durée d’hémodialyse et
le taux de la créatininémie.
Par contre, pour I'age, la dose de dialyse, leesomitritionnel, I'albouminémie, la CRP et le
bilan lipidique des patients, aucune liaison n‘a& énfirmée. Des dosages plus précis de la
CRP et de 'Albuminémie (EPP systématique) sontgabbires pour pouvoir analyser leur
réle comme facteurs associés a I'hypothyroidie.
Concernant le retentissement, les patients ayantypothyroidie présentaient une altération
significative de leurs capacités mentales et phlnsiqainsi qu’un faible taux d’insertion
professionnelle.
Par ailleurs, d’autres études incluant plus d’dffecsont nécessaires pour vérifier les taux

obtenus dans ce travail.

Les anomalies morphologiques de la glande thyraidet fréquentes chez les
hémodialysés chroniques :
L’échographie cervicale a objectivé des anomalmgsoidiennes chez 2/3 des patients ; les
Iésions nodulaires étaient au premier rang en sntcplus de 57 % des effectifs, le nombre

des nodules était entre 1 a 4 dans la moitié destcaupérieur a 04 dans 'autre moitié.

Le goitre a été retrouvé chez un ¥4 de nos patidrdtait simple dans seulement 04 % des
cas. Par ailleurs, on a mis évidence des kystez 80e% des patients et un aspect de
thyroidite chez 8,7 % des effectifs.
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Les nodules étaient particulierement fréquents édesujets ages, de sexe féminin, ayant un
diabete et/ou une anémie et dialysés depuis meild dns.

De plus, une relation significative a été retrouagec I'IMC et le score MNA ainsi qu'avec
la vitesse de sédimentation.

Quant a la qualité de dialyse, I'albuminémie, |aFC& le bilan lipidique aucune relation n'a

été démontrée.

Une évaluation de la dose de dialyse par le Kgtw\nécessaire pour mieux préciser la relation

entre la dialysance et les anomalies fonctionnelle@sorphologiques de la thyroide.

L’hémodialyse continue a prolonger la survie detiepgs en IRCT sans pouvoir amender la
prévalence ou la gravité des différentes compbeatiendocriniennes.

La Transplantation rénale est l'unique traitemeat gffre une nouvelle vie aux patients
urémiques. Elle permet de corriger les complicaiemdocriniennes rencontrées chez les
hémodialysés périodiques, en I'occurrence, les atiemde la fonction thyroidienne.

Tous les dialysés n'auront pas accés a une laplaaration rénale, ceux qui resteront en
hémodialyse pourront survivre a long terme, parfesdant des décennies, dans l'attente

d’'une nouvelle innovation thérapeutique qui lewmdia un autre fil d’espoir.
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RECOMMANDATIONS :

Compte tenu de la grande prévalence de I'hypottiigraiivec ses complications
cardiovasculaires, son retentissement sur la gudsbt vie des patients et la grande
surmortalité qu’elle engendre, il est impératifndtaurer des politiques de dépistage
de masse en élaborant des indications précises@edommandations uniformes.
Réaliser un bilan thyroidien (TSHus ++) chez toatignt qui débute I'hémodialyse
avec un contréle biologique périodique ultérieur.

Evaluer l'état nutritionnel des hémodialysés enlisatnt les différents moyens
disponibles pour confirmer les résultats obtenussdzette étude. Les scores doivent
étre répétés régulierement (chague 03 mois) ponifirater les résultats obtenus et
surveiller I'évolution de la qualité de vie ches kujets ayant une hypothyroidie.
L’échographie cervicale doit explorer la glandertfige en plus des parathyroides.

Il faut prendre en charge le syndrome malnutrifidffemmation pour réduire ou
améliorer les complications chroniques

Une coopération intime entre les endocrinologuetegtnéphrologues pour mieux
interpréter les dysthyroidies du patient dialysé dfetablir des diagnostics plus précis
et d’éviter toute thérapeutique abusive ou inutile.

Etablir des protocoles adaptés aux hémodialysé&ssjindications, surveillance...etc.

Encourager touts les aspects de la transplantadiaie.

PERSPECTIVES :

Notre étude mérite d’étre complétée par :

La réaliser des ponctions biopsies des Iésion®itignnes pour pouvoir les classer et

vérifier la fiabilité de la classification Eu-tiradthez cette population.

Un suivi régulier pour objectiver la survenue desfécentes complications

cardiovasculaires.

L’évaluation de la mortalité chez les effectifs mlyales dysthyroidies par rapport a

ceux indemnes de toute anomalie fonctionnelle.
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ANNEXE 01 : Fiche de renseignement

1. Identité :

Profession :

Centre d'origine :

2.ATCD :
Diabeéte : Nom
HTA : Nono

Mladies Auto immunes :

3. Histoire de 'atteinte rénale :

CHU de SETIF

Service de Néphrologie Dialyse

Fiche de renseignement

Prénom ;...
Sexe : féminin
Ouio Type :
Ouio

Non Ouio

Néphropathie présumée causale :

Néphropathie Glomérulaire

Néphropathie Diabétique

Néphropathie Interstitielle chronique

Néphropathie Vasculaire

Néphropathie Héréditaire

Indéterminéen

Autre :

4. Evaluation de I'hnémodialyse :

Date de mise en dialyse.:

Durée (ancienneté) d’hémodialyse :

Qualité de 'hémodialyse :
KT (volume épuré) :

5. L'état Inflammatoire:

Taux de CRP :

Taux de VS :

masculino
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6. L'état nutritionnel :
Poids : Kg Talille : 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 allL. 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 thyroidien :

Biologiguement :

Taux de T3: Normale Elevéen Bassen
Taux de T4 : Normale Elevéen Bassen
Taux de TSH: Normale Elevéen Basses

Radiologiguement :

Echographie Thyroidienne :

Volume :
Aspect :
Goitre :
Kystes : Nom Ouio
Thyroidite :  Nomo Ouio
Nodules thyroidiens :
Présence : Non Ouio
Nombre 0o 1-4o >40
Classification EU-TIRADS :
Glandes parathyroides : Adénomes: Non Ouio
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ANNEXE 02 : le score MNA
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ANNEXE 03 : Questionnaire SF 12
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ANNEXES

ANNEXE 05 : Interprétation du score SF 12

VALEUR SF-12 CLASSE

<130 Incapacité (Physique/Mentale) Sévere
[30 - 39[ Incapacité (Physique/Mentale) Modérée
[40 - 49[ Incapacité (Physique/Mentale) Légere

> 49 Bonne Capacité (Physique/Mentale)
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ANNEXE 06 : Interprétation de I'lMC

Classification

Poids insuffisant
Poids normal
Exces de poids
Obésité, classe
Obésité, classe I

Obésité, classe III

Catégorie de
I'IMC (kg/m?)

<185
18,5-24,9
25,0-29,9
30,0-34,9
35,0-39,9

>= 40,0

ANNEXES

Risque de développer
des problémes de santé

Accru
Moindre
Accru
Elevé
Tres élevé

Extrémement élevé
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ANNEXES

ANNEXE 07 : Interprétation du bilan thyroidien

Elevée Normale Normale Hypothyroidie Subclinique

Elevée Basse Basse ou Normale Hypothyroidie
Normale Normale Normale Euthyroidie

Basse Elevée ou Normale Elevée ou Normale Hyperthyroidie

Basse Normale Normale Hyperthyroidie subclinique
Normale Normale Basse Syndrome de T3 basse
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ANNEXE 08 : La classification Eu-tirads 2017

ANNEXES

COMPOSITION
(Choose 1)

Cyefic or amost { paints
completely cysfic

Spongiom 0 points
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ad solid

Solid or almost 2 points
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PR S

ECHOGENICITY
(Choose 1)
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v
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canniot be determined because of
calcification.
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SUMMARY

Title: Thyroid function abnormalities in chronic hemodialysis patients.
Introduction:
The prevalence of thyroid abnormalities is higher hemodialysis patients than in the general

population, especially hypothyroidism, low T3 symthe and nodular lesions.

Objectives:

The objective of this work is to determine the @lewnce of thyroid disorders and morphological
abnormalities in the hemodialysis population andiémtify the associated risk factors.

Patients and methods
This is a cross-sectional, multicenter, descrg@wnd analytical study, carried 150 adults on

maintenance hemodialysis from three hemodialysitece of setif.
We analyzed the biological (FT3, FT4 and TSHug) altrasound (nodules, goiter) thyroid

parameters. Data were analyzed using software $e&%n 19.

Results :
A total of 150 participants were enrolled, thenagan age was 53 £15 years and the mean of
duration of hemodialysis was 9,60 + 6,81 years.
The overall prevalence of thyroid disorders wa%28 SH mean was 3,5 £ 2,7 miU/I.
The major type was subclinical hypothyroidism (1pegpescially in diabetic femals, with anemia and
short duration on HD.
Other factors are also associated, such as MIC r8yred and signs of physical and mental health
impairment.
In contrast, hyperthyroidism and low T 3 syndronexewres (06% and 2.67% respectively)
Ultrasound abnormalities were frequents (62,67 @oyninated by thyroid nodules (36 %)
basically in elderly and femals patients with areeamd MIC syndrome
In second place, comes goiter which was found iB32% of cases.
Cystic abnormalities and aspects of thyroiditisevaliso objectified.

Conclusion:

Thyroid abnormalities, especially subclinical hypobidism and nodules, should be sought in new

patients on hemodialysis and then assessed regularl

Key Words: Thyroid abnormalities, hemodialysis, Hypothyraiti, nodules, risk Factors;
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