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VG   : ventricule gauche 
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L’insuffisance rénale chronique (IRC) représente un enjeu mondial majeur de santé 

publique, nécessitant une prise en charge assez compliquée et lourde. Il est estimé que l’IRC 

serait la cinquième cause de décès dans le monde en 2040 [1]. 

En 2019, la prévalence moyenne de la dialyse chronique dans le monde était de 343 par 

millions d’habitants (pmh), et l’incidence de nouveaux cas d’insuffisance rénale chronique 

terminale (IRCT) mondiale a été estimée à 144 pmh. Cette incidence est en augmentation dans 

le monde entier malgré les disparités socio-économiques des pays [2]. 

Au Maroc, l'étude MAREMAR (Maladie Rénale Chronique au Maroc) a évalué la fréquence 

de l'IRC, qui était de 5,1 % de la population marocaine, dont 7,2 % au stade d’insuffisance 

rénale chronique terminale [3]. 

Au cours de l’évolution de l’IRCT, plusieurs complications peuvent survenir, dont la plus 

importante est l’atteinte cardiaque, vu sa contribution à l’aggravation de la morbi-mortalité 

chez ce type de malades. En effet, près de 50% des causes de décès survenant chez les patients 

dialysés ont une origine cardiovasculaire [4]. 

Les maladies cardiovasculaires (MCV) commencent avant le début de l’hémodialyse (HD) 

et leur incidence augmente avec la progression de l'IRC [5]. Ces maladies cardiovasculaires sont 

dues à nombreuses facteurs de risque traditionnels et non traditionnels spécifiques à l’IRCT, 

qui sont présents dès le stade débutant de l’IRC. 

L’échocardiographie est un examen non invasif qui permet de diagnostiquer avec 

précision une anomalie cardiaque. C’est un outil incontournable dans la prise en charge du 

patient hémodialysé. C’est aussi une excellente technique pour stratifier le pronostic mais aussi 

pour orienter et évaluer les différentes stratégies thérapeutiques et permettre une meilleure 

surveillance [6]. 

Les patients en hémodialyse présentent différentes anomalies structurelles et 

fonctionnelles du système cardiaque telles l’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG), les 

calcifications cardiovasculaires, l’insuffisance et l’ischémie cardiaques et bien d’autres 

altérations. La principale anomalie morphologique observée chez les insuffisants rénaux est 

l’HVG qui peut atteindre 75 % au moment de la dialyse [7].  
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Au Maroc, la fréquence des maladies cardiovasculaires n’est pas bien établie vu le 

nombre faible des études publiées dans ce sens.  

C’est sur ces faits que repose l’intérêt de notre travail avec comme objectif d’évaluer la 

prévalence des anomalies échocardiographiques et leurs facteurs de risque chez les 

hémodialysés chroniques dans la ville de Marrakech. 
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I. Type d’étude : 

Il s’agit d’une étude transversale à visée descriptive, analytique et comparative. 

La collecte des données s’est effectuée sur une durée d’une année de 2021 à 2022 dans 

la ville de Marrakech. 

II. Population : 

Cette étude a concerné 80 patients hémodialysés chroniques dont 34 étaient du secteur 

publique (centre d’hémodialyse Ibn Tofail et service de néphrologie du CHU Mohamed VI), et 46 

étaient suivis dans 3 centres d’hémodialyse privés. 

1. Critères d’inclusion : 

• L’âge ≥18 ans. 

• En hémodialyse depuis plus de 3 mois. 

• Patients cliniquement stables. 

2. Critères d’exclusion : 

Nous avons exclu de l’étude: 

• Sujet âgé de moins de 18 ans. 

• Patients ne désirant pas participer à l’étude. 

• Patients avec un suivi irrégulier. 
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III. Méthodes : 

1. Recueil des données : 

Nous avons recueilli les données sur une fiche d’exploitation préétablie (Annexe 1). 

2. Paramètres étudiés : 

 Les paramètres sociodémographiques : 

- L’âge. 

- Le sexe. 

- Le statut marital : Célibataire, marié(e), divorcé(e), veuf (ve). 

- La couverture sociale 

 Les paramètres cliniques : 

- La néphropathie causale. 

- Les comorbidités des patients : 

• Hypertension artérielle (HTA). 

• Diabète. 

• Insuffisance cardiaque. 

• Coronaropathie. 

• Dysrythmie. 

• Maladies cérébrovasculaires. 

• Maladies vasculaires périphériques. 

• Néoplasie. 

• Tabagisme. 

• Le traitement en cours :  
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• Antihypertenseurs : inhibiteurs calciques, inhibiteurs de l’enzyme de co 

version (IEC), antagonistes des récepteurs de l'angiotensine II (ARA2), β-bloquants. 

• Calcithérapie. 

• Chélateurs non calciques de phosphore. 

• Supplémentation en Fer IV 

• Erythropoïétine : molécule et dose par semaine. 

• Vaccination contre l’hépatite virale B. 

 Les paramètres dialytiques : 

- Durée de dialyse. 

- Nombre de séances par semaine et leur durée. 

- Tension artérielle au branchement et au débranchement. 

- Le poids sec et la prise de poids inter-dialytique. 

- La concentration en calcium : 1,5 ou 1,75. 

- Débit de pompe et Taux d’Ultrafiltration. 

- Kt/V single-pool. 

- Diurèse résiduelle. 

- Abord vasculaire: type, siège 

 Les paramètres biologiques : 

- Hémogramme. 

- Ferritinémie, Protéine C réactive (CRP). 

- Bilan phosphocalcique : calcémie, phosphatémie, PTHi, 25-OH vitamine D. 

- Taux d’albumine et de protides. 

- Bilan lipidique: Cholestérolémie totale, triglycéridémie, HDL-c, LDL-c. 

- Sérologie des hépatites : Ag Hbs, Ac anti-Hbs, Ac anti-Hbc, Ac anti-HVC. 
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 Les paramètres échocardiographiques : 

Les échocardiographies ont été recueillies à partir des dossiers des patients. Nous avons 

pris en compte les échocardiographies récentes réalisées de moins d’un an, et faites en milieu 

de semaine entre deux séances de dialyse. Les anomalies et les paramètres qui ont été mesurés 

sont : 

- L’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) : est déterminée par un index de masse ven-

triculaire ≥95 g/m² chez la femme et ≥115 g/m² chez l’homme (calculée par l’appareil 

d’échocardiographie selon la convention de Penn), et une épaisseur télédiastolique du 

septum interventriculaire (SIV) ou de la paroi postérieure >11mm. 

- La dilatation du VG : est évaluée par un diamètre télédiastolique du VG (DTD) >52mm 

chez la femme et >56mm chez l’homme. 

- L’insuffisance cardiaque gauche systolique : est déterminée par une fraction d’éjection 

(FE) du VG <50%. 

- L’insuffisance cardiaque gauche diastolique: est déterminée par des pressions de rem-

plissage du VG élevées, évaluées par un rapport des vélocités maximales des ondes E 

sur A (E/A) ≥2, et un rapport mitral E/Ea >15. 

- La dysfonction systolique du ventricule droit : est définie par un TAPSE <16mm. 

- La dilatation de l’oreillette gauche (OG) : est évaluée par une surface télésystolique de 

l’OG >15cm². 

- La dilatation de l’oreillette droite (OD) : est déterminée par une surface télésystolique de 

l’OD >14cm². 

- L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) : est définie par une pression artérielle pul-

monaire systolique (PAPS) ≥45mmHg. 

- La dilatation de la veine cave inferieure (VCI) : est déterminée par un diamètre de la 

veine cave inférieure >21mm. 
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- L’échocardiographie a permis également l’évaluation de la cinétique segmentaire et 

globale du ventricule gauche, la présence de calcifications, l’existence de valvulopathie 

fonctionnelle ou d’épanchement péricardique. 

3. Evaluation par des scores : 

 The New Comorbidity Index (NCI) : 

Nous avons utilisé The New Comorbidity Index (NCI) pour calculer le score de 

comorbidité. C’est un score validé permettent de prédire de la mortalité à 10 ans chez les 

patients dialysés [8] (Tableau I). 

Tableau I : The New Comorbidity Index (NCI). 

COMORBIDITE SCORE 

DIABETE SUCRE 1 

INSUFFISANCE CARDIAQUE CONGESTIVE 3 

MALADIE DES ARTERES CORONAIRES 1 

MALADIE CEREBROVASCULAIRE 2 

MALADIE VASCULAIRE PERIPHERIQUE 2 

AUTRE MALADIE CARDIAQUE 2 

DYSARYTHMIE 2 

BPCO 2 

SAIGNEMENT GASTRO-INTESTINAL 2 

CANCER 2 
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Quatre groupes de patients ont été définis selon le score de comorbidité : ≤3, entre 4 et 

6, entre 7 et 9 et ≥10. 

 Score de Framingham : 

C’est un score de prédiction des évènements cardiovasculaires. C’est un score utilisé 

pour estimer le risque cardiovasculaire sur 10 ans d'un individu à partir de paramètres tels que 

l’âge, le sexe, le cholestérol total, le cholestérol HDL, le statut tabagique et la pression 

artérielle systolique. 

Dans notre étude, nous avons utilisé la version du Score de 2013, avec un calculateur 

automatique disponible sur le site de l’association américaine de cardiologie (AHA) et le collège 

américain de cardiologie (ACC). (Annexe 2) (Annexe 3) 

A chaque paramètre est corrélé un nombre de points qui seront convertis en 

pourcentage. 

Ce risque est ensuite classé en trois (03) catégories : faible, moyen ou élevé, selon le 

score de chaque patient (Tableau II). 

Tableau II : Score de Framingham selon niveau du risque. 

Risque faible Risque modéré Risque élevé 

<10% 10-20% >20% 

 

4. Considérations éthiques : 

L’étude a été faite dans le respect de l’anonymat des patients et la confidentialité des 

informations médicales. 

5. Analyse statistique : 

L’analyse statistique a été effectuée à l’aide du logiciel SPSS. L’analyse descriptive a 

consisté en un calcul des effectifs et des pourcentages pour les variables qualitatives, et les 
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variables quantitatives ont été exprimées en moyenne ± écart type ou en médiane et intervalles 

interquartiles. 

Concernant l’analyse univariée, la comparaison des variables qualitatives a été réalisée 

par le test khi deux quand les effectifs théoriques étaient <5, et par le test exact de Fischer 

quand les effectifs théoriques étaient > 5. 

Pour juger de la normalité de distribution des variables quantitatives, nous avons utilisé 

un test de ShapiroWilks. 

La comparaison des variables quantitatives a été réalisée par le test T de Student quand 

les variables sont à distribution normale, et par le test de Mann-Whitney quand les variables 

sont à distribution non normales. 

Le seuil de signification statistique a été retenu pour un p<0,05. 
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I. Résultats descriptifs : 

Nous avons colligé 80 patients hémodialysés chroniques depuis plus de 3 mois et 

répondant aux critères d’inclusion. 

1. Données sociodémographiques : 

1.1. Répartition selon l’âge : 

Dans notre série, l’âge des patients était compris entre 18 et 91 ans. La moyenne d’âge 

était de 54,28 ±18,21 ans. La répartition des patients en fonction de l’âge a montré que 35 de 

nos patients soit 43,8% appartenaient à la tranche d’âge >60 ans. (Tableau III) 

Tableau III : Répartition des cas selon les tranches d’âge. 

Tranches d’âge (années) N pourcentage 

<20 3 3,8% 

20-30 7 8,8% 

31-40 9 11,3% 

41-50 12 15,0% 

51-60 14 17,5% 

>60 35 43,8% 

 

1.2. Répartition selon le sexe : 

Les 80 cas de notre série comprenaient 46 femmes (57,5%) et 34 hommes (42,5%). Le 

sexe ratio H/F était de 0.74. 

1.3. Répartition selon les données sociales : 

La majorité de nos patients étaient mariés (62,5%) et 21,9% étaient célibataires (Figure 1). 
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célibataire marié divorcé veuf
 

Figure 1 : Répartition des cas selon l'état matrimonial. 

On a noté que 82,7% des patients étaient sans emploi contre seulement 17,3% qui avaient 

une profession. Tous nos patients avaient une couverture médicale (CNOPS, CNSS ou RAMED). 

2. Les données cliniques : 

2.1. La néphropathie causale : 

La néphropathie causale était indéterminée dans 32,5% des cas, suivie de la néphropathie 

diabétique dans 22,5% des cas. La répartition des patients en fonction de l’étiologie de l’IRCT 

est représentée dans la Figure 2.  



Les anomalies échocardiographiques chez les patients hémodialysés chroniques 
 

 
 

 

- 15 - 
 

32,5%

22,5%
15,0%

12,5%

5,0%

3,8%
3,8% 2,5%

1,3%
1,3%

indéterminée
diabétique
glomérulopathie
hypertensive
polykystose
uropathie
vascularite
néphropathie interstitielle chronique
toxique
nephropathie familiale

 

Figure 2 : Répartition des patients hémodialysés selon l’étiologie de l’IRCT. 

 

2.2. Ancienneté de l’hémodialyse : 

Dans notre étude, la médiane de l’ancienneté de l’HD était de 6 ans (3-12) avec des 

extrêmes allant de 3 mois à 26 ans. La répartition des patients selon l’ancienneté de l’HD est 

représentée par le Tableau IV. 

Tableau IV : Répartition des cas selon l’ancienneté en HD. 

Ancienneté de l’HD (ans) 0,25-5 6-10 11-15 16-20 >20 

N 38 20 9 3 10 

Effectif (%) 47,5% 25,0% 11,3% 3,8% 12,5% 

 

2.3. Les comorbidités : 

Dans notre étude, 70% de nos patients avaient au moins une comorbidité associée (Figure 

3). L’hypertension artérielle représentait la comorbidité la plus fréquente (52,5%), suivie du 

diabète (36,3%). Deux de nos patients avaient un antécédent de néoplasie (leucémie et 

adénocarcinome de la prostate).  
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Figure 3 : Répartition des patients selon le nombre des comorbidités 

Les différentes comorbidités sont affichées dans le Tableau V. 

Tableau V : Répartition des comorbidités. 

Comorbidité N Pourcentage (%) 

HTA 42 52,5% 

diabète 19 23,8% 

tabagisme 7 8,8% 

dysrythmie 6 7,5% 

coronaropathie 6 7,5% 

maladie cérébrovasculaire 6 7,5% 

maladie vasculaire périphérique 2 2,5% 

néoplasie 2 2,5% 
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Pour évaluer le risque de mortalité à 10 ans selon le nombre de comorbidités associées, 

le New Comorbid Index (NCI) score a été utilisé. Soixante-huit patients (85%) avaient un score 

≤3.(Figure 4) 

85,0%

12,5%

2,5% 0%
0,0%

10,0%

20,0%

30,0%

40,0%

50,0%

60,0%

70,0%

80,0%

90,0%

≤3 4-6 7-9 ≥10
 

Figure 4 : New Comorbid Index (NCI). 

2.4. Score de Framingham: 

Le calcul du score de Framingham a permis de répartir les patients selon trois groupes. 

Un risque moyen à élevé de développer un évènement cardiovasculaire dans les 10 prochaines 

années a été noté chez 42,6% des cas.(Figure 5) 
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Figure 5 : Répartition des patients selon le score de Framingham. 

3. Bilan biologique: 

3.1. Numération formule sanguine (NFS) : 

La moyenne de l’hémoglobine était de 10,5 ± 1,8 g/dl (Tableau VI). Une anémie 

(Hb<10g/dl) a été retrouvée chez 38,8% des patients, 93,5% des patients anémiques avaient 

une anémie normochrome normocytaire, et 6,5% avaient une anémie hypochrome microcytaire.  

Tableau VI : Valeurs biologiques de l'Hb, VGM, TCMH et CCMH. 

 Moyenne Ecart type 

Taux moyen d’hémoglobine ( g/dl) 10,5 1,8 

Taux moyen du VGM (fl) 91,1 6 

Taux moyen du TCMH (pg) 29,7 2,0 

Taux moyen de CCMH (g/dl) 31,6 1,7 

 

La moyenne d'hémoglobine par tranche d’âge est représentée dans la Figure 6. 
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Figure 6 : Moyenne d'hémoglobine par tranche d’âge. 

Concernant les plaquettes, le taux moyen était de 211612,5 ± 75308 /mm³. Une 

thrombopénie (<150000/mm³) a été observée chez 20% des cas. 

La moyenne des leucocytes était de 6651±2616/mm³, et la moyenne des lymphocytes 

était de 1707±817/mm³. Les patients lymphopéniques (<1000/mm³) représentaient 15% des 

cas. 

3.2. Ferritinémie 

Dans notre série, la médiane de la ferritinémie était de 288 ng/ml [143,5- 486], avec 

comme valeur maximale de 3972 ng/ml et valeur minimale de 13 ng/ml. Vingt-cinq patients 

soit 35,2% des cas avaient une ferritinémie >400 ng/ml. 

3.3. Bilan phosphocalcique : 

Le moyenne de la phosphorémie était de 50,83 ± 20,28 mg/L . Nous avons noté une 

hyperphosphorémie (> 45 mg/L) chez 56,6% des cas, et une hypophosphorémie (<24 ng/L) 

chez 5,3% des cas. 
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La moyenne de la calcémie était de 88,7 ± 10,3 mg/L. L’hypocalcémie (<88 mg/L) 

représentait 38,2%, et l’hypercalcémie (>102 mg/L) était de 5,3%. 

Le taux moyen de la PTHi était de 574,9 ± 524,8 pg/ml, avec 36,9% des patients en 

hyperparathyroïdie  (>600 pg/ml). 

Le bilan phosphocalcique est représenté dans le Tableau VII. 

Tableau VII : Valeurs du bilan phosphocalcique. 

 moyenne Valeur basse (%) Valeur élevée (%) 

phosphorémie 50,83 ± 20,28 mg/L 34,2% 56,6% 

calcémie 88,7 ± 10,3 mg/L 38,2% 5,3% 

PTHi 574,9 ± 524,8 pg/ml 6,2% 36,9% 

 

3.4. Bilan lipidique : 

Une dyslipidémie a été notée chez 67% des cas, dont une hypercholestérolémie chez 

14,3% des cas, une hypertriglycéridémie chez 29,5% des cas, une hypocholestérolémie HDL 

chez 38,3% des cas, et une hypercholestérolémie LDL chez 5,4% des cas (Tableau VIII). 

Tableau VIII : Bilan lipidique. 

 Moyenne Anomalies 
Cholestérol total (g/L) 1,7 ± 0,5 Hypercholestérolémie (14,3%) 

Triglycérides (g/L) 1,4 ± 0,8 Hypertriglycéridémie (29,5%) 
HDL-Cholestérol (g/L) 0,4 ± 0,1 HDL bas (38,3%) 
LDL-Cholestérol (g/L) 1 ± 0,3 LDL Elevé (5,4%) 

 

3.5. Albumine et protides : 

L’albuminémie et la protidémie ont été dosées chez 50 patients. La moyenne de 

l’albuminémie était de 41,9 ± 4,9 g/L. Une hypoalbuminémie (<35g/L) a été observée chez 
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14,3% des cas. La moyenne de la protidémie était de 69,3 ± 6,2 g/L et 6,1% des patients 

présentaient une hypoprotidémie (<60 g/L). 

3.6. CRP : 

La médiane de la CRP chez nos patients était de 6 mg/L [3-12]. Une CRP ≥ 8 mg/L a été 

objectivée chez 36,9% des cas. 

3.7. Vitamine D -25 (25-OH vitamine D) : 

La moyenne de la vitamine D était de 29,1 ± 16,4 ng/ml. Un déficit en vitamine D (<30 

ng/mL) a été noté chez 62% des patients. 

3.8. Sérologies hépatiques : 

Dans notre étude, 100% des patients avaient un Ag Hbs négatif, 90,54% des cas avaient 

un Ac anti-Hbs positif, 6,8% des patients avaient un Ac anti-Hbc positif, et 1,4% des patients 

avaient un Ac anti-HVC positif (Tableau IX). 

Tableau IX : Répartition des patients selon les sérologies hépatiques. 

 Ag Hbs Ac anti-Hbs Ac anti-Hbc Ac anti-HVC 

Positif 0 (0%) 67 (90,54%) 5 (6,8%) 1 (1,4%) 

Négatif 74 (100%) 7 (9,46%) 69 (93,2%) 74 (98,6%) 

4. Données dialytiques : 

Dans notre série, 77,5% (n=62) des patients étaient sous 2 séances d’HD par semaine , et 

22,5% (n=18) des patients étaient sous 3 séances d’HD par semaine. La durée moyenne des 

séances était de 4 heures. 

La majorité des patients (92,5%) avaient une fistule artério-veineuse (FAV), 62,2% des 

fistules artério-veineuses étaient distales (radiales), et 37,8% des patients avaient une fistule 

artério-veineuse proximale (humérale). Le cathéter tunnelisé a été rapporté chez 6,3% des cas 

et 1,3% des patients avaient une prothèse vasculaire. 

Parmi nos patients, 44 patients (55%) étaient anuriques et 17 patients (21,3%) avaient une 

diurèse conservée. 
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Le Tableau X résume les autres paramètres de dialyse. 

Tableau X : Paramètres de l'hémodialyse. 

Paramètre Valeur Minimum Maximum 

poids sec (Kg) 64,8 ± 13,0 32 103 

prise de poids interdialytique (Kg) 1,70 ± 0,72 0,2 4 

TA au branchement (mmHg): 
• Systolique 
• Diastolique 

 
126 ± 21,44 

69,75 ± 13,59 

 
70 
40 

 
180 
100 

TA au débranchement (mmHg): 
• Systolique 
• Diastolique 

 
123,50 ± 21,76 
68,75 ± 13,63 

 
70 
40 

 
180 
100 

concentration en calcium : 
• 1,5 
• 1,75 

 
97,5% 
2,5% 

 
- 
- 

 
- 
- 

débit de pompe (mL/min) 311 ± 26 250 400 

Kt/V single-pool 1,47 ± 0,17 1,1 1,9 

Taux d'UF (mL/h) 503,9 ± 189,4 140 900 

 

5. Données thérapeutiques: 

Concernant le traitement médical, 50% des patients étaient sous un traitement anti-

hypertenseur. Soixante pourcent parmi eux étaient sous une monothérapie, 35% sous une 

bithérapie, et 5% sous une trithérapie. La Figure 7 représente les différentes classes 

thérapeutiques des anti-hypertenseurs. 
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Figure 7: Différents traitements anti-hypertenseurs. 

Dans notre série, 56,3% des patients étaient sous une calcithérapie, 12,7% des patients 

étaient sous chélateurs non calciques du phosphore, et 37,1% des patients recevaient une 

supplémentation en Fer IV. 

Un traitement par érythropoïétine était administré chez 57,6% des patients, avec une 

dose moyenne de 7736,8 ± 3001,7 UI. 

A propos de la vaccination de l’hépatite B, 90,7% des patients étaient vaccinés, et la 

médiane du taux d’AC anti-Hbs était de 121 UI/L [45,25- 344,5]. 

6. Les anomalies échocardiographiques : 

6.1. L’hypertrophie ventriculaire gauche : 

L’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) représentait l’une des anomalies les plus 

fréquentes. Parmi nos patients, 45% avaient une HVG, dont 55,6% des femmes et 44,4% des 

hommes. La majorité de nos patients (72,2%) avaient une HVG avec une fonction ventriculaire 

gauche conservée.  
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L’HVG concentrique était la plus dominante avec un pourcentage de 77,8%, et l’HVG 

excentrique représentait 22,2% (Figure 8). 

 

Figure 8 : Répartition de l'HVG selon le type. 

6.2. Calcifications valvulaires : 

Les calcifications des valves cardiaques étaient notées chez 22,5% des cas : 72,2% au 

niveau de la valve aortique, 50% au niveau de la valve mitrale, et 5,6% au niveau de la valve 

tricuspide. Les calcifications d’une seule valve étaient rapportées dans 72,2% des cas, et 27,8% 

des patients présentaient des calcifications sur deux valves cardiaques.(Figure 9) 
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Figure 9 : Répartition des calcifications valvulaires. 
6.3. Valvulopathies fonctionnelles : 

Les anomalies fonctionnelles valvulaires ont été remarquées chez 12 patients (15%). Une 

insuffisance mitrale (IM) a été notée chez 11 patients, l’insuffisance aortique (Iao) a été 

retrouvée chez 4 patients et l’insuffisance tricuspidienne (IT) a été retrouvée chez 2 patients. 

Les lésions bi-valvulaires ont été remarquées chez 3 patients et un seul cas avait une lésion tri-

valvulaire (Figure 10). 

 
Figure 10 : Répartition des valvulopathies fonctionnelles. 
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6.4. Insuffisance cardiaque : 

Huit patients (10%) présentaient une insuffisance cardiaque systolique gauche définie par 

une fraction d’éjection du VG <50%, et un patient (1,3%) avait une dysfonction systolique du 

ventricule droit. Une insuffisance systolique avec une fraction d'éjection réduite (<35%) a été 

notée chez une seule patiente (Tableau XI). 

Tableau XI : Répartition des patients selon la fraction d'éjection du VG. 

Paramètre Nombre de patients (n) Pourcentage (%) 

Fraction d’éjection du VG 
• >50% 
• 35-50% 
• <35% 

 
72 
7 
1 

 
90,0% 
8,8% 
1,3% 

 

Quant à l’insuffisance cardiaque gauche diastolique, 6 patients (7,5%) avaient une 

fonction diastolique altérée.  

6.5. Dilatation des oreillettes : 

Dans notre série, la dilatation de l’OG était la plus dominante parmi les anomalies 

cardiaques, avec un pourcentage de 48,8%. Parmi les patients qui présentaient une dilatation 

de l’OG, 71,8% d’entre eux avaient une HVG. La dilatation de l’oreillette droite a été notée chez 

8,8% des cas. 

6.6. Hypertension artérielle pulmonaire: 

La pression artérielle pulmonaire systolique a été calculée chez 64 patients, dont 15% 

avaient une HTAP. 

6.7. Anomalies de la cinétique cardiaque : 

Dans notre série,10 patients (12,5%) avaient une cardiopathie ischémique hypokinétique . 

6.8. Anomalies péricardiques et de la VCI : 

L’épanchement péricardique a été noté chez 8,8% des patients et une veine cave 

inferieure (VCI) dilatée peu compliante a été rapportée également chez 8,8% des patients. 
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La Figure 11 résume les anomalies trouvées à l’échocardiographie dans notre étude. 

 

Figure 11 : Distribution des anomalies échocardiographiques. 

II. Comparaison des anomalies échocardiographiques selon les fac-
teurs de risques : 

 

1. Comparaison de l’hypertrophie ventriculaire gauche : 

La comparaison de la fréquence de l’hypertrophie ventriculaire gauche selon les facteurs 

de risque est donnée dans le Tableau XII. Les patients avec une HVG étaient plus âgés (la 

moyenne d’âge était de 60,3 ± 16,5 ans contre 49,3 ±18,1 ans, p=0 ,003). Les femmes ayant 

une HVG étaient plus fréquente que les hommes (20 femmes contre 16 hommes). Le score de 

Framingham était plus élevé chez la population avec HVG (la moyenne était de 13,3 ±8,9 

contre 6,8 ±6,6, p=0,004)). 

L’hypertrophie ventriculaire gauche a été inversement associée de manière significative 

au taux de l’hémoglobine (p=0,007). L’utilisation des anti-hypertenseurs était plus élevée 

(p=0,021). Cependant, l’HVG n’était pas associée significativement avec le bilan 

phosphocalcique (calcium, phosphore, et PTHi). 
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Tableau XII : Comparaison de l’hypertrophie ventriculaire gauche selon différentes variables. 

Variable HVG + HVG - P 
• Sexe : 

− Femme : 
− Homme : 

 
20 (43,5%) 
16 (47,1%) 

 
26 (56,5%) 
18 (52,9%) 

0,463 

• Age (ans) 60,3 ±16,5 49,3 ±18,1 0,003 
• Score de Framingham 13,3 ±8,9 6,8 ±6,6 0,004 
• Anémie : 

− Oui 
− Non 

 
18 (58,1%) 
18 (36,7%) 

 
13 (41,9%) 
31 (63,3%) 

0,069 

• Hb (g/dl) 9,8 ±1,7 10,9 ±1,9 0,007 
• Calcémie (mg/l) 87,9 ±11,5 89,3 ±9,4 0,564 
• Phosphorémie (mg/l) 51,1 ±16,8 50,6 ±22,7 0,922 
• PTH (pg/ml) 579,5 ±564,4 571,5 ±502,4 0,952 
• Albumine (g/l) 40,3 ±4,3 43,1 ±5 0,069 
• TTT anti-HTA : 

− Oui 
− Non  

 
23 (57,5%) 
13 (32,5%) 

 
17 (42,5%) 
27 (67,5%) 

0,021 

 

2. Comparaison de la dilatation de l’oreillette gauche : 

Dans notre étude, la dilatation de l’OG était plus fréquente chez les patients âgés avec 

une moyenne de 62,2 ± 22,3 ans. Les patients avec une dilatation de l’OG avaient un score de 

Framingham plus élevé (21,6 ±7,7 contre 9 ±7,9, p=0,021). 

L’anémie était plus fréquente chez les patients avec dilatation de l’OG (64,5%). Le 

cholestérol total de même que le taux de LDL-c étaient associé significativement avec la 

dilatation de l’OG (p=0,046 et p=0,048), et la moyenne de l’albumine était plus faible (36,5 

±7,7 g/l, p=0,003). Les patients sous traitement anti-hypertenseur étaient plus fréquents 

(60%). Finalement l’HVG était fortement associée à la dilatation de l’OG (p<0,001). (Tableau XIII 
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Tableau XIII : Comparaison de la dilatation de l’oreillette gauche selon différents paramètres. 

Variable Dilatation OG + Dilatation OG - P 
• Sexe : 

− Femme : 
− Homme : 

 
22 (47,8%) 
19 (55,9%) 

 
24 (52,2%) 
15 (44,1%) 

0,314 

• Age (ans) 62,2 ±22,3 53,5 ±17,7 0,097 
• Score de Framingham 21,6 ±7,7 9 ±7,9 0,021 
• Anémie : 

− Oui 
− Non  

 
20 (64,5%) 
19 (38,8%) 

 
9 (35,5%) 

30 (61,2%) 
0,025 

• Hb (g/dl) 9,8 ±2 10,4 ±1,9 0,005 
• CT (g/l) 1,4 ±0,2 1,6 ±0,4 0,046 
• TG (g/l) 0,9 ±0,3 1,4 ±0,8 0,166 
• HDL (g/l) 0,5 ±0,1 0,3 ±0,1 0,722 
• LDL (g/l) 0,8 ±0,1 0,9 ±0,3 0,048 
• Albumine (g/l) 36,5 ±7,7 42,2 ±4,7 0,003 
• TTT anti-HTA : 

− Oui 
− Non  

 
24 (60%) 

15 (37,5%) 

 
16 (40%) 

25 (62,5%) 
0,036 

• HVG : 
− Oui 
− Non  

 
28 (77,8%) 
11 (25%) 

 
8 (22,2%) 
33 (75%) 

<0,001 

 

3. Comparaison des calcifications cardiovasculaires : 

Chez les patients avec des calcifications cardiovasculaires, l’âge était plus élevé avec une 

moyenne de 62,6 ± 10,6 ans, de même que la durée de dialyse (11,4 ±7,9 ans), et la 

phosphorémie était plus élevée (57,7 ± 12,8 mg/l , p=0,03) 

Dans notre série, les différents paramètres biologiques n’étaient pas significativement 

associés aux calcifications cardiovasculaires. Cependant la dilatation de l’OG était 

significativement plus fréquente (p=0,001). (Tableau XIV) 
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Tableau XIV : Comparaison des calcifications cardiovasculaires selon différentes variables. 

Variable Calcification valvulaire + Calcification valvulaire - P 
• Sexe : 

− Femme : 
− Homme : 

 
9 (19,6%) 
9 (26,5%) 

 
37 (80,4%) 
25 (73,5%) 

0,321 

• Age (ans) 62,6 ±10,6 51,8 ±19,2 0,003 
• Durée de dialyse (ans) 11,4 ±7,9 7,2 ±6,6 0,033 
• Score de Framingham 12,7 ±9,6 8,4 ±7,4 0,164 
• Anémie : 

− Oui 
− Non  

 
9 (29,0%) 
9 (18,4%) 

 
22 (71,0%) 
40 (81,6%) 

,229 

• Calcémie (mg/l) 89,2 ±7,3 88,5 ±11,1 0,960 
• Phosphorémie (mg/l) 57,7 ±12,8 48,8 ±21,6 0,030 
• PTHi (pg/ml) 645,7 ±664,5 551,7 ±476,3 0,761 
• Albumine (g/l) 40,5 ±3,9 42,2 ±5,1 0,367 
• TTT anti-HTA : 

− Oui 
− Non  

 
10 (25,0%) 

8 (20%) 

 
30 (75,0%) 
32 (80%) 

0,395 

• Dilatation de l’OG : 
− Oui 
− Non  

 
15 (38,5%) 
3 (7,3%) 

 
24 (61,5%) 
38 (92,7%) 

0,001 

 

4. Comparaison de la cardiopathie ischémique : 

Les patients avec une cardiopathie ischémique était plus jeune avec une moyenne d’âge 

de 53,4 ±19,4 ans. La durée moyenne de dialyse était plus courte (4,8 ±3,9 ans). 

Le score de Framingham était significativement plus élevé en présence d’une maladie 

ischémique (23,3 ±7,7).  

Tous les patients présentant une cardiopathie ischémique avaient une HVG associée. 

La comparaison de la fréquence des cardiopathies ischémiques selon les facteurs de 

risque est donnée dans le Tableau XV. 
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Tableau XV : Comparaison des cardiopathies ischémiques selon les facteurs de risque. 

Variable 
Cardiopathie 
ischémique + 

Cardiopathie 
ischémique - 

P 

• Sexe : 
− Femme : 
− Homme : 

 
4 (8,7%) 

6 (17,6%) 

 
42 (91,3%) 
28 (82,4%) 

 
0,196 

• Age (ans) 53,4 ±19,4 54,4 ±18,1 0,954 
• Durée de dialyse (ans) 4,8 ±3,9 8,6 ±7,3 0,108 
• Score de Framingham 23,3 ±7,7 8,2 ±6,9 0,002 
• Hb (g/dl) 9,2 ±1,7 10,6 ±1,8 0,034 
• CT (g/l) 1,4 ±0,2 1,6 ±0,4 0,135 
• TG (g/l) 0,8 ±0,2 1,4 ±0,8 0,015 
• HDL (g/l) 0,4 ±0,1 0,3 ±0,1 0,400 
• LDL (g/l) 0,8 ±0,1 0,9 ±0,3 0,228 
• Calcémie (mg/l) 84,4 ±9,9 89,2 ±10,4 0,126 
• Phosphorémie (mg/l) 48,4 ±14,9 51,1 ±20,9 0,638 
• PTHi (pg/ml) 484,5 ± 412,3 580,8 ± 533,5 0,764 
• HVG : 

− Oui 
− Non 

 
10 (27,8%) 

0 (0%) 

 
26 (72,2%) 
44 (100%) 

 
<0,001 
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I. Epidémiologie de l’IRCT 

À l'échelle mondiale, le nombre total de patients souffrant d'insuffisance rénale chronique 

(IRC), d'insuffisance rénale aiguë et de personnes ayant reçu une transplantation rénale à 

dépasse 850 millions en 2019 [9]. 

l'IRC a entraîné 1,2 million de décès et était la 12e cause de décès dans le monde en 

2017, avec une augmentation de 41,5 % entre 1990 et 2017 [10]. Elle devrait devenir la 

cinquième cause de décès dans le monde d'ici 2040 [1]. Cela a fait que l’IRCT est actuellement 

reconnue comme un problème de santé publique dans le monde [11]. 

Globalement, la prévalence de l'IRC est plus élevée chez les femmes que chez les 

hommes, et la différence entre les deux sexes est plus prononcée dans les groupes d'âge plus 

élevés [12].Cette différence est hétérogène sur le plan régional. En général, les pays 

d'Amérique du Nord et d'Europe de l'Est ont tendance à avoir un rapport hommes/femmes 

inférieur à 1, alors qu'en Asie du Sud et au Moyen-Orient, ce rapport est supérieur à 1[13]. 

En 2019, la prévalence moyenne de la dialyse chronique dans le monde était de 343 pmh. 

Cette prévalence augmente avec le niveau de revenus des pays et l’Afrique reste inférieure à la 

moyenne mondiale. Quant à l’incidence de nouveaux cas d’IRCT au niveau mondial, elle a été 

estimée à 144 pmh [2]. (Figure 12) 
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Figure 12 : La fréquence de dialyse selon les pays [2]. 

Le diabète et l'hypertension artérielle sont les principales causes des maladies rénales 

chroniques dans tous les pays développés et dans de nombreux pays en développement, mais 

les glomérulonéphrites et les causes inconnues sont plus fréquentes dans les pays d'Asie et 

d'Afrique subsaharienne [14]. A titre d’exemple, en 2018, la prévalence de la maladie rénale 

chronique aux États-Unis était de 242 pmh . la cause était le plus souvent le diabète, suivi de 

l'hypertension artérielle, de la glomérulonéphrite et de la maladie rénale kystique [15].  

L'incidence moyenne de l’IRCT traitée dans les pays d'Afrique du Nord a été estimée à 

182 pmh . alors que la prévalence moyenne rapportée était de 522 pmp, comprenant environ 

90 000 patients en dialyse chronique, et 6 000 patients transplantés rénaux. Parmi eux, 56% et 

70% respectivement se trouvent en Egypte, 19% et 6% au Maroc, 9% et 21% en Tunisie, et 4% et 

2% en Libye [16,17]. (Figure 13) 
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Figure 13 : La prévalence de dialyse au niveau de l’Afrique du Nord [17]. 

Au Maroc, l'étude MAREMAR (Maladie Rénale Chronique au Maroc) représente un 

programme de dépistage et de prévention de l'IRC, dont l'objectif était d'estimer la prévalence 

de l'IRC, de l'hypertension artérielle, de l'obésité et du diabète. En 2016, le dépistage a été 

réalisé sur un échantillon de 10524 adultes, âgés de 26 à 70 ans, dans deux villes marocaines : 

El Jadida et Khemisset . La prévalence ajustée de l'IRC était de 5,1 % de la population 

marocaine, dont 7,2 % au stade d’insuffisance rénale terminale [3]. 

II. Risque cardiovasculaire 

Le risque de maladie cardiovasculaire (MCV) chez les patients atteints d'insuffisance 

rénale chronique (IRC) semble être beaucoup plus élevé que dans la population générale [18]. 

Environ 80 % des patients hémodialysés présentent un ou plusieurs types de maladies 

cardiaques. Ces maladies comprennent la coronaropathie (22-39 %), l'insuffisance cardiaque 

congestive (20-40 %), la fibrillation auriculaire (11-27 %), la cardiopathie valvulaire (24 %) et 

l'hypertrophie ventriculaire gauche (29-75 %) [19]. 

Il est estimé que le risque relatif de décès dû à des MCV chez les patients en hémodialyse 

serait 20 fois plus élevé que dans la population générale [7]. Cette mortalité cardiovasculaire 

est 57 % plus élevée chez les personnes dont le DFG est inférieur à 60 mL/min/1,73 m2 et 63 % 

plus élevée chez les personnes atteintes de micro-albuminurie [20]. La cardiopathie ischémique 

représente la cause la plus fréquente de décès cardiovasculaire, suivie des maladies 

cérébrovasculaires [21]. 
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Le diabète, l'hypertension artérielle et la dyslipidémie sont des facteurs de risque 

classiques majeurs pour le développement d'un dysfonctionnement endothélial et la 

progression de l'athérosclérose. Les médiateurs inflammatoires sont souvent élevés et le 

système rénine-angiotensine est fréquemment activé dans les maladies rénales chroniques, ce 

qui contribue probablement, par une production accrue de dérivés réactifs de l'oxygène, à 

l'athérosclérose accélérée observée dans les IRCT. Les promoteurs de la calcification sont aussi 

augmentés et les inhibiteurs de la calcification sont réduits, ce qui favorise la calcification 

vasculaire, participant de façon importante aux lésions vasculaires. Cette athérosclérose 

accélérée entraînerait une augmentation de la prévalence des maladies coronariennes, de 

l'insuffisance cardiaque, des accidents vasculaires cérébraux et des maladies artérielles 

périphériques [22]. 

Alors que les facteurs de risque traditionnels (âge, mode de vie, hypertrophie 

ventriculaire gauche, dyslipidémie, hypertension artérielle et diabète sucré) permettent de 

prédire la mortalité cardiovasculaire chez les patients atteints d'une IRC légère à modérée, les 

facteurs de risque dits nouveaux pour les MCV, tels que l'inflammation, le dysfonctionnement 

endothélial, la stimulation sympathique, le stress oxydatif, la calcification vasculaire et la 

surcharge volumique, sont très répandus chez les patients en IRC et semblent jouer un rôle 

beaucoup plus important dans la maladie vasculaire que dans la population générale[23]. 

De nouvelles études ont démontré la participation des microARN (miARN) dans 

l’altération vasculaire. Ce sont de petits ARN non codants d'environ 22 nucléotides qui régulent 

les processus post-transcriptionnels. Ces microARN jouent un rôle essentiel dans le maintien 

de l'homéostasie cardiovasculaire, et peuvent agir en tant que régulateurs principaux des voies 

de signalisation impliquées dans les maladies cardiovasculaires associées à l'IRC. La libération 

des microARN ,lors du processus de vieillissement prématuré observé dans l’IRC, induit de 
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nombreuses réponses associées à des lésions dans les cellules vasculaires, conduisant au 

développement des MCV [24]. 

Le contrôle du risque cardiovasculaire reste un objectif primordial dans la prise en charge 

des patients hémodialysés. Les inhibiteurs du système rénine-angiotensine-aldostérone ont 

démontré leur efficacité dans le contrôle de l’hypertension artérielle et la réduction du risque 

cardiovasculaire [25], au même titre que le contrôle rigoureux de la glycémie, et le changement 

du mode de vie. La transplantation rénale précoce représente  le meilleur moyen visant à 

réduire les évènements cardiovasculaires [26]. 

III. Facteurs de risque cardiovasculaires classiques 

1. Age 

L’âge représente un facteur majeur de maladies cardiovasculaires. Plusieurs modifications 

cardiovasculaires structurelles et fonctionnelles sont associées à l’âge avancé des patients 

notamment l’augmentation de l’épaisseur de la paroi du VG, la rigidité vasculaire, la dilatation 

de l’oreillette gauche, la diminution de la fonction systolique, et les troubles du rythme 

cardiaque [27]. (Tableau XII) 
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Tableau XVI : Relation entre le vieillissement et les maladies cardiovasculaires [27]. 

Changements liés à l’âge Mécanismes plausibles Relation possible avec la maladie 
humaine 

⇑ Épaisseur intimale vasculaire 
 

⇑ Migration et  production de 
matrice 
Possible derivation des cellules 
de l’intima à partir d'autres 
sources 

Premiers stades de 
l’athérosclérose 

⇑ Rigidité vasculaire Fragmentation de l’élastine 
⇑ Activité d’Ellastase 
⇑ Production de collagène et 
⇑Réticulation du collagène 
Altération des facteurs de 
croissance et des mécanismes de 
réparation des tissus 

Hypertension systolique 
Épaississement de la paroi 
ventriculaire gauche 
Athérosclérose 

⇑ Épaisseur de la paroi du VG ⇑ Taille des myocytes du VG avec 
altération de la manipulation du 
Ca2+ 
⇓ Nombre des myocytes 
Altération de la régulation du 
facteur de croissance 
 

Retard du remplissage cardiaque 
diastolique 
⇑ Pression de remplissage 
cardiaque  
⇑ Probabilité d’insuffisance 
cardiaque avec une fonction 
systolique relativement normale 

⇑ Taille de l’oreillette gauche ⇑ Pression/volume de l’oreillette 
gauche 

⇑ Prévalence de la fibrillation 
auriculaire 

Altération de la régulation du 
tonus vasculaire 

⇓ Production/effets de NO Rigidité vasculaire, hypertension 
Athérosclérose précoce 

Réduction du seuil de surcharge 
des cellules en Ca2 

Changements dans l'expression 
génétique des protéines qui 
régulent la manipulation du Ca2 

Seuil plus faible pour l'arythmie 
auriculaire et ventriculaire 
Augmentation de la mortalité 
myocytaire 
Augmentation de la fibrose 
Fonction diastolique et systolique 
réduite 

⇓ Réserve cardiovasculaire ⇑ Charge vasculaire 
⇓ Contractilité myocardique 
intrinsèque 
⇑ Taux plasmatiques des 
catécholamines 
 

Seuil plus bas et gravité accrue 
de l'insuffisance cardiaque. 
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A l’échelle mondiale, la prévalence de l’IRC augmente avec l’âge. Elle est plus fréquente 

chez les sujets âgés. Selon l’étude de Hill, globalement les patients âgés de plus de 70 ans 

représentaient 34,3%, et les personnes âgées de 60 à 70 ans représentaient 27,6% des cas [28]. 

Entre 1988 et 2016, la moyenne d’âge des patients en IRC a passé de 44,4 ans à 47,8 ans 

[29]. Cette nette augmentation est expliquée par le vieillissement des populations et les 

comorbidités associées notamment le diabète et l’hypertension artérielle. 

Selon des statistiques récentes, aux Etats-Unis, l'IRC est plus fréquente chez les 

personnes âgées de 65 ans ou plus (38 %) par rapport aux personnes âgées de 45 à 64 ans (13 

%) ou de 18 à 44 ans (7 %) [30]. Le risque de décès augmenterait de 3 % pour chaque année 

d'âge supplémentaire [31]. 

En Europe, d'après une étude de Brück, la prévalence de l'IRC dans la population âgée de 

65 à 74 ans varie de 6,3% en Norvège, à 25,6% en Allemagne [32]. 

En Egypte, l'âge moyen des patients en dialyse était de 52,03 ans. Le pourcentage le plus 

élevé de patients (31,9%) se situait entre 50 et 60 ans [33], et en Tunisie, l'âge moyen des 

patients était de 58,4 ans et le pourcentage des patients dont l'âge se situait entre 75 et 84 ans 

était de 20% [34]. 

Au Maroc, dans la série de Boukhira, la moyenne d’âge était de 56 ans et 30,6 % des 

patients en hémodialyse étaient âgés de plus de 65 ans [35]. Dans notre étude, l’âge moyen 

était de 54,28 ans et 43,8% des patients étaient âgés de plus de 60 ans. 

Selon l’étude de Naimi, l’âge était associé aux complications CV (p<0,001) [36]. Cette 

association a été objectivée aussi dans l’étude de Matsuo (p<0,01) [37]. 

Dans notre étude, on a objectivé une association significative entre l’âge et la survenue 

de l’HVG (p<0,006). 
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2. Hypertension artérielle 

L'hypertension artérielle est un problème de santé publique mondial et le principal 

facteur de risque de maladies cardiaques, d'accidents vasculaires cérébraux et d'insuffisance 

rénale, entraînant des décès prématurés et des handicaps. 

L'IRC interagit avec l'hypertension artérielle à plusieurs niveaux. Il existe une relation 

bidirectionnelle entre les deux maladies. L'hypertension artérielle, en particulier l'hypertension 

résistante, peut non seulement être causée par l'IRC, mais aussi être un facteur de risque 

important pour la progression de l'IRC. L'hypertension artérielle résistante est très fréquente 

chez les patients atteints d'IRC et sa prévalence semble être proportionnelle au degré 

d'insuffisance rénale [38]. 

Environ 80 à 90 % des personnes initiées à la dialyse sont hypertendues. il semble que 

l'hypertension artérielle soit insuffisamment traitée chez les patients en HD. Seuls 50 à 60 % 

des malades sous HD reçoivent un traitement antihypertenseur, alors qu'au moins 50 % d'entre 

eux ont une pression artérielle pré dialyse supérieure ou égale à 150/90 mmHg [39]. 

La prévalence de l’HTA chez les patients atteints d'IRC varie en fonction de l'étiologie de 

l'IRC. Dans une étude faite en Espagne, l’HTA était plus fréquente chez les patients atteints de 

polykystose rénale (74 %), de néphropathie diabétique (87 %) et de sténose des artères rénales 

(93 %) que chez les patients atteints de pyélonéphrite chronique (63 %), de glomérulonéphrite 

(54 %), de maladie congénitale héréditaire (19 %) et de tubulopathies (5 %) [40].(Tableau XIII) 
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Tableau XVII : prévalence de l'hypertension artérielle selon le type de néphropathie [40]. 

Néphropathie causale 
Nbre de patients 

hypertendus/ Nbre total des 
malades 

Pourcentage (%) 

- Maladie vasculaire rénale 
- Néphropathie diabétique 
- Polykystose rénale 
- Microalbuminurie 
- Origine indéterminée 
- Pyélonéphrite chronique 
- Néphropathie interstitielle chronique 
- Glomérulonéphrite 
- Néphropathie lupique 
- Vascularite 
- Pyélonéphrite aigue 
- Maladie lithiasique 
- Maladie héréditaire congénitale 
- tubulopathies 

132/142 
132/151 
67/90 
46/63 
118/171 
72/114 
51/82 
141/259 
21/39 
9/23 
15/53 
52/195 
10/53 
2/13 

93% 
87% 
74% 
73% 
69% 
63% 
62% 
54% 
54% 
39% 
28% 
27% 
19% 
5% 

 

Concernant la physiopathologie, le paradigme traditionnel soutient que l'hypertension 

artérielle dans l'IRC est causée soit par un excès de volume intravasculaire (volume dépendant), 

soit par une suractivation du système rénine-angiotensine par rapport à l'état d'équilibre 

sodium/volume (hypertension rénine-dépendante). Ces dernières années, des mécanismes 

pathogéniques alternatifs ont été mis en évidence. Parmi ceux-ci figurent l'activité accrue du 

système nerveux sympathique , l'augmentation de la production d'endothéline , la diminution 

de la disponibilité des vasodilatateurs dérivés de l'endothélium et le dysfonctionnement 

endothélial, les modifications structurelles des artères, l'ischémie rénale et l'apnée du sommeil. 

En outre, les interventions pharmacologiques visant à traiter la maladie rénale primaire ou 

certaines de ses conséquences, comme l'utilisation de la ciclosporine, des stéroïdes, des agents 

sympathomimétiques, de l'érythropoïétine, des antagonistes du facteur de croissance 

endothélial vasculaire et des agents anti-inflammatoires non stéroïdiens, peuvent contribuer à 
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maintenir ou à aggraver l'hypertension artérielle chez les patients atteints d'IRC [41]. (Tableau 

XIV) 

Tableau XVIII : Facteurs impliqués dans la pathogenèse de l'hypertension artérielle dans la 

maladie rénale chronique [41]. 

- Sodium et excès de volume 
- Le système rénine-angiotensine-aldostérone 
- Le système nerveux sympathique 
- Substances vasodépressives dérivées de l'endothélium 
- Substances vasoconstrictrices dérivées de l'endothélium 
- Ions divalents et hormone parathyroïdienne 
- Peptides natriurétiques 
- Modifications structurelles des artères 
- Maladie réno-vasculaire 
- Hypertension essentielle préexistante 
- Médicaments : Ciclosporine, stéroïdes, agents sympathomimétiques, l'érythropoïétine, le 

facteur de croissance de l'endothélium vasculaire et anti-inflammatoires non stéroïdiens. 
- Anémie et hypoxie, vasopressine, sérotonine, dysfonctionnement de la thyroïde, peptide lié 

au gène de la calcitonine. 
 

Il a été démontré qu'une pression artérielle plus élevée était un facteur de risque 

indépendant d'HVG, d'ischémie cardiaque, d'insuffisance cardiaque chronique et d'hémorragie 

cérébrale [42,43]. L’étude de TAKEDA a démontré que le risque de survenue de nouveaux 

évènements cardio-vasculaires était fortement lié à une pression artérielle systolique élevée 

(p< 0,004),et cette dernière était un facteur prédictif important de mortalité cardiovasculaire 

[44]. La même corrélation a été objectivée dans l’étude de Naimi (p<0,03) [36]. 

l'HTA a été identifiée comme un déterminant majeur de la survenue de l'HVG chez les 

patients hémodialysés dans l’étude de Moustapha et al (p < 0,036), et l’étude de Karimi et al (p 

= 0,044) [45,46]. 
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Dans notre étude, nous avons noté une association entre l’HTA et l’insuffisance cardiaque 

diastolique (p=0,017) et l’HTAP (p = 0,02). La prise de traitement anti-hypertenseur était 

significativement associée à l’HVG (p=0,021) et à la dilatation de l’OG (p=0,036). 

Chez les patients atteints d'IRC, l'hypertension artérielle est un facteur de risque 

d'insuffisance rénale chronique terminale, d'événements cardiovasculaires et de mortalité. 

Ainsi, la prévention et la prise en charge appropriée de l'hypertension artérielle chez les 

patients atteints d'IRC sont des stratégies importantes pour prévenir l'IRCT et les maladies 

cardiovasculaires [47]. 

La stratégie KDIGO (Kidney Disease : Improving Global Outcomes ), selon des essais 

cliniques récents, recommandent une pression artérielle systolique cible de <120 mmHg chez 

les personnes souffrant d’une maladie rénale chronique [48]. 

Les inhibiteurs du système rénine-angiotensine, l'adoption de séances de dialyse longues 

ainsi qu’une réduction du poids sec lors des séances de dialyse, ont permis d'améliorer le 

contrôle du volume et de la pression artérielle et ont été associées à une régression de l'HVG et 

à une amélioration de la survie [39]. 

3. Diabète  

la prévalence du diabète dans le monde devrait atteindre 642 millions de personnes d'ici 

2040. les personnes atteintes de diabète développeront une maladie rénale chronique, dont un 

nombre significatif développera une insuffisance rénale terminale [49]. 

Globalement, la néphropathie diabétique était associée à 2,5 millions de cas incidents et 

405 990 de décès, soit une augmentation de 156,49% et 172,39 %, respectivement sur une 

durée de plus de 30 ans [50]. 

Il est estimé en France que plus de 400 000 sujets diabétiques présentaient un débit de 

filtration glomérulaire inférieur à 60 mL/min/1,73 m2, et plus de 7000 patients étaient 

prévalents en dialyse, dont la vaste majorité était des diabétiques de type 2 [51]. 
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Dans notre étude, 23,8% des patients étaient diabétiques, et la néphropathie diabétique 

était la cause d’IRCT chez 22,5% des malades. 

La néphropathie diabétique est l'une des principales causes d'insuffisance rénale 

terminale dans le monde, et constitue également un facteur de risque de maladie 

cardiovasculaire . Les patients atteints de néphropathie diabétique présentent un risque plus 

élevé de MCV et de décès en raison de l'association de l'hyperglycémie et de l'insuffisance 

rénale. Les patients atteints de diabète et de néphropathie déclarée présentent une plus grande 

charge de morbidité athérosclérotique, avec une coronaropathie plus diffuse [52]. 

La prévalence de la coronaropathie significative varie entre 25 % chez les jeunes patients 

non diabétiques atteints d'IRCT et 85 % chez les patients plus âgés atteints d'IRCT et ayant des 

antécédents de diabète de longue date [53]. 

Une vaste étude transversale menée auprès d'une population des États-Unis a démontré 

que le taux de mortalité annuel augmentait d'environ 40 % chez les patients souffrant à la fois 

d'IRC et de diabète [54]. 

L’étude de Major et al a objectivée une association entre le diabète et les complications 

cardiovasculaires chez les insuffisants rénaux chroniques (p<0,001) [55]. Cette association a 

été notée aussi dans l’étude de Naimi (p<0,05) [36]. 

Plusieurs nouvelles thérapies et nouveaux agents expérimentaux ciblant l'insuffisance 

rénale chronique des patients atteints de diabète sont actuellement en cours de 

développement. Le contrôle glycémique chez ces patients est fondamental pour la réduction du 

risque cardiovasculaire. En revanche, la réduction intensive de la glycémie chez les patients 

atteints d'IRC était associée à un risque de mortalité cardiovasculaire supérieur de 41 % (P = 

0,02) [56]. 
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4. Dyslipidémie 

L'insuffisance rénale chronique est associée à un risque élevé de maladie cardiovasculaire 

. Cette association est multifactorielle, et l’IRC est souvent associée à la dyslipidémie, qui a été 

reconnue comme un facteur de risque traditionnel bien connu de MCV dans la population 

générale. 

Les lipoprotéines sont des assemblages organiques de lipides, de cholestérols et de 

protéines qui ont pour fonction de transporter les lipides insolubles et le cholestérol dans le 

sang et la lymphe. Les principales lipoprotéines sont les chylomicrons, les lipoprotéines de très 

basse densité (VLDL), les lipoprotéines de basse densité (LDL) et les lipoprotéines de haute 

densité (HDL). 

Le profil lipidique induit par l'IRC est caractérisé par une hypertriglycéridémie, des 

niveaux variables de cholestérol LDL, et de faibles niveaux de cholestérol HDL [57].  

ces altérations du profil lipidique sont en général la conséquence d'un taux de production 

élevé et d'un faible taux de catabolisme dus à l’IRC. les lipides subissent aussi des 

changements qualitatifs. Chez les patients rénaux, les défenses antioxydantes sont réduites, ce 

qui entraîne un stress oxydatif accru. Les lipides et les protéines sont particulièrement 

vulnérables à l'oxydation et cette altération modifie leur fonction biologique [58]. 

La procédure de dialyse peut entraîner des anomalies supplémentaires dans 

l'homéostasie des lipides. Il a été démontré que l'utilisation de membranes à haut flux en 

polysulfone ou en triacétate de cellulose au lieu de membranes à bas flux s'accompagne d'une 

réduction significative des taux de triglycérides sériques ainsi que d'une augmentation des taux 

d'apolipoprotéine A1 et de HDL-cholestérol [59]. 

Ces changements quantitatifs et qualitatifs spécifiques sont observés à différents stades 

de l'insuffisance rénale et sont associés au degré de diminution du taux de filtration 

glomérulaire [60]. L’anomalie lipidique quantitative la plus courante chez les patients atteints 
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d'IRC en prédialyse est l'hypertriglycéridémie qui est une caractéristique précoce de 

l'insuffisance rénale [59]. 

Dans notre étude, 29,5% des cas avaient une hypertriglycéridémie,  38,3% des cas avaient 

une hypocholestérolémie HDL, et 14,3% des cas avaient une hypercholestérolémie. 

Des études d'observation à grande échelle ont montré que les valeurs de cholestérol total 

et de lipoprotéines de basse densité (LDL) sont deux des prédicteurs indépendants les plus 

importants de morbidité et de mortalité cardiovasculaire [59]. 

Dans l’étude de AURORA, il a été démontré que le profil lipidique des dialysés est 

fortement athérogène et représente un facteur de risque cardiovasculaire chez cette population 

[61]. 

D’autres études interventionnelles ont montré que la réduction pharmacologique des 

valeurs de cholestérol total et de LDL-cholestérol est accompagnée d'une diminution 

impressionnante du risque de développement d'événements ischémiques [59]. 

Chez les patients urémiques, les statines sont aussi efficaces pour abaisser le cholestérol 

total et le LDL-c que dans la population générale, mais leur effet bénéfique sur la morbidité et 

la mortalité cardiovasculaire chez les patients en IRC semble dépendre de la gravité de la 

dysfonction rénale.[60]. Les HDL-c dépendent de la membrane de dialyse et ont un potentiel de 

protection contre les maladies cardiovasculaires athérosclérotiques [57]. 

IV. Facteurs de risque cardiovasculaire spécifiques : 

1. Anémie : 

L'anémie est un facteur de risque majeur de morbidité et de mortalité cardiaque chez les 

patients atteints d'insuffisance rénale terminale [62]. 

L'anémie a un impact négatif non seulement sur la qualité de vie mais aussi sur la survie. 

Les patients souffrant d'anémie sévère ont un risque de décès 60% plus élevé que les patients 

souffrant d'anémie modérée [63]. 
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Dans une étude danoise, il a été démontré que l’anémie dans tous ses niveaux était 

associée à des évènements cardiovasculaires majeurs notamment l’insuffisance cardiaque, 

l’infarctus de myocarde et les accidents vasculaires cérébraux [64]. 

L'anémie provoque une dilatation du ventricule gauche avec une hypertrophie 

compensatoire, qui conduit ensuite à une insuffisance cardiaque et finalement à la mort. 

Pendant le traitement par dialyse, l'anémie était associée à une dilatation du ventricule gauche 

et à une augmentation de l'indice de masse du ventricule gauche selon l’étude de Foley [65]. 

En Tunisie, l'anémie a été observée chez 87,8 % des patients, et elle était normochrome et 

normocytaire dans 73 % des cas [66]. 

Dans notre étude, une anémie a été retrouvée chez 38,8% des patients, et l’anémie 

normochrome normocytaire représentait 93,5%. Parmi les patients ayant une HVG, 58,1% des 

cas avaient une anémie. En plus, nous avons remarqué une association significative entre 

l’anémie et la dilatation de l’OG (p=0,008). 

2. Inflammation : 

L'inflammation, mesurée par la CRP, est considérée comme un processus de première 

importance dans la pathogenèse de l'athérosclérose et des principales complications 

cardiovasculaires chez les hémodialysés [67,68]. 

Cette importance a été remarquée dans plusieurs études, qui ont démontré que 

l'athérosclérose était à la base d'un processus micro-inflammatoire systémique et que la 

protéine C réactive (CRP) sérique était un marqueur de risque fiable des complications 

athérosclérotiques chez les patients atteints d'IRCT [69,70]. 

L’inflammation a été décrite comme étant la conséquence d'une étiologie multifactorielle 

avec des interactions avec un certain nombre de facteurs qui apparaissent dans le milieu 

urémique. Il s'agit notamment de facteurs exogènes, tels que les membranes de dialyse et les 

cathéters veineux centraux ; de facteurs cellulaires, tels que le stress oxydatif et la sénescence 
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cellulaire ; de facteurs tissulaires, tels que l'hypoxie, la surcharge en liquide et la surcharge en 

sodium ; de facteurs microbiens, tels que le dysfonctionnement immunitaire et la dysbiose 

intestinale ; et enfin, de la rétention de toxines urémiques [71]. 

Les patients au stade d’IRCT et les patients dialysés présentent des taux accrus de CRP. 

Dans ce groupe de patients, l'inflammation systémique est associée à des résultats négatifs, 

notamment une mauvaise qualité de vie et une augmentation de la mortalité due aux MCV 

[72,73]. 

 

Dans notre série, une CRP élevée a été objectivée chez 36,9% des cas. 

3. Métabolisme phosphocalcique: 

L'hyperphosphatémie est très répandue chez les patients atteints d'insuffisance rénale 

chronique terminale et chez les patients sous hémodialyse.  Un risque de mortalité plus élevé 

dû à une maladie coronarienne a été observé chez les patients ayant une 

hyperphosphorémie[74]. 

Plusieurs travaux ont démontré l’implication de l’hyperphosphorémie dans les 

calcifications vasculaires surtout des artères coronaires, ainsi que dans les calcifications 

valvulaires [31,75]. 

Dans l’étude de HEMO, la prévalence de l’hyperphosphorémie  (>55mg/L) était de 51,1%, 

et une valeur de phosphore supérieures à 66 mg/L étaient indépendamment associées à la 

mortalité [76]. 

Conformément aux données de littérature, parmi nos patients, 56,6% avaient une 

hyperphosphorémie (>45mg/L) et 78% des malades atteints d’une calcification valvulaire 

avaient une hyperphosphorémie. 
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Similairement à l’ hyperphosphorémie, les anomalies des taux sériques de calcium sont 

fréquentes chez les patients atteints d'IRCT et ont été associées à une augmentation des 

calcifications cardiovasculaires. 

L’étude de DOPPS a prouvé l’existence d’une relation significative ente une calcémie > 

100mg/L et les calcifications cardiovasculaires ainsi que la mortalité cardiovasculaire [77]. 

La prévalence de l’hypercalcémie (>100mg/L) dans la même étude était de 15,3%. Dans 

notre série, la fréquence de l’hypercalcémie (>102 mg/L) était plus faible (5,3%). 

Comme le montrent de nombreuses études expérimentales, la corrélation entre la PTHi et 

l'hypertrophie cardiaque est bien connue. Plusieurs études cliniques ont démontré qu'un taux 

de PTHi sérique élevé (≥500 pg/mL) était associé à une augmentation de l'indice de masse du 

ventricule gauche et de l'épaisseur intraventriculaire chez des patients hémodialysés [78,79]. 

Les élévations de la PTHi sérique pouvaient être associées aussi à un risque accru de 

décès de causes cardiaques. Il a été établi que l'augmentation du risque de décès n'était 

significative que pour les patients présentant des valeurs de PTHi >495 pg/ml [74]. 

la prévalence d’un taux de PTHi > 600pg/mL dans l’étude de DOPPS était de 11,6% [77]. 

Une prévalence plus élevée d’un taux de PTHi > 600pg/mL a été remarquée dans notre série 

(36,9%). 

Quant à la carence nutritionnelle en vitamine D , elle pourrait être associée à 

l'artériosclérose et au dysfonctionnement endothélial chez les patients atteints d'IRCT et sous 

hémodialyse [80]. 

Plusieurs études ont démontré les effets néfastes de la carence en vitamine D dans 

l'activation du système rénine-angiotensine et son rôle dans l'hypertension artérielle, 

l'hypertrophie ventriculaire, la dysfonction systolique ventriculaire gauche et le développement 

de l'athérosclérose [81]. 
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En France , le taux sérique de 25-OH vitamine D était inférieur aux valeurs de suffisance 

recommandées (30 ng/mL) chez > 90 % des patients atteints d'IRCT [80]. Un déficit en vitamine 

D (<30 ng/mL) a été noté chez 62% de nos patients. 

4. Hypoalbuminémie 

L’hypoalbuminémie, qui reflète la malnutrition, est reconnue comme facteur de risque de 

MCV et de mortalité chez les patients en hémodialyse. 

L'hypoalbuminémie augmente les taux plasmatiques de lipoprotéine(a), de fibrinogène et 

de métabolites de l'acide arachidonique ; elle augmente également la capacité d'agrégation 

plaquettaire et la viscosité sanguine, ce qui peut contribuer au développement des MCV. Cette 

association de cause à effet est considérée comme "dépendante". Les modifications des 

lipoprotéines ou des lipides athérogènes, tels que le cholestérol LDL, les triglycérides et 

l'apolipoprotéine B, sont controversées chez les patients dialysés hypoalbuminémiques [82]. 

Des études ont montré que l'association entre athérosclérose et CRP élevée et albumine 

sérique basse est forte et indépendante des autres facteurs de risque d'athérosclérose. Il existe 

une corrélation inverse et indépendante significative entre la CRP et l'albumine [83]. 

Une baisse de 10 g/l du taux moyen d'albumine sérique était associée de manière 

indépendante au développement d'une insuffisance cardiaque, d'une cardiopathie ischémique 

et de la mortalité cardiaque [84]. 

Dans une autre étude, des niveaux élevés d'albumine, ont été considérés comme des 

facteurs de protection qui réduisent le risque de mortalité toutes causes confondues et de mort 

cardiaque. Le taux d'albumine a été considéré comme un biomarqueur cardiovasculaire 

significativement associé aux MCV [73]. 

Dans notre étude, une hypoalbuminémie (<35g/L) a été observée chez 14,3% des cas. 

Nous avons objectivé une association significative entre l’hypoalbuminémie et la dilatation de 

l’OG (p=0,004). 
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V. Anomalies échocardiographiques : 

1. Hypertrophie ventriculaire gauche : 

Les anomalies échocardiographiques sont fréquemment signalées chez les malades en 

IRCT. La prévalence des modifications du ventricule gauche , en particulier l'hypertrophie du VG 

, est élevée dans la population urémique [85]. 

L'HVG est principalement un processus de remodelage adaptatif, compensant une 

augmentation du travail cardiaque, qui peut être schématiquement due à une surcharge de 

volume et/ou de pression [86]. 

Les facteurs physiopathologiques impliqués dans l'HVG des patients atteints d'IRCT ont 

généralement été divisés en trois catégories : des facteurs liés à la postcharge, des facteurs liés 

à la précharge, et des facteurs non liés à la postcharge ou à la précharge. 

La postcharge, qui détermine la pression du ventricule gauche, dépend principalement 

des facteurs qui s'opposent à l'éjection du ventricule gauche . Ils sont représentés par une 

augmentation de la résistance artérielle systémique, une pression artérielle élevée et une 

réduction de la compliance des gros vaisseaux liée en partie à la calcification vasculaire, 

typique des patients atteints d'IRCT. 

Parmi les facteurs liés à la précharge, le rôle de l'expansion du volume intravasculaire 

(surcharge hydrosodée) doit être souligné, ainsi que l'anémie secondaire et la présence de 

fistules artérioveineuses, ce qui entraîne un allongement des cellules myocardiques et un 

remodelage excentrique ou asymétrique du ventricule gauche [87]. 

L'anémie est considérée comme un facteur de risque important d'HVG et de mauvais 

pronostic cardiovasculaire. L'anémie chronique peut entraîner une augmentation 

compensatoire du débit cardiaque. Cette augmentation de la charge de travail cardiaque peut 

favoriser la dilatation et la croissance du ventricule gauche [88]. 
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La présence de fistules artérioveineuses peut aussi contribuer au développement de l'HVG 

en raison de l'excès de flux sanguin qui augmente la charge de travail du myocarde. 

Des facteurs non hémodynamiques sont également importants dans le développement de 

l'HVG. Les facteurs mécaniques et humoraux peuvent indépendamment activer les effecteurs de 

la signalisation intracellulaire (tels que les canaux ioniques membranaires sensibles à 

l'étirement et les récepteurs), entraînant une augmentation de l'activité des seconds messagers 

et des protéines kinases [85]. 

Les troubles du métabolisme minéral se manifestent par des altérations sériques des taux 

de calcium, de phosphore et d'hormone parathyroïdienne. L'hyperphosphatémie et 

l’hypercalcémie favorisent la calcification vasculaire, ce qui entraîne une diminution de la 

compliance vasculaire et une augmentation de la postcharge. Quant à l’hyperparathyroïdie, elle 

favorise la fibrose myocardique en activant les fibroblastes cardiaques . 

Dans une étude comparant l’hémodialyse conventionnelle et l’hémodialyse courte 

quotidienne, pendant 12 mois de suivi, l‘index de masse ventriculaire moyen a diminué de 30 % 

avec une HD quotidienne courte, passant de 154 à 108 g/m2 [89]. 

Bien que la pathogénie de l'HVG dans l'IRCT soit considérée comme multifactorielle, 

l'hypertension artérielle, les altérations de l'équilibre hydroélectrolytique et l'anémie sont 

identifiées comme les principaux déterminants de la croissance de l'HVG chez les patients 

atteints d'IRCT [86]. 

Il est important de reconnaître qu'une partie des altérations de la géométrie du ventricule 

gauche chez les patients urémiques peut être liée au moment où l'échocardiographie est 

réalisée. Peu après la séance d'hémodialyse, une réduction du diamètre diastolique du 

ventricule gauche est courante, ainsi qu'une augmentation de l'épaisseur de la paroi, 

conséquence pure de la déplétion volumique due à l'ultrafiltration [90]. 
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La surcharge en volume et la surcharge en pression donnent deux différents motifs 

d’HVG : 

• HVG concentrique : la surcharge de pression entraîne la formation parallèle de nou-

veaux sarcomères et une augmentation de l'épaisseur de la paroi du ventricule gauche 

au rayon normal de la chambre .  

• HVG excentrique : la surcharge volumique entraîne principalement l'ajout de nouveaux 

sarcomères en série et, secondairement, l'ajout de sarcomères en parallèle. L'ajout de 

nouveaux sarcomères entraîne un élargissement de la chambre du ventricule gauche, 

avec une augmentation de l'épaisseur de la paroi juste suffisante pour contrebalancer 

l'augmentation du rayon [85]. 

La prévalence de l’HVG chez les patients en hémodialyse varie entre 50% et 70%, et peut 

aller au-delà de 70% dans certaines études [90,91]. 

Dans notre série, 45% des patients avaient une HVG. Une HVG concentrique représentait 

77,8% des cas . Ce taux est proche aux différentes études (Tableau XII).  

Tableau XIX : Prévalence de l'HVG chez les hémodialysés dans la littérature. 
 

Etude Année Effectif (n) HVG (%) 

Ezziani et al, Fès. [92] 2014 50 56% 

Faye et al, Sénégal. [93] 2022 97 50,57% 

Laddha et al, Inde. [94] 2014 70 74,3% 

Matsuo et al, Japon. [37] 2018 315 66,3% 

Amor et al, Tunisie. [95] 2015 38 47,4% 

Karimi et al, Marrakech. 
[46] 

2016 60 48,3% 

Notre étude 2022 80 45% 
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2. Dilatation de l’oreillette gauche. 

La dilatation de l'OG, mesuré par échocardiographie, est une constatation courante dans 

la population dialysée. Les dysfonctionnements systoliques et diastoliques du ventricule 

gauche, les cardiopathies valvulaires, l'expansion du volume extracellulaire, l'HVG et 

l'hypertension artérielle sont tous considérés comme des mécanismes susceptibles d'entraîner 

un remodelage de l’OG dans cette population [96,97]. 

La fonction la plus importante de l’OG est de réguler le remplissage du VG. L’OG agit 

comme un réservoir pour le retour veineux pulmonaire pendant la systole ventriculaire, un 

conduit pour le retour veineux pulmonaire au début de la diastole et une pompe puissante 

pour augmenter le remplissage du ventricule gauche à la fin de la diastole [98]. 

La dysfonction diastolique du ventricule gauche, l'hypertrophie du ventricule gauche et la 

surcharge volumique peuvent entraîner une augmentation de la pression de remplissage du 

ventricule gauche et de la postcharge du ventricule gauche chez les patients atteints d'IRCT. Par 

conséquent, ces altérations produisent un mécanisme compensatoire dans l’OG caractérisé par 

la dilatation de l’OG et l'étirement du myocarde auriculaire. Il a été démontré que le processus 

de remodelage de l’OG augmente l'épaisseur de la paroi de l’OG et le collagène focal, 

contribuant ainsi à la fibrose du myocarde auriculaire. En outre, l'altération de l'absorption du 

calcium dans les cardiomyocytes lors du remodelage de l’OG entraîne une relaxation lente et 

incomplète. Le remodelage de l’OG est également associé à une fibrose interstitielle auriculaire 

et à une hypertrophie cellulaire, qui peuvent contribuer à la dysfonction systolique et 

diastolique de l’OG [99]. 

Selon l’étude de Tripepi,  l'augmentation progressive du volume de l’OG prédit les 

événements CV incidents chez les patients dialysés, indépendamment du volume et de la 

fonction du VG. Dans la même étude, la dilatation de l’OG non indexée à la surface corporelle 

était directement lié à l'âge, au sexe masculin, au tabagisme, à la pression systolique, au 
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traitement antihypertenseur et aux événements CV antérieurs, et inversement à l'hémoglobine 

et à l'albumine [96].  

En plus, des volumes de l’OG plus élevés ont été remarqués chez les patients atteints 

d’IRCT par rapport à la population générale [99]. 

Dans notre série, la dilatation de l’OG était présente chez 48,8% des malades. La 

dilatation de l’OG était significativement corrélée à l’anémie (p=0,008), à l’albumine (p=0,004), 

au traitement anti-hypertenseur (p=0,036), et à l’HVG (p<0,001). 

La fréquence de dilatation de l’OG dans notre série était proche de celui trouvé dans 

l’étude de Hassanin et Alkemary [100] . Cependant, elle est plus élevée par rapport à d’autres 

études (Tableau XIII). 

Tableau XX : Prévalence de la dilatation de l'OG chez les hémodialysés selon la littérature. 

Etude Année Effectif (n) Dilatation de l’OG (%) 

Tripepi et al, Italie. [97] 2009 199 28% 

Hassanin et Alkemary, 
Egypte. [100] 

2016 100 51% 

Faye et al, Sénégal. [93] 2022 97 31,03% 

Notre étude 2022 80 48,8% 

 

3. Calcifications cardiovasculaires : 

Environ deux tiers des patients hémodialysés ont des calcifications coronaires et plus de 

la moitié ont des calcifications au niveau des valves cardiaques [101]. 

Les calcifications cardiovasculaires surviennent à un âge plus jeune , progressent plus 

rapidement chez les patients en dialyse, et représentent un facteur prédictif de la maladie 

coronaire [102]. 

Les valves mitrales et aortiques sont les sites les plus touchés par les calcifications 

cardiaques chez les patients atteints d'IRCT [103]. 
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Histologiquement, la calcification peut se produire à la fois dans les couches de l’intima 

et la média du système vasculaire, mais la calcification médiale est considérée comme la forme 

la plus courante et la plus importante des calcifications dans l'IRCT. La calcification de l’intima 

est focale, associée à une inflammation, et reflète le degré d'athérosclérose de l'aorte, des 

artères coronaires et des gros vaisseaux. La calcification de la média, également connue sous le 

nom de sclérose de Monckeberg, survient chez les patients jeunes ou d'âge moyen sous dialyse 

chronique, même en l'absence des facteurs de risque cardiovasculaires traditionnels .Elle se 

caractérise par un dépôt minéral diffus. Elle peut survenir indépendamment de l'athérosclérose 

et d'une augmentation de la concentration sérique de calcium et de phosphore [104]. 

Actuellement, la calcification valvulaire est considérée comme un processus 

inflammatoire actif (similaire à l'athérosclérose) et multifactoriel [105] : 

• Facteurs génétiques : plusieurs polymorphismes et produits de gènes ont été as-

sociés à la calcification de la valve aortique. 

• Contraintes mécaniques : les valves cardiaques sont soumises à une contrainte 

mécanique notamment les gradients de pression, la turbulence du flux sanguin, 

les accélérations et les vitesses de pointe élevées du sang.  

• Facteurs métaboliques : La calcification des valves cardiaques a été associée à la 

dyslipidémie, à une lipoprotéine (a) élevée, au diabète sucré. 

• Inflammation : la calcification de la valve cardiaque est associée à diverses pro-

téines inflammatoires, dont la CRP sérique. 

• Facteurs liés au métabolisme minéral : Des anomalies minérales et métaboliques 

ont été associées au développement des calcifications valvulaires. Il s'agit notam-

ment de l'hypercalcémie, de l'hyperphosphatémie et de l'hyperparathyroïdie. 

Une synthèse de plusieurs études incluant plus de 600 patients dialysés a rapporté une 

prévalence de la calcification de la valve mitrale variant entre 25 et 59%. De même, pour la 
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valve aortique, la prévalence varie entre 28 et 55% [105]. Dans notre étude, les calcifications 

des valves cardiaques étaient notées chez 22,5% des cas. La valve aortique était la plus touchée 

(Tableau XIV). 

Tableau XXI :Prévalence des calcifications valvulaires chez les hémodialysés selon la littérature. 

Etude Année Nombre de patients (n) 
Calcifications 
valvulaires (%) 

Amor et al, Tunisie. [95] 2015 38 28,9% 

Faye et al, Sénégal. [93] 2022 97 28,73% 

Ezziani et al, Fès. [92] 2014 50 14% 

Laddha et al, Inde. [94] 2014 70 7,1% 

Takahashi et al, Japon. [106] 2013 1,290 57.5% 

El Amrani et al, Agadir. [107] 2015 49 81,6% 

Notre étude 2022 80 22,5% 

 

4. Cardiopathie ischémique : 

La cardiopathie ischémique est prévalente chez les patients atteints d'insuffisance rénale 

chronique terminale et a un impact marqué sur le pronostic [108]. 

Dans des données récentes de 2007 à 2009, l'incidence des cardiopathie ischémiques 

tend à être plus élevée dans l’année qui suit le début de l'HD chronique [109]. 

Également, les cardiopathies ischémiques peuvent survenir chez des patients dialysés 

sans sténose coronaire anatomique [110,111]. Et donc, les altérations de la cinétique du VG 

détectées par l’échocardiographie, ne sont pas toujours la conséquence d’une maladie 

coronarienne, mais peuvent être liées à l’IRCT et l’hémodialyse. 

Des travaux ont démontré une association entre l'aggravation de la cinétique du VG et la 

maladie rénale chronique. Une pression artérielle élevée (pression ventriculaire élevée) 

accompagnée d'une surcharge volumique, qui est souvent observée chez les patients atteints 

en IRCT, entraînera une tension élevée de la paroi du ventricule gauche, augmentant ainsi la 

demande en oxygène du myocarde. 
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Aussi, dans l'IRCT, l'HVG peut, en partie, prédisposer les patients à l'ischémie 

myocardique en réduisant la densité capillaire et la réserve coronaire, en plus de la demande 

accrue d'oxygène pour le travail cardiaque. En plus, une anémie rénale incontrôlable a un effet 

négatif sur le maintien de l'équilibre entre l'offre et la demande d'oxygène du myocarde [108]. 

Des études ont analysé l’effet de dialyse sur la cardiopathie ischémique, l'ischémie 

myocardique subclinique récurrente (survenant sans rupture aiguë de la plaque d'athérome) 

était considérée comme cause probable des anomalies du la cinétique du VG en réponse au 

stress de la dialyse, et peut jouer un rôle important dans la genèse de l'insuffisance cardiaque 

[112]. 

Les anomalies de la cinétique du VG ont été associées de manière indépendante à une 

augmentation des événements cardiaques. La sévérité et l'étendue de ces altérations ont été 

décrites comme un important facteur prédictif indépendant de décès et d'événements 

cardiaques. Une maladie coronarienne préexistante, qui est la cause la plus fréquente de 

l’hypokinésie de la paroi du VG, permet de prédire une mortalité plus élevée chez les patients 

sous hémodialyse [6]. 

Dans notre étude, 12,5% des patients avaient une cardiopathie ischémique hypokinétique. 

Ce résultat est superposable aux résultats de Laddha et al, et Stallworthy et al. [6,94] (Tableau 

XV) 

Tableau XXII : Prévalence des cardiopathies ischémiques chez les hémodialysés. 

Etude Année Nombre de patients (n) 
Cardiopathie ischémique 

(%) 

Laddha et al, Inde. [94] 2014 70 12,9% 

Stallworthy et al, Nouvelle-
Zélande. [6] 

2013 739 13% 

Faye et al, Sénégal. [93] 2022 97 12,64% 

Dubin et al, Etats-Unis. [113] 2014 40 25% 

Notre étude 2022 80 12,5% 
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5. Hypertension artérielle pulmonaire : 

L'hypertension artérielle pulmonaire est une élévation de la pression artérielle pulmonaire 

(PAP) secondaire à des troubles cardiaques, pulmonaires ou systémiques. 

Sur la base de considérations physiopathologiques, cliniques et thérapeutiques, 

l'hypertension pulmonaire est divisée en cinq groupes : l'hypertension artérielle pulmonaire 

(d’origine vasculaire), l'hypertension pulmonaire due à une cardiopathie gauche, l'hypertension 

pulmonaire due à une maladie pulmonaire ou à l'hypoxie, l'hypertension pulmonaire 

thromboembolique chronique et l'hypertension pulmonaire dont les mécanismes ne sont pas 

clairs ou multifactoriels comme l’insuffisance rénale chronique [114]. 

Outre les calcifications des artères pulmonaires, les changements hormonaux et 

métaboliques liés à l'IRCT entraînent une vasoconstriction qui conduit à l'hypertension 

pulmonaire. Les taux de substances vasoactives, notamment le facteur TNF-α, l'interleukine 1b 

(IL-1B), l'IL-6, étaient élevés chez ces patients, ce qui indique une étiologie inflammatoire 

chronique. Ces patients présentaient également des taux plus élevés d'oxyde nitrique, excrété 

de manière fractionnée dans les voies respiratoires. La fistule artérioveineuse est la cause de 

l'hypertension pulmonaire dans une population considérable, bien que la plupart des patients 

souffrant d'hypertension pulmonaire présentent des pathologies cardiaques coexistantes 

contribuant à l'élévation de la pression artérielle pulmonaire. L'augmentation significative du 

débit cardiaque, la réduction de la résistance vasculaire systémique et, par conséquent, 

l'augmentation du retour veineux sont souvent causés par la FAV, et doivent être prises en 

charge par les vaisseaux pulmonaires. Le dysfonctionnement endothélial observé dans ces 

vaisseaux en raison de l'insuffisance rénale terminale diminue la capacité d'adaptation à un 

débit cardiaque plus élevé et entraîne une augmentation de la pression dans les vaisseaux 

pulmonaires. 
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La surcharge volumique dans l'IRCT est une cause directe d'augmentation de la pression 

sanguine dans l'artère pulmonaire en raison de l'augmentation de la postcharge, en particulier 

s'il existe un trouble coexistant du ventricule gauche [115]. 

Les déterminants indépendants de l'hypertension pulmonaire varient selon les études et 

sont les suivants : âge élevé, sexe féminin, indice de masse corporelle plus faible, débit 

cardiaque plus élevé, hémoglobine plus faible, métabolites d'oxyde nitrique plus faibles, durée 

de dialyse plus élevé, pression artérielle diastolique plus faible et dysfonctionnement 

diastolique du ventricule gauche [116]. 

Par ailleurs, la dilatation de l’oreillette gauche avait une forte association avec l'HTAP. 

Cela peut refléter soit une surcharge volumique chronique, soit une mauvaise performance du 

myocarde [116]. 

Selon des études basées sur l’échocardiographie dans différents pays, les estimations de 

la prévalence de l'HTAP chez les patients sous HD par fistule artérioveineuse varient de 27 à 58 

% des patients HD [117]. 

Dans la présente étude, 15% des patients avaient une HTAP. Ces résultats sont conformes 

à l’étude de Yigla et al.[118] Nous avons aussi observé une forte association significative entre 

l’HTAP, la dilation de l’OG et l’insuffisance cardiaque diastolique (Tableau XVI). 

Tableau XXIII : Prévalence de l’HTAP chez les hémodialysés. 

Etude Définition de l’HTAP Nombre de patients (n) HTAP (%) 

Yigla et al, Israël. [118] PAPS ≥ 45 mmHg 127 15,7% 

Tarrass et al, casablanca. [119] PAPS > 35 mmHg 86 26,74% 

Faye et al, Sénégal. [93] - 97 31,03% 

Agarwal, Etats-Unis. [116] PAPS >35 mmHg 288 38% 

Notre étude PAPS ≥45 mmHg 80 15% 
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6. Insuffisance cardiaque : 

L'insuffisance cardiaque est une comorbidité majeure chez les patients atteints 

d'insuffisance rénale terminale . La pathogenèse de l’insuffisance cardiaque chez les patients 

sous traitement de substitution rénale représente la confluence de plusieurs facteurs de risque 

vasculaire traditionnels et non traditionnels, uniques au milieu de la maladie rénale chronique 

et à la modalité de dialyse [120]. 

L’insuffisance cardiaque et l’insuffisance rénale partagent un certain nombre de voies 

bidirectionnelles communes. C’est une relation complexe et multifactorielle. 

Trois catégories physiopathologiques clés contribuent au développement et à la 

progression des interactions cardio-rénales: les altérations hémodynamiques dues à un faible 

débit cardiaque et/ou à un retour veineux altéré , le dérèglement de l'axe neuro-hormonal par 

l'activation du nerf sympathique et/ou le déclenchement du système rénine-angiotensine-

aldostérone , et d'autres facteurs qui contribuent à la progression accélérée de l'insuffisance 

cardiaque et de l'IRC par exemple l'inflammation locale et systémique, les changements 

métaboliques, comme les effets induits par la malnutrition, l'anémie et les troubles osseux et 

minéraux [121]. 

Quatre principales anomalies structurelles du cœur ont été décrites chez les patients 

atteints d'IRCT qui favorisent le dysfonctionnement systolique et diastolique du ventricule 

gauche: hypertrophie du ventricule gauche, expansion de l'interstitium cardiaque non 

vasculaire entraînant une fibrose inter-myocardique, modifications de l'architecture vasculaire 

et calcification du myocarde. Toutes ces anomalies prédisposent à l'insuffisance cardiaque 

symptomatique, elle-même constitue à son tour un facteur de risque de décès prématuré [94]. 

Dans une méta-analyse d'essais contrôlés randomisés portant sur les inhibiteurs de 

l'enzyme de conversion de l'angiotensine (IEC) et les antagonistes des récepteurs de 
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l'angiotensine (ARA) chez des patients dialysés, le traitement par ARA a réduit le risque 

d'insuffisance cardiaque de 33 % [122]. 

Dans notre série, l’utilisation des antagonistes des récepteurs de l'angiotensine (10%) 

était plus faible que les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine (30%). 

Dans certaines études, la prévalence de la dysfonction systolique du ventricule gauche 

varie de 15 à 18 % chez les patients sous dialyse [90]. Alors que la dysfonction diastolique du 

VG varie de 36,78% à 61.4% dans les études de Laddha et de Faye [93,94]. 

Dans notre étude, la fréquence de l’insuffisance cardiaque systolique était de 10%, et de 

l’insuffisance cardiaque diastolique était de 7,5%. La dysfonction systolique du VG était 

significativement associée à l’HVG (p=0,001). (Tableau XVII) 

Tableau XXIV : Prévalence de l'insuffisance cardiaque chez les hémodialysés selon les études. 

Etude Effectif (n) Insuffisance cardiaque 
systolique (%) 

Insuffisance cardiaque 
diastolique (%) 

Laddha et al, Inde. [94] 70 24.3% 61.4% 

Faye et al, Sénégal. [93] 97 13,79% 36,78% 

Amor et al, Tunisie. [95] 38 15,8 % 23,7 % 

Notre étude 80 10% 7,5% 

 

Cette majeure différence qui a été observée dans la prévalence de la dysfonction 

diastolique peut-être expliquée par les différents paramètres echocardiographiques utilisés 

pour son calcul. 

La vélocité diastolique précoce de l'anneau mitral (E') est bien corrélée avec les indices de 

relaxation mesurés par des méthodes invasives. Certains chercheurs ont démontré que les 

vitesses diastoliques dérivées du Doppler tissulaire de l'anneau mitral (E' et A') sont 

"relativement" indépendantes de la précharge, ne présentant pas de variation significative après 

une séance d'hémodialyse, à condition que certaines limites "physiologiques" de diminution 

volémique soient respectées, c'est-à-dire qu'elles soient incapables de déclencher des 
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altérations de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle. Pour cette raison, (E') semble 

être particulièrement utile chez les patients sous hémodialyse, en identifiant les altérations de 

la relaxation indépendamment des pressions de remplissage du VG et, par conséquent, en 

différenciant la pseudo-normalisation du modèle normal réel de la fonction diastolique. Une 

étude a démontré que le rapport entre la vitesse diastolique précoce du flux mitral (E) et E' 

(connu sous le nom de rapport E/E') était le meilleur prédicteur non invasif de l'augmentation 

des pressions de remplissage dans la comparaison de plusieurs indices échocardiographiques 

Doppler. Le rapport E/E' (utilisé dans notre étude) est donc un indice particulièrement 

intéressant pour le diagnostic de la dysfonction diastolique avancée [90]. 

7. Valvulopathies fonctionnelles : 

Les valvulopathies fonctionnelles sont les résultats des modifications structurelles du 

cœur notamment l’hypertrophie ventriculaire gauche. Ce type de maladie valvulaire englobe 

l’insuffisance mitrale ,aortique et tricuspidienne. 

L’insuffisance de la valve mitrale chez les patients en hémodialyse peut être fonctionnelle 

en raison de la dilatation de l'oreillette gauche et de l'anneau mitral, qui peuvent tous deux être 

liés à une surcharge volumique. Cette dernière peut aussi être la cause d’une insuffisance 

aortique. Alors que les sites les plus courants d'atteinte valvulaire sont gauches, le 

dysfonctionnement valvulaire droit, en particulier l’insuffisance tricuspidienne, peut être tout 

aussi fréquente, et sa gravité peut varier de manière significative en fonction de l'état 

volumique du patient [123]. 

Les insuffisances mitrale et tricuspidienne sont souvent fonctionnelles et potentiellement 

réversibles, aggravées par une pression artérielle incontrôlée et une expansion du volume 

intravasculaire. Elles peuvent survenir chez les personnes souffrant d'une IRCT et pendant le 

cycle d'hémodialyse [123]. 
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Le contrôle de l'état volumétrique par les diurétiques et l'hémofiltration peut contrôler les 

symptômes congestifs dans le cadre des insuffisances valvulaires et réduire la valvulopathie 

fonctionnelle en permettant un remodelage inverse [123]. 

Dans notre étude, les valvulopathies fonctionnelles étaient présentes chez 15% des 

patients. Nous avons noté 14% d’insuffisance mitrale (IM), 5% d’insuffisance aortique (Iao) et 3% 

d’insuffisance tricuspidienne (IT). Ces résultats sont inférieurs à ceux de Ezziani et al, et Faye et 

al. [92,93] (Tableau XXV) 

Tableau XXV : Prévalence des valvulopathies chez les hémodialysés selon les études. 

Etude valvulopathies Insuffisance mitrale 
Insuffisance 

aortique 
Insuffisance 

tricuspidienne 

Faye et al, Sénégal. 
[93] 

47,12% 32,18% 40,22% 13,79% 

Ezziani et al, Fès. 
[92] 

80% 38% 26% 72% 

Laddha et al, Inde. 
[94] 

7,1% 7,1% - - 

Axelsson et al. 
Danemark. [124] 

15% 15% - - 

Notre etude 15% 14% 5% 3% 
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Les complications cardiovasculaires sont fréquemment observées chez les patients 

hémodialysés chroniques et leur gravité augmente avec la durée de la dialyse. 

L’échocardiographie et l’électrocardiogramme restent les meilleurs moyens accessibles pour le 

dépistage et le suivi des maladies cardiaques afin de réduire la mortalité. 

A l'issu de notre travail et de la revue de la littérature, nous nous permettons de proposer 

quelques recommandations, qui nous semblent pertinentes, afin de dépister et de prendre en 

charge les complications cardiovasculaires chez les hémodialysés : 

• Effectuer une échocardiographie au moins une fois par an chez tous les patients 

hémodialysés mais aussi chez tout patient entrant en dialyse, avec un suivi adéquat 

de l’état cardiaque par les cardiologues.  

• Traiter les facteurs de risque cardiovasculaires notamment l’hypertension artérielle, 

le diabète, ainsi que le déséquilibre du métabolisme phosphocalcique et lipidique. 

• Adopter des séances d’hémodialyse plus courtes et plus fréquentes avec une réduc-

tion du poids sec, en plus de l’utilisation de membrane de dialyse appropriée à l’état 

du patient. 

• Inciter les patients jeunes avant d’arriver au stade de complications cardiovascu-

laires de faire une activité physique régulière et modérée. 

• Informer les patients de la gravité de l’insuffisance rénale chronique terminale, et 

des complications cardiovasculaires consécutives. 

• Susciter des études supplémentaires qui sont nécessaires pour améliorer le dépis-

tage, la prévention et la prise en charge des complications cardiovasculaires chez les 

patients en hémodialyse. 
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L’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) est en croissance dans le monde entier, 

et représente un problème important de santé publique. Les patients atteints d'IRCT font face à 

un risque accru de développer des complications cardiovasculaires, qui sont une cause majeure 

de décès et de morbidité chez ces patients. 

La fréquence élevée des anomalies échocardioghraphiques peut être expliquée par la 

prévalence élevée des facteurs de risque cardiovasculaire classiques et spécifiques.  

Nous avons constaté à travers cette étude que les anomalies échocardioghraphiques sont 

associées à plusieurs facteurs de risque notamment l’âge, l’anémie, le bilan phosphocalcique, 

la dyslipidémie, le taux de l’albumine et la prise de traitement anti-hypertenseur. 

Les différences observées entre notre étude et les données de la littérature sont 

probablement secondaires à la taille limitée de l’échantillon, au type de l’étude et aux rôles 

intriqués de ces différents facteurs.  

Notre travail a concerné les patients hémodialysés chroniques dans la ville de Marrakech. 

D’autres études sont nécessaires dans d’autres régions du Maroc afin d’estimer la prévalence 

des anomalies échocardioghraphiques chez les patients en IRCT, et de déterminer les facteurs 

de risque de ces altérations, pour permettre d’établir des recommandations et protocoles 

spécifiques afin d’optimiser leur prise en charge et diminuer la prévalence des complications 

cardiovasculaire . 

La prévention des maladies cardiovasculaires chez les sujets en IRCT est une priorité 

essentielle, elle est basée sur le dépistage et la prise en charge des différents facteurs de 

risque cardiovasculaire ainsi qu’un suivi étroit de l’état cardiaque de ces malades par des 

spécialistes durant tous les stades de la maladie rénale chronique. 
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Résumé  
La maladie rénale chronique terminale est associée à un risque majeur au 

développement des complications cardiovasculaires, qui représentent la première cause de 

morbidité et de mortalité chez les patients hémodialysés. Ce risque cardiovasculaire accru 

s’explique par la prévalence élevée des facteurs de risque cardiovasculaires classiques et 

spécifiques. Le but de cette étude est d’estimer la prévalence des anomalies 

échocardiographiques, et de déterminer les facteurs de risque cardiovasculaire liés à ces 

altérations chez les patients hémodialysés chroniques. 

Il s’agit d’une étude transversale à visée descriptive, analytique et comparative, réalisée 

auprès des hémodialysés chroniques sur une durée d’une année de 2021 à 2022, incluant 80 

patients au niveau de 4 centres de dialyse dans la ville de Marrakech. Nous avons analysé chez 

ces patients les paramètres démographiques, clinico-biologiques et dialytiques en plus d'une 

évaluation échocardiographique, et une évaluation des facteurs de risque des complications 

cardiovasculaires. L'analyse statistique a été réalisée par le logiciel SPSS. 

L’âge de nos patients se situait entre 18 et 91 ans et la moyenne d’âge était de 54,28 

±18,21 ans. 57,5% des patients étaient des femmes. La médiane de l’ancienneté de 

l’hémodialyse était de 6 ans (3-12). Les patients hypertendus étaient de 52,5% et 36,3% des cas 

étaient diabétiques. Une anémie était notée dans 38,8% des cas, une hyperparathyroïdie avec 

une PTHi>600 pg/L dans 36,9% des cas, une hyperphosphorémie (> 45 mg/L) dans 56,6% des 

cas, une hypoalbuminémie dans 14,3% des cas. 67% des cas avaient une dyslipidémie . 

L’évaluation par le score de Framingham a montré que 57,4% ont un risque cardiovasculaire 

faible, 29,8% ont un risque moyen et 12,8% ont un risque élevé. Les anomalies 

échocardiographiques étaient dominées par la dilatation de l’oreillette gauche (48,8%). Nous 

avons noté 45% de l’hypertrophie ventriculaire gauche, 22,5% de calcifications 
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cardiovasculaires , 15% de valvulopathies fonctionnelles ainsi que l’hypertension artérielle 

pulmonaire, 12,5% de cardiopathie ischémique,10% d’insuffisance cardiaque systolique et 7,5% 

d’insuffisance cardiaque diastolique. 

Nous avons objectivé une association entre l’HVG et l’âge, le score de Framingham, le 

traitement anti-hypertenseur et l’hémoglobine. La dilatation de l’OG était associée avec 

l’anémie, la dyslipidémie, le taux d’albumine, le traitement anti-hypertenseur et l’HVG. Les 

calcifications cardiovasculaires avaient une association significative avec l’âge, l’ancienneté de 

dialyse, l’hyperphosphorémie, et la dilatation de l’OG. 

Cette étude a permis de réaffirmer la profondeur des complications cardiovasculaires et 

les anomalies échocardiographiques chez les patients en insuffisance rénale chronique 

terminale, d’où l’intérêt d’un traitement précoce et adapté des facteurs de risque avant le stade 

de dialyse. 
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Abstract  
 

End-stage renal disease is associated with a major risk for the development of 

cardiovascular complications, which represent the leading cause of morbidity and mortality in 

hemodialysis patients. This increased cardiovascular risk is explained by the high prevalence of 

classical and specific cardiovascular risk factors. The aim of this study was to estimate the 

prevalence of echocardiographic abnormalities and to determine the cardiovascular risk factors 

associated with these alterations in hemodialysis patients. 

This is a cross-sectional study with descriptive, analytical and comparative purposes, 

carried out among chronic hemodialysis patients over a period of one year from 2021 to 2022, 

including 80 patients at 4 dialysis centers in the city of Marrakech. We analyzed demographic, 

clinical, biological and dialytic parameters in these patients in addition to an echocardiographic 

evaluation, and an assessment of risk factors of cardiovascular complications. Statistical 

analysis was performed using SPSS software. 

The age of our patients ranged from 18 to 91 years and the mean age was 54,28 

±18,21 years. 57,5% of the patients were female. The median duration of time on hemodialysis 

was 6 years (3-12). Hypertensive patients were 52,5% and 36,3% of cases were diabetic. 

Anemia was noted in 38,8% of cases, hyperparathyroidism with PTHi>600 pg/L in 36,9% of 

cases, hyperphosphatemia (>45 mg/L) in 56,6% of cases, hypoalbuminemia in 14,3% of cases. 

67% of cases had dyslipidemia. Evaluation by the Framingham score showed that 57,4% had a 

low cardiovascular risk, 29,8% had a medium risk and 12,8% had a high risk. Echocardiographic 

abnormalities were dominated by left atrial dilatation (48,8%). We noted 45% of left ventricular 

hypertrophy (LVH), 22,5% of cardiovascular calcifications, 15% of functional valvular diseases as 

well as pulmonary hypertension, 12,5% of ischemic heart disease, 10% of systolic heart failure 

and 7,5% of diastolic heart failure. 
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We objectified an association between LVH and age, Framingham score, 

antihypertensive treatment, and hemoglobin. Left atrial dilatation was associated with anemia, 

dyslipidemia, albumin level, antihypertensive treatment, and LVH. Cardiovascular calcifications 

had a significant association with age, duration of dialysis, hyperphosphatemia, and left atrial 

dilatation. 

This study reaffirmed the depth of cardiovascular complications and echocardiographic 

abnormalities in patients with end-stage renal disease, hence the value of early and 

appropriate treatment of risk factors before the dialysis stage. 
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 ملخص

 ،الشرايينالقلب ويرتبط مرض الكلى المزمن في المرحلة النهائية بخطر كبير للإصابة بمضاعفات 
غسيل المصابين بالقصور الكلوي في مرحلة مرضى ال والوفيات لدى للأمراضوالتي تمثل السبب الأول 

 بالانتشار العالي لعوامل الخطر القلبية التقليدية والشرايينالكلى. يفسر هذا الخطر المتزايد لأمراض القلب 
 وتحديد عوامل الخطر القلب، تخطيط صدى اختلالاتوالخاصة. الهدف من هذه الدراسة هو تقدير انتشار 

 .القلبية الوعائية المرتبطة بهذه التغيرات في مرضى غسيل الكلى المزمن

 2021 بين المزمن الكلى غسيل مرضى على أجريت ومقارنة، وتحليلية وصفية مقطعية دراسة هذه
 الديموغرافية المعلمات تم تحليل. مراكش مدينة في الكلى لغسيل مراكز 4 في مريضًا 80 شملت ،2022و

 عوامل وتقييم القلب صدى تخطيط تقييم إلى بالإضافة والمتعلقة بتصفية الكلي والسريرية والبيولوجية
. SPSS برنامج باستخدام الإحصائي التحليل إجراء تم. والشرايين القلب لمضاعفات الخطر

 المرضى من٪ 57.5. سنة 18.21 ± 54.28بمتوسط  سنة 91و 18 ما بين مرضانا عمر كان
 الدم ضغط ارتفاع مرضى نسبة وبلغت). 12-3 (سنوات 6 الكلى غسيل مدة متوسط كان. النساء من كانوا

 نشاط جارات فرط الحالات، من 38,8 %في الدم فقر لوحظ. السكر مرضى من 36,3%و  %52,5
 نقص ، الحالات من  56,6 %في) لتر / مجم 45 (> الدم فوسفات فرط الحالات، من 36,9 %في الدرق

 أظهر. الدم شحوم باضطراب مصابة كانت الحالات من 67. %الحالات من  14,3 %في الدم ألبومين
 الدموية، والأوعية القلب لأمراض منخفضة مخاطر لديهم 57,4 %أن Framinghamنقاط  تقييم

 على الأيسر الأذين توسع سيطر. عالية مخاطر لديهم 12,8 %و متوسطة مخاطر  لديهم29,8%و
 القلب  تكلسات22,5 %الأيسر، البطين تضخم 45 %لاحظنا). 48,8 (%القلب صدى تخطيط اختلالات
 12,5 ، % الرئوي الدم ضغط ارتفاع إلى بالإضافة الوظيفية الصمامات اعتلال 15 %الدموية، والأوعية
 .الانبساطي القلب فشل 7,5 %و الانقباضي القلب فشل10 ، %الإقفارية القلب أمراض

 الخافض والعلاج Framingham ودرجة الأيسر والعمر البطين تضخم بين ارتباطلاحظنا وجود 
 ومستوى ، الدم شحوم واضطراب ، الدم فقر مع الأيسر الأذين توسع ارتبط. والهيموجلوبين للضغط

 ارتباط الدموية والأوعية القلب لتكلسات كان. الأيسر البطين تضخم و للضغط الخافض والعلاج ، الألبومين
 .الأيسر الأذين وتوسع الدم فوسفات وفرط الكلى غسيل مدة وطول بالعمر كبير

 في القلب صدى تخطيط وتشوهات الوعائية القلبية المضاعفات عمق على الدراسة هذه أكدت
 لعوامل والمناسب المبكر العلاج أهمية تأتي هنا ومن التام، المزمن الكلوي الفشل من يعانون الذين المرضى

 .الكلى غسيل مرحلة قبل الخطر
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 العَظِيم اِلل أقْسِم

 .مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفّةِ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقلذهل في وسْعِي الذلا والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَلسِ  أحفَظَ  وأن  .سِرَّ

 والاعيد، للقريب الطاية رعليتي الله، الذل رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 .والعدو والصديق والطللح، للصللح

رَه العلم، طلب على أثلار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَلن لنَِفْعِ  وأسَخِّ

يَة  المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخل وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن اِّ الطِّ

 .والتقوى الارِّ  عَلى مُتعَلونِينَ 

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَلهَ  يُشينهَل مِمّل نَقِيَّة 

 شهيد أقول مل على والله
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