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Compte tenu de l’augmentation régulière de l’incidence et de la prévalence de l’IRC, cette 

pathologie est devenue une cause fréquente de morbi-mortalité et un véritable problème de 

santé publique [1]. 

En Algérie, on estime qu’elle touche près de 13000 personnes, soit une prévalence d’environ 

374 IRCT pmh [2].  

Selon le président de la société algérienne de néphrologie, entre 1500 et 3000 nouveaux cas 

d’insuffisance rénale sont enregistrés chaque année en Algérie dont 10000 patients sont traités 

pas hémodialyse dans 230 centres [3]. 

L’insuffisance rénale chronique est responsable de nombreux désordres métaboliques qui 

peuvent avoir des conséquences sur la fonction reproductive. En effet elle est responsable d’un 

dysfonctionnement de l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique avec un dérèglement de bilan 

hormonal qui est à l’origine de nombreux troubles sexuels [4].  

 La transplantation rénale permet une normalisation de l’équilibre hormonal et ce de façon 

rapide, allant de quelques semaines à 6 mois après la transplantation rénale, qui va donc être 

associée à un retour à une sexualité d’avant la maladie rénale chronique et à une amélioration 

de la fertilité [5]. 

La première étude épidémiologique sur les troubles sexuels chez les insuffisants rénaux était 

réalisée en 1972.Depuis lors, la majorité des études épidémiologiques, a suggéré que 

l’importance des problèmes sexuels chez ces patients est bien fondée et mérite d’être 

approfondie [6]. 

A travers notre travail, nous visons à étudier le bilan de fertilité chez une population de patients 

de sexe masculin insuffisants rénaux chroniques hémodialysés et des patients greffés du CHU 

de Tizi Ouzou. 

 



 

 

 

 

 

 

Objectifs 
 



Objectifs  

2 
 

Objectif principal 

• Etudier l’impact de l’insuffisance rénale chronique sur le bilan de fertilité 

chez les patients hémodialysés. 

 

Objectifs secondaires  

• Etudier la correction du bilan hormonal chez des patients ayant bénéficiés 

d’une greffe rénale.  

 

• Place du dosage de la testostérone totale dans l’exploration de la fertilité 

masculine. 
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L’insuffisance rénale : 

1. Définition : 

L’IR est défini comme une diminution du pouvoir épurateur des reins et correspond donc à 

une diminution du nombre de néphrons fonctionnels. Elle devient biologiquement manifeste 

lorsque la masse néphrotique fonctionnelle est réduite de plus de 60% [7]. 

Il existe deux types d’insuffisance rénale :  

➢ L’insuffisance rénale aigue. 

➢ L’insuffisance rénale chronique. 

 

2. Insuffisance rénale aigue (IRA):     

2.1. Définition : 

L’IRA est définie par une altération brutale (en quelques minutes à quelques heures) de la 

fonction rénale. Elle se traduit par une augmentation rapide de l’urée et de la créatinine 

sanguine (rétention des déchets azotés). Elle est caractérisée par la perte de l'homéostasie 

hydro-électrolytique et acido-basique et/ou l'accumulation de déchets azotés. Elle est le plus 

souvent réversible [8]. 

3. Insuffisance rénale chronique : 

3.1. Définition  

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est définie par la diminution irréversible du débit de 

filtration glomérulaire (DFG) qui est le meilleur indicateur du fonctionnement rénal. Elle 

résulte soit de l’évolution d’une maladie rénale chronique (MRC) « détérioration ancienne et 

progressive de la fonction rénale », soit de la non-récupération après une agression rénale 

aiguë. Conformément à un consensus international, les MRC sont définies par l’existence 

depuis plus de 3 mois [9] : 

• D’une insuffisance rénale définie par un débit de filtration glomérulaire (DFG) 

inférieur à 60 ml/ min/1,73 m2 ; 

• Et/ou d’une anomalie rénale morphologique ou histologique à condition qu’elle 

soit « cliniquement significative » ; 

• Et/ou d’une anomalie dans la composition du sang ou de l’urine secondaire à une 

atteinte rénale [10]. 

Selon les recommandations américaines KDOQI (Am J kidney Dis 2002), le terme de MRC est 

utilisé quel que soit le stade de sévérité. En revanche, les recommandations françaises, émises 

par la Haute Autorité de Santé (HAS), distinguent le terme maladie rénale chronique et le 

terme insuffisance rénale chronique : on parle de l’IRC lorsque le DFG est inférieur à 60 
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ml/min/1.73m² et de MRC lorsque le DFG est >60ml/min/1.73m2 avec présence de marqueurs 

d’atteintes rénales [11]. 

Les marqueurs d’atteintes rénales sont une protéinurie>300mg/l ; une micro albuminurie 

entre 30-300mg/l ; une leucocyturie >5x 103 ml ou 5 mm3 ; une hématurie >5x103 ou 5mm3 ; 

des anomalies du parenchyme rénal à l’échographie  et des anomalies histologiques [10]. 

  

3.2. Les stades de l’insuffisance rénale chronique : 

La classification la plus utilisée est celle du KDOQI élaborée en 2002, elle distingue 5 

stades (voir tableau). En revanche, l’ANAES (Agence nationale d'accréditation et d'évaluation 

en santé) a regroupé les 2 premiers stades de la classification KDOQI en un seul stade [12]. 

Tableau 1 : stades de l’IRC selon les KDOQI (Am J kidney Dis 2002) et selon l’ANAES (septembre 

2002)  [12] : 

Stade KDOQI Description DFG Stade ANAES 

01 Néphropathie sans 

insuffisance rénale 

>90 01 

 

02 IRC débutante 60-89 

03 IRC modérée  30-59 02 

04 IRC sévère 15-29 03 

05 IRC terminale <15 04 

 

3.3. Épidémiologie : 

En Algérie, les données disponibles à propos de l’insuffisance rénale chronique correspondent 

au nombre de malades traités en hémodialyse. La prévalence de cette maladie ne cesse 

d’augmenter. En effet, en 2011, il a été enregistré 13000 malades atteints d’insuffisance 

rénale chronique et 800 greffés du rein. Presque 6 millions d’Algériens présentent un risque 

d’atteinte rénale et 1,5 million sont atteints d’une maladie rénale chronique. Cette dernière 

touche 20% des hypertendus, 30% des patients dyslipidémiques, 25% des sujets âgés de plus 

de 60 ans et 60% des patients traités contre un cancer.  

En 2014, la prévalence de l’insuffisance rénale chronique terminale traitée a été estimée à 526 

patients par million d’habitants, et le nombre de patients qui arrivent chaque année au stade 

terminal de leur insuffisance rénale (cas incidents) est de 4500 soit 108 patients par million 

d’habitants. Le nombre total des patients bénéficiant d’une méthode d’épuration extra rénale 

est de 19000 qui sont pris en charge au niveau de 300 centres [13]. 
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En 2016, la prévalence de l’IRT traitée est de 556 patients par million d’habitants. L’incidence 

de l’IRC terminale est de 104 patients par an et par million d’habitants [14]. 

L’IRC est deux fois plus fréquente chez le sexe masculin que chez le sexe féminin. Sa         

prévalence augmente considérablement avec l’age. En effet, l’incidence des nouveaux cas 

étant globalement prés de six fois superieur chez les sujets agés de plus de 75 ans[15]. 

 

Figure 1 : L’incidence annuelle d’IRT en fonction de l’âge et du sexe, exprimée en nombre de 

nouveaux cas par million de population dans la tranche d’âge considérée[15]. 

3.4. Facteurs de risques : 

Un certain nombre de facteurs de risque pour le développement d’IRC et l’évolution vers l’IRT 

ont été identifiés et sont présentés dans le tableau ci-dessous [16] : 

Tableau 2 : facteurs de risque pour le développement d’IRC et l’évolution vers l’IRT [16]. 

Facteurs cliniques co-morbidités Facteurs sociodémographiques 

• Hypertension, diabète, dyslipidémie 

• Obésité 

• Syndrome métabolique 

• Maladies cardiovasculaires 

• Maladies auto immunes 

• Médicaments (AINS, lithium, 

aminoglycosides…) 

• Maladies urologiques 

• Anamnèse familiale positive 

• Insuffisance rénale aigue 

• Infections systémiques chroniques 

• Petit poids de naissance  

 

• Tabac 

• Age > 60 ans 

• Environnement (métaux lourds) 

• Ethnies(afro-américains, 

hispanique…) 

• Niveau éducationnel et le revenu bas 
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3.5. Etiologies : 

L’insuffisance rénale chronique est toujours la conséquence d’une détérioration progressive 

de la fonction des reins. Les causes de l’IRC peuvent être [17] : 

• Secondaire à certaines pathologies : comme le  diabète sucré , l’hypertension artérielle 

, les maladies auto-immunes (le lupus, la polyarthrite rhumatoïde, la maladie de Crohn 

, la maladie de Berger...)  Qui agissent sur les petits vaisseaux amenant le sang vers les 

cellules du rein chargées de l’élimination d’eau et de déchets du métabolisme. 

Dans certains cas, la maladie poly kystique des reins ou les infections urinaires 

hautes (pyélonéphrites) à répétition, perturbent la microcirculation sanguine dans les 

reins. 

• D’origine médicamenteuse : certaines chimiothérapies anticancéreuses, 

certains antibiotiques (aminosides, vancomycine), certains médicaments contre 

l’hypertension artérielle (IEC), ainsi que le lithium (dans le traitement des troubles 

bipolaires). 

3.6. Signes cliniques et biologiques : 

La prévention et le dépistage des patients à risque d’IRC sont une priorité majeure en santé 

publique du fait du diagnostic tardif de cette pathologie. En effet, les signes biologiques 

apparaissent lorsque les reins ne sont plus qu’à 50% de leur capacité, tandis que les signes 

cliniques apparaissent uniquement lorsque cette dernière est à 25% de sa valeur normale. 

[18]. 

D’une manière générale, en dehors d’une rétention d’urée et de créatinine, les fonctions du 

rein sont assurées tant que le DFG est supérieur ou égal à 60 ml/min/1,73 m2.  

Avec la progression de l’IRC, les signes cliniques apparaissent [19] : 

• Fatigue anormale à l’effort ; 

• Envies d’uriner fréquentes ; 

• Urines foncées, troubles, mousseuses ou peu abondantes ; 

• Nausées, vomissements, perte d’appétit et de poids ; 

• Crampes musculaires, impatiences dans les jambes ; 

• Gonflements des pieds, des chevilles et des jambes ; 

• Démangeaisons persistantes ; 

• Mauvais goût dans la bouche et mauvaise haleine ; 

• Trouble du sommeil et somnolence pendant la journée. 

 

https://www.vidal.fr/maladies/coeur-circulation-veines/hypertension-arterielle.html
https://www.vidal.fr/maladies/appareil-locomoteur/polyarthrite-rhumatoide.html
https://www.vidal.fr/maladies/estomac-intestins/maladie-crohn.html
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3.7. Les conséquences et les complications de l’IRC: 

3.7.1. Les conséquences cardio-vasculaires [19] : 

Hypertension artérielle, précédant souvent l’insuffisance rénale et l’un des facteurs majeurs 

de sa progression. 

• Lésions artérielles accélérées : athérosclérose et artériosclérose 

 Le risque vasculaire est beaucoup plus élevé chez les patients atteints d’une IRC que dans la 

population générale. 

• Atteintes cardiaques : l’hypertrophie ventriculaire gauche secondaire 

essentiellement à l’HTA et à l’anémie ; les calcifications valvulaires et 

coronariennes ; une cardiopathie urémique d’étiologie plurifactorielle 

(ischémie, toxines urémiques…). 

3.7.2. Les troubles du métabolisme phosphocalcique et osseux : 

Ils sont caractérisés par : une hyperparathyroïdie secondaire précoce ; un déficit en vitamine 

D active secondaire à la diminution de l’activité 1-α hydroxylaserénale ; une hypocalcémie  et 

une hyperphosphatémie, liée à la diminution de l’excrétion rénale des phosphates.  

3.7.3. Les troubles de l’équilibre acide-base : 

 Une acidose métabolique survient en  raison d’un défaut d’élimination de la charge acide. 

NB : l’acidose métabolique aggrave les lésions osseuses. 

3.7.4. Les conséquences métaboliques, endocriniennes et nutritionnelles : 

• La dénutrition protéine-énergétique au cours de l’IRC. 

• L’hyperuricémie, très fréquente, asymptomatique chez la plupart des patients. Cette 

hyperuricémie ne doit pas être traitée. 

• L’hyperlipidémie : une hypertriglycéridémie associée à une diminution du HDL-

cholestérol ou une hypercholestérolémie. 

• Les modifications des hormones sexuelles : une impuissance et une fertilité diminuée 

chez l’homme, tandis que chez la femme elle entraine une aménorrhée, une fertilité 

diminuée, un risque maternel et fœtal important en cas de grossesse. Toutefois, la 

MRC ne contre-indique pas la grossesse. 

 



Chapitre I :                                                                                     L’insuffisance rénale chronique  

                                                                                

8 
 

3.7.5. Les conséquences hématologiques : 

• Anémie normochrome normocytaire arégénérative par défaut de synthèse rénale 

d’érythropoïétine. 

• Troubles de l’hémostase primaire du fait d’un défaut d’agrégation plaquettaire et 

d’une baisse de l’hématocrite. 

3.7.6. Les troubles hydro-électrolytiques : à un stade tardif. 

3.7.7. Les autres conséquences tardives de l’IRC évoluée : 

• Les conséquences digestives : nausées voire vomissements, gastrite et ulcère. 

• Les conséquences neurologiques : les crampes sont fréquentes, les troubles du 

sommeil altèrent la qualité de vie, les polynévrites urémique, l’encéphalopathie 

urémique survient en cas d’IRC majeure et l’encéphalopathie hypertensive [19]. 

4. Exploration de la fonction rénale: 

Le diagnostic d’une insuffisance rénale chronique repose sur la mise en évidence d’une 

diminution permanente du DFG en dessous de 60 ml/min/1.73m2. Les moyens disponibles 

pour évaluer la fonction rénale sont  nombreux:  

• Les dosages sanguins des molécules éliminées par les reins (urée, créatinine, 

cystatine c, ou B2 micro globuline) ; 

• La mesure de la clairance de la créatinine endogène (formule de Cockcroft) ou 

le DFG (formule MDRD) et (CKD-EPI) ; 

• Les mesures de la clairance isotopique ou non isotopique (inuline). 

Cependant, aucun de ces moyens n’est parfait. Il est difficile de déterminer avec précision le 

DFG en termes de précision, de facilité d’accès ou de rapport cout/utilité. 

En pratique courante, les cliniciens se basent le plus souvent, sur le dosage de la créatinine 

sérique  et les formules de Cockroft, MDRD, ou CKD-EPI qui permettent une meilleure 

évaluation du DFG à partir de la créatinine sérique [10].  

La démarche diagnostique comprend 3 étapes [10]: 

•  affirmer la maladie rénale chronique ; 

•   préciser son stade et son rythme évolutif et éliminer une agression rénale aiguë     

surajoutée en particulier fonctionnelle ; 

•  faire le diagnostic étiologique. 
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4.1. La première étape : 

L’affirmation de la maladie  rénale chronique repose sur [10] : 

• Le dosage de la créatininémie (avec estimation du DFG) et de la protéinurie (ou une 

albuminurie) ; 

• Une anomalie du sédiment urinaire (hématurie ou leucocyturie) ; ou d’une anomalie 

morphologique des reins ou des voies excrétrices.  

Dans quelques cas très particuliers (certaines tubulopathies), le diagnostic de MRC repose sur 

l’existence d’anomalies ioniques sanguines. 

 Le DFG est estimé par la mesure de la clairance de traceurs exogènes (inuline, EDTA-Cr51, 

iothalamate ou iohexol) qui sont filtrés par le glomérule, mais qui ne sont ni réabsorbés, ni 

métabolisés, ni sécrétés dans le tubule rénal. Cependant, le DFG est le plus souvent estimé à 

partir de quelques paramètres simples qui sont la créatinine sérique, l’âge et éventuellement 

le poids et l’ethnie.  

Différentes formules sont utilisées pour estimer le DFG: 

• la formule de Cockcroft et Gault sur laquelle sont basées les recommandations 

d’adaptation des posologies des médicaments (elle a l’avantage de pouvoir être calculée 

sans ordinateur, et donc d’être demandée aux examens dont l’Epreuve Classante 

Nationale…);  

• la formule MDRD (Modification of Diet in Renal Disease Study) est nettement plus précise, 

elle donne le DFG directement indexé à la surface corporelle;  

• la formule CKD-EPI, qui est une évolution de MDRD plus juste si le DFG est > 60.  

 

4.2. Deuxième étape : préciser le stade de la MRC : voir tableau 2 (stades de l’IRC selon les 

KDOQI). 
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4.3. Faire le diagnostic étiologique :  

L’Orientation de diagnostic étiologique devant une IRC est résumée dans le tableau suivant :  

Tableau 3 : Orientation de diagnostic étiologique devant une IRC [20]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                        Orientation de diagnostic étiologique devant une IRC  

Néphropathie 
glomérulaire : 

Arguments cliniques : 
HTA, oedémes, ATCD de 
proteinurie, d’hématurie. 

Arguments  paracliniques: 

-proteinurie > 3g/24h ou > 
300mg/mmol de 
créatinine. 

-proteinurie associée à 
une hématurie et/ou 
cylindres hématiques. 

-reins asymétriques, 
contours réguliers, 
atrophie harmonieuse à 
un stade évolué. 

 

Néphropathie tubulo 

interstitielle : 

Arguments cliniques : HTA 
absente ou modérée et 
tardive, ATCD d’infections 
urinaires hautes récidivantes, 
uropathie, goutte, maladie 
métabolique. 

Arguments  paracliniques: 

Protéinurie de faible débit 
(souvent <1g/24h) ; 
leucocyturie sans germes ; 
cylindres leucocytaires ; 
atrophie rénale asymétrique, 
contours bossel. 

Atteinte vasculaire 

parenchymateuse : 

Arguments cliniques : HTA 
Ancienne et facteurs de risque 
cardiovasculaire. 

Arguments  paracliniques : 

Protéinurie faible et reins de 
taille symétrique. 

Atteinte réno- vasculaire : 

Arguments cliniques : HTA 
sévère résistante à une 
bithérapie synergique, 
Souffle vasculaire, 
Facteurs de risque 
cardiovasculaire. 

Arguments  paracliniques: 

protéinurie faible, Reins 
de taille asymétrique 
(petit rein du côté de la 
sténose) . 
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1. Tractus génital mâle : 

1.1. Généralités : 

L'appareil reproducteur mâle est constitué de : 

-  deux    testicules :  qui possèdent une fonction endocrine  assurée  par  les  cellules  

de  leydig  et une fonction exocrine (spermatogenèse) assurée par les tubes 

séminifères. 

- des    voies    excrétrices :  canaux  efférents, épididymes   et  canaux  déférents  

permettant la sécrétion des spermatozoïdes.  

- des  glandes  annexes :  vésicules  séminales,  prostate  et  glandes de Cowper , 

sécrétrices du liquide spermatique . 

-  du tractus uro-génital : formé par l'urètre prostatique, périnéal et pénien [21]. 

 

 

Figure 2 [32] : (A) Voies génito-urinaires masculines.             (B) Coupe du testicule. 

1.2. Synthèse stéroïdes sexuelles [23] : 

Le   précurseur   des  androgènes  est   le   cholestérol.  Les   cellules  de    Leydig   utilisent  

surtout  le cholestérol    extrait   des   lipoprotéines    plasmatiques,  et  notamment   de   la   

fraction   de   faible  densité(LDL). 

Le cholestérol   (C27) est transporté vers les mitochondries par un mécanisme dépendant de 

la LH   et  clivé  en  prégnénolone  (C21) qui  est  biologiquement  inactive. Cette  dernière  

est   éjectée  dans  le réticulum endoplasmique, convertie en une variété de stéroïdes C19. 

Deux voies sont possibles avant d’aboutir à la testostérone, désignées sous les termes de 

voie ∆4 ou ∆5 dont la voie préférentielle est la voie ∆5. 

Le  premier  composé  intermédiaire  est la 17α-hydroxyprégnénolone. Le clivage de la 

chaîne latérale fait apparaître le premier stéroïde (C19), la déhydroépiandrostérone ou 

DHEA. 
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L’action  du  complexe  3ß-hydroxystéroide déshydrogénase/ ∆5-∆4-isomérase (3ßHSD) la 

transforme en ∆4-androstènedione, puis celle de la 17-ß-hydroxystéroide déshydrogénase  

aboutit à la formation de testostérone. 

 

Le SDHEA , en raison de  sa demi-vie longue  (7-8h  contre  15-30  minutes  pour  la  DHEA)  

et  de  son interconversion continuelle avec la DHEA ,  constitue une réserve importante de 

DHEA.  

 

 

 

Figure 3: Biosynthèse des stéroïdes sexuels chez l’homme [23]. 

 

1.3. Spermatogenèse : 

La spermatogenèse, ou formation des spermatozoïdes, se déroule au sein des tubules 

séminifères .Elle débute à la puberté et est permanente, prend environ 72 jours de 

transformation, à partir de spermatogonie en passant par les spermatocytes I, les 

spermatocytes II pour donner enfin naissance au spermatozoïde mature [24,25]. 
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1.4. Régulation : 

L’axe hypothalamo-hypophysaire est l’interrupteur général de fonctionnement testiculaire 

[27]. 

- L’hypothalamus, secrète la GnRH   (gonadotropin-releasing hormone ou 

gonadolibérine)  qui stimule les cellules gonadotropes hypophysaires par 

l’intermédiaire d’un récepteur (GnRH-R) pour sécréter les   gonadotrophines : la LH 

(hormone lutéinisante) et,   à un moindre degré, la FSH (hormone 

folliculostimulante). 

- La FSH favorise la spermatogenèse alors que la LH stimule la sécrétion d’androgènes 

par les cellules de Leydig. 

- L’action frénatrice (feedback négatif) des stéroïdes sexuels sur la libération des 

gonadotrophines s’exerce au niveau hypothalamique et hypophysaire. 

- La testostérone inhibe préférentiellement la sécrétion de LH, alors que les 

oestrogènes, dont l’action frénatrice globale est plus marquée que celle de la 

testostérone, inhibent de façon identique la LH et la FSH. 

- L’inhibine, une protéine produite par les cellules de Sertoli, est aussi capable 

d’inhiber la production de FSH, mais n’a que peu ou pas d’effet sur la sécrétion de LH 

[23]. 
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Figure 4 : Contrôle hormonal de spermatogenèse [28]. 
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2. Physiopathologie de l’infertilité chez l’homme  

2.1. Quelques définitions : 

La fertilité d’un couple : se définit par la fécondabilité : probabilité de concevoir au cours d’un 

cycle [29]. 

L’infertilité ou l’infécondité : est définie par l’incapacité pour un couple d’obtenir une 

grossesse au terme d’un an de rapports sexuels sans moyen contraceptif. Elle peut être 

primaire ou secondaire [30]. 

• Infertilité primaire : s’il n’y a jamais eu de conception. 

• Infertilité secondaire : s’il y’a déjà eu de fécondation avec ou sans issue de vie. 

L’hypofertilité : c’est la difficulté à concevoir, se traduisant par un allongement du délai de 

conception [31]. 

La stérilité : c’est l’impossibilité pour un homme ou une femme de procréer suite à un trouble 

fonctionnel ou d’une lésion organique de l’appareil génital. On parle de stérilité si l’infertilité 

est définitive [31]. 

2.2. L’infertilité masculine : (hypogonadisme masculin) : 

2.2.1. Définition :   

L’hypogonadisme chez l’homme est traditionnellement défini comme l’ensemble des signes 

fonctionnels et physiques en rapport avec une carence en androgènes testiculaires. 

 À cette définition clinique s’ajoute une définition hormonale qui est celle d’une baisse de la 

concentration plasmatique de testostérone totale en dessous  de deux déviations standards 

par rapport à la moyenne de sujets normaux d’une tranche d’âge donnée [32]. 

2.2.2. Les étiologies de l’infertilité masculine : 

2.2.2.1. Les causes pré-testiculaires ou hypogonadisme hypogonadotrope : 

Défini par une synthèse insuffisante des hormones  sexuelles due  à  une    diminution de la 

sécrétion des gonadotrophines LH et FSH [32].Elles sont responsables de  1  à 5 % des cas 

d’infertilité masculine [33]. 

Deux types existent : Déficit gonadotrope congénital ou HHC et déficit gonadotrope acquis 

ou HHA. (voir annexes) 

2.2.2.2. Hypogonadisme hypergonadotrophiques ou insuffisances testiculaires primitives :  

Elles constituent 52% des cas d’infertilité masculine. Elles touchent directement les fonctions 

de reproduction des testicules [35]. (Voir annexes) 
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2.2.2.3. Les causes post testiculaire : par obstacle des voies excrétrices : 

Elles constituent 40% des cas. L’infertilité est liée à un obstacle au niveau des 

voies génitales. Le pronostic est relativement bon [36]. (Voir annexes) 

2.2.2.4. Les causes idiopathiques : 

Elles seraient à l’origine de près de 50% des infertilités [34].L’une des principales hypothèses 

actuelles concernant l’infertilité masculine idiopathique est une atteinte liée au stress oxydant 

(SO), car 30 à 40 % des hommes infertiles ont des niveaux élevés de ROS dans le liquide 

séminal [37].   

Plusieurs facteurs peuvent influencer négativement la fertilité masculine et    être 

responsables d'une hypofertilité de degré variable : Age, obésité, malnutrition et les 

habitudes   toxiques, les antécédents d'infertilité  dans  la  famille, l’exposition  aux  

pesticides,   les  ondes  et  les radiations ionisantes et la température [31]. 

3. Exploration de l’infertilité masculine : 

3.1. L’évaluation initiale : 

3.1.1. L’interrogatoire :  

Les antécédents familiaux et personnels d’infertilité de l’homme seul et du couple, les facteurs 

de risque d’infertilité masculine, les habitudes sexuelles du couple (fréquence des rapports, 

lubrifiants, dysfonctions sexuelles) [38]. 

3.1.2. Examen physique :  

L’évaluation de l’imprégnation androgénique par la recherche des caractères sexuels 

secondaires est réalisée au cours de l’examen physique général : distribution de la pilosité, 

répartition géoïde ou androïde des graisses, gynécomastie [38].  

3.1.3. Spermogramme : 

Examen indispensable de première indication, réalisé après 2 à 3 jours d’abstinence, au 

laboratoire ,30 minutes après éjaculation (liquéfaction) [38]. Il fournit des renseignements 

surs : Le volume, le Ph, l’odeur, l’aspect, la viscosité, la mobilité des spermatozoïdes, la vitalité, 

la numération des spermatozoïdes et de leucocytes [34]. 

3.1.4. Le spermocytogramme :  

Permet de connaitre le pourcentage de spermatozoïdes de forme typique normale. Les 

gamètes peuvent présenter des anomalies morphologiques : des anomalies de tête, de flagelle 

et/ou de pièce intermédiaire [39]. 
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3.2. Les examens complémentaires dans l’exploration de l’infertilité masculine :  

3.2.1. Test d’interaction des spermatozoïdes ou test post coïtal ou test de Huhner : 

Le test post-coïtal de Huhner (TPC), sert a apprécié la qualité de la glaire, l’ouverture du col, 

et à identifier la présence des spermatozoïdes mobiles dans la glaire cervicale [38]. 

3.2.2. Le bilan hormonal :  

Il est prescrit systématiquement si on constate une hypotrophie testiculaire à l’examen 

clinique, des signes d’hypogonadisme et en cas d’anomalies importantes du spermogramme. 

Il consiste à doser : la FSH, éventuellement l’inhibine B (pour évaluer le déroulement de la 

spermatogenèse), la testostérone totale pour évaluer la fonction endocrine et le dosage de la 

LH et de la prolactine si baisse de la testostéronémie [36]. 

Cette exploration hormonale est essentielle car elle permet de dépister un grand nombre 

d’atteintes primitivement testiculaires responsables d’azoospermie, d’oligospermie ou 

d’oligoasthénotératospermie (OAT) [34]. 

3.2.2.1. Dosage de la testostérone sérique : [23 ,40]  

La plus grande partie de la testostérone circulante est liée à des protéines de transport, 

SHBG  (˜45%) et CBG (corticosteroid-binding globulin) (˜12%), mais aussi à l’albumine 

(˜50%). La testostérone a peu d’affinité pour l’albumine mais, en raison de  sa  très  forte  

concentration, cette   dernière représente une     capacité   de   liaison   quantitativement  

importante. Cette   fraction  de   testostérone liée aux protéines   n’est  pas  utilisable  

directement  par les tissus mais, à l’inverse de la liaison avec la SHBG, la  liaison  avec   

l’albumine  s’avère  facilement    et   rapidement  dissociable  permettant    d’enrichir 

rapidement la fraction libre (˜2%). 

Pour évaluer le taux de testostérone, plusieurs dosages sont disponibles : 

- La testostérone   totale : dosage facile et automatisé,     représentant la somme de la 

testostérone libre et de la  testostérone liée aux   différentes  protéines.    Cependant, 

pour un niveau donné de testostérone totale, les variations du taux des protéines de 

liaison sont     susceptibles de modifier de façon sensible le niveau de testostérone libre, 

seule biologiquement efficace.  

 

- La testostérone libre  (non liée aux protéines) : elle représente 2 à 3 pour cent de la 

testostérone totale. Elle est dosée par une technique de la dialyse à l’équilibre ou par 

calcul après  mesure de la testostérone totale et liée. La fraction immédiatement bioactive 

est la testostérone libre qui peut diffuser aisément dans les cellules-cibles, comme le 

démontre le taux identique de testostérone libre dans tous les liquides corporels. Ce 

dosage serait sans discussion le « gold standard », s’il ne s’avérait consommateur de temps 

et très délicat. 
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- La testostérone  biodisponible : elle   correspond à   la testostérone   libre   plus   la    

testostérone faiblement    liée   à  l’albumine .Son    dosage est un  dosage   plus    

complexe,   réalisé   par   des laboratoires  de  référence,    utile   dans   les   cas  

d’hypogonadisme  modéré  accompagné d’une augmentation de la SHBG et 

éventuellement d’une baisse de l’albumine. 

 

 

Tableau 4 : Valeurs de testostérone chez l’homme adulte jeune (Les valeurs de limite 

inférieure sont celles définies par Vermeulen [180]). 

Forme de 

testostérone 

 

Taux plasmatique pondéral (ng/ml) 

 

Taux plasmatique molaire (nmol/l) 

 Fourchette 

 

Limite inférieure 

[180] 

 

Fourchette 

 

 

Limite inférieure 

[180] 

Totale 3-10 3.2 10.4-34.7 11 

Biodisponible 0,7-3,4 1.5 2.4-11.8 5.2 

Libre 0,07-0,42 0.065 0.24-1.46 0.225 

 

3.2.2.2. Le dosage de la FSH : 

Il permet de différencier les azoospermies excrétoires des sécrétoires :  

- un taux normal de FSH  oriente vers une azoospermie excrétoire (l’azoospermie sécrétoire 

n’est pas exclue). Dans ce cas, la spermatogenèse au niveau testiculaire est normale mais il 

existe un obstacle sur la voie génitale. 

- un taux augmenté de FSH  oriente vers une azoospermie sécrétoire d’origine périphérique : 

l’hypophyse augmente la sécrétion de FSH en réponse à la diminution de la spermatogenèse 

au niveau testiculaire. 

- un taux effondré de FSH oriente vers une azoospermie sécrétoire d’origine centrale : la 

diminution de la spermatogenèse au niveau testiculaire est secondaire à une diminution de la 

sécrétion de FSH par l’hypophyse [41]. 
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3.2.2.3. Dosage sérique de prolactine : 

Réalisé par technique immunométrique à deux anticorps monoclonaux [42]. 

-Si le taux de PRL est faiblement élevé (< 100 µg/L), toutes les causes doivent être ici 

envisagées (exclure une macroprolactinémie, une hypothyroïdie périphérique, une 

insuffisance rénale ou hépatique et toute cause médicamenteuse). 

-Si le taux de PRL est élevé, supérieur à 100 µg/l, un prolactinome est probable, et ce 

d’autant plus que la valeur hormonale est élevé [43]. 

 

3.2.2.4. Dosage sérique de LH : 

La LH circule  dans le plasma sous forme libre, sa demi-vie plasmatique est comprise entre  20 

et 30 minutes. 5-20% de la production quotidienne est éliminée, sous forme libre, dans les 

urines [44]. 

Tableau 5 : types d’hypogonadisme selon les taux de LH. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Testostérone basse 

Hypogonadisme 

Dosage FSH et LH FSH et LH normales      FSH et LH élevées  

      Hypogonadisme 

hypo        gonadotrope  

     Hypogonadisme           

hyper      gonadotrope  

-Associé à une insuffisance hypophysaire 

idiopathique. 

-secondaire à une tumeur ; une radiothérapie. 

-infiltrations granulomateuses. 

-hypophysite, section de la tige pituitaire, 

nécrose hypophysaire. 

-Secondaire à une hyperprolactinémie 

-Déficit gonadotrope isolé : congénital ou 

acquis. 

-Associé à une pathologie chronique ou aiguë 

-Carence nutritionnelle. 

 

-Origine chromosomique (Klinefelter, Steinert 
,Noonan...) 
-Anorchidie. 
-Toxiques (chimio-ou radiothérapie...). 
-Déficits enzymatiques. 
-Mutation des récepteurs de la FSH ou de la 
LH. 
-Orchite ourlienne. 

-Insuffisance testiculaire liée à la sénescence. 
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3.2.3. La spermoculture :      

Elle est demandée en cas d’antécédents infectieux génito-urinaires symptomatologie 

évocatrice et devant des anomalies du spermogramme, elle  est systématique avant tout 

recours à l’AMP. Si on retrouve plus de 105 UFC d’un ou de plusieurs agents pathogènes 

bactériens la spermoculture est considérée comme pathologique [45]. 

3.2.4. La biochimie séminale : 

La biochimie séminale peut constituer un complément du spermogramme dans le cadre de 

l’exploration de l’infertilité masculine. 

Le dosage des marqueurs biochimiques peut informer positivement ou négativement, 

lorsqu’il  existe une suspicion de phénomènes obstructifs, inflammatoires ou non,  sur les 

voies excrétrices du tractus génital masculin. 

Les marqueurs biochimiques recherchés sont :  

• La L-carnitine, l’alpha 1-4 glucosidase et la glyceryl-phosphoryl-choline : pour la 

sécrétion épididymaire ; 

• Le fructose essentiellement, les prostaglandines, les bicarbonates et la lactoferrine : 

pour la sécrétion des vésicules séminales ; 

• Le citrate, les phosphatases acides, le zinc, la glyceryl-phosphoryle-choline, l’antigène 

spécifique prostatique PSA : pour la sécrétion prostatique ; 

• Les glandes de cowper secrètent des facteurs qui permettent une lubrification de 

l’urètre et des facteurs de coagulation ; 

La biochimie séminale a un intérêt : en cas d’hypo androgénie (tous les marqueurs sont 

abaissés), en cas d’obstruction (l’abaissement de la L-carnitine et de l’alphaglucosidase est en 

faveur d’une obstruction épididymaire), en cas d’atteinte excrétoire diffuse, on observe un 

abaissement des marqueurs épididymaires et du fructose (le citrate peut être abaissé ou 

paradoxalement élevé) [46].  

3.2.5. Examens génétiques :   

Les examens génétiques font partie des explorations réalisées en deuxième intention dans un 

but étiologique [41]. 

3.2.6. Echographie : 

 La plupart des pathologies scrotales sont palpables. Cependant, l’échographie scrotale doit 

être systématique chez l’homme infertile compte tenu de l’association fréquente de 

l’infertilité masculine et des tumeurs du testicule. Elle est particulièrement importante si 

l’examen scrotal est difficile, une masse testiculaire est palpée  et s’il y a présence de facteurs 

de risque du cancer du testicule ou d’antécédents de cancer de testicule [41]. 
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3.3. Le score IIEF-5 :  

L’Index International de la Fonction Erectile (IIEF), né sous l’égide  d’un panel d’experts a été 

validé 

en 1997.  

Le questionnaire  IIEF  est un questionnaire  auto  administré concis, fiable et traduit dans 

plus de 30 langues. Depuis  les   recommandations de la  1ère   consultation  Internationale 

sur les dysfonctions Erectiles en 1999, il est considéré comme le ‘gold standard des études 

cliniques pour la mesure de la fonction érectile. Il comprend 15 questions qui couvrent 5 

domaines : 

 -la fonction érectile (score EF),  

-la fonction orgasmique (score OF),  

-le désir sexuel (score DS),  

-la satisfaction lors des rapports et la satisfaction sexuelle (score OS). 

 

 Pour   ne  pas surcharger le  questionnaire et risquer de décourager les sujets de l’étude 

nous   avons préféré utiliser l’IIEF-5 la version courte à 5 items dérivée de l’IIEF, qui aborde 

uniquement la fonction érectile. Ce questionnaire est composé d’une sélection  de questions 

de l’IIEF ayant démontré  être la plus  performante  pour  distinguer  les hommes avec ou 

sans DE. Il a  aussi été validé comme un outil utile et fiable pour évaluer la prévalence et la 

gravité de la DE [47]. 
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1. Introduction : 

L’insuffisance rénale chronique est responsable de nombreux désordres métaboliques qui 

peuvent avoir des conséquences sur la fonction reproductive. Chez l’homme, l’insuffisance 

rénale chronique entraine un hypogonadisme, une hyperprolactinémie, des altérations 

spermatiques, une baisse de la libido et une dysfonction érectile. La greffe rénale permet 

d’améliorer les paramètres spermatiques et le fonctionnement hormonal dans les deux ans 

mais il peut persister des altérations spermatiques avec l’utilisation de certains 

immunosuppresseurs [48]. 

2. Impact de l’insuffisance rénale chronique sur la fonction reproductive chez l’homme : 

Plusieurs aspects de la fonction reproductive masculine sont altérés en cas d’IRC. Ainsi, l’IRC 

est associée à une altération de la spermatogenèse et des fonctions endocrines du testicule. 

De plus, la moitié des hommes en IRC terminale souffrent de troubles sexuels avec une baisse 

de la libido. 

La prévalence de la dysfonction érectile au cours de l’IRC est d’environ 49 à 55 %. Celle-ci est 

multifactorielle (vasculaire, hormonale, psychogène) et peut participer à l’hypofertilité de ces 

patients. 

L’IRC chez l’homme est associée  à une atteinte mixte centrale et périphérique de l’axe 

gonadotrope. L’histologie testiculaire des patients hémodialysés retrouve des calcifications et 

de la fibrose interstitielle avec des lésions des tubes séminifères, ceci s’associant a une 

diminution du nombre de spermatocytes matures, voire une aplasie des cellules de la lignée 

germinales. Ces perturbations histologiques entrainent à la fois un retentissement sur la 

fonction endocrine, s’observant par une diminution des taux de testostérone libre et totale 

avec une SHBG qui reste normale, et un retentissement sur la spermatogenèse. 

En effet, l’analyse du spermogramme des patients en IRC hémodialysés chronique met en 

évidence 40 % d’hypospermies 50 % de teratospermies, 92 % d’asthénospermies, 56 % 

d’oligozoospermies sévère ou extrême et 16 % d’azoospermies selon les  critères de l’OMS. 

Sur le plan central, il a été observé des taux de gonadotrophines (FSH et LH) significativement 

augmentés chez ces patients. Ces modifications sont essentiellement dues à la levée du 

rétrocontrôle négatif des testicules sur l’axe hypothalamo-hypophysaire et à la baisse de 

l’intensité des pics de GnRH. On estime qu’environ 66 % des patients hémodialyses souffrent 

d’hypogonadisme hyper gonadotrope, ainsi qu’une Hyperprolactinémie, entrainant alors une 

altération de la pulsatilité de la GnRH. Cette hyperprolactinémie s’explique à la fois par la 

diminution de sa clairance métabolique d’environ 33 %, mais aussi par l’augmentation de sa 

sécrétion par les cellules lactotropes qui sont moins sensibles à l’inhibition dopaminergique. 

Cette diminution de sensibilité s’explique soit par altération de la liaison du récepteur avec 

son ligand, soit par altération directe du récepteur membranaire lié à la maladie chronique. 
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L’IRC est donc responsable de troubles de la libido, de dysfonction érectile, d’hypogonadisme 

hypergonadotrope et d’altérations spermatiques. Tous ces éléments entrainent donc une 

baisse de la fertilité dans cette population [48]. 

 

Figure 5: Axe hypothalamo-hypophyso-gonadique de l’homme insuffisant rénal chronique. 

L’insuffisance rénale s’accompagne d’un hypogonadisme hypergonadotrope, des lésions 

histologiques du testicule entrainent une baisse de la testostérone plasmatique levant le 

rétrocontrôle négatif de celle-ci sur l’axe hypothalamo-hypophysaire. L’hyperprolactinémie 

est un facteur aggravant qui se surajoute [48]. 

3. Physiopathologie de l’IR et de l’hypogonadisme :   

Les mécanismes physiopathologiques par lesquels la MRC induit une dysfonction testiculaire 

sont multiples :  
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➢ un hypogonadisme primitif : Des études ont montré que les cellules de Leydig, 

productrices de testostérone, ont une perte de la sensibilité à l’hormone chorionique 

gonadotrope humaine (hCG)  et une inhibition de leurs récepteurs à l’hormone 

lutéinisante (LH). Les cellules de Sertoli, dont l’activité est traduite par la concentration 

plasmatique d’hormone antimüllérienne, ont également une fonction altérée chez les 

patients insuffisants rénaux chroniques. 

➢ Un hypergonadotropisme inefficient : La concentration plasmatique de LH augmente 

corrélativement à la détérioration de la fonction rénale. Cette augmentation a été 

expliquée par la diminution de la clairance de la LH et de la GnRH par le rein et une 

diminution du rétrocontrôle négatif exercé par la testostéronémie sur la synthèse de 

LH. En effet, l’IRC était associée à une diminution de la durée des sécrétions pulsatiles 

de LH sans modification de leur fréquence .L’hypothèse d’un rétrocontrôle négatif lié 

à l’augmentation de la testostérone biodisponible par une réduction de la 

concentration sanguine de sa protéine porteuse, la sex hormone binding globulin 

(SHBG) a été émise et infirmée. La physiopathologie de cet hypogonadisme 

hypergonadotrope est multifactorielle, imparfaitement expliquée, et principalement 

liée à la dérégulation de l’axe hypothalamo-hypophysaire par les perturbations 

métaboliques induites par la MRC, comme en témoignent d’autres perturbations 

kleiniennes telles la diminution de la sécrétion de TSH, un hypercorticisme et un 

hyperaldostéronisme. Des études ont montré que l’hémodialyse permettait de réduire 

les concentrations sériques anormalement élevées de GnRH  mais n’améliorait pas la 

sensibilité de l’hypophyse au test à la GnRH.   

➢ La réduction de la clairance de la prolactine, physiologiquement éliminée par le 

métabolisme rénal  et une production accrue de prolactine en raison d’une 

augmentation de l’activité dopaminergique, induisent une hyperprolactinémie chez 

l’insuffisant rénal chronique terminal. La prolactinémie, dont la valeur normale se situe 

entre 15 et 25 ng/ml, est augmentée chez 25 à 75 % des patients insuffisants rénaux 

chroniques. Des travaux expérimentaux ont montré que l’Hyperprolactinémie inhibe 

la sécrétion pulsatile de GnRH par l’hypothalamus et réduit la sécrétion pulsatile de LH 

et de FSH par l’hypophyse, par une réduction de sa sensibilité à la GnRH. 

➢ De nombreux traitements prescrits chez les patients insuffisants rénaux chroniques 

sont susceptibles d’interférer avec la production de testostérone. Il s’agit notamment 

des inhibiteurs de l’enzyme de conversion, de la spironolactone, du kétoconazole, des  

glucocorticoïdes, des statines ou du cinacalcet. 

➢ La dénutrition et l’inflammation chronique présentées par les patients insuffisants 

rénaux chroniques ont été également incriminées dans la dysfonction testiculaire. En 

sus de la dysfonction testiculaire, les surrénales sont également dysfonctionnelles chez 

les patients en IRC terminale. La concentration plasmatique en 

déhydroépiandrostérone (DHEA) et en sulfate de DHEA, sécrétée par la zone réticulée 

des glandes surrénales, a été rapportée comme étant inversement corrélée à la 

fonction rénale [49]. 
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4. Impact de la greffe : 

La greffe rénale semble améliorer les paramètres spermatiques, les paramètres  du bilan 

hormonal et la vie sexuelle de ces patients. Les taux de FSH, LH et prolactine s’améliorent 

après la transplantation, les taux de testostérone s’élèvent mais restent cependant diminués 

par rapport à la population témoin, ces taux étant directement dépendants du débit de 

filtration glomérulaire .Les paramètres spermatiques s’améliorent et une normalisation peut 

être observée à partir de 2 ans après la greffe. 

En revanche, l’utilisation de certains immunosuppresseurs nécessaires à la tolérance de la 

greffe peut parfois altérer la fonction testiculaire selon les molécules utilisées. Ainsi, par 

exemple, l’utilisation de ciclosporine A peut diminuer la numération et la mobilité des 

spermatozoïdes et s’associe à  des taux de testostérone plasmatique plus bas. De même, le 

sirolimus (inhibiteur de mTOR) peut entrainer une baisse de la testostérone plasmatique 

associée à une augmentation des gonadotrophines, et d’altérations spermatiques pouvant 

aller jusqu’à l’azoospermie, avec un effet dose dépendant [48]. 

5. Epidémiologie : 

La transplantation rénale (TR) est actuellement le traitement recommandé de l’insuffisance 

rénale terminale. Celle-ci permet la normalisation des désordres métaboliques et 

endocriniens de l’IRC. 

La prévalence de la dysfonction érectile (DE) chez les patients transplantés rénaux reste 

controversés. Elle varie entre 25 et 55 % chez les patients transplantés rénaux avec une 

fonction rénale normale. 

L’évolution de la DE après TR est très variable. Certaines études ont mis en évidence une 

amélioration de la DE avec meilleure rigidité pénienne et augmentation du temps d’érection. 

Dans une série de 65 patients transplantés, il a été retrouvé une amélioration de la DE (20 % 

des cas), une absence de modification (50 %) ou une aggravation d’une DE pré-existante ou 

l’apparition d’une DE secondaire à la transplantation rénale dans 30 % des cas. 

 L’évolution de la DE après TR a été analysée chez 251 transplantés rénaux et il a été retrouvé 

dans 20 % des cas une disparition de la DE, dans 10 % une amélioration et dans 5 % une 

aggravation de celle-ci. 

Les résultats de Mirone et al. Contestent ces résultats en retrouvant une stabilité de la DE 

après TR notamment chez les patients de plus de 45 ans et parfois une aggravation de la DE 

après TR chez les receveurs de moins de 45 ans. Il est cependant admis que la TR améliore la 

qualité de vie et qu’à ce titre elle peut entraîner une amélioration de la qualité de la sexualité. 

L’amélioration de qualité de vie globale associée à une augmentation de la libido et à la 

correction des troubles endocriniens permet une amélioration de la qualité de la vie sexuelle 

chez les transplantés.  
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La correction de la DE par la TR est d’autant plus importante que celle-ci est précoce dans 

l’évolution de la MRC. Un délai court entre TR et MRC empêcherait le développement de 

lésions tissulaires endothéliales ou vasculaires, en partie responsable de la DE et non 

réversibles avec la TR [50]. 

6. Physiopathologie de la dysfonction érectile du patient transplanté : 

La physiopathologie de la DE du patient transplanté rénal et celle du dialysé sont différentes 

quoique toutes deux multifactorielles. Si certains facteurs de DE ont été améliorés par la TR 

d’autres sont apparus avec celle-ci.  

➢ Perturbations endocriniennes : La TR permet une nette amélioration des déséquilibres 

hormonaux  permettant ainsi la normalisation des taux de testostérone, de LH, de FSH 

et de PRL. Cette normalisation permet le réveil de la libido et une sensation de « mieux 

être » associée à une amélioration de la qualité de la sexualité. 

➢ Neuropathie urémique : La transplantation rénale améliore la neuropathie urémique. 

Cette amélioration qui touche le système sympathique et para-sympathique est 

d’autant plus importante que la TR est précoce. Le rôle de la dysautonomie urémique 

dans la survenue d’une DE n’a pas été évalué mais la proximité physiopathologique 

avec la neuropathie diabétique laisse présager un rôle aggravant de cette neuropathie 

sur la DE. Son caractère plus ou moins réversible après TR peut faire supposer une 

amélioration de la DE. 

➢ Artériopathie et causes vasculaires : L’artériopathie distal peut régresser avec la TR si 

celle-ci a lieu précocement dans le développement de l’insuffisance rénale et ainsi 

corriger un des facteurs vasculaires de la DE. Cependant, le type d’anastomose 

artérielle au moment de la transplantation pourrait avoir un impact dans la survenue 

d’une DE après TR. 

➢  Causes médicamenteuses : L’impact de la ciclosporine (CsA), dans le développement 

de la DE a été rapporté. La CsA est un inhibiteur puissant de la relaxation musculaire 

liée au NO. La CsA perturbe aussi le métabolisme de la testostérone. Le rôle de la CsA 

sur la survenue de la dysfonction érectile a cependant été assez peu étudié.  

➢ Troubles psychologiques : La TR améliore les troubles psychiques et psychologiques 

des patients atteints de MRC terminale. Alors qu’un quart des patients dialysés 

présentent des troubles anxio-dépressif, seuls 2,5 % de patients transplantés en sont 

atteints [50]. 

L’ensemble des causes et des mécanismes impactant la fonction reproductive de l’homme 

insuffisant rénal ou transplanté sont résumés dans le Tableau suivant:  
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Tableau 6: Impact de l’insuffisance rénale sur la fonction reproductive avant et après la 

greffe [48]. 

Avant greffe   Après greffe  

-Altération de la spermatogenèse 

(Oligozoospermie). 

-Diminution de la mobilité 

(Hypospermie). 

-Lésions testiculaires. 

-Aplasie des cellules germinales 

- Diminution des spermatocytes matures 

- Fibrose interstitielle et calcification 

- Altération de la fonction endocrine : 

diminution de la testostérone plasmatique. 

-Perturbation de l’axe gonadotrope : 

taux de LH et FSH augmentés et 

Hyperprolactinémie. 

-normalisation de la spermatogenèse a 

partir de 2 ans après la greffe. 

 

-amélioration de la fonction endocrine 

mais persistance de taux de testostérone 

plasmatique abaissés selon la qualité de la 

fonction du greffon. 

-normalisation de la LH, de la FSH et de la 

prolactine. 

 

-impact de certains immunosuppresseurs. 

 
 

 



 

 

 

 

 

 

 

Partie pratique 
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1. Type de l’étude :  

Il s’agit d’une étude analytique comparative entre deux groupes de patients : patients dialysés 

au service de néphrologie et malades ayant bénéficiés d’une greffe rénale. 

2. Lieu de l’étude : 

L’étude a été menée au niveau du laboratoire de biochimie du CHU Tizi-Ouzou en 

collaboration avec le service de néphrologie.  

3. Période de l’étude : 

Cette étude s’est étalée sur une période de quatre mois allant du mois d’avril 2022 jusqu’au 

mois de juillet 2022. 

4. Population : 

Notre étude a visé les patients de sexe masculin souffrant d’une IRCT et bénéficiant d’une 

épuration extra rénale périodique au niveau de l’unité d’hémodialyse ainsi que les patients 

ayant bénéficiés d’une greffe rénale au niveau de l’unité de néphro-tri. 

       ❖  Critères d’inclusion : 

Patients hémodialysés chroniques du CHU Tizi-Ouzou. 

Patients greffés du CHU du Tizi-Ouzou. 

       ❖ Critères d’exclusion : 

On a exclu de notre étude tout patient: 

- présentant une autre cause d’hypogonadisme, hyperprolactinémie (adénome à prolactine 

etc.), dysthyroïdie. 

- transféré dans un autre centre ou clinique d’hémodialyse. 

- ayant refusé de répondre au questionnaire. 

❖Echantillonnage : 

Notre étude a été menée sur tous les malades du service néphrologie durant la période allant 

du mois d’avril 2022 jusqu’au mois de juillet 2022. 

Les patients hémodialysés au niveau de l’unité d’hémodialyse du service de néphrologie 

étaient en nombre de 45 patients. 

Les patients greffés au niveau de l’unité de néphro-tri du service de néphrologie étaient en 

nombre de 43 patients. 
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5. Déroulement de l’étude : 

5.1. Phase préparatoire : 
 
Après avoir fait le choix de notre thème de mémoire et avoir fixé les objectifs et les intérêts 
de notre étude.  Une demande d’autorisation d’accès au service a été faite oralement par la 
promotrice, à l’intention du chef de service de néphrologie. 
Un avis favorable nous a été accordé par le chef de service et à cet effet, une rencontre entre 
le groupe de mémoire, les médecins et les infirmiers du service néphrologie a été organisée 
pour leur expliquer l'intérêt, les objectifs et les modalités de déroulement de la pratique de 
notre mémoire. 
Par la suite, une fiche d’enquête individuelle a été établie à partir des objectifs fixés 
concernant les patients hémodialysés et les patients greffés afin de recueillir les données 
nécessaires au travail par interrogatoire et consultation de leurs dossiers médicaux. 
 
5.2. Phase de réalisation sur le terrain : 
 
L’enquête a été entamée au niveau du service néphrologie du CHU de Tizi-Ouzou où les 
patients hémodialysés et greffés ont été prélevés par les infirmiers des deux unités 
hémodialyse et néphro-tri. Les prélèvements ont été acheminés au laboratoire de biochimie. 
Pour les patients hémodialysés, les prélèvements ont été effectués juste avant d’entamer la 
dialyse et pour les greffés les prélèvements ont été réalisé le jour de la consultation. 
Pour la majorité des patients (greffés et hémodialysés), le questionnaire a été dument 
rempli au moment du prélèvement. 
Les dossiers médicaux de tous les patients questionnés du service ont été consultés au niveau 

de la salle de colloque afin de relever toutes les données nécessaires à l’étude et de les 

mentionner sur la fiche de renseignement. 

6. Moyen humain et Matériel : 

6.1. Moyens humains : 

✓ Cinq internes en pharmacie encadrés par une pharmacienne maitre assistante et co-

encadrés par un médecin résident en épidémiologie. 

✓ Techniciens du laboratoire biochimie. 

✓ Infirmiers du service néphrologie. 

6.2. Moyens matériels : 

✓ Prélèvements sanguins. 

✓ Centrifugeuse. 

✓ Micropipettes, embouts, tubes, bouchons. 

✓ Congélateur. 

✓ Gants. 

✓ Imprimantes.   

✓ Etiquettes.  

✓ Papier. 
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✓ Micro-ordinateur. 

✓ Logiciels : 

-Logiciels zotero. 

-Logiciel IKOLAB. 

-Les logiciels WORD et EXCEL version 2016. 

-Logiciel Statistical Package of Social Sciences version 22 (SPSS). 

✓ Automate Cobas e411 et Architect Ci 4100SR. 

❖Automate COBAS® e 411  

 Principe de fonctionnement :  

Le système d'immunodosage Cobas e411 de Roche Diagnostic est un système entièrement 

automatisé, à accès aléatoire, contrôlé par logiciel pour l'analyse par immunodosage. 

Le Cobas e411 utilise le principe de l'électro chimiluminescence (ECL). ECL est un processus 

dans lequel des espèces hautement réactives sont générées à partir de précurseurs stables à 

la surface d'une électrode. Ces espèces hautement réactives réagissent entre elles, produisant 

de la lumière. Le développement des immunodosages ECL est basé sur l'utilisation d'un 

complexe de ruthénium (II) -tris (bipyridyl) [Ru (bpy)] et de tripropylamine (TPA).  

Le produit chimiluminescent final est formé pendant l'étape de détection. Les réactions 

chimiluminescentes qui conduisent à l'émission de lumière à partir du complexe de ruthénium 

sont initiées électriquement en appliquant une tension aux complexes immunologiques qui 

sont attachés aux microparticules enrobées de Streptavidine.  

Trois principes de test sont disponibles sur le système : principe de compétition pour les 

analytes extrêmement petits, principe sandwich (une ou deux étapes) pour les plus grands 

analytes et principe de pontage pour détecter les anticorps dans l'échantillon. 

✓ Principe sandwich : le mieux adapté pour analyser des échantillons complexes, l'échantillon 

expérimental est "sandwiché" entre un anticorps de capture non conjugué et un anticorps 

de détection conjugué, qui sont tous deux spécifiques à la même protéine, mais à des 

épitopes différents. 

 

✓ Principe compétitif : est le plus souvent utilisé lorsqu'il n'y a qu'un seul anticorps disponible 

pour détecter l'antigène d'intérêt. Il est également utile pour détecter un petit antigène 

avec seulement un seul épitope d’anticorps.  

 

 Méthode dans laquelle l’antigène à doser est mis en compétition, pour la formation d’un 

complexe antigène-anticorps avec une concentration connue du même antigène marqué 

(enzyme, radio-isotope) vis-à-vis de l’anticorps spécifique additionné en quantité connue, fixe 

et limitée. Repose sur la réversibilité de la liaison épitope-paratope déplacement de la liaison 

jusqu’à l’équilibre. 
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Figure 6 : Automate de biologie médicale cobas e411 de roche diagnostics. 

 

❖Automate ARCHITECT Ci4100 

 Principe de fonctionnement :  

Le système ARCHITECT Ci4100 est un analyseur de chimie clinique à chargement continu et 

aléatoire destiné à la réalisation d’analyses biochimiques à partir de plasma ou sérum, il 

permet également le dosage des électrolytes ainsi que la recherche de protéine spécifique. Il 

est la combinaison des instruments ARCHITECT c4000 et ARCHITECT i1000SR. 

 

Figure 7 : Le système d'analyse de chimie clinique ARCHITECT Ci4100. 
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7. Modalités de recueil des données et analyse : 

7.1. Fiche d’enquête individuelle : (voir annexe) 

Cette étude a été menée à l’aide d’une fiche d’enquête individuelle préétablie à partir des 

objectifs fixés concernant les patients hémodialysés chroniques et les patients greffés. Les 

données ont été recueillies à partir des dossiers des patients et complétées par un entretien 

individuel pour chaque patient. Cette fiche comporte 2 parties : 

Partie 1 : données sociodémographiques. Ces données concernent l’identification du patient : 

l’âge, le sexe, le poids, la taille et le groupe sanguin. 

Partie 2 : données cliniques 

✓ Volet concernant les antécédents personnels et familiaux: 

      -Problèmes de stérilité. 

      -Problèmes et/ou opération au niveau des organes génitaux externes. 

     -Traitements en cours. 

✓ Volet concernant l’IRC : 

     - La néphropathie initiale. 

     -Date de début de la dialyse. 

     -Fréquence de dialyse (nombre de séances par semaine). 

✓ Volet concernant le dysfonctionnement érectile  

La fonction érectile a été appréciée à l’aide d’un auto-questionnaire incluant l’indice 
international de la fonction érectile simplifié (IIEF-5). Le diagnostic de dysfonction érectile a 
été retenu chez tout patient ayant un score IIEF-5 compris entre 5 et 20. 

 
7.2. Dosages biologiques : 

Le dosage de la testostérone, de la prolactine, des gonadotrophines hypophysaires (FSH et LH) 

et de la SHBG a été réalisé à l’aide d’un analyseur COBAS® e 411 (ROCHE). 

Formules de calcul utilisées : 

✓ Le débit de filtration glomérulaire (DFG) a été calculé par l’équation MDRD  

                DFG=186×créa-1.154(mg/dl) ×âge-0.203(années) (×0.742 si sexe féminin) 

 

✓ La testostérone libre et la testostérone biodisponible ont été calculées grâce à un logiciel 

free and BIOAVAILABLE testostérone calculator qui utilise la loi d’action de masse à deux 

protéines liantes (SHBG et albumine) et un ligand selon Kaufmann. 
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8. Démarche analytique : 

8.1. Prélèvement : 

Il s’agit d’un prélèvement sanguin réalisé par un infirmier du service de néphrologie  par 

ponction veineuse franche en général au pli du coude. Le sang prélevé est recueilli dans des 

tubes secs ou héparines, préalablement étiquetés pour chaque patient. 

8.2. Transport : 

- Les prélèvements sont acheminés au laboratoire en vue d’analyse le plus tôt possible. 

8.3. Centrifugation : 

Dès la réception au laboratoire, les tubes des prélèvements ont été centrifugés en respectant 

la durée et la vitesse recommandées ; 5 min à 3500 tours/min. 

8.4. Conservation : 

Le sérum a été conservé à une température de -8°c pour un éventuel dosage de la SHBG.  
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Tableau 7 : Technique de dosage des différents paramètres hormonaux et biochimiques 

utilisés pour l’étude. 

 

9. Analyse statistique : 

La saisie des données, l’analyse descriptive et le traçage de graphes ont été réalisés aux 
moyens de logiciels : Excel et SPSS 22.0. 
Selon le nature des variables, les paramètres statistiques ont été calculés : moyennes et  

écarts types pour les variables quantitatives (testostéronémie,…), pourcentages pour les 

variables qualitatives (maladies associées…) 

L’analyse avait pour but la recherche d’éventuelles relations statistiques entre les différentes 

variables. 

 Analyseur Principe du 

dosage 

Valeurs de 

référence 

Domaine de 

mesure 

Sensibilité 

analytique  

Conservation et 

Stabilité 

Testostérone Automate 

COBAS® e 411 

Principe de 

compétition 

2,8-8,0 ng/ml 0,069-52,00 

nmol/l 

0,069 nmol/l 

(0,02 ng/ml) 

2 et 8°C. 

Prolactine  Automate 

COBAS® e 411 

Méthode « 

sandwich » 

4,6-21,4 ng/ml 10-10 000 

UI/ml ou 

0,470-470 

ng/ml 

10 µUI/ml 

(0,47 ng/ml) 

2 et 8°C. 

SHBG Automate 

COBAS® e 411 

Méthode « 

sandwich » 

14,5- 

48,4(nmol/l) 

0,350-200 

nmol/l  

0,35 nmol/l Entre 2 et 8°C. 

TSH Automate  

COBAS® e 411  

Méthode « 

sandwich » 

0.27-

4.2mUI/ml 

0.005-

100.0mUI/ml 

0.05mUI/ml Entre 2 et 8°C. 

FSH Automate 

COBAS® e 411  

Méthode « 

sandwich » 

1,5- 12,4  

(mUI/ml) 

0,100-200,0 

mUI/ml 

< 0,10 

mUI/ml 

2 et 8°C. 

LH Automate 

COBAS® e 411  

Méthode « 

sandwich » 

1,7- 8,6 

mUI/ml 

0,100-200 

mUI/ml 

0,10 mUI/ml 2 et 8°C. 

Créatinine  ARCHITECT  

ci4100 

Colorimétrie 0.72mg/dl 

1.25mg/dl 

0.05mg/dl 0.05mg/dl 15 à 30°C. 

Albumine  ARCHITECT ci 

4100 

Colorimétrie 

au PBC 

3.4g/dl 

8g/dl 

0.3g/dl 0.3g/dl 15 à 30 °C. 
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Les relations entre les variables quantitatives ont été établies en utilisant le test de student. 

Le seuil de signification a été fixé a α=5%  (p<0.05).  

 



 

 

 

 

 

 

Chapitre II : 

Résultat 
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1. Description de la population d’étude : 

 Dans notre étude, nous avons inclus 88 patients. 

Il s’agit de patients hémodialysés chroniques et des patients greffés du CHU de Tizi-Ouzou. 

1.1. Âge et sexe : 

 

Figure 8: Répartition des patients dialysés et greffés selon l’âge, (CHU Tizi-Ouzou 2022). 

L'âge moyen des greffés est de 37 ± 8 (MIN : 21 ans ; MAX : 53 ans).  

       •76 % des patients sont des adultes dont l’âge est compris entre 30 et 49 ans.  

 L'âge moyen des dialysés est de 46 ± 14 (MIN : 21 ans ; MAX : 80 ans).  

       •51.1 % des patients sont des adultes dont l’âge est compris entre 30 et 49 ans.  

La totalité de la population d’étude étaient de sexe masculin. 
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1.2. Lieu de résidence : 

 

Figure 9 : Répartition des patients greffés et dialysés selon le lieu de résidence, (CHU Tizi-

Ouzou 2022). 

Plus de la moitié des greffés (53.6%) résidaient à la wilaya de Tizi-Ouzou, suivi par Bejaia 

(16.3%), puis Oued-Souf (11.6%).  

1.3. Le groupage :  

 

Figure 10 : Répartition des patients dialysés et greffés selon le groupe sanguin, (CHU Tizi-

Ouzou 2022).  
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Près de la moitié des dialysés (48.9%) étaient de groupe O+, et 28.9 % présentaient le groupe 

A+, alors que plus d’un quart (27.9%) des greffés étaient de groupe O+, et un quart (25.6%) 

présentaient le groupe A+. 

Plus d’un dixième (11.1%) des dialysés avaient pour groupe sanguin B+. Contre 16.3% des 

greffés avec un groupe sanguin B+. 

1.4. Antécédents Familiaux :  

 

Figure 11: Représentation des antécédents familiaux chez les patients dialysés et greffés, 

(CHU Tizi-Ouzou 2022). 

Plus d’un tiers des patients dialysés (35.6%) ont présenté des antécédents familiaux alors que 

près de deux tiers des patients greffés (65.1%) ont présenté des antécédents familiaux. 

Plus de la moitié des patients dialysés (51.9%) ont présenté des antécédents familiaux de 

diabète et plus d’un tiers (37%) ont présenté des antécédents familiaux d’hypertension 

artérielle. 7.4% des patients dialysés ont présentés des antécédents familiaux de 

malformation congénitale.    

Trente-neuf pour cent des patients greffés (16) ont présenté des antécédents familiaux de 

diabète et un tiers (33.3 %) ont présenté des antécédents familiaux d’hypertension artérielle. 

Aucun patient greffé ne présente des antécédents familiaux de malformation congénitale. 
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1.5. Les antécédents personnels : 

1.5.1. Hypertension artérielle personnelle : 

 

Figure 12 : Répartition des patients dialysés et greffés selon la présence d’hypertension 

artérielle, (CHU Tizi-Ouzou 2022). 

Un quart des patients dialysés (15.6%) étaient atteints d’hypertension artérielle tandis que 

2.3% des patients greffés étaient atteints d’hypertension artérielle. 

1.5.2. Antécédents médicamenteux : 

 

Figure 13 : Représentation des antécédents médicamenteux chez les patients dialysés et 

greffés, (CHU Tizi-Ouzou 2022). 

La majorité des patients dialysés (86.7%) ont présenté des antécédents médicamenteux tandis 

que la totalité des greffés (100%) ont présenté des antécédents médicamenteux. 
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1.5.3. Consommation du tabac : 

 

Figure 14 : Répartition des patients dialysés et greffés selon la consommation du tabac, (CHU 
Tizi-Ouzou 2022). 

On note que 15.6 % (7) des patients dialysés consomme du tabac alors que 2.3% (1) des 

patients greffés consomme du tabac. 

1.6. Pour les dialysés : 
1.6.1. Néphropathie initiale : 

 

Figure 15: Répartition des patients dialysés selon la néphropathie initiale, (CHU Tizi-Ouzou 

2022). 
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Dans notre étude, la répartition des patients dialysés selon l’étiologie de l’IRCT a montré que 

la majorité des étiologies étaient indéterminées, parmi les étiologies connues ; l’hypertension 

artérielle, la NPI et la néphropathie diabétique étaient les plus fréquentes (26.7 %, 15.6 % et 

14% respectivement). 

1.6.2. L’âge de dialyse : 

 

Figure 16 : Répartition des patients dialysés selon la durée de dialyse, (CHU Tizi-Ouzou 

2022). 

On note que la majorité des patients dialysés (91.1%) ont une durée de dialyse supérieure à 

5 ans. 
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    1.6.3. Fréquence de dialyse : 

 

 

 

 

Figure 17 : Répartition des patients selon le nombre de séances de dialyse par semaine, 

(CHU Tizi-Ouzou 2022). 

Dans notre population, la majorité des patients dialysés (91.1%) subissent une dialyse 

périodique de 3 séances/semaine et uniquement 8.9%(4 patients) subissent une dialyse à 2 

séances/semaine 

1.7. Pour les greffés : 

   1.7.1. L’âge de la greffe : 

 

 

 

Figure 18 : Répartition des patients greffés selon l’âge de la greffe, (CHU Tizi-Ouzou 2022). 
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Quarante-trois pour cent (18) des patients greffés ont un âge de greffe moins de 3 ans et 30.4 

% (13) ont un âge de greffe plus de 5 ans alors que 26.1%(11) ont un âge de greffe de 3 à 5 

ans. 

1.8. LE SCORE IIEF-5 : 

 

 

 

Figure 19 : Répartition des patients dialysés et greffés selon le score IIFE-5, (CHU Tizi-Ouzou 

2022) 

 

Près de la moitié des patients dialysés (46.7%) ont une difficulté érectile légère à modérée et 

près d’un quart (24.4%) ont une difficulté érectile légère alors que plus d’un tiers (37.2%) des 

patients greffés qui ont une difficulté érectile légère à modérée et 7% (3) qui ont une difficulté 

érectile légère. 

Vingt pour cent (9) des patients dialysés ont une difficulté érectile modérée et près d’un 

dixième (8.9  %) ont une difficulté érectile sévère  alors que plus d’un quart des patients greffés 

(27.9%) ont une difficulté érectile sévère et un quart (7%)  ont une difficulté érectile légère. 
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2. ANALYTIQUE :  

Tableau 8 : représentation tabulaire des différentes associations entre les patients greffés et      

dialysés, CHU Tizi-Ouzou 2022. 

 

-La différence entre les patients dialysés et greffés était significative pour l’âge moyen 

(p˂0.008), les antécédents familiaux (p˂ 0.005) et les antécédents médicamenteux (p˂0.03). 

-La différence entre (l’hypertension artérielle familiale et personnelle, Diabète familial, 

Malformation congénitale et le Tabac) chez les patients dialysés et greffés était non 

significative. 

Tableau 9 : Relation entre le score IIFE-5 chez les patients dialysés et greffés, CHU Tizi-Ouzou 

2022. 

 

-La différence entre les patients dialysés et greffés qui ont une difficulté érectile sévère était 
significative, (p˂0.03). 

-La différence entre les patients dialysés et greffés qui ont une difficulté érectile légère était 

significative, (p˂0.024). 

Paramètre  Incidence% 
  

Dialysés Greffés p Signification 

Age moyen 46±13 37±8 0,008 DS 

Antécédents Familiaux 35,6 65,1 0,005 DS 

Médicamenteux 86,7 100 0,03 DS 

HTA Familiale 37 33,3 0,6 DNS 

Personnelle 51,9 66,66 0,11 DNS 

Diabète Familial 51,9 38,88 0,21 DNS 

Malformation congénitale 7,4 0 0 DNS 

Tabac 15,6 2,3 0,07 DNS 

  
Incidence%  

  

 

 

SCORE 

IIEF-5 

Sévérité Dialysés Greffés p Signification 

DE Sévère 8,9 25,6 0,03 DS 

DE Modérée 20 27,9 0,71 DNS 

DE Légère à 

modérée 

46,7 37,2 0,32 DNS 

DE Légère  24,4 7 0,024 DS 

Pas de DE 0 2,3 0 DNS 
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-La différence entre les patients dialysés et greffés qui ont une difficulté érectile modérée ou  

Légère à modérée était non significative. 

-La différence entre les patients dialysés et greffés qui n’ont pas une difficulté érectile était 

non significative.  

Tableau 10 : Relation entre les différents paramètres quantitatifs chez les patients dialysés et 

greffés, CHU Tizi-Ouzou 2022. 

 

 

Paramètres 

 

Moyenne   

P 

 

Signification Greffés Dialysés 

Urée 0,54 ± 0.43 1,2± 1.20 0,064 

 

DNS 

Créatinine 19,64±17.03 101,32±48.70 0,001 

 

DS 

DFG 59,61 13,3 0,958 DNS 

Taux de protides 75.06± 5.20 73,22± 8.98 0,053 

 

DNS 

Albumine 42,34± 3.56 38,86± 5.17 0,3 DNS 

FSH 4,91± 2.29 13,96±20.55 0.000 DS 

LH 8,06±4.63 17,94±17.42 0.000 DS 

TSH 1,9±1.14 2,7±1.94 0,022 

 

DS 

Progestérone 0,23±0.15 0,62±1.66 0,001 

 

DS 

Œstradiol 25,05±14.66 23,18±13.69 0,127 DNS 

SHBG 34,88±13.72 44±25.06 0,01 DS 
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-La différence chez les patients dialysés et greffés était significative pour la moyenne de la 

Créatinine (p˂0.001), FSH (p˂0.000), LH (p˂0.000), TSH (p˂0.022) et Progestérone (p˂0.001).  

-La différence chez les patients dialysés et greffés était non significative pour la moyenne de 

l’Urée (p˂0.064), le DFG (p˂0.958), Taux de protides (p˂0.053), Albumine (p˂0.3), Œstradiol 

(p˂0.127) et SHBG (p˂0.01).  

2.1. Testostérone biodisponible: 

Tableau 11 : Relation entre la testostérone biodisponible chez les patients dialysés et 

greffés, CHU Tizi-Ouzou 2022. 

 

-La différence entre la moyenne de la testostérone biodisponible chez les patients dialysés et 

greffés était significative (p˂ 0.000). 

2.2. Testostérone totale : 

Tableau 12 : Relation entre la testostérone totale chez les patients dialysés et greffés, CHU 

Tizi-Ouzou 2022. 

 

Dans notre population, la différence entre la moyenne de la testostérone totale chez les 

patients dialysés et greffés était significative (p˂ 0.000).  

 

 

 

 

 

Classification N Moyenne P Signification 

Testostérone 

Biodisponible 

Greffés  43 2,3774 ±0.08   

0,000 DS 
Dialysés  45 1,1450 ±0.61 

Classification N Moyenne P Signification 

Testostérone 

Totale 

Greffés  43 4,99488 ±1.95 

0,000 DS 
Dialysés  45 2,99647 ±1.60 
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2.3. IFA : 

Tableau 13 : Relation entre l’index chez les patients dialysés et greffés, CHU Tizi-Ouzou 2022 

 

Dans notre population, la différence entre la moyenne de l’index chez les patients dialysés et 

greffés était significative (p˂0.000). 

2.4. Testostérone libre : 

Tableau 14 : Relation entre la testostérone libre chez les patients dialysés et greffés, CHU 

Tizi-Ouzou 2022. 

 

 

Dans notre population, la différence entre la moyenne de la testostérone libre chez les 

patients dialysés et greffés était non significative (p˂0.867). 

2.5. Prolactine : 

Tableau 15 : Relation entre la prolactine chez les patients dialysés et greffés, CHU Tizi-Ouzou 

2022.  

 

 

classification N Moyenne 

Sig. 

(bilatérale) Signification 

IFA Greffés  43 52,0748 ±18.81 
0.000 DS 

Dialysés  45 26,7734 ±13.72 

Classification N Moyenne P 

Significat

ion 

Testostérone 

Libre 

Greffés  43 0,102005 ±0.035 
0,867 DNS 

Dialysés  45 0,105207 ±0.12 

Classification N Moyenne P Signification 

PROLACTINE Greffés 43 387,8800 ±478.15 
0,013 DS 

Dialysés 45 667,6833 ±551.23 
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Dans notre population, la différence entre la moyenne de la prolactine chez les patients 

dialysés et greffés était significative (p˂0.013). 

2.6. Corrélation entre la testostérone libre et la testostérone biodisponible : 

Tableau 16 : Représentation tabulaire de corrélation entre la testostérone libre et la 

testostérone  biodisponible. 

Corrélation 

 

Testostérone 

biodisponible 

Testostérone 

libre 

Testostérone 

biodisponible 

Corrélation de Pearson 1 0,284 

P  0,007 

N 89 88 

Testostérone libre Corrélation de Pearson 0,284 1 

P 0,007  

N 88 88 

 

Le test de corrélation de Pearson a montré une faible corrélation positive entre la 

testostérone libre et la testostérone biodisponible, coefficient de régression (r=0.28). 

 

Figure 20 : Corrélation entre la testostérone biodisponible et la testostérone libre. 

Testostérone libre  



Chapitre II :                                                                                                                 Résultats  

49 
 

2.7. Corrélation entre la testostérone totale et la testostérone biodisponilble : 

Tableau 17 : Représentation tabulaire de corrélation entre la testostérone totale et la 

testostérone biodisponible. 

 

Corrélation 

 
Testostérone 
biodisponible 

Testostérone 
Totale 

Testostérone 

biodisponible 

Corrélation de Pearson 1 0,869 

Sig. (Bilatérale)  0,000 

N 88 88 

Testostérone totale Corrélation de Pearson 0,869 1 

Sig. (bilatérale) 0,000  

N 88 88 

 

 

 

Figure 21 : Corrélation entre la testostérone biodisponible et la testostérone totale. 

Testostérone totale 
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Le test de corrélation de Pearson a montré une forte corrélation positive entre la 

testostérone totale et la testostérone biodisponible, r=0.87. 

2.8. Corrélation entre IFA et la testostérone biodisponible : 

Tableau 18 : Représentation tabulaire de corrélation entre la testostérone biodisponible et 

l’IFA. 

Corrélation 

 

Testostérone 

biodisponible IFA 

Testostérone 

biodisponible 

Corrélation de Pearson 1 0,853 

P  0,000 

N 89 88 

IFA Corrélation de Pearson 0,853 1 

P 0,000  

N 88 88 

 

 

Figure 22 : Corrélation entre la testostérone biodisponible et l’IFA. 

Le test de corrélation de Pearson a montré une forte corrélation positive entre l’index et la 

testostérone biodisponible, r=0.85. 
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1. Contraintes et biais : 

Nous avons mené une étude analytique comparative à la recherche de l’impact de l’IRC sur la 

fertilité chez une série de 45 patients hémodialysé et 43 patients greffés au niveau du service 

néphrologie du CHU de Tizi-Ouzou durant la période allant du mois d’avril jusqu’au mois de 

juillet de l’année 2022. 

1.1. Contraintes : 

Lors de la réalisation de cette étude, nous avons été confrontés à plusieurs difficultés, nous 

citons notamment : 

• Le nombre réduit de patients qui étaient hémodialysés et greffés au niveau du service 

de néphrologie, a fait que nous n’avons pas pu obtenir un nombre assez important de 

patients. 

• La lourdeur de ce type de pathologie, a rendu difficile la communication avec le patient 

et le personnel durant la période de collecte des données. 

• La difficulté de convaincre les patients de répondre au questionnaire, nous a mené à 

une réorientation du travail vers une consultation des dossiers médicaux des patients 

ce qui a retardé l’étude. 

• Le manque d’informations recueillies lors de la consultation des dossiers médicaux des 

patients au niveau du service néphrologie. 

• L’incapacité de doser la testostérone biodisponible par manque de moyens, les valeurs 

ont été estimées par un calculateur. 

1.2. Biais : 

• Biais d’information : Bais de mémorisation, au moment de la collecte des données, 

les malades ne se souviennent pas des antécédents ou bien des expositions en 

postériori. 

• Bais de subjectivité : La collecte des données a été basée sur la réponse des malades 

donc on ne peut pas les mesurer. 

2. Discussion : 

Dans cette étude, nous avons inclus 88 patients. Il s’agit de patients hémodialysés 

chroniques et des patients greffés au niveau du CHU de Tizi-Ouzou. 

 L'âge moyen des dialysés était de 46 ± 14 ; 51.1 % des patients avaient un âge compris entre 

30 et 49 ans.   

Dans notre échantillon, une hypotestostéronemie a été constatée avec une différence 
statistiquement significative entre les moyennes des deux groupes (P<0,000). Avec une baisse 
de taux de testostérone chez les dialysés.   
 

         Selon la littérature, La baisse de la testostéronémie chez les insuffisants rénaux chroniques 

est le plus souvent secondaire à une augmentation de son élimination et à une résistance des 
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cellules de Leydig à l’action stimulatrice de la LH avec une élévation des gonadotrophines. Ceci 

est à l’origine d’une diminution des taux de testostérone libre et totale avec une augmentation 

des gonadotrophines [51]. 

Dans cette étude, l’hémodialyse fait élever les concentrations de la LH par rapport aux patients 
transplantés rénaux (p<0,000). La relation statistique pour la LH était significative.  

         Plusieurs publications montrent que l’urémie fait augmenter l’hormone lutéinisante (LH) suite 

à la levée du rétrocontrôle négatif des testicules sur l’axe hypothalamo-hypophysaire, l’excès 

de la sécrétion de la LH résulte de la diminution de la production de la testostérone par les 

cellules de leydig au niveau testiculaire, cette diminution est justifiée par les lésions 

testiculaires résultant de l’urémie d’une part, et d’autre part par la résistance des récepteurs 

de la LH au niveau des cellules de leydig [52].  

 
Les moyennes de progestérone ont une différence statistiquement significative entre les deux 
populations (P<0,001)avec une élévation de la concentration de la progestérone chez les 
hémodialysés (moyenne=0.62…) par rapport aux patients transplantés rénaux (moyenne = 
0.23…) ce qui ce concorde avec l’étude réalisée au département de pharmacie de Batna où 
une élévation des concentrations de la progestérone chez les hémodialysés par rapport aux 
patients transplantés rénaux à était significative (p<0,001) [52]. 
 

         Une hyperprolactinémie a été constatée avec une différence statistiquement significative 

entre les moyennes des deux populations (P≤0,000). Avec une augmentation de taux de 

prolactine chez les dialysés. Nos résultats étaient concordants avec ceux de la littérature où 

l’hyperprolatinémie est largement observée chez les hémodialysés avec une prévalence de 15 

à 50% [53]. 

  
 
L’étude de Reinhardt et al confirme l’impact positif de la transplantation rénale sur la 
correction des troubles hormonaux. En effet, une étude cohorte longitudinale sur une 
population de 97 patients de sexe masculin (âge médian : 51,5 ans) a évalué de manière 
prospective l’évolution des hormones sexuelles le jour de la transplantation rénale, le 1er, le 
3ème, le 6ème et le 12ème mois après transplantation. Cette étude démontre une diminution 
immédiate des concentrations sériques de la prolactine après transplantation [49]. 

       

La testostérone libre était faiblement corrélée positive avec la testostérone biodisponible avec 

un coefficient de corrélation (r=0.28). 

La testostérone totale était fortement corrélée positive avec la testostérone biodisponible 

avec un coefficient de corrélation (r=0.87). 

         Le score IFA était faiblement corrélé positif avec la testostérone biodisponible avec un 

coefficient de corrélation (r=0.85). Ce résultat concorde avec celui de l’étude faite en 2005par 
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J.C. Meunier au Laboratoire de biologie clinique, CHU de Charleroi, hôpital civil, Boulevard P.-

Janson, 6000 Charleroi, Belgique où le coefficient de corrélation (r=0.697 et p ≤0.01) [54].  

Pour ce qui est des facteurs de risque cardiovasculaires : plus de la moitié des patients dialysés 

(51.9%) étaient atteints d’hypertension artérielle, le tabagisme était rencontré chez 15.6 % (7) 

des patients dialysés et le facteur âge chez (17.8%). 

         Par contre une étude réalisée dans une Unité de Médecine Interne et Néphrologie, Hôpital, 

Madagascar a montré que 66,95% de patients avaient au moins deux facteurs de risque 

cardiovasculaire : l'hypertension artérielle était rencontrée chez 143 patients (59,83%), le 

tabagisme chez 92 patients (38,49%), le facteur âge chez 58 patients (24,26%), le diabète sucré 

chez 30 patients (12,55%) [55]. 

Dans cette étude, la répartition des patients dialysés selon l’étiologie de l’IRCT a montré que la 

majorité des étiologies étaient indéterminées, parmi les étiologies connues ; l’hypertension 

artérielle, la NPI et la néphropathie diabétique étaient les plus fréquentes (26.7 %, 15.6 % et 

14% respectivement). Par contre l’étude qui a été mené dans le service de médecine interne du 

CHU de Treichville. Néphrol Thér en 2008 a montré que les causes étaient dominées par néphro-

angio-sclérose avec 25.3%, suivie par néphropathie assossiée au VIH avec 17% et néphrite 

interstitielle chronique avec 10.3% [55]. 

 La recherche étiologique de l'insuffisance rénale chronique constitue une étape difficile de la 

prise en charge dans notre région, la biopsie rénale est rarement réalisée ainsi que les bilans 

immunologiques ou des troubles auto-immuns ce qui explique ce taux élevé de causes 

indéterminées de l'insuffisance rénale chronique rapporter dans notre étude. 
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Nos résultats ont montré un hypogonadisme chez les hommes en insuffisance rénale chronique, 

Avec une baisse des taux de testostérone et une augmentation des taux de LH, FSH avec une 

hyperprolactinémie. 

La Testostérone totale est bien corrélée avec la testostérone biodisponible, fiable et 

d’exécution aisée pour estimer le taux de testostérone biodisponible au niveau des sites actives. 

Par contre la testostérone libre est imprécise, peu sensible et moins corrélée à la testostérone 

Biodisponible. 

Dans notre étude la greffe rénale améliore la fonction gonadique liée à l’insuffisance rénale en 

faisant baisser la prolactinémie et la progesteronémie et augmentant la testostéronémie. 

 

Les troubles gonadiques occupent une place primordiale et doivent être considérés comme des 

facteurs majeurs agissant sur la qualité de vie des patients insuffisants rénaux dont la prise en 

charge doit être incluse dans les stratégies thérapeutiques. La transplantation rénale chez les 

hommes corrigeles perturbations de l’axe hypothalamo-hypophysogonadique qui se 

produisent au cours de l’insuffisance rénale. 
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Annexe 2
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Annexe 3 

Etiologies des hypogonadismes hypogonadotrophiques congénitaux (HHC)    

responsables d’infertilité par atteinte pré-testiculaire. 

Isolés -Syndrome de Kallmann 

-Mutations inactivatrices du récepteur de 

GnRH 

-mutation avec perte de fonction du 

récepteur GPR 54 

-mutation de la sous unité B de FSH 

-mutation de la sous unité B de LH 

-idiopathiques (gènes non encore 

identifiés) 

Associés à d’autres endocrinopathies -Avec hypoplasie congénitale des 

surrénales 

-avec obésité morbide par mutation du 

gène de la leptine ou de son récepteur 

avec insuffisance antéhypophysaire 

Associés à des atteintes neurologiques -Syndrome de Willi-Prader 

-Syndrome de Laurence- Moon 

-Syndrome de Bardet-Bield 

-Syndrome de Gorden Holmes 
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Etiologies des hypogonadismes hypogonadotrophiques acquis (HHA) 

responsables d’infertilité par atteinte pré-testiculaire. 

Tumeurs de la région hypothalamo-

hypophysaires 

-Craniopharyngiome 

-Adénome hypophysaires 

-Dysgerminomes, gliomes 

-Métastase hypophysaire 

Processus infiltratifs hypothalamo-

hypophysaires 

-Hémochromatose 

-Sarcoïdose 

-Hypophysite ou infundibulite 

-Histiocytose 

Iatrogéniques et traumatiques  -Chirurgie de la région hypothalamo-

hypophysaire 

-Radiothérapie hypophysaire ou encéphalique 

-Traumatisme crânien 

Fonctionnelles  -Hyperprolactinémie  

-Carence nutritionnelle  

-Hypercorticisme. 

-Tumeurs testiculaires ou surrénaliens secrétant 

des estrogènes (gynécomastie associée) 

-Médicamenteuse (androgènes, 

oestroprogestatifs, agonistes de la GnRH, 

corticoïdes) 
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Etiologies d’hypogonadisme  hypergonadotrophique. 

▪Les causes congénitales : 

-Syndrome de Klinefelter. 

-Anorchidie. 

-Micro délétion du bras long du chromosome Y. 

-Déficit enzymatique de la stéroïdogenèse surrénalienne et testiculaire. 

-Mutation inactivatrice des récepteurs des gonadotrophines. 

-Syndrome de résistance aux androgènes. 

▪Les causes acquises : 

-Atteintes toxiques. 

-Insuffisance testiculaire liée à la sénescence. 

-Varicocèle.  

▪Les causes iatrogènes : les médicaments par : 

-Suppression de la spermatogenèse : Agents cytostatiques, Hormones et stéroïdes, Psychotropes, 

Antiépileptiques, Antiémétiques, Analgésiques, Antihelminthiques, Certains antibiotiques, 

chimiothérapie… 

-Altération de la fonction des spermatozoïdes : Antiépileptiques, Sulphazalasine, Antibiotiques, 

colchicine, Psychotropes, Bétabloquants… 

-Inhibition du transport des spermatozoïdes : Antihypertenseurs, Psychotropes … 

▪Les causes immunologiques : 

-Les anticorps anti-sperme : responsable d’une altération de la capacité du spermatozoïde à franchir 

le mucus cervical et à interagir avec l’ovocyte. (Réduction de la capacité fécondante). 
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Infertilités masculines par anomalie post-testiculaire. 

 Génétiques 

•Agénésie bilatérale des canaux déférents par mutation du gène CFTR, aussi responsable 

de la mucoviscidose (sans malformation rénale) 

•Agénésie des déférents avec agénésie rénale unilatérale 

•Syndrome de Young (sinusites, infection pulmonaires, et azoospermie, CFTR normal) 

 

  Acquises 

•Compression du rete-testis : 

- inclusions surrénaliennes intra-testiculaires (Bloc 21-hydroxylase). 

- infectieuses. 

• Obstruction idiopathique de l'épididyme 

• Obstruction des canaux déférents : 

- Post vasectomie volontaire. 

- Cure chirurgicale d'hernie inguinale avec ligature des déférents. 

• Obstruction des canaux éjaculateurs (infectieuse). 

• Anomalies fonctionnelles de l'éjaculation : 

- Neuropathie diabétique. 

- Traumatisme de la moelle épinière. 

- Sclérose en plaques. 

- lésions neurologiques chirurgicales par curage ganglionnaire retro-péritonéal. 
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Résumé 

L’insuffisance rénale chronique est responsable de nombreux désordres métaboliques qui 

peuvent avoir des conséquences sur la fonction reproductive. Chez l’homme, l’insuffisance 

rénale chronique entraine un hypogonadisme hypergonadotrope, une hyperprolactinémie, des 

altérations spermatiques, une baisse de la libido et une dysfonction érectile. La greffe rénale 

permet d’améliorer les paramètres spermatiques et le fonctionnement hormonal dans les 2 ans 

mais il peut persister des altérations spermatiques avec l’utilisation de certains 

immunosuppresseurs. 

Notre objectif était d’étudier l’impact de l’IRC sur le bilan hormonal de fertilité chez les patients 

hémodialysés puis étudier la correction du bilan hormonal chez les patients ayant bénéficié 

d’une greffe rénale. 

Nous avons réalisé une étude analytique de type cas témoin sur 88 patients dont 45 patients 

dialysés (45 cas) et 43 patients ayant bénéficié d’une greffe rénale (43 témoins). 

Tous ces patients ont bénéficié du dosage plasmatique de la testostérone totale, de la prolactine, 

des gonadotrophines (FSH et LH), de la SHBG et de la progestérone. 

L’âge moyen de nos malades hémodialysés et greffés était de 46±16 ans et de 37±8 ans 

respectivement. 

Nos résultats ont montré un hypogonadisme chez les hommes en insuffisance rénale chronique. 

Avec une baisse des taux de testostérone, une augmentation des taux de LH et de FSH avec une 

hyperprolactinémie. Après la transplantation, les taux de LH, FSH, et prolactine s’améliorent. 

Les taux de testostérone s’élèvent mais restent cependant diminués par rapport à la population 

normale.  

Chez les insuffisants rénaux, l’hypogonadisme qui se manifeste principalement par une 

diminution des taux de testostérone libre et totale avec une augmentation des gonadotrophines 

est due à une augmentation de l’élimination de la testostérone et à une résistance de cellules de 

leydig à l’action stimulatrice de LH.  

Mots clés : insuffisance rénale chronique, la fonction reproductive, hémodialyse, la greffe 

rénale. 

Abstract: 

Chronic renal failure is responsible for many metabolic disorders that can have consequences  

on reproductive function. In men, chronic renal failure causes hypergonadotropic 

hypogonadism, hyperprolactinemia, sperm alterations, decreased libido and erectile 

dysfunction. Kidney transplantation improves sperm parameters and hormonal functioning 

within 2 years, but sperm alterations may persist with the use of certain immunosuppressants. 



Our objective was to study the impact of IRC on the hormonal balance of fertility in 

hemodialysis patients and then to study the correction of the hormonal balance in patients who 

received a kidney transplant. 

We conducted an analytical case-control study on 88 patients, including 45 dialysis patients (45 

cases) and 43 patients who underwent a kidney transplant (43 controls). 

All these patients benefited from the plasma dosage of total testosterone, prolactin, 

gonadotrophins (FSH and LH), SHBG and progesterone. 

The average age of our hemodialysis and transplant patients was 46 16 and 37 8 years 

respectively.  

In our study, high blood pressure was the most frequent cause of CKD (26.7%) 

Our results showed hypogonadism in men with chronic renal failure. With a drop in testosterone 

levels, an increase in LH and FSH levels with hyperprolactinemia. After transplantation, LH, 

FSH, and prolactin levels improve. Testosterone levels rise but remain lower than in the normal 

population. 

The drop in testosterone in patients with chronic renal failure is secondary to an increase in its 

elimination and to a resistance of Leydig cells to the stimulatory action of LH with an elevation 

of gonadotropins. This causes a decrease in free and total testosterone levels with an increase 

in gonadotropins 

Keywords: chronic renal failure, reproductive function, hemodialysis, kidney transplantation. 

 


