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                                                         Glossaire : 

Anémie macrocytaire:est  généralement causées par des anomalies de synthèse de 

l’hémoglobine (VGM > 100 fl.) (Émile, 2009). 

Anémie normocytaire: elle peut se rencontrer dans l’hémorragie aiguë ou l’hémolyse (VGM 

entre 80 et 100 fl) (Émile, 2009). 

Anémie microcytaire : est le plus souvent pour origine d’une carence martiale, elle est traduit 

toujours une diminution de la production d'hémoglobine (VGM < 80 fl) (Émile, 2009). 

Hémolyse : est la destruction des globules rouges (GR) libérant l'hémoglobine (Hb) dans le 

plasma sanguin (Chiaroni, 2003). 

Hyperparathyroïdie secondaire : est due à une hypocalcémie et /ou à une hyperphosphatémie 

elle est le plus souvent une complication de l’insuffisance rénale sévère   (Hamouda et al., 

2011) . 

Dialyse : est un terme générique qui englobe l’ensemble des méthodes d’épuration extrarénale 

capables d’épurer les toxines urémiques et de corriger les désordres hydroélectrolytiques, 

phosphocalciques et acidobasiques résultant de la défaillance de fonctions excrétrices rénales 

(Canaud et al., 2016).   

Hyperkaliémie : est un trouble hydro-électrolytique défini par un excès de potassium dans le 

plasma sanguin : son diagnostic positif est affirmé par l’ionogramme lorsque la kaliémie est 

supérieure à 5 mmol/l (Hamdi et al., 2018). 

Hyperphosphatémie : correspond à l'augmentation du taux sérique des phosphates inorganiques 

(exprimés en unités de phosphore).Les valeurs normales chez l'adulte sont de l'ordre de 25 à 50 

mg/l (Hamdi et al., 2018). 

L’ostéomalacie : correspond à un ralentissement du turnover osseux associé à une 

déminéralisation des os résultant de l’hypovitaminose D (Wielgus, 2013). 

L’ostéopathie adynamique : correspond à une absence d’activité tant des ostéoblastes que des 

ostéoclastes avec un très faible taux de remodelage osseux. Elle s’observe surtout chez les 

dialysés  (Wielgus, 2013). 

Poids sec physiologique : est le poids résultant de la fonction rénale normale, de la  perméabilité 

vasculaire, de la concentration en protéines du sérum physiologique, et  du règlement de volume 

du corps (Harfouf et al., 2018). 



Poids sec en hémodialyse : c’est le poids en fin de la séance de dialyse qu’un patient  peut 

tolérer sans développement d’effet secondaire jusqu’a  la séance suivante (Hamdi et al., 2018).    

Polykystose rénale: c'est une maladie génétique héréditaire affectant les reins elle est 

caractérisée par la formation des kystes au niveau des reins (Game et al., 2003).   

Hypoxie : Diminution de la quantité d'oxygène que le sang distribue aux tissus (Zupan 

Simunek, 2008). 

Ostéodystrophie rénale : Ensemble des anomalies de structure osseuse liées à une insuffisance 

rénale chronique (Ezzine et al., 2017). 

 

 

 

 

  



Résumé 

L’objectif de notre travail est d’étudier la prévalence de l'anémie chez les  patients 

hémodialysées, il s’agit d’une étude sur une population de 45 patients hémodialysés au service 

de Néphrologie de EPH Sidi Ghiless Lakhder Bouchmaa dans la région de Cherchell.  

Cette population englobe les deux sexes 44% femmes et 56 % hommes avec un sexe ratio H/F de 

1,25, l'intervalle des âges dont les plus touchés par IRCT ont un âge moyen  de 40 à 50 ans. 

Notre étude indique que les causes les plus fréquentes de l'insuffisance rénale chronique 

terminale était due à: hypertension artérielle (HTA) 68,88%, diabète non insulinodépendant 

(DNID) 24,44 %, Indéterminé 16%, et maladie héréditaire rénale (la polykystose rénale)  

consiste  a 8,88 % et néphropathie malformative complexe 2%. 

Nous avons déterminé le bilan rénal, martiel, érythrocytaire, hépatique, phosphocalcique,  

inflammatoire, ionogramme sanguin et dosage de PTH. 

 Les résultats des paramètres obtenus, la créatininémie  était de 76,86 ± 15,93mg/l, l’urée 5,39 ± 

0,39 g/l et l'acide urique 44,29 mg/L, montrent que tous nos malades sont en IRCT sous 

hémodialyse. l'anémie rénale  résulte  d’une carence martiel de fer sérique mais puisque nos 

patients sont traité par le fer injectable  donc les résultats était dans les normes  d'une valeur 

62,37±23,92 mg/l et une hyperferritinimie de valeur 632,45 ng/ml à cause de l'injection de la 

érythropoïétine ,s'agissant de bilan phosphocalcique  une hyperphosphatémie de 45, 85 mg/L et 

une calcémie qui était dans les normes d'une valeur 87,96mg/l, une hyponatrémie  64% et une 

36% représente une natrémie normal on a constaté  la présence d'une phosphatase Alcaline  

représente 193,97ul/l et une Bilirubine  Totale 4,86mg /l,  une  Bilirubine  Directe à 1,58mg/l 

suivi par un bilan inflammatoire 93% de nos patients avait une  CRP négatif ainsi que 7% de nos 

patients avait une CRP positive et le  taux de PTH était de  584,09 pg /ml. 

Mots clés : Anémie rénale, l’érythropoïèse, Fer sérique, ferritine, insuffisance rénal chronique.  

 

 

 

 

 

 



Abstract 

The objective of our work is to study the prevalence of anemia in hemodialysis patients; it is a 

study on a population of 45 hemodialysis patients in the department of Nephrology of EPH Sidi 

Ghiless Lakhder Bouchmaa in the region of Cherchell.  

This population includes both sexes 44% women and 56% men with a sex ratio M/F of 1.25, the 

age range of which the most affected by CKD have an average age of 40 to 50 years. 

Our study indicates that the most frequent causes of end-stage renal failure were due to: 

hypertension (HTA) 68.88%, non-insulin dependent diabetes (NIDDM) 24.44%, undetermined 

16%, and hereditary renal disease (polycystic kidney disease) consists of 8.88% and complex 

malformative nephropathy 2%. 

We determined the renal, martial, erythrocyte, hepatic, phosphocalcic, inflammatory, blood 

ionogram and PTH determination. 

the results of the parameters obtained, the creatinine level was 76.86 ± 15.93mg/l, urea 5.39 ± 

0.39 g/l and uric acid 44.29 mg/L, show that all our patients are in CKD under hemodialysis. 

Renal anemia results from a martial deficiency of serum iron but since our patients are treated by 

injectable iron, the results were within the norms of a value of 62.37±23.92 mg/l and a 

hyperferritinimia of value 632.45 ng/ml because of the injection of erythropoietin, regarding the 

phosphocalcic balance, a hyperphosphatemia of 45.85 mg/L and a calcemia that was within the 

norms of a value of 87, 96mg/L, a hyponatremia 64% and a 36% represents a normal natremia 

we found the presence of an alkaline phosphatase represents 193.97ul/l and a Total Bilirubin 

4.86mg /l, a Direct Bilirubin at 1.58mg/l followed by an inflammatory balance 93% of our 

patients had a negative CRP and 7% of our patients had a positive CRP and the level of PTH was 

584.09 pg /ml. 

Key words: Renal anemia, erythropoiesis, serum iron, ferritin, chronic renal failure.  

 

 

 



 ملخص

مريضا   45مدى انتشار فقر الدم لدى مرضى غسيل الكلى. هذه دراسة على مجموعة مكونة من دراسة  هو الهدف من عملنا

 في منطقة شرشال.  عمشس لخضر بو لغسيل الكلى في قسم أمراض الكلى في مستشفى  سيدي غيلا

الفئة العمرية  ومن الملاحظ ان ،)1.25 ذكور/ إناث (مع نسبة الجنسين رجال من  ٪ 56نساء و من  ٪ 44الجنسين  كلايشمل 

 سنة.  50إلى  40الأكثر تضررا من العجز الكلوي هم من 

المزمن في نهاية المرحلة ترجع إلى: ارتفاع ضغط الدم الشرياني  كلىال مرضى أن الأسباب الأكثر شيوعًا للإل دراستنا تشير

٪ ، مرض الكلى الوراثي  16، غير معروف   (٪24.44 ٪ ، السكري غير المعتمد على الأنسولين )68.88)ارتفاع ضغط الدم( 

                                         .             ٪2٪ واعتلال الكلية الخلقي المعقد 8.88)الكلى متعددة الكيسات( المرض( يتكون من 

 جم / لتر( وحمض 0.39±  5.39مجم / لتر( ، اليوريا ) 15.93±  76.86نين المصل )كرياتالنتائج التي تم الحصول عليها 

ص . ينتج فقر الدم الكلوي عن نقعانون من قصور كلوي تحت غسيل الكلى جميع مرضانا ي ظهر انمجم / لتر ت 44.29البوليك 

±   62.37) المعاييرفي حدود النتائج فكانت يد عن طريق الحقن، الحديد في مصل الدم ولكن بما أن مرضانا يعالجون بالحد

الفوسفوكالس ،   توازنال حالة  فيالإريثروبويتين. نانوغرام / مل( يسبب حقن  632.45مجم / لتر( وفرط الريتينية ) 23.92

٪  36٪ و 64دم بنسبة ملجم / لتر ، ونقص صوديوم ال 87.96في المعايير   السيميار ، والكملجم / لت 85،  45الدم فرط فوسفات 

  البيليروبين  ،  الوحدة الدولية/ لتر  193.97 طبيعية لاحظناها أيضًا في التقييم الكبدي أن الفوسفاتيز القلوي يمثل  ايمثل ناتريمي

٪ من مرضانا لديهم بروتين  93ملجم / لتر متبوعًا بتقييم التهابي ،  1.58لبيليروبين المباشر عند ملجم / لتر ،  4.86اجمالى 

 بيكوغرام / مل 584.09 باراثورمون.٪ من مرضانا لديهم بروتين سي التفاعلي )+( وأخيراً 7وسلبية التفاعلي  سي

 

 الفشل الكلوي المزمن, : فقر الدم الكلوي ، تكون الكريات الحمر ، الحديد في الدم ، الفيريتينالكلمات المفتاحية
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L’insuffisance rénale (IR) est une pathologie en recrudescence dans le monde. Bien qu’étant une 

des causes fréquentes de décès, elle n’a suscité que peu d’intérêt dans le passé en raison de 

l’absence des possibilités thérapeutiques dans le cas sévère (Alkaya, 2008). 

En Afrique elle est la deuxième cause de mortalité  (Sakande et al., 2006). 

En  Algérie, la prévalence de l’IR est en constante augmentation estimée à 4,2% (1,5millions 

d’habitants), avec presque 4000 nouveaux cas chaque année et 6 millions qui présentent un 

risque d’atteinte d’IRC au stade terminale ver la dialyse (Atik, 2005). 

L’IR conduit à une mortalité annuelle de 10 à 15% cette affection touche 20% des hypertendus, 

30% des diabétiques, 25% des sujets âges de plus de 60 ans et 60% des patients traités pour un 

cancer (Graba, 2010). 

Au cours de l'IRC, les fonctions d'épuration des déchets du métabolisme cellulaire, du maintien 

de l'homéostasie du milieu intérieur et les fonctions endocrines du rein sont compromises. 

(Gidenne et al., 2000). 

L’insuffisance rénale est responsable d’une anémie dont la fréquence et l’importance augmentent 

avec la sévérité de l’insuffisance rénale (AFSPS, 2005). 

L’installation progressive, souvent profonde et longtemps bien tolérée, l’anémie est souvent la 

circonstance révélatrice de l’insuffisance rénale, qui persiste malgré l’épuration extra rénale et 

reste, elle est connue comme un facteur majeur de la morbidité et de la mortalité cardiovasculaire 

chez  les patients urémiques (AFSPS, 2005).  

Ce projet de fins d’études a pour objectif l'étude de l'anémie chez les insuffisants  rénaux    

chronique hémodialysés au  niveau de l'hôpital   de Sidi Ghiles.  

Notre travail est subdivisé en quatre chapitres en  premier lieu  chapitre 1 comportant des 

données bibliographiques dans lequel nous présentons quelques rappels bibliographiques  

concernant  l’anémie, ainsi que l’insuffisance rénale. Par la suite,  un second chapitre, ou nous 

mettons en valeur les différentes étapes des matériel et méthodes adoptés au cours de notre 

travail suivis du  troisième chapitre qui mettra en évidence les résultats et discussion, et enfin une 

conclusion et quelques perspectives.
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Chapitre I : 

Synthèse Bibliographique 
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I. Le rein : 

I.1. Anatomie: 

Les reins fond partie du système urinaire (Frullani, 2014), en forme de haricot, situés dans la 

région lombaire supérieur, en position rétro-péritonéale. Un rein adulte pèse environ 150 g, et il 

mesure en moyenne 11 cm de longueur, 6 cm de largeur et 3 cm d’épaisseur. 

La face latérale du rein est convexe, tandis que sa face médiale est concave est porte une fonte 

verticale appelée hile rénal : le hile conduit à une cavité appelée sinus rénal, les uretères, les 

vaisseaux sanguin rénaux, les vaisseaux lymphatiques et les nerfs gagnent chaque rein en passant 

par le hile (Marieb et Hoehn, 2014). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7:Système urinaire chez l’homme (Marieb et Hoehn, 2014). 

Selon  (Lacour, 2013) le parenchyme rénal, composé d’une partie corticale externe et d’une 

partie médullaire interne voire la figure 2. 

• La partie médullaire est formée par les pyramides de Malpighi, dont la base s’appuie sur 

le cortex et le sommet pénètre dans la médullaire profonde. Le sommet des pyramides 

forme les papilles rénales qui sont percées de 15 à 20 orifices correspondant à l’ouverture 

des tubes collecteurs de Bellini dans les calices sous-jacents.
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• La partie corticale s’étend de la capsule rénale aux bases des pyramides et entre les 

pyramides où elle forme alors les colonnes de Bertin. En périphérie, on trouve les 

Corpuscules  de Malpighi au niveau desquels prennent naissance les tubes urinifères. 

I.1.2. structure de néphron : 

Les néphrons ou unités fonctionnelles qui sont au nombre de 1 à 1,5 million dans chaque rein et 

ne sont pas strictement identiques (hétérogénéité néphrotique). Chacun de ces néphrons est 

composé de 2 parties, le corpuscule de Malpighi et le tubule urinaire (Figure3) (Lacour, 2013). 

a-Corpuscule de Malpighi : Est composé de « capsule de Bowman », contenant un 

bouquet capillaires qui est en faite un glomérule rénal, la paroi de la capsule renferme le 

glomérule dans des feuillets d’épithélium viscérale et les cellules sont particulières, ce 

sont des podocytes car elles émettent des prolongements cytoplasmiques vers 

l’endothélium fenêtré de glomérule (figure4) (Lacour, 2013).  

b-Tube proximale : Le tubule contourné  proximal (TCP) est le premier segment du tubule 

rénal, qui est divisé en trois segments morphologiquement distincts Les cellules du segment 

proximal contourné  du tubule  (segment S1) ont une membrane apicale amplifiée, appelée 

bordure en brosse, par rapport au segment contourné proximale tardive et droite du tubule 

(segments S2 et S3)  (Lawrence et al., 2018).                                                                                                                           

c-L’anse de Henlé : est un prolongement du tubule contourné proximal englobant branche  

descendant mince, branche ascendant mince et branche  ascendant épais. Les fonctions primaires 

sont la réabsorption et l'établissement d'un gradient osmotique interstitiel médullaire (Lawrence 

et al., 2018). 

d-Le tubule distal : Le tubule distal peut être divisé en deux parties : le tubule contourné distal 

précoce et le tubule contourné distal Tardif en raison de leur structure et de leurs fonctions 

différentes (Lawrence et al., 2018). 

Il possède moins des microvillosités et des bicouches sur le tube collecteur, ayant un rôle de 

sécrétion et réabsorption (Lacour, 2013). 

e-Le canal collecteur : reçoit l’urine des néphrons qui lui proches. Il parcourt la pyramide 

vers la papille, pénètre dans le conduit papillaire, le calice puis dans le bassinet (Lacour, 2013). 
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                        Figure 9: structure du néphron (UJFG, 2013). 

 

 

 

 

 

 

 

                      Figure 10:coupe du corpuscule de Malpighi (Lacour, 2013).

           Figure 8:Coupe frontale du rein (Lacour, 2013). 
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I.1.3. Les types de néphron: 

A- Néphron cortical : Équipé d’un petit glomérule qui se trouve dans la partie superficielle du 

cortex, d’une l’anse de Henlé court peu profonde qui ne dépasse pas la médulla externe. 

Certaines  anses sont purement corticales. Le segment terminal de l’anse est court, le segment 

épais commence souvent avant la courbure de l’anse. Les TCP sont plus courts que ceux des 

néphrons juxta médullaire (Lacour, 2013). 

B- Néphrons juxta-médullaire : Son glomérule est plus grand, il se trouve au voisinage de 

la jonction cortico-médullaire. Les anses de Henlé sont longues et pénétrées profondément 

dans la medulla interne jusqu’au voisinage du sommet de la papille rénale avant de 

retourner dans le cortex (Lacour, 2013). 

 

 

 

 

 

 

 

 

         Figure 11:types de néphron (Godin-Ribuot, 2011). 

I.1.4.Physiologie: 

Le rein contrôle la concentration et le volume sanguin en éliminant des quantités sélectives d'eau et 

de solutés (Rizzo, 2015). 

I.1.4. 1.les fonctions exocrines à l'échelle du néphron : 

Le fonctionnement de chaque néphron peut être divisé en 3 grandes étapes voire la figure 6: 

a) Filtration glomérulaire :                              

 La filtration glomérulaire est une première étape vers la production d'urine. L'eau et la plupart 

des solutés présents dans le plasma sanguin traversent les parois des capillaires glomérulaires 

(les plus petits des vaisseaux sanguins) pour pénétrer dans la capsule glomérulaire et dans le 

tubule rénal. Les solutés qui sont dans le liquide s'écoulant dans le pelvis rénal restent dans 

l'urine et finissent pas être excrétés (Anthony, 2017).
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 Débit de filtration glomérulaire : 

 Le débit de filtration glomérulaire (DFG) fait référence à la quantité de filtrat qui s'est formé à 

chaque minute dans tous les corpuscules rénaux des deux reins. Chez les adultes, la moyenne est 

de 125 ml/min pour les hommes et de 105 ml/min pour les femmes. L'homéostasie des liquides 

corporels impose la nécessité d'un DFG relativement constant1-1. 

 • Si le DFG est trop élevé, les substances nécessaires peuvent passer dans les tubules rénaux et 

se retrouver dans les urines. 

• Si le DFG est trop faible, tout le filtrat peut être réabsorbé et une quantité insuffisante de 

déchets excrétée. (Anthony, 2017). 

b) Réabsorption tubulaire :     

La réabsorption est la deuxième fonction de base des néphrons et du tube collecteur. Lorsque le 

liquide s'écoule dans les néphrons, des solutés comme le glucose, les acides aminés, l'urée et les 

ions, ainsi que des protéines et peptides de petite taille, sont renvoyés dans le sang. La 

réabsorption se produit principalement dans le tubule contourné proximal. Les cellules ainsi que 

la longueur restante de néphron distal continuent à réabsorber l'eau et les ions sélectionnés afin 

de maintenir l'homéostasie (Anthony, 2017). 

c) Sécrétion tubulaire :       

La troisième fonction des néphrons et du tube collecteur est la sécrétion tubulaire, le transfert de 

substances telles que les ions hydrogène (H+), le potassium (K+), les ions ammonium (NH4 +). 

Deux résultats essentiels découlent de la sécrétion tubulaire : la sécrétion de H+ aide à contrôler 

le pH sanguin et la sécrétion d'autres déchets aide à les éliminer de l’organisme (Anthony, 

2017). 
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                  Figure 12:les fonctions de base de néphron (Anthony, 2017). 

I.1.4. 2.Fonction endocrine rénale : 

 Le rein a une fonction endocrine fondamentale avec  une production d’hormones dont les cibles 

sont soit rénales, soit extra-rénales. 

L’érythropoïétine (EPO) : 

Est une glycoprotéine produite en réponse à l’hypoxie. Cette variation d’oxygénation dans les 

artères rénales est détectée par des cellules interstitielles péritubulaires du cortex qui synthétisent 

et libèrent l’EPO. Cette glycoprotéine possède un site  d’action préférentiel au niveau de la 

moelle osseuse où elle entraîne la synthèse d’érythrocytes pour compenser la baisse d’oxygène 

sanguin. ((Bessaguet et Desmoulière, 2020). 

La rénine : 

Le rein est le seul organe capable de libérer dans la circulation sanguine de la rénine active. Elle 

est libérée avec son précurseur la pro-rénine à partir des cellules juxta-glomérulaires localisées 

dans les artérioles afférentes glomérulaires. D’autres tissus peuvent sécréter de la pro-rénine dans 

la circulation. L’activité rénine détermine le taux de formation de l’angiotensine I dans le plasma 

et des variations minimes de l’activité rénine peuvent conduire à de grandes variations 

d’angiotensine I et II circulantes (Lacour, 2013). 
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Figure7: Le système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) (Baudin, 2013). 

Vitamine D: 

Le rein régule le métabolisme du calcium et des phosphates par divers mécanismes, dont la 

synthèse du dérivé actif de la vitamine D (boudin, 2013). 

Il permet la formation de 1,25 (OH) 2 -vitamine D ou calcitriol au niveau du TCP par action 

d’une 1 -hydroxylase sous le contrôle de la parathormone (hormone sécrétée par les glandes 

parathyroïdiennes). Cette vitamine lipophile intervient dans la régulation de l’homéostasie 

phosphocalcique. Elle  stimule l’absorption de calcium et de phosphore au niveau digestif, leur 

réabsorption au niveau rénal et favorise l’accrétion osseuse (figure8) (Bessaguet et 

Desmoulière, 2020).  

 

 

 

 

 

 

                    

 

  Figure 8 : la synthèse du calcitriol (Courbebaisse et Souberbielle, 2011).
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I.2.L'insuffisance rénale : 

 L’insuffisance rénale correspond à l’altération des deux reins qui ne filtrent plus correctement le 

sang. La maladie est appelée "aiguë" lorsque la dysfonction est rapide et réversible, "chronique" 

lorsque la destruction est lente irréversible, aucune possibilité de guérison (Rabiller et Faure, 

2019). 

I.2.1L'insuffisance rénale aiguë : 

L'insuffisance rénale aiguë (IRA) est le reflet d'une diminution brusque de l'épuration rénale avec 

accumulation des produits azotés (urée, créatinine, acide urique) et plus d'une centaine de 

toxines, dites « urémiques », avec des effets délétères pléiotropies sur les différentes fonctions de 

l'organisme.  

La définition de l'IRA est universelle et tient compte de l'élévation de la créatininémie et/ou le 

volume de la diurèse. 

 On parle d'IRA : 

■ Lorsque la créatinine sérique augmente de plus de 26,5 μmol/L en 48 heures. 

■ Ou lorsqu'il y a une augmentation de la créatinine sérique de plus de 1,5 fois la valeur de base. 

■ Ou lorsque le volume urinaire est < 0,5 ml/kg/h durant les 6 heures précédentes (Honoré et 

al., 2018). 

I.2.2.L’insuffisance rénale chronique (IRC) : 

L’insuffisance rénale chronique (IRC) correspond à la perte progressive et irréversible des 

fonctions des reins. Elle résulte de la réduction du parenchyme rénal fonctionnel. Son diagnostic 

repose sur la diminution du débit de filtration glomérulaire (DFG), qui se traduit par : 

• une augmentation progressive des concentrations plasmatiques de la créatinine. 

• un déficit de production d’érythropoïétine (Epo) qui est responsable de l’anémie. 

• une diminution de l’absorption intestinale du calcium, qui est à l’origine d’une 

hypocalcémie chronique responsable d’une hypersécrétion d’hormone parathyroïdienne 

(PTH), d’autant plus importante qu’il existe une  hyperphosphatémie, souvent, une 

diminution de la 25-OH-vitamineD3 associée à celle du calcitriol. 

Au cours de l’IRC, les néphrons qui restent fonctionnels s’adaptent de manière significative les 

travaux supplémentaires demandés  par l’organisme urémique afin d’assurer l’excrétion des 

substances azotées et maintenir l’homéostasie de l’eau et des électrolytes. Mais ce  travail  
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Supplémentaire conduit  à  la destruction progressive des néphrons encore fonctionnels (Lacour 

et Massy, 2013). 

I.2.2.1.L’étiologie de l’IRC : 

L’IRC succède toujours à une néphropathie dont les origines peuvent être multiples. En 2000, le 

diabète en représentait 25%, les glomérulonéphrites chroniques 20%, les néphropathies 

vasculaires 15%, les néphropathies interstitielles 11%, les maladies héréditaires avec au premier 

plan la polykystose rénale 7% (Jungers et al., 2002). 

L’accroissement de l’incidence de ces dernières années a été plus rapide chez les diabétiques et 

les sujets atteints de maladies vasculaires. 

I.2.2.2.La classification de la maladie rénale chronique : 

La classification Internationale de la MRC précise le stade évolutif de la maladie en fonction 

du DFG  et le niveau de gravité, ce qui permet d’adopter des mesures de prévention adaptées. 

(Rabiller et Faure, 2019). 

Tableau I : classification des maladies rénales chroniques  

stade DFG(ml/min/1.73m2) Définition 

1 >90 MRC avec DFG normal mais présence 

de marqueurs d’une atteinte rénale 

2 60-89 MRC avec DFG légèrement diminué 

3 30-59 IRC modérée 

4 15-29 IRC sévère 

5 <15 IRC terminale 

                                                                                       (Lacour et Massy, 2013). 

I.2.2.3.L’insuffisance rénale chronique terminale : 

C’est le dernier stade de l’insuffisance rénal chronique (stade 5 à une insuffisance rénale 

terminale (DFG < 15 ml/ min/1,73 m2) qui nécessite un traitement de remplacement soit par 

dialyse, soit par transplantation rénale (Lacour et Massy, 2013). 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/%E2%85%A0
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I.2.2.4.Complications de l’insuffisance rénale chronique : 

I.2.2.4.1.Complications cardiovasculaires : 

 L’augmentation du taux de rénine et l’élévation de la pression sanguine (par accumulation 

d’eau) conduisent à l’apparition d’une hypertension artérielle. L’hyperkaliémie provoque des 

troubles du rythme cardiaque tels que bloc auriculo-ventriculaire ou fibrillation ventriculaire et 

peut même engendrer un arrêt cardiaque (Jungers et al., 2011). 

I.2.2.4.2.Troubles hématologiques : 

 L’anémie est la principale complication hématologique. C’est elle qui altère le plus la qualité de 

vie des patients car elle entraîne une sensation permanente de fatigue (physique comme 

intellectuelle), une pâleur, une diminution de la libido, une réduction de la capacité respiratoire et 

un essoufflement à l’effort. L’anémie aggrave également les manifestations de l’insuffisance 

coronarienne : elle provoque une augmentation du débit cardiaque qui contribue à l’hypertrophie 

ventriculaire gauche (Wielgus, 2013). 

I.2.2.4.3.trouble neurologiques : 

L’insuffisance rénale terminale peut être responsable de troubles neurologiques divers :  

• Encéphalopathie urémique : sous ce terme sont regroupées les altérations fonctionnelles 

du système nerveux central observées suite à l’accumulation des toxines urémiques, 

comme une baisse de la vigilance, une fatigue intellectuelle, une moindre concentration, 

une irritabilité et une anxiété. 

• Troubles du sommeil : Ils sont à la fois conséquence d’un stress quotidien, d’un état 

dépressif et de la répétition des séances de dialyse. 

• Atteinte du système nerveux autonome : par action directe des toxines urémiques sur le 

système autonome. 

• Accidents vasculaires cérébraux : leur risque de survenue est lié à l’hypertension 

artérielle systolique mais aussi à un usage prolongé des anticoagulants (lors des séances 

d’hémodialyse) (Wielgus, 2013). 

I.2.2.4.4.Troubles du métabolisme phosphocalcique : 

Les troubles du métabolisme minéral et osseux sont fréquemment observés au cours de la 

maladie rénale chronique (Jean et chazot, 2019).  
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Le dysfonctionnement rénal va progressivement entraîner des anomalies biologiques, telles que 

l’hyperphosphatémie ou l’hypercalcémie, et cliniques telles que les calcifications vasculaires 

(Lafage-Proust, 2012). 

Les anomalies osseuses, l’ostéopathie adynamique et l’ostéomalacie,  Ostéodystrophie rénale 

(Wielgus, 2013). 

I.2.2.4.5.Traitement de L'insuffisance rénale Chronique : 

L’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) nécessite, pour assurer la survie du patient, la 

mise en œuvre de traitements de suppléance de la fonction rénale. Les deux traitements possibles 

sont la transplantation rénale et la dialyse (Habib, 2017). 

I.2.2.4.5.1.Dialyse péritonéale : 

Le péritoine est une membrane naturelle, semi-perméable, permettant des échanges de solutés 

selon un gradient de concentration d’une part, et de solvant selon un gradient osmotique et de 

pression hydrostatique d’autre part. Ces échanges permettent d’assurer l’épuration extrarénale et 

de contribuer au maintien de l’équilibre hydrosodé et acido-basique (Ryckelynck et al., 2005). 

Le patient vide une poche de dialysat contenant environ 2 litres par le biais d’un cathéter menant 

à la cavité péritonéale. On laisse faire l’échange via le péritoine durant 4-6 heures de temps puis 

on vide le dialysat dans une seconde poche (figeur9) (Vuignier et al., 2013). 

a) Dialyse péritonéale continue ambulatoire  (DPCA) : 

Il s’agit d’une méthode manuelle, à régime continu, avec présence constante de dialysat (2 L) 

dans la cavité péritonéale. La solution de dialyse, conditionnée en poches plastiques souples 

décontenance variable (0,5 à 3 L), est changée quatre Fois par jour (Ryckelynck et al., 2005). 

b) Dialyse péritonéale automatisée (DPA) : 

Elle fait appel à l’assistance d’un cycleur et permet une individualisation de la prescription afin 

d’obtenir une dialyse adéquate. Elle permet de réaliser plusieurs échanges nocturnes la DPA peut 

être continue ou intermittente (Ryckelynck et al., 2005). 

c) Dialyse péritonéale continue Cyclique (DPCC): 

Comporte quatre à huit Échange courts noctûmes et long  échange dimue (Ryckelynck et al., 

2005). 

d) Dialyse péritonéale intermittente  (DPI): 

 se compose de trois séances hebdomadaires d’une durée de 10 à 12 heures chacune, avec 30 à 

40 L de dialysat par séance (Ryckelynck et al., 2005). 
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Figure 9 : position de cathéter dans une dialyse péritonéale (Lemeur et al., 1998). 

I.2.2.4.6.L’hémodialyse : 

Le terme « hémodialyse »signifier la méthode d’épuration du sang au moyen d’un rein artificiel, 

c’est un module d’échange entre le milieu intérieur et le milieu extérieur (hémodialyseur),dont il 

permet d’envoyer le sang du patient vers le dialyseur ou s’effectuent les échange ,et de renvoyer 

un sang purifier vers le patient.la séance de dialyse est assurée par un appareil de 

dialyse(figeur10) (Canaud, 2009). 

 

   Figure10 : Epuration extrarénale par hémodialyse SIC : secteur intracellulaire ; SEC : secteur 

extracellulaire (Canaud, 2009). 

La mise en œuvre d’un traitement par hémodialyse chronique nécessite un abord vasculaire qui 

assure un débit sanguin suffisant dans la ligne de circulation extracorporelle. Cet abord 

vasculaire doit être réalisé suffisamment à l’avance, idéalement, deux mois avant la date
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prévisible du début de l’épuration extrarénale. Les modalités pratiques de l’hémodialyse sont 

l’hémodialyse en centre, à domicile ou en centre allégé (dite souvent auto-dialyse). 

L’hémodialyse permet les durées de survie les plus longues (jusqu’à 20 ans voire plus) (Lacour 

et Massy, 2013). 

I.2.2.6.1.Les complications propres de l’hémodialyse : 

La dialyse met le sang du malade en contact avec le milieu extérieur de façon répétitive cela 

permet  l’apparition de complication : 

▪ Les problèmes immunologiques et hématologiques 

▪ La perturbation du système immunitaire s’aggravant même au fil du temps en raison de la 

bio-incompatibilité de la membrane et de l’état urémique des patients. 

▪ L’accélération du  vieillissement artériel et favorise l’apparition d’athérosclérose qui 

touche les artères coronaires, cérébrales et périphériques. 

▪ Hypertension artérielle, diabète, hyperlipidémie, hyperfibrinémie, désordres 

phosphocalciques, anémie), débit de la fistule artério-veineuse, hyper-homocystéinémie. 

▪ L’intoxication aluminique (la concentration d’aluminium dans l’eau entrant dans la 

composition du dialysat) (Lacour et Massy, 2013). 

I.2.2.4.7.Transplantation rénale : 

Plus de 50 ans après le succès des deux premières transplantations rénales réalisés à Boston et à` 

l’hôpital Necker à Paris, elle est devenue le traitement  de l’insuffisance rénale chronique 

terminale. (Anglicheau et al., 2019). 

La transplantation consiste à prendre le rein d’un donneur, et à le placer chez le greffé de la fosse 

iliaque par anastomose chirurgicale des vaisseaux sanguins nourriciers et ou fonctionnels. Pour 

ce faire, on ne retire donc généralement pas les reins défaillants (figure11) (Naudin-Rousselle et 

al., 2006). 

C’est la solution de première intention car elle permet d’effacer les photologies associées à 

l’insuffisance rénale, de s’affranchir des contraintes de dialyse et de pouvoir retrouver une 

activité professionnelle normale. La survie des patients âgés transplantés est supérieure à celle de 

sujets du même âge dialysés (Naudin-Rousselle et al., 2006). 
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Avant toute greffe, une inscription sur liste d’attente par les établissements autorisés à 

transplanter doit être faite et des bilans immunologiques doivent être  pratiqués afin de s’assurer 

une compatibilité certaine entre le greffon et son receveur (Naudin-Rousselle et al., 2006). 

La greffe de rein implique cependant un suivie régulier et la mise en place d’un traitement 

immunosuppresseur auquel l’observance est capitale pour la réussite de la greffe (Naudin-

Rousselle et al., 2006). 

 

 

 

 

 

 

 

                   Figure11 : transplantation rénale (PRET, 2012). 

I.3. Anémie : 

L'anémie est définie par une diminution de la concentration en hémoglobine (HB) dans le sang, 

l'hémoglobine est la protéine contenue dans les globules rouges transportant de l'oxygène On 

parle d'anémie quand l'Hb est : 

 • inférieure à 12 g/dL chez la femme. 

• inférieure à 13 g/dL chez l'homme (Hssain, 2015). 

I.3.1.l'anémie de l'insuffisance rénale chronique: 

L’anémie de l'IRC est généralement normochrome, normocytaire et arégénérative, Cependant, 

elle peut être microcytaire en cas de carence martiel qui est fréquente au cours de l'insuffisance 

rénale, l’anémie peut devenir macrocytaire lorsque’ un traitement par EPO est entrepris (Brunet 

et al., 2006). 

I.3.1.1.Diagnostic : 

 Chez le patient insuffisant rénal, on dose systématiquement l’hémoglobine: 

 - Tous les 3 mois chez un individu ne souffrant pas d’anémie.

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/B9782294734083000319?fbclid=IwAR2gbn4FXsP0Ih9jt9OMO26pPOw6OCAtq0eBXd_EgvCuIc_jeV30Ae97XGo#!
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- Au moins une fois par mois chez un individu souffrant d’anémie et traité ou non par des agents 

Stimulants de l’Erythropoïèse, ou ASE. 

I.3.1.2.Facteurs associés à l’anémie chez le patient atteint d’IRC : 

▪ Défaut de production des hématies 

▪ Déficit de production rénale d'érythropoïétine 

▪ Carence martiel absolue (défaut d’apport, pertes de sang) 

▪ Carence martiel fonctionnelle (augmentation de la production hépatique                    

d'hepcidine sous l'effet de la micro-inflammation) 

▪ Déficit en vitamine B12 

▪ Déficit en folates 

▪ Fibrose médullaire (hyperparathyroïdie secondaire prolongée) 

▪ Excès de destruction des hématies Toxines urémiques (composés guanidique, 

polyamines) Contamination du dialysat (chloramines, nitrites) séquestration splénique. 

▪ Pertes de sang saignement digestif ou génital prélèvement de sang pour examens 

biologique saignement de l'abord vasculaire coagulation dans le dialyseur ou le circuit de 

dialyse (Jungers et al., 2011). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure12 : Facteurs associés à l’anémie chez le patient atteint d’IRC (Jungers et al., 2011). 
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I.3.2.L’érythropoïèse: 

L’érythropoïèse est le processus permettant la production des globules rouges matures à partir de 

cellules souches hématopoïétiques, et il est finement régulé par l’effet combiné du 

microenvironnement médullaire au sein de structures appelées îlots érythroblastiques  et par des 

facteurs de croissance (Hermine et al., 2013). 

I.3.2.1.Différents stades de l’érythropoïèse : 

L’érythropoïèse est le processus permanent de formation des globules rouges. Comme les autres 

cellules hématopoïétiques 

Les érythrocytes proviennent de cellules souches hématopoïétiques (CSH). Les CSH s’engagent 

dans une voie de différenciation vers une progéniture myéloïde multipotentcolonie formant unité-

granulocyte érythrocyte mégacaryocyte macrophage (CFU-GEMM) qui va ensuite se différencier 

vers : 

Des progénitures éclatent formant unité-érythroïde [BFU-E]. 

Puis unité de formation du colon-érythroïde[CFU-E]) restreints dans la voie érythroïde. Les 

progénitures érythroïdes deviennent ensuite des précurseurs érythroblastiques 

morphologiquement reconnaissables localisés au niveau médullaire au sein d’une structure 

particulière, l’îlot érythroblastique, centré sur un macrophage nourricier (Figure 13).  

En fin de différenciation, l’érythroblaste expulse son noyau dans la moelle avant de passer dans 

la circulation.  

Les noyaux expulsés, entourés d’une fine couche de cytoplasme, sont phagocytés par les cellules 

histiomonocytaires, en particulier les macrophages du centre des îlots érythroblastiques.  

Ces globules rouges immatures, les réticulocytes, ont une taille plus grande que l’hématie mature 

(> 100m3) et contiennent encore des ribosomes formant un réseau lâche visible après coloration 

au bleu de Crésyl. Dans le sang périphérique, les réticulocytes sont présents pendant deux à trois 

jours avant de devenir des hématies. Celles-ci sont présentent dans la circulation pendant 120 

jours en moyenne avant de rentrer en sénescence et d’être pris en charge par les macrophages 

(Chambellan, 2012). 

 

 



Synthèse bibliographique 
 

 19 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure13: Différents stades de l’érythropoïèse (Chambellan, 2012). 

I.3.2.2.la régulation de l’érythropoïèse: 

L’érythropoïèse est contrôlée par des mécanismes de régulation paracrines et endocrines 

impliquant des cytokines comme le Stem Cell Factor (SCF) et l’érythropoïétine (EPO) (Romet, 

2011). 

 

La première étape de régulation précoce: fait intervenir le SCF présent sous deux formes, 

l’une transmembranaire sur les cellules stromales, l’autre soluble. Reconnu par le récepteur c-kit 

situé à la surface des cellules souches, il permet leur prolifération, leur mise en cycle et bloque 

leur différentiation pour permettre leur expansion après maturation, l’expression du récepteur c-

kit diminue et les érythrocytes matures peuvent passer dans le sang. 

La deuxième étape plus tardive : fait intervenir l’EPO par une voie endocrine. En présence de 

taux élevés d’EPO au niveau de la moelle osseuse, les précurseurs érythroïdes sensibles à l’EPO 

se développent, prolifèrent et se différencient. De ce fait, une grande concentration d’O2 circule 

dans le sang. Au niveau du rein, si cette concentration est suffisante, la sécrétion d’EPO est 

diminuée et les précurseurs érythroïdes non sensibles à l’EPO meurent par apoptose (Romet, 

2011). 

Ce système de régulation, qui se traduit par une parfaite corrélation entre taux d’EPO et taux de 

globules rouges, est complexe. La fixation de l’EPO à son récepteur provoque notamment un 

changement de conformation de celui, qui déclenche une cascade de phosphorylations de 

facteurs de signalisation et de transcription (STAT5, AKT…) et l’entrée du calcium, deux voies  
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impliquées dans la prolifération, la différentiation et la survie des érythroblastes (figure14) 

(Romet, 2011). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14: Régulation endocrine de la production d’Epo par le rein (Chambellan, 2012). 

I.3.3.Structure de l’érythropoïétine : 

L’érythropoïétine (EPO) naturelle est une hormone glycopeptide dont le poids moléculaire est de 

30 kDa (figure15). Elle se compose de  165 acides aminés. Elle est richement glycolyses, les 

sucres représentant 40 % du poids moléculaire. Le taux sérique d’EPO endogène en situation 

normale et stable est de 10 à 30 mu/ml. Sa demi-vie est de 4 à 11 heures. Elle est produite 

essentiellement par le rein (90 %), mais aussi par le foie, la rate, le poumon, le tissu cérébral 

(Rieu, 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                   Figure 15:Structure primaire de l’EPO (Baaiza, 2015).
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I.3.4.Le récepteur de l’EPO (EPO-R) : 

Le récepteur de l’EPO est un homodimère transmembranaire comportant deux sous-unités pour 

un poids moléculaire de 66 à 78 kDa. Il est exprimé à la surface des progénitures érythroïdes 

engagés : CFU-E, BFU-E, au nombre d’environ 1 000 par cellule (Rieu, 2009). 

La fixation de l’EPO sur son récepteur  induit la dimérisation de ce dernier  et  déclenche une 

cascade de phosphorylation. L’autophosphorylation de la kinase JAK2 (figure16), située dans la 

partie intra- cytoplasmique du récepteur. Ainsi activée, induit à la phosphorylation de l’extrémité 

terminale du récepteur qui se lie à divers transmetteurs  notamment  la protéine STAT5  une fois 

phosphoryle, forme un homodimère qui se détache du récepteur et rejoint le noyau cellulaire, où 

elle se lie à son site récepteur sur l’ADN et induit la transcription de plusieurs gènes(Rieu,2008). 

 

 

 

 

 

 

Figure16 : Transmission du signal de transcription après la fixation de l’EPO à son récepteur 

(Rieu, 2009). 

I.3.5.Le catabolisme de l’EPO : 

Le catabolisme de l’EPO endogène passe par trois voies : avant tout médullaire, mais aussi 

hépatique et rénale (figure17). 

Dans la circulation, l’EPO peut être déglycosylée (surtout désialylée) par des glycosidases et en 

partie dégradée par des protéinases. L’EPO désialylée est captée par les hépatocytes, via leur 

récepteur pour le galactose, et catabolisée. Une autre partie est filtrée par le glomérule, puis 

réabsorbée et catabolisée par le tube proximal. Le catabolisme rénal est aboli au cours de 

l’insuffisance rénale terminale et chez les sujets dialysés. Du fait de sa taille, n’est probablement 

pas filtré par les glomérules et n’est pas dégradé par le rein. 

En réalité, la plus grande partie de l’EPO endogène est dégradée dans les cellules cibles elles-

mêmes, c’est-à-dire dans la moelle osseuse .Une fois que la liaison de l’EPO au récepteur des 
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 prosgéniteur sérythroblastiques a déclenché le signal, le messager STAT5 se détache et expose 

le domaine intra cytoplasmique phosphoryle. Celui-ci est reconnu par les ubiquitines et est 

partiellement clivé par le complexe protéasome. L’ensemble formé par les domaines 

transmembranaire et extra cytoplasmique du récepteur et par son ligand est alors internalisé dans 

des vésicules d’endocytose. Une partie de ces vésicules fusionne avec les lysosomes, où l’EPO 

est dégradée. Toutefois, une partie de l’EPO se dissocie de son récepteur avant son 

internalisation et retourne dans la circulation sans avoir été dégradée dans les lysosomes. (Rieu, 

2009). 

 

 

 

 

 

 

 

                      Figure17: Le catabolisme de l’EPO (Rieu, 2009). 

III.3.6.Régulation de la production d’EPO : 

Le rôle des globules rouges est de transporter l’oxygène jusqu’aux tissus. C’est donc de la masse 

érythrocytaire que dépend l’oxygénation tissulaire. La PO2 tissulaire dans le parenchyme rénal 

régule à son tour la quantité d’EPO produite.  

La relation inverse entre le taux d’hémoglobine et le logarithme décimal du taux d’EPO 

circulante est à peu près linéaire entre 3 et 12 g/dl, puis se stabilise au niveau le plus faible. Dans 

le rein, c’est le débit sanguin qui détermine la consommation d’oxygène et non l’inverse. En 

effet, la consommation d’oxygène a lieu essentiellement dans le tube contourné proximal (TCP) 

lors de la réabsorption du sodium. La quantité d’oxygène consommée par le TCP dépend de la 

quantité de sodium réabsorbée et donc du débit de filtration glomérulaire (DFG). 

Lorsque le DFG est constant, la consommation d’oxygène par le TCP est constante. Les cellules 

fibroblastiques spécialisées qui produisent l’EPO se situent juste au voisinage des tubes 

proximaux et sont sensibles à la pression partielle d’oxygène dans les capillaires péritubulaires. 

La quantité résiduelle d’oxygène, celle qui n’a pas été consommée par le tube proximal, serte 

signal aux cellules productrices d’EPO .En cas d’hypoxie ou d’anémie, la consommation 
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D’oxygène par le TCP étant constante, la quantité d’oxygène résiduelle délivrée aux fibroblastes 

péritubulaires diminue, induisant une augmentation de la production d’EPO par ces cellules. En 

cas d’insuffisance rénale organique ou fonctionnelle, le DFG et la réabsorption tubulaire de 

sodium sont diminués. Il en résulte une diminution de la consommation d’oxygène par le tube 

proximal et une augmentation de l’oxygène délivré aux fibroblastes péritubulaires, qui induit à 

son tour une diminution de la production d’EPO par ces cellules (figure18) (Rieu, 2008). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18: Rôle essentiel des récepteurs dans la dégradation de l’érythropoïétine (EPO). A : 

Dégradation de l’EPO par des cellules Ba/F3 natives ou transfectées par le gène du récepteur 

humain de l’EPO (huEpoR). B : Dégradation de NESP dans le même dispositif expérimental. 

(Rieu, 2008). 

I.4.Mécanisme de l’anémie au cours de L’IR : 

A. Déficit en érythropoïétine (EPO) : 

L’EPO est une glycoprotéine produite au niveau des cellules interstitielles péritubulaires rénales, 

en réponse à l’hypoxie tissulaire. Une chute de la PO2 tissulaire rénale stimule la production 

d’EPO afin d’augmenter la masse érythrocytaire et ainsi la capacité de transport de l’oxygène. 

L’hypothèse physiopathologique actuelle explique la diminution de la synthèse de l’EPO dans 

l’insuffisance rénale par l’installation progressive d’une fibrose interstitielle et une apoptose des 

cellules myofibroblastiques à l’origine de la synthèse de l’EPO. Le déclin du débit de filtration 

glomérulaire corrèle vraisemblablement à celui de la synthèse d’EPO (Gianella et al., 2013). 
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Figure 19 : schéma de l’anémie induite par un déficit de synthèse d’EPO (Péchereau, 1994). 

B. Déséquilibre dans l’homéostasie du fer : 

Les patients en hémodialyse, et de manière plus générale les patients insuffisants rénaux, ont 

fréquemment un déficit martial réel dû aux pertes sanguines dans les circuits d’hémodialyse, aux 

nombreuses prises de sang et aux fréquentes procédures chirurgicales auxquelles ils sont soumis 

Le fer doit être quotidiennement absorbé par l’intestin. il est transporté par le sang lié à un 

transporteur (la transferrine) jusqu’aux divers organes, et en priorité vers la moelle osseuse 

pourl’hématopoïèse. Il est quasiment impossible de trouver du fer libre dans le corps, sa majeure 

partie, environ 1,8 mg, est présente dans les globules rouges la carence en fer se traduit d’abord 

par : 

• une diminution des réserves, donc par une diminution de la ferritine. 

• L’épuisement des réserves est suivi de la baisse du taux de fer sérique. 

L’augmentation compensatrice de la transferrine. Le rapport des deux (fer/transferrine) est 

exprimé par un coefficient de saturation de transferrine, qui diminue en conséquence et reflète 

l’insuffisance du transport du fer pour les Cellules assurant L’érythropoïèse. Quand le fer délivré 

aux érythrocytes devient insuffisant pour l’érythropoïèse, on constate une diminution progressive 

de la synthèse de l’hémoglobine (HAS, 2011). 

C. Carences alimentaires : 

Le fer est en grande partie apporté par l’alimentation mais l’insuffisance rénale est fréquemment 

associée à une dénutrition chronique. Celle-ci est causée, en premier lieu, par des apports 

caloriques insuffisants, principalement en protéines, renforcée par la fonte musculaire évoquée 

précédemment. De nombreux facteurs anorexigènes tels que les médicaments, l’urémie ou des 
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Facteurs socio-psychologiques sont responsables du manque d’appétit ressenti par les patients 

(Chauvau et Grigaut, 2004). 

D. Pertes sanguines : 

On observe des pertes de sang, dues notamment aux nombreux branchements/débranchements 

lors des séances de dialyse, mais aussi aux fréquentes prises de sang effectuées. On constate 

également des pertes de sang occultes au niveau gastro-intestinal. C’est pour cela qu’avant toute 

initiation de traitement par EPO on évalue les réserves en fer (Le Meur et al., 1998). 

E. Par un état inflammatoire : 

L’IRC terminale est un état inflammatoire chronique causé, en partie, par des troubles de 

l’hémostase, une diminution des défenses anti-oxydantes de l’organisme et l’hémodialyse. Un 

état pro-thrombotique coexistant, de manière paradoxale, avec une tendance hémorragique est 

fréquemment constaté chez les patients. Ces anomalies de l’hémostase semblent être étroitement 

liées à un état inflammatoire accru (Pépion, 2007).  

L’insuffisance rénale réduit l’activité anti-oxydante du plasma. Le stress oxydant, fréquemment 

associé à l’inflammation, apparait bien avant le stade terminal mais la dialyse l’accentue. 

L’interaction entre le sang et la membrane d’hémodialyse ou la qualité de l’eau utilisée sont 

considérées comme potentielles causes d’induction de l’inflammation (Kaysen, 2000).  

Cet état inflammatoire induit la production d’hepcidine, petit peptide, intervenant dans la 

régulation du métabolisme du fer. Lorsqu’il est produit en grande quantité, il empêche 

l’absorption intestinale ainsi que le recyclage du fer, créant une carence martiale fonctionnelle 

(vaulont, 2006). 

I.4.1.Traitement de l’anémie : 

Avant toute initiation de traitement, on identifie la cause ; Il n’y a pas d’instauration de 

traitement par Agents Stimulant de l’Erythropoïèse sans que les autres causes d’anémie pouvant 

être traitées n’aient été évincées. Un bilan complet est alors prescrit : 

 - Analyse du VGM. 

- Dosage des réticulocytes. 

 - Dosage de la vitamine B12 et folates
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- Bilan martial : ferritinémie. 

-coefficient de saturation de la transferrine. 

-Dosage de la parathormone  

 - Dosage de la CRP, marqueur de l’inflammation, - Recherche de deux diagnostics différentiels : 

hypothyroïdie et gammapathie monoclonale. 

- Des signes cliniques de saignements extériorisés et des signes biologiques d’hémolyse sont 

également recherchés. Une fois ces examens effectués, le traitement adéquat peut être mis en 

place (Afssaps, 2005). 

a- Des agents stimulants l’érythropoïèse : 

La stimulation de l’érythropoïèse qui conduit à une réduction de la surcharge martiale. 

L’augmentation de l’hématocrite s’accompagne d’une amélioration de la qualité de vie, de 

L’humeur, de la coloration de la peau, de l’activité sociale, de l’état général et des conditions 

physiques. L’EPO corrige les anomalies de l’hémostase primaire de l’IR en particulier le temps 

de saignement. Cet effet n’est pas totalement explique par l’élévation de l’hématocrite mais 

pourrait être en rapport avec une action directe sur la lignée mégacaryocytaire (AFSPS, 2005). 

b-Traitement par le fer : 

Tous les patients dialysés ayant une anémie traitée par un ASE doivent recevoir une 

supplémentions en fer pour maintenir ou atteindre les cibles d’hémoglobinémies.  

Les objectifs du traitement martial sont bien définis chez le patient hémodialysé. Pour atteindre 

les critères minimums recommandés dans une unité de dialyse, il est nécessaire d’avoir comme 

cibles pour chaque patient une Ferritinémie de l'ordre de 200 à 500 μg/l, une saturation de la 

transferrine entre 30 et 40%, un pourcentage des globules rouges hypochromes inférieur à 2,5%, 

une concentration corpusculaire des réticulocytes aux environs de 35 pg/cellule. 

La voie intraveineuse est la voie optimale pour l'administration du fer chez les Patients en 

hémodialyse. La dose optimale de fer est de 25 à 150 mg/kg. 

L’administration de fer est arrêtée lorsque la ferritinémie est supérieure à 500 μg/l.les réserves en 

fer doivent être régulièrement évaluées par le dosage de la ferritinémie (AFSPS, 2005). 

c-Traitement adjuvant : 

Une supplémentassions systématique en acide folique et vitamine B12 n’est pas nécessaire pour 

l’hématopoïèse chez le patient IR. Une carence sera spécifiquement recherchée s’il existe une 
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Macrocytes et chez les patients ayant une dénutrition protidique. Vitamine C Recommandé chez 

les patients à une surcharge en fer avec déficit fonctionnel. Elle permet une meilleure correction 

de l’anémie, une diminution de la ferritinémie, une augmentation de la saturation en transferrine 

et une diminution du pourcentage de GR hypochromes (AFSPS, 2005). 

d-Traitement par transfusions sanguines : 

Les transfusions sanguines sont en général réservées au traitement d’urgence, lors 

D’un saignement aigu et de grande abondance. Elles sont plus rarement indiquées dans les 

anémies chroniques. Les transfusions ne doivent être effectuées que si le taux d’hémoglobine est 

inferieur ou égal a 7 g/dl dans le cas général ou inferieur ou égal a8 g/dl chez les patients à risque 

particulier : post-chirurgie, maladie cardio-vasculaire. Il faut rappeler que la bonne qualité de 

dialyse est capable d’atténuer l’anémie et d’améliorer la réponse a l’EPO, Il faut aussi limiter le 

plus possible les pertes sanguines dans le circuit d’hémodialyse et les prises de sang (Arkouche 

et al., 2015). Seulement il existe des inconvénients et des risques lors d’une transfusion 

sanguine. On peut dire que : 

Les patients recevant une transfusion risquent de développer plusieurs types 

D’anticorps, tout d’abord des anticorps dirigent contre les globules rouges. Ces risquant 

d’entrainer la destruction des globules rouges transfusés lors des transfusions ultérieures, rendant 

progressivement les transfusions moins efficaces. Les transfusions risquent d’apporter quelques 

globules blancs (leucocytes) mélangés aux globules rouges. Ces globules blancs vont provoquer  

L’apparition d’anticorps dirige contre les cellules étrangères. L’apparition de ces anticorps rend 

donc plus difficile la transplantation ultérieure. 

Le risque d’apparition d’anticorps dirige contre les globules rouges ou les globules blancs existe 

des la première transfusion, et s’accroit avec les transfusions multiples. Les transfusions 

sanguines peuvent être exceptionnellement responsables de la transmission d’agents infectieux, 

principalement des virus. Les tests de recherche des virus de l’hépatite B, de l’hépatite C et du 

VIH sont actuellement très performants, et le risque d’infections post-transfusionnelle pour ces 

virus est très faible, inférieur à 1 pour 1 million de transfusions, mais le risque de transmission de 

virus existe toujours avec d’éventuels virus inconnus. 

Enfin, lorsqu’un patient est dépendant des transfusions, même s’il n’y a pas de  perspective de 

transplantation, il faut le transfuser le moins souvent possible car chaque transfusion va diminuer 

la fabrication des globules rouges en inhibant l’activité de la moelle osseuse. De plus, les 

transfusions multiples entrainent une Surcharge en fer (Arkouche, 2015).
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II.1. Présentation de l'étude: 

Le présent travail a été réalisé durant la période allant du 22Mars au  10 juin 2021  au niveau  

du laboratoire central et le service de néphrologie« Centre d’hémodialyse ISAAD 

MOHAMED   »  de L’EPH SIDI GHILESS LAKHDER BOUCHMAA « CHERCHELL  ». 

 L’étude a portée sur 45 patients hémodialysés « 25 hommes et 20 femmes», dans le but 

d’étudier l’anémie chez les insuffisantes rénales chroniques. 

➢ Les différentes  étapes des paramètres Biochimiques : 

Bilan Rénale  l'urée, l'acide urique, la créatinine. 

Bilan Martiel Fer sérique, Ferritine. 

Bilan érythrocytaire                            la numérotation  de  Formule Sanguine, Taux de 

réticulocytes  

Bilan Hépatique Phosphatase Alcaline, La bilirubine Totale, La Bilirubine 

Directe  

Bilan Phosphocalcique                            Phosphore, Calcium. 

Ionogramme sanguin  Potassium, sodium 

Bilan Inflammatoire  CRP 

Dosage de PTH  

II.2.Matériel : 

II.2.1.Le matériel non biologique: 

Durant notre étude, nous avons utilisé le matériel existant au niveau  du laboratoire central de 

l’EPH. Le matériel consiste en : appareillages (automate, Ionogramme, spectrophotomètre) 

(Annexe B). 

II.2.2. Le matériel biologique : 

Nous avons analysé le sang de 45 patients des deux sexes (25 hommes et 20femmes) âgés de 22 

à  83 ans qui sont atteints d’une insuffisance rénale chronique (au stade de dialyse ont été 

effectué, a raison d’une séance de 04 heures trois fois par semaine via un générateur de dialyse  



Matériel et méthodes 
 

  30 

(voir l'annexe B), consultés au niveau du service d’hémodialyse dans le but de doser  les 

paramètres biologique spécifiques de l'anémie chez  les insuffisants rénaux hémodialysés  ( 

Urée,, Acide Urique ,Créatinine ,Fer sérique ,ferritine ,FNS,PTH, ,Ca, Na ,Pal, Bilirubine  

directe et totale, ,Phosphore , CRP, Taux de réticulocytes ).   

II.3. Méthodes de prélèvements sanguins 

Pour les prélèvements sanguins, ont été réalisés à jeûne (12h de jeune), entre 8 heurs et 9 heurs 

du matin, sur le sang veineux prélevé au niveau de la veine de pli de coude (system vacutaner), 

sans garrot sur trois tubes. 

• Le tube héparine est destiné pour certains paramètres biochimiques. 

• Le tube EDTA pour la numération de la formule sanguine (NFS). 

• le tube sec pour le bilan inflammatoire (CRP). 

Tous les tubes sont numérotés et portent chacun le nom et le prénom du malade. En fonction de 

l’analyse demandée. 

II.4. Préparation de l’échantillon : 

Les prélèvements sont achemines au laboratoire pour le dosage. 

L’étape de centrifugation est préliminaire avant le dosage des différents paramètres, elle consiste 

à séparé le culot du surnagent « plasma/sérum », à l’aide d’une centrifugeuse (voir l'annexe B) 

(5000 tours pendant 5minutes).  

La FNS est fait sur sang total sans centrifugation 

La préparation des échantillons se fait comme suit : 

- Placer les tubes héparine équilibrés dans une centrifugeuse à une vitesse de 5 mille Tour /min 

pendant 5 min. 

- Récupérer le surnageant (plasma). 

II.5.Techniques de dosage des différents paramètres biologiques  

II.5.1.Bilan rénale: 

II.5.1.1.Dosage de l'urée: fiche technique de l'urée :(Annexe c) 

II.5.1.1.1. Principe: 

L'uréase catalyse la conversion de l'urée en ammoniac. Dans une réaction de Berthelot modifiée, 

les ions ammonium réagissent avec un mélange de salicylate, d'hypochlorite et de nitroprussiate 

pour produire un colorant bleu-vert (indophénol).



Matériel et méthodes 
 

 31 

 

 

 

 

 

L'intensité de ce colorant est proportionnelle à la concentration d'urée dans l'échantillon. 

II.5.1.1.2.Réactifs : (voir annexe B) 

II.5.1.1.3.Conditions de test : 

Température:...............20-25°C ou 37°C 

Longueur d'ondes:........ 578nm 

Mesure : contre blanc de réactif 

Tableau II : Mode Opératoire de l'urée  

 Blanc Etalon Echantillon 

Réactif 1 1000 µl 1000 µl 1000 µl 

Control   10µl 

Etalon  10µl  

Mélanger et incuber pendant 5minutes à 20-25°C ou 3minutes à 37°C 

Réactif2 1000µl 1000µl 1000µl 

Mélanger et incuber pendant 10 minutes à 20-25°C ou 5 minutes à 37°C 

mesurer l'absorbance de l'échantillon et de l'étalon par rapport au blanc de réactif 

 

• Valeurs de références: 

Sérum:10-50mg/dl          (1,66-8,32 mmol/L) 

Urée:10-35mg/dl             (1,66-5,8 2 mmol/L) 

II.5.1.2.Dosage de l'acide urique : 

II.5.1.2.1.Principe  

L'acide urique est oxydé par l'uricase en allantoïne et en peroxyde d'hydrogène (2h2O2), qui sous 

l'influence de la POD, de la 4-aminophénazone (4-AP) et du 2-4 Dichlorophénolsulfonate 

(DCPS) forment un composé rouge de quinoneimine. 

                                               Uréase 

Urée + H2O               2 NH3 + Co2 

                                                  Nitroprussiate 

NH3+ Salicyclate + Hypochlorite 2.2Dicarboxyindophénolyind  
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L’intensité de la couleur rouge formée est proportionnelle à la concentration d'acide urique dans 

l'échantillon 

II.5.1.2.2.Réactifs : (voir annexe B) 

II.5.1.2.3.Conditions de test : 

Température:...............37 °C 

Longueur d'ondes:........520 nm (490-550) 

Tableau III : Mode Opératoire de l'acide Urique  

 Blanc Standard Echantillon 

WR 1 1 1 

Standard (µl)  25  

Echantillon (µl)   25 

• Mélanger et incuber pendant 5 minutes à 37° ou à 15-25° pendant 10 minutes. 

• Lire l'absorbance de l'échantillon et du standard par rapport au blanc. 

La couleur est stable pendant au moins 30 minutes. 

• Valeurs de références: 

Sérum ou plasma: 

Homme:3,6-7,7mg /dl       214-458µmol/L 

Femme:2,5-6,8mg/dl          149-405µmol/L 

 

 

                                     Uricase 

Acide Urique +H2O2+ O2 Allantoine+CO2+2 H2O2 

                                          POD 

2 H2O2+4-AP+DCPS Quinoneimine+4H2O 
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II.5.1.3.1.Dosage de la créatinine : (méthode cinétique colorimétrique sans 

déprotéinisation). 

II.5.1.3.1.Principe : 

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec l’acide picrique.la vitesse de 

formation de ce complexe et proportionnelle a la concentration de créatinine. 

II.5.1.3.2.Réactifs : (voir annexe B) 

II.5.1.3.3.Condition de Test : 

Longueur d’onde :………………..492nm (490-510) 

Température :……………………..25-30ou37°c 

Tableau IV: Mode opératoire  de Créatinine    

 Standard  Echantillon 

Standard 100 ul      - 

Echantillon     - 100ul 

Réactif de travail 1ml 1ml 

Mélanger et lire les densités  optiques DO1 après sec. 

Lire ensuite DO2 exactement 1 minute après. 

 

• Valeurs de référence: 

-sérum-plasma : 0.7-1.4mg/dl       -  7-14mg/l 

II.5.2.Bilan Martiel : 

II.5.2. 1.Dosage de Fer : 

II.5.2.1.1.Principe: 

Après rupture de la liaison fer-transferrine en présence d'acide citrique le fer est réduit par l'acide 

ascorbique en ions  les ions forment avec  le 3-(2-Pyridyl)-5;-6-difuryl-,- 2, -4-triazine-

disulfonate (Férene) un complexe coloré dont l'absorbance mesurée a 600nm est directement 

proportionnelle a la concentration en fer dans le spécimen la thiourée contenue dans le réactif 

permet de prévenir l'interférence du cuivre. 

II.5.2.1.2Réactifs : (voir annexe B)
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II.5.2.1.3.Conditions de test : 

Température:...............37 c° 

Longueur d'ondes:........600nm 

Sensibilité pour 2mg :....0,180 

Tableau V: Mode Opératoire de la Férene 

Ramener les réactifs et spécimens à température ambiante. Préparer 2 séries de tubes selon les 

tableaux ci-dessous:  

Tubes blancs Blanc Etalon Dosage 

R1 1ml 1ml 1ml 

Spécimen   200µl 

Etalon  200µl  

Eau distillé 200µl 

 

  

Mélanger. Laisser reposer au moins 3minutes  

Enregistrer les absorbances A1 à 600nm (580-620) contre le blanc 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Valeurs de référence: 

Homme:0,65-1,75 mg/l              (11,6-31,3) µmol/l 

Femme:0,50-1,70mg/l               (9,0-30,4) µmol/l

Tubes –Essais Blanc Etalon Dosage 

Réactif de travail 1ml 1ml 1ml 

Spécimen   200µl 

Etalon  200µl  

Eau distillé 200µl   

Mélanger. Incuber 5 minutes à température ambiante 

Enregistrer les absorbances A2 à 600 nm contre le blanc  

La coloration reste stable 1heure. 
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II.5.2.2.Dosage de la ferritine : Fiche  Technique (l'annexe C) 

II.5.2.2. 1.Principe du dosage le ST AIA-PACK FER : 

Est un test immunoenzymométrique à deux sites entièrement réalisé dans les cupules de test 

AIA-PACK. La ferritinémie présente dans l'échantillon à tester est liée avec un anticorps 

monoclonal immobilisé sur une phase solide magnétique et un anticorps monoclonal marqué par 

enzyme dans les coupelles de test AlA-PACK. Les billes magnétiques sont lavées pour éliminer 

l'anticorps monoclonal marqué par une enzyme non lié et sont ensuite incubées avec un substrat 

fluorogène, le 4-méthylumbelliféryl phosphate (4MUP). La quantité d'anticorps monoclonal 

marqué par une enzyme qui se lie aux billes est directement proportionnelle à la concentration de 

ferritine dans l'échantillon à tester.  

II.5.2.2.2.Réactifs : (voir annexe B) 

II.5.2.2.3.Condition de Test : 

Volume d’échantillon :………………..20ul 

Volume de réactif de travail…………..5l 

Conserver à :…………………….......18-25°c 

• Les valeurs de référence : 

Les intervalles indiqués ici ont été déterminés dans des échantillons de sérum provenant 

d'individus asiatiques apparemment sains. 

Homme : 25-280 ng/ml 

Femme : < 73,3 ng/ml 

II.5.2.3.La Numération De Formule Sanguine (Hémogramme) : 

Appelé encore, principe Coulter « NIHON KOHDEN » du nom de son inventeur. 

C’est l'étude cytologique quantitative et qualitative du sang circulant. Il comprend  

• la détermination des nombres absolus de globules rouges, de globules blancs et des plaquettes. 

• Le dosage de l’hémoglobine et la mesure de l’hématocrite. 
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• le calcul des constantes érythrocytaires : VGM, TCMH et CCMH. 

• l’établissement pour les globules blancs de la formule leucocytaire donnant les pourcentages 

des différents types de leucocytes : polynucléaires neutrophiles, polynucléaires, éosinophiles, 

basophiles, lymphocytes. 

II.5.2.4.Taux de réticulocyte : (protocole suivie de l’hôpital).                

Dans un tube on mélange un volume de la solution colorant et le sang après 10minutes 

d’incubation dans un bain marie. 

Le mélange est homogénéisé  et le frottis réalise avec une goutte de suspension.                           

La numérotation est effectuées au fort grossissement à l’immersion, ont estimé sur 1000 

hématies comptées le nombre de réticulocytes rencontré. Le taux normal de réticulocytes est 

compris entre 25000et 10000/mm3, soit 25 à 100*109 . 

II.5.3.Bilan Hépatique : 

II.5.3. 1.Dosage de Phosphatase Alcaline Liquide: 

II.5.3. 1.1.Le principe : 

Le contrôle de la libération su P-nitrophénol par l'action de la phosphatase alcaline sérique sur le 

substrat P- nitrophénylphosphate permet la mesure de l'activité enzymatique dans des conditions 

optimales de réaction, l'absorbance / min est directement lié à la concentration de phosphatase 

Alcaline de l'échantillon. 

 

 

 

II.5.3. 1.2. Réactifs : (voir annexe B) 

II.5.3. 1.3.Conditions de test : 

Température:...............37 °C 

Longueur d'ondes:........405 nm 

                                            Phosphatase Alcaline 

P-nitrophénylphosphat +H2O   P-nitrophénol + Phosphate                                
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Tableau VI: Mode Opératoire de la phosphatase Alcaline 

Technique Mono réactif 37 °C 

R.de travail 1,0 ml 

Echantillon 0,02ml 

Technique Bi réactifs 37 °C (ml) 

Solution Tampon (A) 1,0 ml 

Echantillon 0,02ml 

Mélanger et incuber pendant environ une minute  

 

Substrat (B) 0,25ml 

• Valeurs de références: 

Homme: 53 à 128U/L 

Femme: 42 à 141U/L 

 II.5.3.2. Bilirubine Totale et Directe  fiche technique :(l'annexe C) 

II.5.3.2.1. Principe: 

La détermination de la Bilirubine totale est obtenue par la réaction avec l'acide sulfanilique 

diazoté en présence de caféine qui conduit à la formation d'un pigment azoïque La bilirubine 

directe est obtenue par la réaction précédente en l'absence de caféine. 

II.5.4. Bilan Phosphocalcique  

II.5.4.1. Dosage de Phosphore: 

II.5.4.1.1.Principe : 

Le phosphore inorganique réagit a l'acide molybdique en formant un complexe 

phosphomolybdique .la réduction consécutive du complexe en milieu alcalin provoque une 

coloration en bleu de molybdène 

L’intensité de la couleur formé proportionnelle a la concentration de phosphore inorganique 

présent dans l'essai testé. 

II.5.4.1. 2. Réactifs : (voir annexe B) 

II.5.4.1.3.conditions du test: 

Température:...............37° 

Longueur d'ondes:......... 710nm (620-710) 
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Tableau VII: Mode Opératoire  de phosphore 

 Blanc Etalon Echantillon 

RT(ml) 1, 5 1,5 1,5 

Etalon (µl)  50  

Echantillon(µl)   50 

Mélanger et incuber 10minutes à 30min à température ambiante 

Lire l'absorbation (A) ducalibrateur et l'échantillon contre le blanc du 

réactif .la couleur est stable au moins 2heures 

• Valeurs de références: 

Adultes: 2,5-5,0 mg/dl                (0,8-1,8mmol/L) 

II.5.4.2.Dosage de calcium : (o-crésolphtaléine v/v. colorimétrique) 

II.5.4.2.1. Principe : 

La mesure du calcium est fondée sur la formation d’un complexe coloré entre le calcium de 

l’échantillon et l’o-crésolphtaléine, en milieu alcalin.  

 

 

L’intensité de la couleur formée est directement formée est directement proportionnelle à la 

concentration de calcium présente dans l’échantillon testé. 

II.5.5. Bilan Inflammatoire : 

II.5.5.1.Dosage de CRP  (méthode agglutination de latex) : 

II.5.5. 1.1.Principe : 

Le test de CRP est un test d’agglutination sur plaque pour la détection qualitative et semi-

quantitative de la CRP dans le sérum humain. 

Les particules de latex recouvertes d’IgG de chèvre anti-CRP humain sont agglutinées 

lorsqu’elles sont mélangées avec des échantillons contenant de la CRP. 

II.5.5. 1.2.Réactifs:(l'annexe B) 

 

Ca++   +    o-crésolphtaléine                   OH+
                                           complexe coloré  
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      Tableau VIII : Mode opératoire de CRP 

 Echantillons Contrôles 

Echantillons 50ul  - 

Contrôles - 1 goutte 

Agitez le réactif de latex vigoureusement ou sur un mélangeur vortex avant 

utilisation et ajoutez une goutte à coté de l’échantillon à tester.    

Réactif  1 goutte  1 goutte 

Mélanger les deux gouttes avec un bâtonnet de mélange jetable, en répartissant 

le liquide sur toute la surface du champ de test. Utilisez des bâtonnets différents 

pour chaque échantillon.     

Placez la plaque sur un rotateur mécanique à 80-100 tr/min pendant 2 minutes. 

De faux résultats positifs peuvent apparaitre si le test est lu après 2 minutes. 

 

 

 

✓ Calculs : 

La concentration approximative de CRP dans l’échantillon de patient est calculée comme suit : 

6*titre de CRP= mg/l 

Valeurs de référence: 

VN : jusqu’à 6-8 mg/l 

II.5.6.Ionogramme sanguin: 

Nous avons utilisé pour le dosage quantitatif de (sodium et potassium) Easylyte plus  Na / K/ Cl  

Analyzer 

A-Dosage du sodium 

Automatique est détermine la concentration de sodium par un potentiomètre par des électrodes 

sélective (électrométrie). Ces électrodes fonctionnent comme une pile de concentration et 

mesurent la différance de potentielle (ddp) de part et d’autre d’une membrane sélective, c’est à 

dire la ddp reliée à l’activité des ions. 
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Un tampon à forte concentration molaire et employé pour établir une force ionique constante 

ceci sert à maintenir un coefficient d’activité constante pour les électrodes. Une fois l’activité et 

la fraction moléculaire constante sont établies, l’électrode est étalonnée sur des valeurs des 

concentrations selon l’équation suivant 

E = constante + (pente) (log [Na+]) 

B-Dosage du potassium 

Par même principe que le dosage de Na+, Une fois l’activité et la fraction moléculaire constante 

sont établies, l’électrode est étalonnée sur des valeurs des concentrations selon l’équation 

suivante : 

E = constante + (pente) (log [k+]) 

II.5.7.Dosage de PTH: 

Le test ST AIA-PACK intact PTH est un test immunoenzymatique à deux sites qui est réalisé 

entièrement dans les coupelles de test ST AIA-PACK intact PTH. 

La PTH intacte présente dans l'échantillon est liée à un anticorps polyclonal immobilisé sur une 

phase solide magnétique et à un anticorps polyclonal enzymatique dans les cupules de test ST 

AIA-PACK. 

Les billes magnétiques sont lavées pour éliminer l'anticorps polyclonal lié à l'enzyme et sont 

ensuite incubées avec un substrat fluorogène, le phosphate de 4-méthylumbelliféryle. 

La quantité d'anticorps polyclonal activé par une enzyme qui se lie aux billes est directement 

proportionnelle à la concentration de PTH intacte dans l'échantillon test 

II.6. Analyses statistiques  

Pour l’analyse statistique le test de student pour deux échantillons in dépendants a était 

choisis, ce test permet de tester si les deux moyennes de deux groupes diffèrent ou non entre 

elles. 

 

 



 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre III : 

Résultats et discussion 
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56%

44%

homme

femme

Dans ce chapitre nous allons présenter les principaux résultats obtenus dans notre travail relatif 

aux paramètres épidémiologiques et biologiques. 

III.1.Répartition des patients selon le sexe : 

25 hommes représentant (56%) du nombre total des patients et 20 femmes représentant (44%) 

(Figure20). Nous avons noté une prédominance masculine avec un sexe ratio (H/F) est1, 25. 

 

 

 

 

 

 

 

                               Figure 20:Répartition des patients selon le sexe.  

III.2.Répartition des patients selon l’âge : 

La figure 21 représente les résultats de l’âge moyen de la population étudiée qui est de 50,13 ans, 

dont les extrêmes s’étalent de 22  à 83 ans. Nous avons choisi de répartir les sujets malades en 

tranches d’âge de 10 ans. 

Notre étude a montré que la maladie était plus fréquente au niveau de la tranche d’âge : 40ans – 

50ans et 60ans-70ans. 
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                                  Figure21:Répartition des patients selon l’âge. 

 

III.3.Répartition des patients selon le poids sec : 

Le poids moyen de nos patients est de (60,75 ±13,36 kg) donc pas d’obésité chez nos patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure22 : Répartition des patients selon le poids sec. 

 

Dans la figure 22, 51% des malades présent un poids moyen entre 41et 60 kg.
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II.4.Répartition des patients selon la durée en hémodialyse : 

La durée moyenne en hémodialyse était de 6, 20  ans. 

Chez nos patients, la durée d’hémodialyse est de : 0 à 5 ans chez 51%, 6 à 10 ans chez 40 %,11 

et 15 ans chez 7 % et 16 à 20 ans chez 2%(figure 23). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure23 : Répartition des patients  selon la durée en hémodialyse. 

 

III.5.Répartition des patients selon les facteurs de risque de l’insuffisance rénale 

terminale : 

L’étiologie la plus fréquente de l’insuffisance rénale est l’hypertension artérielle (HTA) elle est 

présente chez environ 68,88% des patients (31patients), après on a le diabète environ 24,44% 

chez 11 patients ensuite indéterminé 16% chez 7 patients, maladie héréditaire rénale (la 

polykystose rénale) 8,88% chez 4 patients et enfin la néphropathie malformative complexe 

environ 2% chez une patiente (figure24). 
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           Figure24 : Répartition des patients selon les facteurs de risque cde l’insuffisance rénale 

terminale. Hta secondaire). 

III.6.Répartition des patients selon le type d’anémie : 

La figure 25 montre que  le type le plus fréquent était l’anémie normocytaire normochrome 

(82%) suivi par l’anémie microcytaire normochrome (16%) et l’anémie microcytaire 

hypochrome (2%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                  Figure 25: Répartition des patients selon le type d’anémie. 

III.6.1.Etude de La sévérité d’anémie chez les patients : 

III.6.1.1. Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine : 

En fonction du taux d’hémoglobine, la sévérité d’anémie est divise en plusieurs types :
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La figure 26  montre que 49% des patient sont affecté par l’anémie modérée ,47% anémie légère 

et 2% anémie sévère. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26: Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine. 

III.6.2. La sévérité de l’anémie en fonction du sexe : 

D’après la figure 27 on observée que le pourcentage  des femmes affecté par l’anémie modérée 

est de  (65%) supérieur aux hommes (36%), et dans le cas d’anémie légère le pourcentage  des 

hommes affecté est de (60% ) supérieur aux femmes (30%).   

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27: Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine en fonction de sexe. 
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III.6.3.Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine en fonction d’âge : 

 

Figure 28 : Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine en fonction d’âge. 

D’après la figure 28au dessus on observe : 

20% des patients d’un âge qui varie entre 41 à 60 sont les plus affecté par l’anémie modérée. 

18% des patients d’un âge qui varie entre 61 à 80 sont les plus affecté par l’anémie légère. 

III.7.Teneur plasmatique en urée: 

III.7.1.Chez les deux sexes regroupés: 

Les valeurs de références de taux normal de l’urée varié entre 0,10 et 0,50 g/L. 

La figure 29 montre que l'urée moyen chez les témoins est 0,27g/l augmente de manière non 

significative chez les hémodialysés pour arriver à 5,39 g/l. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 29:Concentration moyenne de l'urée chez les deux sexes regroupés 
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III.7.2.Chez les hommes est les femmes : 

La figure 30 ci- dessous montre qu’il y a une différence de 7,7g/l entre les hommes hémodialysés 

et les femmes hémodialysés par apport au taux de L'urée. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 30: Concentration moyenne de l'urée chez les hommes et les femmes. 

III.8.Teneur plasmatique en acide urique : 

III.8.1.Chez les deux sexes regroupés : 

La valeur de références de taux d'acide urique est variée entre 25 et 70 mg/l. 

L’analyse de la figure 31 montre que le taux de l’acide urique chez les hémodialysés 44,29 mg/l 

est supérieure par rapport aux témoins 40,92 mg/l mais la différence est non significative. En 

effet, les hémodialysés présentent une hyperuricémie  par apport aux témoins. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure31 : concentration moyenne de l'acide urique chez les deux sexes regroupés.
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III.8.2.Chez les Hommes et les Femmes: 

La figure 32 ci- dessous montre que le taux de teneur plasmatique de L'acide urique est élevée 

chez les hémodialysés Hommes est de 44,96mg/l par apport aux hémodialysés Femmes est de 

39,54 mg/l. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 32 : concentration moyenne de l'acide urique chez les Femmes et les hommes. 

III.9.Teneur plasmatique de créatinine : 

III.9.1.Chez les deux sexes regroupés: 

La valeur de références de taux de créatininémie varié entre 05 et 13 mg/l.  

La figure 33  montre la concentration moyenne de la teneur plasmatique de  la créatinine est 

significativement plus élevée chez les hémodialysés 76, 86 mg/l par rapport aux témoins 

9,39mg/l. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure33 : Concentration moyenne de la créatinine chez les deux  sexes regroupés.
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III.9.2.Chez les Hommes et les Femmes: 

La figure34 ci- dessous montre qu’il y a une différence de18, 03 mg/l entre les hommes 

hémodialysés et les femmes hémodialysés par apport au taux de créatinine en effet les 

hémodialysés hommes ont une hypercréatinémie. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 34: concentration moyenne de la créatinine chez les hommes et les femmes. 

III.10.Teneur plasmatique de Fer sérique :     

La valeur de références : Femme : 37-145 ug/dl   Homme : 60-160 ug/dl 

III.10.1.Chez les deux sexes regroupés : 

La figure 35 ci- dessous montre que le taux moyen de fer sérique chez les témoins est de 

73,5ug/dl  par contre chez les hémodialysés bien qu’elle présente une diminution 

significativement pour arriver à 62,37ug/dl quoi que cette  valeur reste dans  les normes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 35: Concentration moyenne de fer sérique chez les deux sexes regroupés.
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III.10.2.Chez les hommes et les femmes : 

La figure 36 ci- dessous montre qu’il y a une différence  de 2,06ug/dl entre les hommes 

hémodialysés et les femmes hémodialysés par apport au taux de fer sériques. 

 

  

 

 

 

 

 

Figure 36: Concentration moyenne de fer sérique chez les hommes et les femmes. 

III.11.Teneur plasmatique en calcium : 

La valeur de références est de 85-105mg/l. 

III.11.1.Chez les deux sexes regroupés : 

La figure 37 ci- dessous montre que la calcémie  chez les témoins est 95,22mg/l par contre chez 

les hémodialysés, elle diminue de manière  significative pour arriver à 87,96mg/l. quoi que cette 

calcémie reste dans  les normes. 

 

 

 

 

 

 

Figure 37 : Concentration moyenne de calcémie chez les deux sexes regroupés. 

 



Résultats et interprétation 

 

    52 

78

80

82

84

86

88

90

92

94

96

98

84,37

96,07

92,44

94,15

ca
lc

iu
m

 (
m

g
/l

) 

patients

Hémodialysés hommes

Témoins hommes

Hémodialysés femmes

Témoins femmes

0

10

20

30

40

50

45,85

34,46

p
h

o
sp

h
o

re
m

g
/l

patients

Hémodialysés

Témoins

III.11.2.Chez les hommes et les femmes : 

La figure 38 ci- dessous montre qu’il y a une différence  de 3,63 mg/l entre les hommes 

hémodialysés et les femmes hémodialysés par apport au taux de calcium. 

  

 

 

 

 

 

 

Figure 38 : Concentration moyenne de calcémie chez les hommes et les femmes. 

III.12.Teneur plasmatique en phosphore : 

La valeur de références variées entre 25-50 mg/l. 

III.12.1.Chez les deux sexes regroupés : 

L’analyse de la figure 39 montre une phosphorémie significativement  élevée  chez les 

hémodialysés  d’une valeur (45,85  mg/l) par rapport aux témoins  d’une valeur 34,46  mg/l par 

rapport aux témoins (34, 46 mg/l). En effet, les hémodialyses présentent une hyperphosphatémie 

par apporte aux témoins. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 39 : Concentration moyenne de phosphorémie chez les deux sexes regroupés.
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III.12.2.Chez les hommes et les femmes : 

La figure 40 ci- dessous montre que le phosphore chez les femmes hémodialysés et de 36,17 

mg/l par contre on remarque chez les hommes hémodialysés à une valeur très importante qui est 

53,59 mg/l. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 40: Concentration moyenne d la phosphorémie chez les hommes et les femmes. 

III.13.Teneur plasmatique de  la phosphatase Alcaline  

III.13.1.Chez les deux sexes regroupés : 

Les valeurs  de référence de taux normal de la phosphatase alcaline chez les hommes  varient 

entre 5-37Ul/l et chez les femmes entre  42-142 ul/l. 

La  figure 41 montre la concentration moyenne de la phosphatase Alcaline est significativement 

plus élevée chez les hémodialysés 193,97ul/l par rapport aux témoins82, 33 ul/l  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 41: Concentration moyenne de la phosphatase Alcaline Chez les deux sexes regroupés.
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III.13.2.Chez les Hommes et les Femmes: 

La figure 42 ci- dessous montre la concentration moyenne de la teneur plasmatique de 

Phosphatase Alcaline on remarque  que les hémodialysés Hommes (190,70 ul/l ) ont des valeurs 

très proche avec les hémodialysés femmes(191,67 ul/l).  

 

 

 

 

 

 

Figure 42 : Concentration moyenne de la phosphatase Alcaline chez les hommes et les femmes. 

III.14.Teneur  plasmatique de la bilirubine Totale: 

III.14.1.Chez les deux sexes regroupés : 

Les valeurs de références de taux normal de Bilirubine Totale est <10 mg/L,   

La figure 43  montre la concentration moyenne de la teneur plasmatique de la bilirubine totale, 

est significativement élevé chez nos patients hémodialysées est de 4,86mg/l par rapport aux 

témoins (4,27). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 43 : Concentration moyenne de la Bilirubine totale  chez les deux sexes regroupés. 
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III.14.2.Chez les Hommes et les Femmes: 

La figure 44 ci- dessous montre qu’il y a une différence de 0,46 mg/l entre les hommes 

hémodialysés et les femmes hémodialysés par apport au taux de la bilirubine totale. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 44: Concentration moyenne de la Bilirubine Totale chez les hommes et les femmes. 

III.15.Teneur plasmatique en Bilirubine directe : 

La valeur de références est de <2,50 mg/l. 

III.15.1.Chez les deux sexes regroupés : 

La figure 45 ci- dessous montre que la bilirubine directe chez les témoins est de 1,62 mg/l elle 

diminue de manière non significative chez les hémodialysés pour arriver 1,58 mg/l .quoi que 

cette valeur reste dans  les normes.  

   

 

  

 

 

 

 

Figure 45 : Concentration moyenne de la bilirubine directe chez les deux sexes regroupés.
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III.15.2.Chez les hommes et les femmes : 

La figure 46 ci- dessous montre que le taux de bilirubine directe  chez les hommes hémodialysés 

et de 1,66 mg/l par contre on remarque chez les femmes hémodialysés à une valeur de 1,58 mg/l. 

     

  

 

 

 

 

 

Figure 46 : Concentration moyenne de bilirubine directe chez les hommes et les femmes. 

III.16.Teneur plasmatique en sodium Na++ : 

La valeur de références est de 136 à 145 meq/l. 

D’après la  figure 47 au dessus on remarque que (64%) dans la moyenne est égale 132,50 meq/dl 

De notre population présente une hyponatrémie tandis que (36%) dans la moyenne est égale 

137,12 meq/l présentent une natrémie normale.  

 

 

 

 

 

 

 

               Figure 47 : Répartition des patients selon le taux  sodium (Na+)  
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III.17.Teneur plasmatique en CRP : 

Nous rappelons que : 

-lorsque la CRP< 6mg/l on a : CRP (négatif) 

-lorsque la CRP 6mg/l on a : CRP (positif). 

D’après la figure 49 nous avons remarqué que : 

-93% de nos patients ont un CRP (-) 

-7% de nos patients ont un CRP (+) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

              

Figure 48 : Répartition des patients hémodialysés selon CRP. 

 



Résultats et interprétation 

 

    58 

0%

20%

40%

60%

80%

100%

120%
p

o
u

rc
en

ta
g
e 

%

Traitement

EPO

fer

transfusions

sanguines

vitamine D

III.18.Répartition des patients selon le traitement reçu : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 49:Répartition des patients selon le traitement reçu. 

À partir de la figure 49 tous les patients sont traité par : EPO le fer est la vitamine D.  

Deux patients ont  procédé  une transfusion sanguine à cause du taux d’HB  faible. 

III.19.Résultats du test de Student pour les différents paramètres :   

Les tableaux suivant ci-dessous représentent les résultats du test de student réaliser pour les 

différents paramètres étudier  on a formulé deux hypothèses de départ. 

H0 : les moyennes des deux groupes sont identiques 

H1 : les moyennes des deux groupes sont différentes 

• Dosage de l’acide urique 

Tableau IХ : résultat du test de student.  

Variable Moyenne Ecartype Différence 
T(valeur 

Observé) 

T 

(valeur 

Critique) 

Degré 

de 

liberté 

p-

value 
alpha 

Malade 44.292 8.326 
3.370 1.555 1.987 90 0.123 0.05 

Témoin 40.921 12.11 
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Etant donné que la p-value calculée est supérieur au niveau de signification alpha = 0.05, on ne 

peut pas  rejeter l’hypothèse nulle H0. 

Le risque de rejeter l’hypothèse nulle H0 alors qu’elle  est inférieur à 12.34%. 

• Dosage de créatinine : 

Tableau Х   : résultat du test de student.  

Variable Moyenne Ecartype Différence 
T(valeur 

Observé) 

T 

(valeur 

Critique) 

Degré 

de 

liberté 

p-

value 
Alpha 

Malade 76.861 15.932 
67.462 28.184 1.987 88 0.000 0.05 

Témoin 9.399 1.997 

 

Etant donné que la p-value calculée est inférieur au niveau de signification alpha = 0.05, on doit  

rejeter l’hypothèse nulle H0, et retenir l’hypoth0èse alternative H1. 

Le risque de rejeter l’hypothèse nulle H0 alors qu’elle vraie est inférieur à 0.01%. 

• Dosage de l’urée 

Tableau ХI : résultat du test de student.  

Variable Moyenne Ecartype Différence 
T(valeur 

Observé) 

T 

(valeur 

Critique) 

Degré 

de 

liberté 

p-

value 
Alpha 

Malade 1.444 0.390 
0.872 14.615 1.987 88 0.000 0.05 

Témoin 0.272 0.090 

Etant donné que la p-value calculée est inférieur au niveau de signification alpha = 0.05, on doit 

rejeter l’hypothèse nulle H0, et retenir l’hypothèse alternative H1. 

Le risque de rejeter l’hypothèse nulle H0 alors qu’elle vraie est inférieur à 0.01%. 

• Dosage de phosphatase Alcaline 

   Tableau ХII : résultat du test de student.
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Etant donné que la p-value calculée est inférieur au niveau de signification alpha = 0.05, on doit 

rejeter l’hypothèse nulle H0, et retenir l’hypothèse alternative H1. 

Le risque de rejeter l’hypothèse nulle H0 alors qu’elle vraie est inférieur à 0.01%. 

• Dosage de calcium  

Tableau  ХIII : résultat du test de student 

Variable Moyenne Ecartype différence 
T(valeur 

Observé) 

T 

(valeur 

Critique) 

Degré 

de 

liberté 

p-

value 
Alpha 

Malade 87.960 12.039 
-7.262 -3.40 1.987 88 0.001 0.05 

Témoin 95.222 7.768 

 

Etant donné que la p-value calculée est inférieur au niveau de signification alpha = 0.05, on doit 

rejeter l’hypothèse nulle H0, et retenir l’hypothèse alternative H1. 

Le risque de rejeter l’hypothèse nulle H0 alors qu’elle vraie est inférieur à 0.10%. 

Dosage de phosphore  

Tableau  ХIV : résultat du test de student.  

Variable Moyenne Ecartype Différence 
T(valeur 

Observé) 

T (valeur 

Critique) 

Degré 

de 

liberté 

p-

value 
Alpha 

Malade 45.855 20.825 
11.390 3.454 1.987 88 0.001 0.05 

Témoin 34.464 7.470 

variable Moyenne Ecartype Différence 
T(valeur 

Observé) 

T 

(valeur 

Critique) 

Degré 

de 

liberté 

p-

value 
Alpha 

Patients 193.97 160.572 
111.634 4.554 1.988 86 0.000 0.05 

Témoins 82.337 25.673 
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Etant donné que la p-value calculée est inférieur au niveau de signification alpha = 0.05, on doit 

rejeter l’hypothèse nulle H0, et retenir l’hypothèse alternative H1. 

Le risque de rejeter l’hypothèse nulle H0 alors qu’elle vraie est inférieur à 0.09%. 

• Dosage de fer sérique 

Tableau  ХV : résultat du test de student. 

Variable Moyenne Ecartype Différence 
T(valeur 

Observé) 

T 

(valeur 

Critique) 

Degré 

de 

liberté 

p-

value 
Alpha 

Malade 62.378 23.926 
-11.134 -2.083 1.987 88 0.040 0.05 

Témoin 73.512 26.705 

 

Etant donné que la p-value calculée est inférieur au niveau de signification alpha = 0.05, on doit 

rejeter l’hypothèse nulle H0, et retenir l’hypothèse alternative H1. 

Le risque de rejeter l’hypothèse nulle H0 alors qu’elle vraie est inférieur à 4.02%. 
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Répartition des patients selon le sexe  

Les valeurs obtenues dans notre étude sont très proches à l’étude réalisée Par Benabdellah et al 

., (2012) au niveau de l’hôpital Al farabi CHU Oujda au Maroc, ils ont trouvé un sexe ratio de 

1,06 (34H/32F). 

D’après les résultats obtenus on peut constater que l’insuffisance rénale est plus fréquente chez 

les hommes que chez les femmes. Cette différence pourrait être due aux hormones d’œstrogènes 

endogènes qui ont un effet protecteur, à une hémodynamique rénale plus favorable, et une 

meilleure capacité de renouvellement des cellules tubulaires (Mehier et al., 2017). 

Cette différence peut aussi être expliqué par la notion de tabagisme qui à un rôle Néfaste sur la 

vitesse d’évolution de l’IRC (Fourcade, 2006). 

Répartition des patients selon l’âge  

Selon l’étude d’Olmer, (2007)  qui a montré que  les hommes et les femmes ayant un âge 

supérieur à 40 ans, leur rein diminue de taille et de volume. En même le nombre des néphrons 

fonctionnels diminue ce qui aboutit, à 80 ans, d’avoir perdu prés de 40% de sa fonction rénale. 

Cela s'explique par  le vieillissement qui entraine la diminution de la fonction rénale  ce qui 

concorde avec nos  résultats. 

Répartition des patients selon le poids sec  

Le poids moyen de nos patients est de 60,75 ±13,36 kg donc pas d’obésité chez nos patients. Ces 

résultats sont en accord avec ceux de (Rigalleau et al., 2011), qui montre que la perte de poids 

permet une diminution de la protéinurie dans les néphropathies secondaire à l’obésité. Mais il est 

important de note que la pert de poids permet également de diminuer la protéinurie dans des 

néphropathies non liées à l’obésité. La perte de poids est le seul facteur corrélé à la baisse de la 

protéinurie. 

Répartition des patients selon la durée en hémodialyse  

Notre étude a montré aussi que la durée moyenne en hémodialyse était de 7 ans, ces résultats 

sont identiques à ceux menées  par des recherches  de service de néphrologie-hémodialyse, CHU 

Ibn Rochd, Casablanca, Maroc(2004) qui rapportent une durée de l’hémodialyse moyenne de 

(8ans) (Zamd et al., 2004). 
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Répartition des patients selon les facteurs de risque l’insuffisance rénale terminale : 

Notre étude a montré aussi une prévalence élevée de d’hypertension artérielle qui est de 

(68,88%) chez les patients dialysés, nos résultats concordent avec ceux obtenus par 

(El Harraqui et al., 2014) au niveau du service de néphrologie-hémodialyse, Centre Hospitalier 

Al Farabi Maroc, qui suggèrent une prévalence élevée de l'HTA en hémodialyse, qui est  

comprise entre 55 et 85%. Selon Mounier et Delsart, (2003), l’HTA peut être identifiés par a 

néphropathies vasculaires ou hypertensive, lorsqu’elle est chronique et donc mal soignée, 

entraine chez une partie des patients touchés une sclérose progressive des vaisseaux du rein, 

aboutissant à une insuffisance rénale chronique sévère, nécessitant un recours fréquent à la 

dialyse ou la transplantation rénale.    

Selon Vakilzadeh, (2014) Le contrôle de la pression artérielle (PA) chez les patients 

hypertendus en IRC permet de ralentir la péjoration de la fonction rénale et diminue également la 

survenue d’événements cardiovasculaires.  

Nos résultats sont en accord avec l'étude réalisée par la Société marocaine de néphrologie 

(Oulahiane et al., 2012), qui a montré que  plus de  30 % des patients dialysés sont diabétiques.  

 Selon Fonfréde, (2013), le deuxième facteur de risque, le diabète  qui est responsable d'une 

atteinte micro vasculaire qui perturbe le fonctionnement de rein cette souffrance des petits 

vaisseaux expose les glomérules à la pression artérielle  ce qui va élever la pression a l'intérieur 

des glomérules  sous l'augmentation de la pression intra-glomérulaire. 

la polykystose rénale  représente  (8,88%)  de notre population. Nos résultats sont en accord  

avec ceux de (Arab et al.,2020)  qui rapportent  (9%) . 

 La polykystose est une maladie héréditaire qui produit des kystes dans les reins, il en résulte 

l’agrandissement de ces derniers ce qui est un risque d’insuffisance rénale  (Game et al., 2003).  

Répartition des patients selon le type d’anémie  

Nos  résultats sont très proche à l’étude réalisé par Yombossi et ces collaborateurs en1994 au 

Cameroun, ils ont trouvée plus de 80%des AIRC étaient normocytaire normochrome et 20% 

anémie microcytaire. 

Dans une autre étude, celle d’Ould youcef et Yadel en 2016, ces derniers rapportaient que 59% 

des AIRC étaient normocytaire normochrome. 

D’après nos  résultats obtenus on note que l’anémie normocytaire normochrome est la plus  



Discussion générale 

 

    64 

fréquente chez l’IRC, cette anémie est essentiellement liée à la baisse de sécrétion 

d’érythropoïétine (EPO). Mais d’autres facteurs pourraient également contribuer à l’anémie des 

insuffisants rénaux : l’inhibition de l’érythropoïèse par l’hyperparathyroïdie secondaire  

(Guebre-Egziabher et fouque, 2004). 

Selon Mpio et al., (2011). L’hyperparathyroïdie secondaire (HPTS) est L’étiologie principale de 

la résistance aux agents stimulants l’érythropoïèse (ASE) utilises dans le traitement de l’anémie 

chez les hémodialysés chroniques. 

La sévérité d’anémie  

Nos  résultats  sont très proche de l’étude réalisé par  Hachani, (2019) qui ont trouvée 40% avis 

une anémie modéré. 

L’anémie modérée est due a un déficit de l’EPO (Jean et al., 1998). 

Teneur plasmatique en urée 

les résultats ont montré que le taux de l'urée a augmenté proportionnellement avec le degré de 

l'atteinte rénale il est évidant qu'une augmentation de l'urée sanguine  se traduit par  un 

disfonctionnement de la fonction rénale (Riche, 2005), plus la fonction rénale est altérée plus 

l'urée s'accumule dans le sang est devient un facteur toxique (Vanholder, 2003), le dosage de 

l'urée sanguine est moins précis pour évaluer la fonction rénale que celui de la créatinine est doit 

donc être abandonné (Dussol et al., 2011). 

L’urée s’accumule dans le sang ce qui va induire une diminution de la filtration glomérulaire  

(Berthélémy, 2015). 

Teneur plasmatique en acide urique  

Concernant nos résultats le taux  moyen de l'acide urique est 44,29±  8.32mg/l sont proches de 

ceux trouvés par Bouattar et al., (2009) ou  ils ont enregistré un taux moyen égale à 47 ± 

12,3mg/l chez le groupe diabétique sans complication et 76 ± 24 mg/l chez les cas d'insuffisance 

rénale . 

Au cours de l'IRC on observe une hyper uricémie secondaire a la rétention d'acide urique mais 

l'élévation de l'acide urique plasmatique survient moins vite que ne le voudrait l'abaissement du 

DFG en raison d'une augmentation de l'excrétion fractionnelle des urates et d'une dégradation 

intestinale plus  importante (Lacour et Massy, 2013). 

L'insuffisance rénale reste la première cause d'augmentation de l'acide urique plasmatique 

uricémie même elle n'est pas spécifique ni sensible (Baudin, 2013).
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Teneur plasmatique de créatinine  

D'après nos résultats qui montre le taux moyen de la créatinine est 76, 86 ± 15.93 mg/l sont 

similaire a l'étude réalisée par  le service de néphrologie. CHUA-JRB, Befelatanana 

Antananarivo Madagascar  qui ont une valeur de  90,49 mg/l (Ramilitiana et al., 2010). 

Selon Meyrier et al., (1994) l'augmentation du taux de la créatinine suit la diminution  de DFG 

constituant l'élément biologique essentiel pour juger l'importance du déficit de fonctionnement 

rénale. 

D'après Berthélémy, (2015) une augmentation de la concentration plasmatique de créatinine est 

en corrélation directe avec une réduction de la fonction rénale. 

Teneur plasmatique de Fer sérique  

D’après nos résultats, la teneur plasmatique en fer sérique reste dans les normes chez les patients 

hémodialysés  d'une valeur  62,37 ± 32,92 ug/dl chez les deux sexes, ceci est expliqué par le fait 

que nos patients sont traités par le fer injectable, ce déficit est secondaire  due à une altération de 

la fonction rénale lors de L’IRC (Zermati et Fakhouri, 2003). 

Teneur plasmatique de la ferritinémie  

Notre étude à montré que le taux moyen de la ferritine est 632,45 ng/ml chez les hémodialysés 

sont identiques à l'étude réalisée dans le service de néphrologie et l'hémodialyse, CHU Sylvanus-

Olympio, Lomé, Togo et aussi le  service de néphrologie, dialyse et transplantation rénale, CHU 

Ibn-Rochd, Casablanca, Maroc ont une valeur de la ferritine a 453,7ng/ml (Ndiaye, 2015). 

L’hyperferritinémie est couramment retrouvée chez les hémodialysés chroniques 

indépendamment du niveau d’hémoglobine. Elle est souvent considérée comme étant liée à l’état 

inflammatoire chronique ainsi qu’à la malnutrition et aux néoplasies (Ndiaye, 2015). 

Teneur plasmatique en calcium  

D’après nos résultats, la teneur plasmatique en calcium reste dans les normes chez les patients 

hémodialysés d’une valeur égale 87,96 ±12,03  mg/l bien qu’elle présente une diminution   par 

rapport au témoin, ceci est expliqué par le fait que nos patients sont traités par calcium orale. 

Nos résultats sont proche avec ceux rapportés par une étude faite par Elouazzani et al.,( 2011), 

d’une  moyenne de calcium de 88,57 ±14 mg/l, La régulation du calcium est perturbée au cours 

de l’hémodialyse est une hypocalcémie s’installe. Cette hypocalcémie observée dans l’IRC 
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est expliqué par la diminution de la filtration glomérulaire au-dessous de 20 ml/min (Mondé et 

al., 2013). 

Chez les patients insuffisants rénaux, le calcium n’est plus résorbé correctement par les reins et 

les quantités de 1-25 vitamines D synthétisées sont insuffisantes (ce qui entraine de surcroit une 

diminution de l’absorption intestinale du calcium) (Bock et al., 2005). 

Teneur plasmatique en phosphore  

D’après nos résultats, nous avons remarqué une hyperphosphatémie  d'une valeur 45,85 mg/l ces 

derniers sont en accord avec (Elouzzani et al., 2011), d’une moyenne de phosphore de 44,89 

±16,1mg/l.  

 Selon Jean et chazot, (2019). L’hyperphosphatémie concerne surtout les patients aux stades 5  

et 5D de la maladie rénale chronique. Elle témoigne de l’incapacité de la fonction rénale ou de la 

dialyse à épurer le phosphore alimentaire.  

L’hyperphosphatémie est très fréquente au stade de la dialyse qui est favorisée par l’apport 

alimentaire et l’extraction insuffisante réalisée à chaque hémodialyse (Delanaye et al., 2007). 

Teneur plasmatique de  la phosphatase Alcaline 

Dans  notre étude, les patients présentent un taux très élevé de phosphatase  alcaline  193,97 ± 

23,66 ul/l qui  montre la présence d'un renouvellement osseux important. Nos valeurs sont 

similaires à celles citées par Coulibaly et al., (2013) au niveau de service de néphrologie et 

hémodialyse, CHU, Burkina Faso qui rapportent une phosphatase alcaline de 193,4 ±125,7 ul/l. 

Teneur  plasmatique de la bilirubine 

Le taux de la bilirubine  de nos patients est dans les normes avec une valeur 4,86 mg/l. Selon 

(Baudin, 2013) ces augmentations urinaires ne sont pas spécifiques d’une atteinte hépatique, car 

on les retrouve dans l’hémolyse à cause d’une libération massive d’hémoglobine qui va être 

dégradée en ces produits.  

Teneur plasmatique en parathormone  

Nos résultats montrent aussi une augmentation de PTH chez  les patients  hémodialysés 

regroupés 539,37 ± 110,40 pg/ml, ces résultats concordent avec les données d’une étude réalisée 

en France sur 9000 patients hémodialysés dont les patients ont une  valeur 300pg/ml
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 (Pelletier et al., 2010), nos résultats sont aussi similaires a l'étude  réalisée dans le Service de 

néphrologie du CHU de Yopougon, Abidjan, Côte d’Ivoire qui rapporte aussi que la Valeur de 

PTH chez les patients au stade terminal de dialyse était supérieure 395,66 pg/ml (Mondé et al., 

2013).  

L’hyperparathyroïdie peut être causé par la résistance de l’os à l’action de la PTH, c'est-à-dire 

que malgré l’augmentation de la PTH, l’os ne libère plus correctement du calcium et du 

phosphore ou bien une diminution de la capacité de production de vitamine D active par les reins 

aggravée par un manque très fréquent de vitamine D native. (Cormier et Souberbielle, 2006). 

Teneur plasmatique en sodium Na+  

Les résultats obtenus chez nos patients sont proches avec ceux de (Kadri et Riad, 2015) qui ont 

trouvée 60% présentent une natrémie normale. 

Selon Baudin, (2013), Le dosage des ions urinaires participe de deux façons à l’exploration 

rénale, d’une part par leurs valeurs cumulées ils représentent partiellement l’osmolalité urinaire 

(Na+ + K+ + Cl-), et d’autre part par leurs valeurs relatives, en établissant le rapport Na+/K+ 

urinaire, ils montrent l’efficacité de l’aldostérone sur la réabsorption du Na+. 

La natriurèse nous renseigne sur la quantité de sel consommée dans la journée. 

Dans l’insuffisance chronique (en particulier au stade IV), le rein a perdu sa capacité à réguler le 

bilan de l’eau et des sels (Baudin, 2013). 

Teneur plasmatique en CRP  

D'après nos résultats de la teneur plasmatique de la CRP  chez  les patients hémodialysés  93%  

ont une CRP négatif et 7% ont une CRP positif sont proche avec ceux rapportés par une étude de 

(Harfouf et al., 2020) qui ont un pourcentage de  87% d'une CRP négatif et 13% d'une CRP 

positif. 

La CRP est un excellent marqueur de la présence d’un syndrome inflammatoire qui entraine une 

augmentation des concentrations de ferritine (El mahdaoui, 2021). 

Traitement  

Tous nos patients de cette étude  ont bénéficié d'un  traitement par l’EPO.
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La vitamine D est administrée souvent avec le traitement martial, qui permet de mobiliser les 

dépôts tissulaires de fer des patients présentant une surcharge en fer avec un déficit fonctionnel 

(Bahmed et Benzine, 2017).  
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CONCLUSION 

Les maladies rénales chroniques peuvent être responsables d’une anémie dont la prévalence et 

l’importance augmentent avec la sévérité de l’insuffisance rénale. 

Cette étude fondamentale a été réalisée sur 45 patients hémodialysés « 25 hommes et 20 

femmes», au niveau du laboratoire central et le service de néphrologie« Centre d’hémodialyse 

Isaad Mohammed » de L’EPH Sidi Ghiless Lakhder Bouchmaa « Cherchell ».  

Notre objectif était d’étudier l’anémie chez les insuffisants rénaux chroniques hémodialysés A 

partir de nos résultats nous pouvons conclure que L’IRCT est fréquente chez l’homme. Les 

causes les plus fréquentes de mise en dialyse sont : HTA (68,88%) et Diabète 

(24,44%).L’anémie survient fréquemment chez les patients souffrant d’une insuffisance rénale 

chronique (IRC), surtout dans les stades les plus avancés. L’anémie était de type arégénérative, 

essentiellement normocytaire normochrome, L’IRC s'accompagne pratiquement d’une anémie 

rénale qui représente le fer sérique (62,37±23,92 mg/l) et une hyperferritinimie (632,45 ng/ml), 

l'augmentation de la créatininémie (76,86 ± 15,93mg/l), l’urée (5,39 ± 0,39 g/l) et l'acide urique 

(44,29 mg/l) exprime une IRC, pour les résultats du test de student des paramètres réaliser ont 

trouvés qu’il n’y avait pas de différences significatives .  

Et en fin en perspectives, Pour traiter l'anémie chez les hémodialysés on peut recommander des 

suppléments de vitamines ou de minéraux comme le fer, la vitamine B12 ou l’acide folique, dosé 

les concentrations plasmatique des vitamines B et déterminé le statut en fer et la transferrine. En 

offrant des programmes éducatifs et de soutien afin de prévenir l’insuffisance rénale chez les 

personnes à risque et donner aux personnes atteintes la capacité d’optimiser leur état de santé, En 

sensibilisant davantage le public à l’importance de maintenir les reins en bonne santé et de 

consentir au don d’organes par des affiches , des pagivoltes ,   des conférences,  des petits vidéos 

sur les réseaux sociaux , en cas de carence martiale, il est recommandé d’administrer du fer par 

voie intraveineuse de préférence à la voie orale en raison des troubles de l’absorption digestive. 

Encourager le don d’organes et la transplantation rénale comme possibilité d’éviter la dialyse. 
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 Annexe A 

Questionnaire : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A PROPOS DE VOUS: 

Nom   :                                                         Prénom: 

Age :                                                              Région : 

Sexe :                                                             Poids sec : 

Traitement : 

 

A PROPOS DE VOTRE MALADIE RENALE: 

Date de début de dialyse: 

La durée de l'hémodialyse : 

Mode de Dialyse : 

Nombre de science : 

Les antécédents  médicaux :     HTA                           Diabète                                

Anémie  

 

 

 

 

 

Diabéte               HTA                      

 

 

 

 

L'hôpital Sidi Ghiless Lakhder Bouchmaa 

Service: l'hémodialyse                                  jour d'hémodialyse: 

Ce Questionnaire  est introduit a chaque patient  présentant une 

IRCT 

 



 

 

 Annexe B  

Appareillage : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 51:Automate del' FNS 

"Nihon Kohden "photo Originale 

(2021) 

 

Figure 52 :Ionogramme sanguin 

"Easylyte plus  Na / K/ Cl  

Analyzer " photo Originale (2021) 

 

Figure 53 :  Centrifugeuse " NF 200 " Photo originale 2021 

 



 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Figure 54: Automate mindray BA-88A 

Photo Originale (2021) 

 

Figure 55:Agitateur VTX 400 

photo originale 2021 

 

Figure 56:les Micropipettes fixes  

Photo originale (2021) 

 

Figure 57 : Bain Marie Photo Original 

(2021) 

 

 Figure 58:  AutomateMindray BS-330 Photo Originale (2021) 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 59 :  Générateur deDialyse 

"FreseniusMedical Care  4008S" 

PHOTO Original (2021) 

Figure 60 : Microscope Photonique  

Photo original (2021) 

Figure 61: Automate SnibeMaglumi 800 photo original (2021 ) 



 

 

 les Réactifs 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 62:Le Réactif de l'acide urique 

(Diascane) Photo Original (2021) 

Figure 63:Le réactif de l'urée 

(Diascane) Photo Original (2021) 

Photo Original (2021) 

Figure  64: le Réactif de la Bilirubine "jandrassik-Grof " 

Photo Originale (2021) 

 Figure65: le réactif de Créatinine  "Biomaghreb" Photo              

originale  (2021) 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 66 : Réactif de ferretine "ST 

AIA-PACK FER"  Photo Original (2021) 

Figure 68: Réactif de la Phosphatase 

Alcaline "Diascane"photo original 

(2021) 

Figure 69: le Réactif de Phosphore 

"Spinreact" Photo Originale (2021) 

Figure67: Réactif de Fer Sérique 

"Biolabo"Photo Original (2021) 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure70:Le Réactif de Calcium 

"Spinreact" Photo Originale (2021) 

Figure 71: le Réactif  de CRP 

"DiagnoPharm" Photo Originale  2021 

Figure 72:Le Flacon Injectable de 

l'érythropoiietine  "Hemax" Photo 

Originale (2021) 

Figure 73 : la solution injectable " 

Complexe d'hydroxyde ferrique -sacharose 

équivalent en Fe +++ Photo original (2021) 

Figure 74: Réactif de l'hemoglobin A 

(SPINEREACT) Photo Original (2021) 

Figure 75: Photo histologique de 

réticulocytes  Photo Original (2021) 

 



 

 

                                                    Annexe C  

La fiche technique de Réactif de l'urée   

 

 



 

 

Fiche technique de réactif de la Bilirubine 

 

 

 



 

 

Fiche Technique de Réactif  la Ferritine 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Fiche Technique de Calcium (spinreact) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

  Annexe D 

Tableau ХVI : Résultats de dosage des paramètres biologique pour les hommes . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
H 

Urée 
(g/l) 

Créat 
 
(mg/l) 

Acide 
urique 
mg/l 

Bili T 
 
mg/l 

 

Bili D 
mg/l 

Fer 
sérique  
(ug/dl) 

PHOS 
(mg/l) 

PAL 
(U/l) 

Férritine 

(ng/ml) 
 

1 0,98 90,4 40,1 3,8 1,42 83,1 48,99 340,08 222,8 

2 1,04 96,09 49,7 5,60 1,63 69 52,79 68,4 5721 

3 0,95 89,36 40,87 5,90 1,64 160 38,83 504 351,1 

4 1,45 74,45 51,48 1,08 75 67,51 55 85,01 631,4 

5 1,61 100,53 49 4,80 1,01 64,39 55,52 221,3 432,3 

6 1,09 69,61 49,56 4,50 1,25 44,69 33,82 577,94 438,4 

7 1,45 77,51 40,06 3,60 1,01 55,86 45,42 118,77 521 

8 1,36 86,77 54,31 4,40 1,32 67,03 56,88 93 321 

9 0,90 52,27 22,90 6,70 1,94 34 21,38 328,60 6223 

10 1,08 92,57 51,11 4,90 1,20 89,3 44,91 54,10 1209,39 

11 0,55 64,61 41,36 3,20 1,09 62,89 45,18 24,6 637,4 

12 1,13 69,10 36,86 4,45 1,19 83,7 38 18,7 232,3 

13 0,92 78,21 40,49 3,90 1,12 28 39,88 483,25 518 

14 1,95 10,74 51 6,30 1,19 83,52 64 221,3 131 

15 1,39 96,91 39,90 3,10 1,03 54,74 38,20 577,94 408,03 

16 1,28 118,52 50 4,50 1,56 52 100,39 75,30 244 

17 1,70 95,80 59,40 4,20 1,10 42 53,77 213 230 

18 1,23 95,19 38,29 4,40 1,60 48 39,8 569,94 750,45 

19 1,11 99,83 42,99 4,00 1,20 38,75 34,8 221,3 337 

20 1,16 98,43 52,63 4,70 1,11 75 74,4 64,03 635,4 

21 0,69 65,83 50,5 3,00 1,25 39 24,99 68,04 235,3 

22 1,03 87,22 41,13 4,60 1,72 62,1 46,39 319 418,9 

23 0,76 80,30 40,02 5,70 2,00 62 53,67 24,6 150,1 

24 1,50 71,91 43,82 4,77 1,08 52 87,3 77 499,5 

25 0,98 63,64 38,4 4,00 1,02 55,86 25,81 66,4 559 



 

 

Tableau ХVII: Résultats de dosage des paramètres biologique pour les hommes . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Homme  Ca2+mg/l
 Na +meq/l PTHpg /ml 

1 80,12 139,1 243,3 

2 101,69 132,3 432,6 

3 89 136 546,20 

4 102,95 132,3 52 

5 86,68 134,9 787,90 

6 100,97 137,70 90,30 

7 80 129,70 169,8 

8 91,79 139,20 276,30 

9 98,58 135,60 4130 

10 101,69 133 28,61 

11 74,50 137,40 24,6 

12 98,25 133,6 156 

13 80 134,8 24,6 

14 79,52 137,9 166 

15 89,86 137,8 169,8 

16 93 133,30 50 

17 91,01 136,10 137,8 

18 80,55 132,8 64 

19 126,45 133,7 126,1 

20 88,32 134,7 54 

21 84,27 132,7 155,2 

22 97,76 133,60 840 

23 92,51 133,4 101 

24 80 131,80 41,3 

25 92,75 136,1 49,40 



 

 

Tableau ХVIII : Résultats de dosage des paramètres biologique pour les femmes. 

 

f 

Urée 

(g/l) 

Créat 

(mg/l) 

Acide  

Urique 

Bili T 

(mg/l) 

Bili D 

(mg/l) 

Fer 

sérique 

(ug/dl) 

Phos 

(mg/l) 

Pal (u/l) Ferritine 

ng/ml 

1 0.94 

 

65.83 38.38 04.60 01 54.08 30.03 122,54 569 

2 0.92 

 

57.55 41.90 07.30 02.08 56 36.13 102 449,3 

3 01,03 

 

72,29 37,29 5 2 78,98 31,30 59,89 537 

4 01,17 

 

79,77 51,22 04,00 01,72 101,91 53,20 106,81 1064,3 

5 02.83 

 

67,12 42,70 04,70 01,12 72,62 66,81 280 1310,5 

6 01,55 

 

66,08 75,6 06 1,3 70,26 41,97 412,57 461 

7 0,82 67,30 31,81 05,20 01,60 33 36,80 355 626,5 

8 1,06 72,60 35,50 5,60 1,87 32,5 28,36 220 651,1 

9 0,91 63,55 44,37 4,15 1,55 93,75 35,61 94,3 397,76 

10 1,48 64,70 46,17 7,30 2,15 64,8 29,40 483,25 843,6 

11 0,58 62,20  4,11 1,53 36,47 42,67 221,82 414,7 

12 1,15 59,40 43,09 4,60 1,66 43,75 29 57,96 1064 

13 1,14 71,56 43,35 4,20 1,51 111 31,33 98,83 596,2 

14 1,04 65,93 42,22 3,80 14,4 49,68 28,9 339,9 270,9 

15 0,94 66,55 53,8 6,4 1,99 69 13,46 364,8 44.38 

16 0,86 82,32 41,85 4,50 1,28 48 52,81 75,8 372,7 

17 0,77 56,59 38,55 3,70 1,08 50 41,71 69,83 569,2 

18 0,97 71,06 41,58 4,10 1,10 50,95 30,19 142,3 295,2 

19 0,81 56,10 35,59 7,6 2,29 46 29 159,5 312,5 

20 1,23 83,43 43,42 4,50 1,56 62,42 34,9 39 565,1 

 

 

 

 

 



 

 

 

Tableau ХХ : Résultats de dosage des paramètres biologique pour les femmes 

femme Ca2+mg/l
 Na +meq/l PTHpg /ml 

1 94 129.8 177.8 

2 98 137,10 39,40 

3 85,49 132,6 30 

4 82 131,3 156 

5 80 132,80 319,4 

6 72 137,44 979,2 

7 85 136,0 1160,70 

8 102 136,50 133,70 

9 89 130,9 102 

10 102 124,60 616,30 

11 89 134,4 1040 

12 80 137,7 990 

13 100 136,3 69 ,6 

14 92,92 131,20 786,4 

15 100 134,7 101,5 

16 99 134,6 427,9 

17 103 135,4 69,60 

18 101,49 130,80 68,6 

19 65 126,6 101,2 

20 120 133,33 137,8 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

TableauХIII : Résultats de bilan érythrocytaire pour les Hommes . 

H GR GB HB  

g/dl 

VGM 

fl 

CCMHg/dl Taux de 

réticulocytes 

(g/l) 

1 3,51 3 11,6 91,7 36 125 

2 3,17 6,4 9,8 87,1 35,9 116 

3 3,26 4,5 10,6 89,9 36 110 

4 2,89 7 8,5 81,9 36 100 

5 3,76 6,7 11,2 83 35,9 130 

6 3,71 5,4 11,2 82,5 36 140 

7 3,5 8,1 10,6 82,3 36 138,6 

8 3,3 5,8 10,5 85,4 36 127 

9 3,32 6,7 9,8 88,1 36 149,2 

10 2,9 5,6 8,5 92,3 36 145,5 

11 3,23 7,7 9,9 78,4 36 132,4 

12 3,63 4,7 10,4 81,8 35 129 

13 3,31 6,8 10,5 86,7 36 137,6 

14 3,42 6,9 9,1 75,4 35,5 140,1 

15 3,46 7,1 9,8 80,9 35 119,2 

16 3,42 4,64 10,1 86,8 35,7 115 

17 3,23 7,1 9,9 83,9 36 109 

18 4,03 3,8 11,9 84,0 35,2 108 

19 3,32 6 10,5 87,7 36 102 

20 3,01 4,5 9,4 86,7 36 131,2 

21 3,4 4,9 10,4 83,6 36 115,6 

22 4,11 5,9 11,3 78,8 34,9 134,5 

23 4,65 8,5 12,3 80,4 35 125,5 

24 3,66 7,2 11 86,1 34,9 117,3 

25 3,79 4,9 10,1 76,5 34,8 110,2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Tableau ХХI  : Résultats de bilan érythrocytaire pour les femmes. 

F GR GB HB g/dl VGMfl CCMHg/dl Taux de 

réticulocytes 

(g/l) 

1 3,27 8,4 9,9 845,1 36 120 

2 3,76 4,7 11,2 83,3 35,6 113 

3 2.8 7 8,7 85,4 36 110 

4 3,06 6,2 8,8 82,4 34,9 100 

5 2,91 5,9 8,3 80,4 35,5 130 

6 3,49 7,12 9,9 85,7 35 ,5 140 

7 3,54 4, 2 10,8 87,3 35 135 

8 1,56 5,6 10,8 86,2 35,2 125 

9 2,52 6 8,3 86 35,1 148 

10 3,07 10,1 8,7 78,8 36 145 

11 3,04 4,3 9,7 86,8 36,7 132 

12 3,91 4,4 7,2 68 27,1 122 

13 4,38 5,6 9,1 63,5 32,7 132 

14 2,82 4,7 9,4 90,5 36 140,1 

15 2,98 4,8 9,6 90,3 35,7 122,2 

16 3,57 9,1 10,8 87,1 34,7 114 

17 3,01 4,8 8,6 80,4 35,5 109 

18 3,8 7,1 7,7 61,2 33 108 

19 3,42 4,10 10 83,6 35 105 

20 3,79 6,2 11,4 86,3 34,9 131,2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 


