
l 
1 

i 
! 
1 

! 
i 

REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE 

MINISTERE DE L'ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA 

RECHERCHE SCIENTIFIQUE 

<DiplOme a <Etwies Supérieures 

Désordre Eémato1ogique chez 1es 
Insuffisants Rénaux Chroniaues -

f / . ~ . * '~ \ * Les membres de iurv : 1 "· ~~ 1"' J 1 ·~:....:...... • éalisé ar : 
... • Il 

~ \ . •r . 
Président: A1 OU~NES \\. · ·:. · · .. ;,!· 'Mûe BOULElvfN~KHER Djami/a 
Examinateur: 1y(üe HJRECHE<_<r:;;;:..., .•\ •. ~v;/ iililc LABENI Djahida 
Encadreur: lvf e BE1VGUEDOU» L-:_..,, Al11e ZIGHA Hou.da 

PROMOTION 2004 

I 



. G 

· emerciements 
Nous remercions c{ieu qui nous écCairé [e 6on cliemin. 

Nous tenons a remercier tous ceu::( qui nous ont aiâer cfe près ou cfe Coin à 

éCa6orer ce travai{ en particuEier notre 

encacfreur ?vf.eCre « ŒŒNÇVŒ/DOV JI~ .lamia » pour toute son aicfe . 

Nous remercions égafement Ces mem6res cf u jury qui nous ont fait 

r fionneur cfe juger notre travaiC. 

Nous acfressons particufièrement nos vifs remerciements au: <Dr. JIŒJI<DJI 

pour ses conseiCs et f aicfe qu 'i{ nous a apporté . 

}Iinsi que <Dr. ŒOVŒŒ<DNIXJ{ YYI_. et <Dr. <DOVCFŒ~ 

Vn grancf merci à [' ensem6Ce cf u personne[ cf u Ca6oratoire 

cf u service a némodia{yse cfe r nôpita{ cfe Jije{. 



Sommaire 

Introduction ..................................................................................... 1 

Partie bibliographique 

Chapitre I : Le Sang 

I. Composition du sang ..................................................................... 2 

I.1 Les éléments figurés .................................................................. 2 

I.2 Le plasma .............................................................................. 5 

IL La biosynthèse des éléments figurés du sang ........................................ 5 

II.1 L 'hématopoïése ...................................................................... 5 

II.2 L'érythropoïése ....................................................................... 7 

Chapitre II: L'anémie 

I. Définition de l'anémie ................................................................... 12 

II. Symptomatologies ...................................................................... 12 

III. Mécanismes physiopathologiques des anémies .................................... 13 

IV. Classification des anémies ............................................................ 13 

IV.1 Anémies régénératives ............................................................ 13 

IV.2 Anémies arégénératives ................................................ . .... . ...... 14 

Chapitre III : L'anémie de l'IRC 

I. Le rein et ces fonctions .................................................................. 1 7 

II. L'insuffisance rénale chronique ...................................................... 17 

III. L'anémie rénale ........................................................................ 18 

III.1 Définition ............................................................................ 18 

III.2 Les principaux signes <l'anémie de l'IRC ...................................... . 18 

III.3 Physiopathologie de l'anémie de l'IRC ......................................... 18 

IV. Le diagnostic ......................................................... . .................. 21 



V. Le traitement de l'anémie rénale ...................................................... 22 

V.1 La transfusion sanguine ............................................................. 22 

V.2 Le traitement par l'EPO recombinant humain ................................... 23 

V.3 Le traitement par le Fer, Vit B12 et l'acide Folique ............................. 23 

Partie pratique 

Matériel et Méthodes 

1. Introduction .............................................................................. 24 

II. Matériel .................................................................................. 24 

11.1 Matériel biologique ................................................................ 24 

11.2 Matériel de laboratoire ............................................................. 24 

III. Méthodes ............................................................................... 25 

111.1 La détermination du nombre de globules rouges .............................. 26 

111.2 Détermination du taux d'hémoglobine .......................................... 27 

111.3 Mesure de volume globulaire (l'hématocrite) .................................. 28 

111.4 Les calcules des constantes de Wintrobe ....................................... 29 

111.4.1 Calcule du volume globulaire moyen (VGM) .............................. 29 

111.4.2 Calcule de la concentration corpusculaire moyenne (CCMH) ........... 29 

III.4.3 Calcule de la teneur corpusculaire moyenne en HB (TCMH) .......... 30 

Résultats et Interprétations 

1. Population étudiée ....................................................................... 31 

Il. Le diagnostic de l'anémie ............................................................ 32 

11.1 Etude comparative des résultats obtenus avec les normes .................. .34 

11.2 Répartition des malades selon l'âge ............................................ 35 

11.3 Répartition des malades selon le VGM ........................................ 37 

11.4 Répartition des malades selon la CCMH ...................................... 3 8 



III. L'anémie et la dialyse ................................................................ 39 

IV. Le traitement de l'anémie ............................................................ .41 

D. . 
ISCUSSIOn ................................................................................ 43 

Conclusion ................................................................................ 45 

Résumés 

Références 

Annexes 



Tableaux n° Page 

Tab.l : Valeurs normales du nombre de Globules Rouges ................... . . .... . .... .. 27 

Tab.2 : Valeurs normales du taux d'HB ............................ ........................... 28 

Tab.3: Valeurs normales du tau.""{d'HTC ............ ...... ..... ............................. 29 

Tab.4 : Valeurs normales du taux de VGM ............................................... 29 

Tab.5 ; Valeurs normales· taux de TCMH ..... ........ ... ..... .. .... ........................ 30 

Tab.6 : Résultats d'analyse de· 25 insuffisants rénaux: chroni('.}ues-hémodialyses. .. .. .. 32 

Tab.7: Résultats d'analyse de 25 insuffisants rénanx cmoniques. non dialysés ........ 33 

Tab.& : Comparaison des résultats obtenus .............................. ............................ 34-

Tab.9: Distribution des hommes IRC selon l'âge et le taux d'HB .... .. ................ ..... 35 

Tab.10: Distribution des femmes. IRC selon t'âge et le taux d' HB ....... .... . .. .... .. .... 36 

Tab.11: Distribution de la population selon le VGM ...................................... .......... . 37 

Tab.12 : Distribution des malades selon la CCMH ..................... ... ......... ............ ...... 38 

Tab.13: Relation entre l'anémie et la dialyse ....................... .. ... ........ .... .... ....... ... ...... .39 

Tab.14: Relation entre le taux d'HB et le· nombre des séances de dialyse .. ............. .40 

Tab.15: Résultats d'analyses sanguines chez le malade L .................... ...... .. .. .. .41 

Tab.16: Résultats d'analyses sanguines chez le malade 2 .... .............................. 42 



Liste des Figures 
91M8 _______ =:=z-c••=~wse~ l i .ID mm 7 mm :T5 

Figure n° 

Partie bibliographique 

_j 

Paae 
~ 

Fig.1 : Frottis sanguin ......................................... . ............... .. ....... .. ..... .............. 2 

Fig.2 : Les globules rouges ....................................................................................... 3 

Fig.3 : Structure de l'hème .......................................................... .... ....... .......... ... 3 

Fig.4 : Les leucocytes ..... .. ..................................................... ...... ........................ .... . 4 

F
. ,_ 
tg.~ : Etapes de l'érythropoïèse ....................................... ................... ............ . 8 

Fig.6: Structure de l'érythropoïétine ........................................................................ 9 

Fig.7: Déroulement del' érythropoïèse ....... .... ...... ................................... 11 

Fig.8 : Mécanismes physiopathologiques de l'anémie ................................ .... .... ..... 13 

Fig.9 : Variations de l'hématocrite moyenne en fonction de l'urée chez 260 malades 

en IRC ........................................................................................................ 21 

Partie pratique 

Fig.IO : Quadrillage de la cellule de Malassez .......................... ...... ........................ 25 

Fig.Il : Préparation de l'hématimètre .............................. ..... ............... ............... .... 26 

Fig.12 : Cellule de Malassez ................................................................................... 27 

Fig.13 : Répartition de la population étudiée selon le sexe ............... ........ ............. 31 



Fig.14 : Répartition de la population étudiée selon la dialyse ................................ 31 

Fig.15 : Comparaison des taux d'HB obtenus ............. ..... .................. .................. 34 

Fig.16: Distribution des hommes IRC selon l'âge et le taux d'HB ........................ 35 

Fig.17 : Distribution des femmes IRC selon l'âge et le taux d'HB .......................... 36 

Fig.18 : Distribution des malades selon le VGM .................... ...... ................. ........... 37 

Fig.19 : Distribution des malades selon la CCW-1.. ................................. ................ 38 

Fig.20 : Relation entre le taux d'HB et la dialyse ..................................................... 39 

Fig.21 : Relation entre le taux d'HB et le nombre de séances de dialyse ................. .40 

Fig.22 : Effet de la transfusion sanguine sur le taux d'HB chez le malade 1 ............ .41 

Fig.23 : Effet de la transfusion sanguine sur le taux d'HB chez le malade 2 ........... .42 

~--------._.-.... -..n,._m•sw----•·•-~·-.m.....,.ma•a•m•-=ai•~.-.·mww~IL9illlill!l8_.-u-m•--.-m·m•.-...,=l!Ua:l----BŒ1:.-.-,." 



BFU-E : Burst-Forming Unit- Erythroîde. 

BFU-M : Burst- FormingUnit- Mégacaryocyte. 

CCMH : Concentration Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine. 

CFU-E : Colony-FormingUnit-Erythoîde. 

CFU-GM: Colony-FormingUnit-GranulocytMacrophage. 

CFU-M : Colony- FormingUnit-Mégacaryocyte. 

CSF : Colony-Stimulating-Factor. 

EPO : Erythropoïétine. 

Fig : Figure. 

FNS : Formule.Numération.Sanguine. 

GR : Globule Rouge. 

G-CSF : Granulocyte-Colony-Stimulating-Factor. 

GM-CSF : Granulocyt Macrphage-Stimulating-Factor. 

HTC: Hématocrite. 

HB : Hémoglobine. 

IRC: Insuffisance Rénale Chronique. 

lVl-CSF : Macrophage-Colony-Stimulating-Factor. 

N.Né : Nouveau Né 

Pg : Picogramme. 

TCMH : Teneur Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine. 

VGM : Volume Globulair Moyen. 



{~~/ 
/'y 
'/' 
< 

' 

.< 

/ 
/·. 

" . 

·-- ~ '"'-./ , ,_ / '. 

)\ 
. '· '· 

' , ., 



Introduction 

I ntrocfuction 

L'insuffisance rénale chronique est une altération des fonctions excrétrices et endocrines du 

rein suite à des lésions réversibles et irréversibles. L'une des conséquences majeureset inévitabl~de 

cette maladie nous trouvons l'anémie rénale qui est· relativement tolérée. Elle se manifeste suite à 

une déficience en érythro!ifétine, hormone assurant la formation des globules rouges et secrétée 

esse'miellement par le rein dont la stimulation dépend du taux d'oxygène dans le sang, donc un 

patient souffrant d'un disfonctionnement rénal tel que l'IRC, devient progressivement anémique, 

cette anémie peut être aggravée par les conséquences indésirable de la dialyse, cette dernière est à 

l'origine, dans certains cas, d'une perte de sang et une hémolyse de GR. 

Cependant le traitement efficace de l'anémie rénale reste «l'érythropoïétine recombinante 

humaine » qui permet non seulement une amélioration de la qualité de vie des malades, mais aussi 

d'éviter les complications des transfusions sanguines répétées qui favorisent une surcharge en fer, 

une immunisation anti-HLA, ... etc. 

En effet, des études ont été fait~t ont prouvé l'efficacité de l' érythropoïétine recombinante 

humaine qui permet la correction de l'anémie chez les insuffisants rénaux chroniques. 

A défaut de l'érythropoïétine, la transfusion sanguine peut apporter une correction du déficit 

en globules rouges par l'intermédiaire de culots globulaires. 

Le présent travail consiste à personnaliser ce type <l'anémie touchant des malades 

insuffisants rénaux chroniques, il a été réalisé au niveau du laboratoire du service d'hémodialyse de 

l'hôpital de Jijel. 

Il se divise en deux parties : 

• La première partie est consacrée à la recherche bibliographique. 

• La seconde, est la partie pratique qui vise la détermination des paramètres 

indispensables pour le bilan hématologique d'un insuffisant rénal chronique. 
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Chapitre I 

Le Sang 

1. Composition du sang 

Le. sang est le liquide circulant dans les artères et les veines, irriguant tous les tissus de 

l'organisme dont il entretient la vie. 

Ce liquide est de densité 1,050, faiblement alcalin, son volume représente environ 1/14 du 

poids du corps, c'est à dire qu'un adulte de 70 kg possède environ 5 litres de sang. 

Le sang est formé de deux parties : les cellules sanguines ou éléments figurés et le plasma. 

(Sigaux, 1999) 

Ll Les éléments figurés 

Les cellules sanguines, que l'on peut séparer par centrifugation, appartiennent à trois 

catégories : les globules rouges (hématies ou érythrocytes), les globules blancs (ou leucocytes) et les 

plaquettes (globulines ou thrombocytes).(fig. l) (Paul et al., 2001 ) 

• 

Fig. 1: Le frottis sanguin (Mareibe, 2000) 

1.1.1 Les globules rouges 

Ce sont des éléments cellulaires anucléés, ils ont la forme d'un disque biconcave 

d'environ 7 microns (fig.2). 
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Chapitre I le Sang 

Fig.2 : Les globules rouges (Yves, 2000) 

Le globule rouge comprend deux parties : une membrane et un contenu représenté par : 63% 

d'eau, 33 % d'hémoglobine et 4 % d'enzymes. 

Les globules rouges ont pour fonction le transport de l'oxygène des poumons vers les tissus 

et du gaz carbonique des tissus vers les poumons (Smaili, 1999) 

Le transport est assuré par l'hémoglobine~ une protéine qui constitue 33 % du poids du GR ~ 

elle est formée de 4 sous unités identiques deux à deux, chaque sous-unité est constituée d'une chaîne

polypeptidique et d'un groupement prosthétique; l'hème. Les chaînes polypeptidiques forment la 

globine, ainsi chaque noyau hème de l'hémoglobine est capable de fixer une molécule d'oxygène. 

(fig.3) (Kruh, 1999). 

Mith.yl 

Vmyl 

8N 

Fig.3: La Structure de hème. (Reisberg, 2004) 
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Chapitre I le Sang 

Plus les érythrocytes contiennent de molécules d'hémoglobine, plus ils transportent 

d'oxygène, la mesure de la teneur en hémoglobine constitue probablement le meilleur indicateur de 

la capacité du sang à transporter 1' oxygène. Un érythrocyte contient environ 250 millions de 

molécules d'oxygènes, par conséquent chaque- érythrocyte est capable de transporter un milliard de 

molécules d'02. (Mareibe, 2000) 

Le globule rouge normal a une durée de vie de 120 jours, après le séjours dans la circulation 

sanguine l'hématie est détruite ; c'est l'hémolyse physiologique ou l'hémolyse normale (Smaili, 1999) 

I.1.2 Les globules blancs 

Les leucocytes sont des cellules d'une taille supérieure à celle de globule rouge 

{de 7 à 15 microns), elles participent à l'immunité (Sigaux, 1999}. 

Il existe différentes variétés de leucocytes : les monocytes, les polynucléaires et les 

lymphocytes (fig. 4). 

Malgré leur nom, les polynucléaires ne comportent qu'un seul noyau, mais il est très fortement 

plurilobé. Aujourd'hui on préfère· donc- les nommer granulocytes en fonction d' une autre de leur 

caractéristique évidente au microscope ; la présence de nombreuse granules dans leur cytoplasme. 

L' affinité de ces cellules pourcertains colorants a permis de distinguer trois types de granulocytes, les 

neutrophiles, les éosinophiles et les basophiles (Yves, 2000). 

Les polynucléaires Les monocytes Les lymphocytes 

Fig.4 : Les leucocytes. (Yves, 2000) 

1.1.3 Les plaquettes 

Ce sont des petites lamelles en circulation dans le sang, elles. sont dépourvues de noyau, leur 

taille est en moyenne de 3,5 microns. 

4 



Chapitre I le Sang: 

Elles sont responsables de l'hémostase, c'est à dire de l'arrêt du saignement en cas de rupture 

d'un vaisseau sanguin. (Hadjam, 1995) 

l.2 Le plasma 

Il se présente sous forme d'un liquide jaunâtre qui contient par litre : 

• De l'eau : 900cmJ. 

• Des substances organiques : Protides : 75g (dont 4 à 15g de fibrinogène). 

Lipides : 6g. 

Glucides: lg. 

• Des substances intermédiaires du métabolisme (a'Cide lactique, acide urique)y et des substances 

d~déehets- : urée, 0,25g-. 

• Des éléments minéraux: chlore (3,65g) et chlorure, calcium (O,lOg), sodium (3,20g), 

potassium (0,20g), magnésium, phosphore, des phosphates et des bicarbonates assurent le 

maintient d'un pH constant au sang .. 

• Des gaz dissous. 

Enfin, le plasma contient des substances sécrétées par les glandes endocrines; les hormones, 

et des substances jouant un· grand rôle dans la défense; les anticorps (Sigaux, 1999). 

II. La biosynthèse des éléments figurés du sang 

II. l L'hématopoïèse-

L'hématopoïèse peut être définie comme l'ensemble des phénomènes qui assurent la 

production continue des cellules sanguines : l' érythropoïèse pour les globules rouges, la granulopoïèse 

pour les granulocytes, la lymphopoïèse pour les lymphocytes, la thrornbopoïèse, ou mégacaryopoïèse 

pour les- plaquettes (Smaili, 1999). 

Il.1.1 Le siège 

L'hématopoïèse commence dans les ilôts mésenchymateux chez l'embryon chez le fœtus elle 

a lieu principalement au niveau du foie et de la rate. 

C est à partir du septième mois de la vie intra utérine que les cellules souches migrent du foie 

vers fa moelle osseuse. 
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Chapitre I le Sang 

L'hématopoïèse va ensuite avoir lieu dans la moelle osseuse au niveau des cavités des os 

longs, dans le sternum, les côtes, les vertèbres et le sacrum (Mareibe, 2000) 

I-1.1.2 Déroulement de l'hématopoïèse 

Il paraît probable qu'il existe dans la moelle un nombre fini. de cellules immatures~ acquis 

définitivement à la naissance, et qui progressivement entreraient· en différenciation pour finalement 

disparaître. L'hypothèse la plus vraisemblable est celle de l'existence de cellules souches 

hématopoïétique; cellules capables à la fois de se différencier et de s' auto-renouveler, ce qui pennet le 

maintien d'une réserve constante~ Schématiquement peuvent être définis trois compartiments : 

~ Les cellules souches pluripotentes : cellules très primitives ayant un haut pouvoir de· 

prolifération, capable d'auto-renouvellement et de différenciation vers toutes les lignées 

hématopoïétiques (Paul et ai., 200 l). 

~ Les progéniteurs : capables de proliférer sans s'auto-renouveler et de· se différencier. Ces 

cellules sont habituellement déterminées et déjà engagées vers une seule lignée cellulaire : 

BFU-E et CFU-E pour la lignée érythroblastique, BFU-M et CFU-M pour la lignée 

plaquettaire, CFU-M pour la lignée granulo-monocytaire, progéniteurs B et T pour les 

lymphocytes B et T (Smaili, 1999). 

~ Les précurseurs : cellules déjà reconnaissables morphologiquement, correspondant à des 

cellules en cours de maturation avant leur passage dans la circulation (Dupoery~ 1993). 

ILl.J Régulation de l'hématopoïèse 

L'hématopoïèse doit être parfaitement contrôlée afin que chaque élément figuré du sang soit 

produit en quantité et en temps voulus. 

Le nombre et la fonction des cellules hématopoïétique sont régulés par des facteurs de 

croissance appartenant à la famille des cytokines (fig. 5). 

On distingue de par leur fonction trois catégories : 

;... Les CSF comme l'interleukine (IL3) ou le GM-CSF qm agissent à la fois sur les temps 

précoces de toutes les lignées hématopoïétiques et sur les temps tardifs de certaines d'entre 

eIIes. 

,. Les CSF agissent plus tardivement sur l'hématopoïèse et sont restreints à une ou deux lignées 

comme le G-CSF, le M-CSF, l'érythropoïétine et l'IL5 . 
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Chapitre I le Sang 

). Les facteurs synergiques comme l'IL1, l'IL4 et l'IL6, sont incapables. de faire pousser des 

colonies mais potentialisent au niveau des temps précoces de· l'hématopoïèse, l'effet des CSF. 

> Le G-CSF des granulocytes et le M- CSF pour les mégacaryocytes. agissent également sur les 

temps précoces de l'hématopoïèse (Smaili, 1999} 

La régulation de l'hématopoïèse résulte d'un équilibre entre des facteurs stimulants et des 

facteurs inhibiteurs (Dupoery, 1993). 

11.2 L' érythropoïèse 

L'érythropoïèse est l'ensemble des mécanismes qui concourent à la fabrication des 

érythrocytes, elle· a pour finalité d'assurer le maintien d'un stock hémogiobinique constant en 

produisant à chaque instant un nombre de réticulocytes équivalent au nombre d'hématies phagocytées 

lors de-l'hémolyse physiologique (Yves, 2000). 

Il.2.1 L'aspect morphologique de l'érythropoïèse 

Morphologiquement on reconnaît sur frottis de la moelle osseuse, coloré au May Grunwld 

Giemsa· (MGG) quatre- types de- précurseurs érytlrroblastiques; nommés successivement : 

proérythroblaste, érythroblastes basophiles, érythroblastes polychromatophiles et érythroblastes 

acidophiles. 

Au fur et à mesure que s'effectue la maturation vers l'érythrocyte. ; la taille cellulaire diminue, 

les nucléoles disparaissent, la chromatine se condense et il apparaît une acidophilie cytoplasmique 

(liée à l'apparition de l'hémoglobine dans le cytoplasme) (Smaili, 1999). 

IL2.2 Déroulement de l' érythropoïèse 

Les cellules souches érythroïdes sont d'abord des cellules pluripotentes myéloïdes nommées 

CFU-GEMM, puis elles perdent les potentialités mégacaryocyta:ires et granulocytaires pour devenir 

des cellules unipotentes engagées de façon irréversible vers la lignée érythroïde : BFUE 

et les CFU.E. 

Les cellules souches érythroïdes donnent naissance aux premières cellules reconnaissables de 

la lignée ; les proérythroblastes ; un proérythroblaste, à la suite de 4 mitoses, donne en moyenne 16 

hématies. L'érythroblaste acidophile qui expulse· son noyau devient un réticulocyte (Dupoery, 1993) 

(fig.5}. 
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Chapitre I le Sang-

Proérythroblaste 

Moelle 

Multiplication 
Erythroblaste basophile 

osseuse 
Erythroblaste polychromatophile 

Erythroblaste acidophile 

Maturation 

Réticulocyte 

Sang Globule rouge 

Fig.5 : Les étapes de l' érythropoïèse. (Smaili, 1999) 

II.2.3 La régulation de l' érythropoïèse 

La production des hématies est d'abord sous le contrôle d'une hormone : l'érythropoïétine, 

mais différentes autres ho1mones interviennent également : 

* L' érythropoïétine (EPO) 

L' érythropoïétine naturelle est une hormone peptidique, sa structure· est celle d'une 

glycoprotéine, appartenant à la famille des cytokines (qui sont des facteurs physiologique de 

croissance), où sont enchaînés 166 acides aminés et 3 chaînes glycosylées qui représentent 4-0% de la 

molécule, son poids moléculaire est de 3300 daltons (Dupoery, 1993) {fig. 6) 
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Chapitre I le Sang 

Fig.6 : La structure de l' érythropoïétine 

Cette hormone est sécrétée à la fois par le foie (mais seulement à l 0% ), et surtout par le rein 

(environ 90% de la production). 

Le rein a pour rôle d'augmenter la fabrication de cette hormone lorsque ses capteurs 

perçoivent une diminution en oxygène, il a aussi pour rôle sa synthèse et sa lihération, cette· synthèse 

est codée par un gène unique localisé sur le bras long du chromosome 7. L'EPO est ensuite véhiculée 

par voie sanguine vers les cellules cibles· de la lignée érythrocytaire et va agire· dans la moelle osseuse 

en stimulant les plus jeunes cellules, permettent ainsi la production,. la différenciation et la maturation 

d'érythrocytes c'est à dire jusqu' aux globules rouges (Yves, 2000). 

L'EPO a pour effet : 

• d'accélérer la production des CFU-E. 

• d'accroître leur différenciation en cellules érythroblastiques ; 

._ de diminuer le temps de transit médullaire ; 

• et' accroître la synthèse· d' ARN, donc celle d'hémoglobine en particulier ; 

.. de favoriser la sortie des réticulocytes de la moelle (Dupoery, 1993). 
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Chapitre I le Sang 

•!• Autres régulations hormonales 

D'autres facteurs hormonaux exercent une influence sur l'érythropoïèse, certains ont un rôle 

propre, d'autres agissent en modulant la production- d'EPO. 

Les Androgènes stimulent la production d'EPO : le. Cortisol et l'hormone. de croissance 

stimulent l' érythropoïèse par l'intermédiaire· d'une stimulation d'EPO (Dupoery, 1993). 

•!• Les facteurs del' érythropoïès-e 

A côté de l' érythropoïétine et des facteurs de croissance hématopoïétiques, de. nombreux 

facteurs aspécifiques, interviennent dans l' érythropoïèse comme : 

> Le fer : c' est le principal constituant de l'hémoglobine, sa carence entrave sa synthèse en 

aboutissant à des globules rouges de- petite· taille ( microcytose} (Smaili; 1999). 

> La vitamine B12 : participe à de nombreuses réactions biochimiques et son rôle dans 

l'hématopoïèse est lié à la synthèse de l' ADN (Schorderet, 1989). 

> Les folates. : pour désigner l'acide folique et ses dérivés. L 'acide fo lique intervient dans la 

synthèse· del' ADN. 

> Les protéines : les malnutritions sont marquées par une anémie normochrome, normoc:ytaire. 

Le mécanisme complexe peut être aussi en rapport avec un défaut d' érythropoïétine. 

> Les oligHléments : comme le cuivre et le cobalt (Smaili, 1999). 
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Fig.7: Schéma du déroulement del' érythropoïèse. (Paul et al., 2061) 
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Chapitre II L'anémie 

L'anémie 

1. Définition de l'anémie 

L'anémie est la modification hématologique la plus fréquente en pathologie, qui se définit 

comme la diminution du taux d'hémoglobine circulant (Mevel, 2002). Elle résulte d'un trouble de la 

production, d'un raccourcissement de la durée de vie ou d'une perte par hémorragie des globules 

rouges (Paul et al., 2001) 

Le diagnostic et le traitement d'une anémie supposent la connaissance de son mécanisme. 

L'examen clinique, l'aspect des urines, l'étude de l'hémogramme (CCMH, VGM, taux de 

réticulocytes, chiffres des leucocytes et des plaquettes), le résultat du test de Coombs, permettent 

dans la majorité des cas une approche suffisante du diagnostic pour guider le traitement (Gilbert et 

al., 1988). 

Le choix du taux d'hémoglobine comme paramètre de la définition de l'anémie repose sur le 

fait que le nombre des globules rouges présents dans l'organisme n'est pas important, mais c' est la 

quantité d'oxygène qu'ils transportent et par conséquent le taux d'HB par unité de volume 

(Smarli, 1999) qui renseigne sur l'anémie. 

Ainsi la détermination des valeurs de l'HB, de l'hématocrite et la numération des 

érythrocytes permettent de calculer trois paramètres : 

• le volume globulaire moyen ( VGM) ..--:-:;-~~-

• la teneur corpusculaire moyenne en HB ( TCMH ). 
/ 

li-~~:.~~~ 
~ . ~ \ ·:·\ 

• La concentration corpusculaire moyenne en HB ( CCMH ).f i ' ~ /.-, ·' ' ~~ . 
- ·.~ . - / 'V- ' En fonction de ces trois indices, on distingue : "-~ : y. ... . 
\ - ,, : ~.(, . .-< .',P / • les anémies normocytaires ; (les indices normaux). ,,, •:>,..• •• 

• Les anémies microcytaires hypochromes (diminution du V~~~ TCMH 

et du CC1V1H). 

• Les anémies macrocytaires (VGM et TCMH augmentés, CCMH normale). 

• Les anémies normochromes : (CCMH est normale). 

• Les anémies hypochromes; (CCMH est diminuée). (Schorderet, 1989) 

Il. Symptomatologies 

Les symptômes généraux des anémies se manifestent par : une asthénie, une dyspnée, des 

palpitations et une tachycardie, les signes cliniques sont le reflet de l'hypoxie tissulaire, d' autres 

signes sont caractéristiques d'une carence en fer (l'altération des ongles), ou de celles en vitamine 

B12 ou en folates (troubles neurologiques) (Yves, 2000) 
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Chapitre H L'anémie 

III. Mécanismes physiopathologiques des anémies 

L'apparition d'une anémie est liée à la rupture de l'équilibre entre la production médullaire 

des globules rouges (érythropoïèse) et leur destruction périphérique physiologique au terme de leur 

vie de 120 jours (hémolyse). Ainsi la baisse du taux d'HB peut résulter de deux mécanismes : 

~ Une augmentation des pertes: à laquelle une augmentation compensatrice de la 

production médullaire ne parvient pas à faire face, dans ce cas les réticulocytes augmentent, 

témoignant de l'effort de la moelle pour compenser l'excès de perte, mais cette 

augmentation est légèrement retardée par rapport au début de l'anémie. Les anémies de ce 

mécanisme sont les anémies dites : Régénératives ou périphériques. 

~ Une diminution de la production médullaire: qui s'accompagne d'une diminution du 

taux de réticulocytes ou d'un taux de réticulocytes normale ; les anémies relevant de ce 

mécanisme sont dites : Arégénératives ou centrales (Smaili, 1999) 

début de 
la perte 

\ Tauxd'HB 

Réticulocvte 

Anémie 
stable 

Anémie par excès de perte 

Tauxd'HB 

début de 
la production 

début de 
l'anémie 

Anémie par diminution de la production 
médullaire. 

emps 

Fig.8: Schéma des mécanismes d'anémie. (Paul et al., 2001) 

IV. Classification des anémies 

IV.1 Anémies régénératives 

IV.1.1 Par hémorragie 

C'est la perte de la masse globulaire ; ces anémies sont provoquées par hémorragies aiguës 

externe ou surtout interne (essentiellement digestive). 
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Chapitre II L'anémie 

• Le diagnostic : tous les signes d'anémie sont à leur maximum ~ tachycardie, 

dyspnée, pâleur et polypnée, il existe souvent une sensation de soif 

• Le traitement : le traitement de l'anémie nécessite la transfusion, et aussi le 

traitement de la cause. (Paul et al., 2001) 

IV.1.2 Anémies hémolytiques 

L'hyperhémolyse se définie comme la diminution de la durée de vie des GR au-dessous de 

120 jours, on distingue deux sortes selon la cause : 

>- les anémies hémolytiques corpusculaires : elles sont dues à une anomalie des GR : 

-Anomalie de l'hémoglobine. 

-Anomalie de la membrane. 

-Anomalie des enzymes. 

~ les anémies hémolytiques extracorpusculaires : elles sont dues à une agression ; infection 

parasitaire, auto-immunisation avec des anticorps dirigés contre les antigènes, réaction 

immunologique contre un médicament, entraînant la destruction de GR (hémolyse 

immunologique), absorption des substances toxiques, rupture mécanique de GR (Yves, 

2000) 

• Le diagnostic : l' ictère est du à une augmentation de la bilirubine, s' accompagner de 

lésions osseuses. 

• Le traitement: Le traitement de la maladie causale lorsque cela est possible, est 

indispensable pour corriger r anémie hémolytique, le médecin a habituellement 

recours aux « corticoïdes » et fait des transfusions du culot globulaire lorsque 

1' anémie est sévère et mal tolérée par le patient (Hadjam, 1995) 

IV.2 Anémies arégénératives 

IV.2.1 Les insuffisances quantitatives de l'érythropoïèse 

•!• Les érythroblastopénies 

Elles relèvent de plusieurs mécanismes ; ainsi le défaut quantitatif en érythroblastes peut 

être complet réalisant « l'érythroblastopénie », elle peut être aiguë pouvant atteindre l'enfant ou 

l' adulte due à une infection virale ou à un toxique, ou bien chronique atteignant l' adulte et elle est le 

plus souvent immunologique (Borel, 1999). 
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Chapitre Il L'anémie 

•!• Les insuffisances médullaires globales 

Dues à une anomalie de multiplication ou de différenciation des cellules souches, 

l'insuffisance médullaire est responsable d'un apport inadéquat de GR 

Elles peuvent relever de plusieurs mécanismes : 

> L'anémie par aplasie : l'anémie aplasique est due à une réduction plus ou moins complète 

des cellules souches de lignée hématopoïétique; donc c'est la conséquence d'une lésion 

directe des cellules souches ; l'anémie est généralement normochrome, nonnocytaire. 

• Le diagnostic : le diagnostique de l'aplasie médullaire est basé généralement sur les 

examens cliniques qui mettent· en évidence des signes cliniques tels qu'un 

syndrome anémique, un syndrome infectieux et un syndrome hémorragique. 

> Un envahissement de la moelle : par un tissu anormal : cellules cancéreuses, prolifération 

lymphoïde et prolifération myéloïde anormale. 

• Le traitement : 

Il se fait soit par : - Les transfusions des plaquettes 

- Les androgènes ; ils ont une action stimulante de la synthèse 

de l'érythropoïétine (exemple: testostérone). 

- Les greffes de la moelle : elle· est le seul traitement qui pennet 

une guérison définitive. (William et Nicolas, 1991) 

IV.2.2 Les insuffisances qualitatives de l'érythropoïèse . 
>- Les anomalies de l'hémoglobinogénèse :- provoquent des hémoglobirropathies et des 

anémies sidéroo-lastiques. 

Les anomalies par carence en fer (hyposidérimique) : l'anémie ferriprive est 

en rapport avec la diminution du fer disponible à l'hémoglobinosynthèse ; les causes 

les plus fréquentes de la carence en fer sont les saignements chroniques génitaux et 

gastro-intestinaux, les grossesses multiples, une rnalabsorption, des dons de sang 

trop fréquents et ou une perte urinaire du fer. 

• Le diagnostic-:- au fur et a mesure que se développe la carence en fer, 

les réserves en fer diminuent, le taux de fer sérique décroit, la capacité 

totale de fixation de la transferrine augmente, les sidéroblastes 

disparaissent de la moelle et une anémie modérée normocytaire 

normochrome apparaît, c'est seulement après cette séquence 
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Chapitre II 

que se constitue l'anémie hypochrome, microcytaire (Paul et al., 

2001). 

• Le traitement : le traitement de la carence martiale repose sur deux 

pnnc1pes ; corriger la carence en fer par l'administration 

médicamenteuse régulière d'un substitut , car les transfusions 

sangumes sont inutiles puisqu'elles exposent aux nsques 

transfusionnels et ne remédient pas la carence. Ainsi la carence en fer 

est la plus fréquente des anémies et l'objectif du traitement ne se 

résume pas à la seule correction de l'anémie mais aussi à retrouver 

les réserves en fer (William et Nicolas, 1991) 

L'anémie 

> Les anomalies de la synthèse de l' ADN Par carence en facteurs antipernieieux : 

( vitamine Bu) 

Ces facteurs étant nécessaires à la synthèse ·de l' ADN indispensable à 

l' érythropoïèse, leur carence va s'accompagner d'une diminution des mitoses des 

érythroblastes d' ou l'anémie mégalobastique qui est une anémie macrocytaire avec la 

présence dans la moelle osseuse des érythroblastes de grande taille (Paul et al., 2001) 

• Le diagnostic:- le diagnostic repose sur l'association de fréquentes lésions des 

muqueuses et parfois d'altération neurologique {sclérose) qui peuvent être sévères 

dans la carence en vitamine B12. 

• Le traitement: Le traitement des carences en vitamine B12: si les carences 

s'accompagnent d'atteintes neurologiques il faut administrer 1000 mg par jour par 

voie I.M (intra-musculaire) jusqu' à la régression des signes neurologiques , pour 

celles qui se présentent sans atteintes neurologiques ; la posologie consultée est de 

100 à 1000 mg par jour. Parmi les médicaments les plus efficaces on a : l' 

hydroxocobalamine et la Cyano cobalamine. 

Le traitement des carences en folates ; l'acide folique est disponible sous forme de 

comprimés ou solution injectable à 5 mg/ml doses comprises entre l-5 mg/jour pendant 4-5 

semaines, cette posologie suffit pour corriger l'anémie est retrouver les réserves en folates . 

(Schorderet, 1989). 
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Chapitre III L 'anémie de / 'IRC 

L'anémie de l'IRC 

1. Le rein et ces fonctions 

Les reins sont des organes paires, logés à l'arrière de la cavité abdominale, de chaque coté 

du rachis (Amouroux, 2001). 

Les reins assurent trois grandes fonctions, qui contribuent à maintenir relativement constante· 

la composition du sang, ces fonctions sont : 

• L'excrétion des déchets azotés : l'urée, ter créatinine et l'acide urique. 

• Le maintien del' équilibre hydro-éléctrolytique du sang (Kara-Hadj Safi, 2002). 

• Le maintien de- l'équilibre acido-basique du sang pour le maintien d'un pH constant, 

entre 7,35 et 7,45 (Mareibe, 2000) 

En dehors de ces fonctions excrétrices et régulatrices, le rein possède des fonctions 

métaboliques et endocrines : 

• La synthèse de l' érythropoiétine ; 

• La sécrétion de Rénine, de prostaglandine et de vitamine D ; 

• Le rein catabolise de oombreuses hormones po\ypeptidiques (Hellali, 1992). 

II. L'insuffisance rénale chronique 

Il y a dans chacun des reins environ 106 néphrons, leur destruction progressive entraîne une 

insuffisance rénale chronique (IRC), (Meyrier, 1993) qui se définit par une altération progressive 

des fonctions excrétrices et endocrines du rein (Benabadji et Kara-Hadj Safi, 2002), elle-s'exprime 

essentiellement par une diminution de la filtration glomérulaire avec diminution de la clearance de 

ta créatinine (Zech, 1978). Ainsi lorsque il existe une insuffisance rénale chronique, apparaissent de 

nombreux signes cliniques (Domart et Boumeuf, 1990). 

L'intensité des manifestations de l'urémie chronique est généralement proportionnelle au 

degré et à la durée de l'IRC, mais varie d.'un patients à l'autre, elles sont multiples : désordre 

hématologique; (anémie, troubles de l'hémostase,. .. ), manifestation cardiovasculaire; 

(hypertension artérielle), manifestation neurologique et osseuse (Meyrier, 1993) 
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III.3.1 Une insuffisance de production médullaire 

Elle est secondaire au défaut de sécrétion ou d'activation de l' érythropoïétine rénale ; c'est 

la cause principale de l'anémie rénale (Eschabach, 1989). Ainsi le taux d'EPO est constamment 

diminué chez les insuffisants rénaux chroniques, sa sécrétion apparaît déterminée par l'hypoxie 

dans la médullaire rénale, l'hyperphosphorémi.e qui favorise la. dissociation de l'oxyhémoglobine 

(assurant ainsi une hémoglobinémie égale une meilleure oxygénation tissulaire) joue donc: 

vraisemblablement un double rôle ; au niveau du rein elle réduit l'hypoxie et déprime ainsi la 

sécrétion d'érythropoïétine (Delavelle, 1977). 

UI.3.2 La diminution de la durée de vie du globule r&uge 

Lorsqu' il vit dans un sang chargé en toxines urémiques (urée, créatinine et acide' urique) 

issues du catabolisme protidique, elles ont un rôle pathogène sur les hématies en les fragilisant. En 

effet, les toxines peuvent agir à divers stades de la vie des GR, expliquant le caractère polymorphe 

de l'anémie : 

> Action directe sur l'érythrocyte : la durée: de vie chez les urémiques est toujours diminuée 

au épreuves isotopiques; ces mêmes hématies injectées à un témoins sain ont une demi-vie 

normale, « In-vitro }r, ces toxines semblent fragiliser les GR par l' inhibition des divers 

systèmes enzymatiques. 

> Action iadirecte· :'. elle se manifeste par l'intermédiaiTe des anomalies de l' hémostase, 

engendrant des hémorragies occultes digestives en particulier, avec troubles de l'absorption 

intestinale de folates (anémie mégalob1a·stique) (Delavelle, 1977). 

UI.3.3 Une accélération de l'hémolyse physiologique sous l'influence de 

certaines toxines 

De nombreux autres métabolites azotés ont été identifiés dans le plasma des insuffisants 

rénaux chroniques (Junger et Mank, 1978), leur accumulation provoque une hémolyse, parmi ces 

métabolites, on a : 

Les composés guanidiques, dérivent du cycle de l'urée et représentent le second groupe en 

importance des catabolites azotés, deux d'entre eux ont des effets toxiques sur le. GR, il comporte : 

> L' acide guanidino-succinique : il inhibe l'activation du facteur 3 plaquettaire· et l' agrégation 

plaquettaire. Il. serait responsable de la tendance hémorragique. 

> l ' acide guanidino-proprionique : il déprime l'activité de la glucose -6 phosphate

deshydrogénase des GR, altérant leur résistance_ aux oxydants, il interviendrait ainsi dans 

l' augmentation del' auto-hémolyse connues chez 1' urémique. (Jurrger et al. , 1978). 
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III.3.4 L'hémolyse pathologique au cours. de la dialyse 

> Une hémolyse peut être provoquée par la présence de chrloranùrre, de nitrites ou de cuivre 

dans l'eau du bain de dialyse. Ainsi le traitement de l'eau est nécessaire, car une teneur 

excessive en certaines substances indésirable peut être. à l'origine d'une hémolyse ou perte 

du sang : 

• Nitrates et nitrites : ils proviennent d'une contamination bactériennes de l'eau et 

peuvent entraîner une méthémoglobinémie. 

• Chloramines ; ce. sont des composés oxydant, utilisés comme agents bactéricides 

pour le traitement de l'eau, ils peuvent entraîner une hémolyse. 

.. Le cuivre, urr taux excessif peut entraîner des accidents hémolytiques (Jungeret al., 

1978). 

> une hémolyse est due à une hyperthermie du bain de dialyse, ou à la persistance 

des traces du formol (ou d'un autre désinfectant) dans le dialyseur, utilisé pour la 

stérilisation (Richet et Beaufils, 1977) 

> La coagulation du circuit sanguin; une coagulation massive rende impossible la restitution 

du sang et aggrave l'anémie·. 

> Un saignement des points de ponction ; ce.saignement peut se produire autour de l'insertion 

des aiguilles lorsque la paroi de la veine manque d'élasticité. ( Junger et al., 1978) 

> La perte du sang lors du branchement et débranchement du rein artificiel chez 

les dialysés. (Richet et Beaufils, 1977). 

> Spoliation sanguine ; en rapport avec une restitution incomplète du sang enfin 

de dialyse. 

> Intoxication aluminique : qui peut entraîne une anémie microcytaire (Junger et al, 

1978), 

HI.3.5 Diminution de l' érythropoïèse 

Par carence en facteur indispensables dont on a : 

> La diminution du fer dans le sang : au cours de l'IRC, il n'y a pas d'anomalie. du 

métabolisme du fer, mais il existe des pertes répétées liées au traitement substitutif, en 

particulier lors qu'il.s'agit d'hémodialyse, ceci peut aboutir à une carence en fer. On estime. 

ainsi qu'un patient traité: par hémodialyse perd chaque jour environ 2 mg de fer, ces pertes 

ne sont qu' imparfaitement couvertes par les apports aiimentaires, car le fer est difficilement: 

absorbé par l'intestin, ceci explique la fréquence élevée des carences en fer chez les 

dialysés. (Dupuy, 2000). 
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> Carences en vitamine B12 et en acide-folique- (Drenovec et V arl, 1992). 

IV. Le diagnostic 

L'évaluation de l'anémie chez les patients. atteints d'insuffisance rénale chronique doit 

consister en la mesure d'au moins les éléments suivants : 

• Le taux d'hémoglobine etd'hématocrite; 

• Numération des GR et leurs paramètres ; 

• · Le bilan du fer : fer sérique ; capacité totale de fixation, saturation de la transferrine et la 

ferritine sérique ; 

• La numération des réticulocytes. 

En général l'anémie est appréciée en clinique par la numération, l'hémoglobine et 

!'hématocrite, cette dernière diminue dès . que la filtration glomérulaire est inférieure à 40rnl/rnin, 

elle est d'autant plus basse aux stades plus avancés del 'IRC (fig. 9) (Richet et Beaufils, 1977). 

Hématocrite% 

50 J 
40 

30 1 
20 1 

1 10 1 ! 
\ o +o-----~1-----~2------~3-----~ Urée~ 

Fig.9 : variations de l'hématocrite en fonction de l'urée chez 

260 malades en IRC. 

Exemple et contre-exemple : 

FNS d'un patient insuffisant FNS d'un sujet normal : 
rénalechro~ue anémique : 

-··-·-·;······"Ery!ï;~~;;t~~-·: 1·;iïii~·~;-89oooo/~;3--···--~--"Ei)rt~~it-es :-4 millions-4sooootmm3--

• Hémoglobine: 8,5 g/lOOml • Hémoglobine : 13,5 g/lOOml 

• Hématocrite : 28% • Hématocrite : 45% 

• VGM: 94 µm3 • VGM : 94 µm3 

• CCMH: 33% • CCMH : 33% 

• Réticulocytes : 0,5% • Réticulocytes: 0,5% 
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V. Le traitement de l'anémie rénale 

La seule thérapeutique logique et efficace· de. l'anémie est la. transplantation. Elle intervient 

sur tous les mécanismes de l'anémie: raccourcissement de la durée de vie des hématies, quelle que 

soit la cause. (Richet et Beaufils~ 1977). 

En dehors de la transplantation, il existe différents traitements contre l'anémie rénale : 

V .1 La transfusion sanguine 

La transfusion est l'injection du sang dans la circulation sanguine d'un sujet. Aujour~hui au 

cours de l'IRC; la. transfusion n'est qu'un traitement d'urgence de l'anémie· mal tolérée, l'insuffisant 

rénal reçoit généralement le culot globulaire qui consiste en un prélèvement sanguin. chez un 

donneur, recueilli dans une- poche dite double, après sédimentation ou. centrifugation,. le surnagent 

qui est le plasma est transféré dans une 2éme poche puis congelé. Il ne reste dans la l ére poche que les 

GR, le culot globulaire doit être : iso-groupe (ABO), isorhésus, isophénotype (E e, C cet Kell), 

pour éviter une éventuelle réaction immunologique dûe à. la transfusion,. il est préconisé d? utiliser du 

sangdé déleucocyté ceste.à-dire filtré. 

Les donneurs de sang,. même réguliers sont soumis avant chaque. don à des examens 

médicaux et biologiques. Ils. a.nt pour but soit d'éliminer les. dons. de sang qui comportent un 

danger potentiel pour le receveur (le sang. ne doit pas être infecté. par des virus de SIDA,. Hépatite B 

ou Hépatite C et syphilis), soit de précis.er certaines cara<:téristiques immunologiques nécessaires. 

pour le choix du couple donneurs-receveur e.,'<-p : Groupe sanguin, Rhésus.r· .. etc. , d'autre ne sont 

pratiqués qu' en fonction des: données de l'interrogatoire médical ou en fonction- des besoins 

ponctuels des malades (exp: le. s.ystème HLA) (Bahman, 1990) 

V.2 Le traitement par l'EPO recombinant humain 

L'érythropoïétine recombinante humaine a été employé dans le traitement de l'anémie de 

l'IRC depuis 1986. Cette hormone a été mentionnée par plusieurs noms, y compris le HuEPO, 

Eprex, Erypo, Epogen, ... etc. (Winerls et al., 1986). 

Les grandes étapes qui permettent aujourd'hui de mieux connaître l'EPO : 

-Elle a été confirmée par des expériences de circulation croisées en 1950 par Reissrnan-

-En 1957, Jacobson démontre que le rein est le lieu principal de synthèse de l'EPO. 

-Enl977, Go1dwaser réussit à purifier le produit. 

-En 1983, la société AMGEN parvient à cloner le gène de l'EPOet ceci a permis de gros progrès 

dans sa connaissance et sa production (Dupoery, 1993). 
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Chapitre Ill L 'anémie de l 'IRC 

L 'EPO doit être administrée par voie sous cutanée: chez les patients en prédialyse et chez les 

patients en dialyse, dans ce cas le site d'injection doit être changé à chaque administration. 

(Besarab et al. , 1992). 

V.3 Le traitement par le Fer, Vit B12 et l'acide Folique 

Le Fer est également essentiel pour la formation d'hémoglobine, les réserves en Fer 

devraient être disponibles avant que la thél;ap.ie d'EPO soit lancée chez les insuffisants rénaux 

chroniques. 

Chez le malade dialysé, la correction du déficit en Fer peut se faire par injection 

intraveineuse d'hydroxyde Ferrique: 50 à 80 mg/séance de dialyse. 

En fin il faut assurer un apport protidique suffisant contenant la quantité nécessaire de 

Fer, de vit B6 , B12 et d'acide Foliquer administrer l'élément manquant et supprimer les.. facteurs 

d' aggravation de l' anémie. (Richet et Beau:fils, 1977). 
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}vfatériel et JVf éthodes 

Matériel et méthodes 

I. Introduction 

Le présent travail a ~té effectué au mveau du laboratoire du service d 'hémodialyse de 

l'hôpital de Jijel. Il s' inscrit dans le cadre d'une investigation hématologique chez des sujets, 

insuffisants rénaux chroniques, dans le but de reiever une anémie prononcée chez ces malades. 

Les différents paramètres marqueurs (nombre de GR HB, HTC, VGM, CCMH, TCvfH) de 

l' anémie ont été recueillis après analyse. 

II. Matériel 

II.1 Matériel biologique 

•!• Sujet 

Les malades sur lesquels sont effectués les prélèvements sont des insuffisants rénau.,."( 

chroniques, leur âge varie entre 18 et 74 ans, ils sont divisés en deu,"X groupes: 

r Les insuffisa.'lts rénaux chroniques dialysés. 

> Les insuffisants rénau.'\: chroniques. non dialysés (IRC au stade modérée). 

•!• Echantillons 

Les prélèvements sont effectués au niveau du laboratoire d.'hémodialy::e de l'hôpücl de Jijel. L~ 

sang est prélevé au pli du coude par ponction veineuse sur un ami-coagulant. à l' aide d' une seringue. 

II.2 Matériel de laboratoire 

Tous le matériel et les rëactifs utilisés appa..rtiennent au laboratoire du service d'hémodialyse. 

•:• Appareiîlage 

Da.'lS notî"e travail, on a utilisé : 

• Microscope optique : (LABO\TAl., 4. Nr. M27 2:2Î0 R.8A) 

" Spectrophotomètre: (lfP 101.2 Jauarù. 

• Nlicrocemrifugeuse : ( HA \VK.SLEY . Enciand. H ) 

• Pipettes (1 000 µl, 500 µL l 0 µ1, 5 µi) 

•!• Verreries 

• La cellule de iv1alassez : c ·est la plus utilisée pour la numération des GR ls. ceücle 

complète mesure l rri..m:, de comporte 5 bai.J.des horizontaies de 5 lignés chacu!1e et 5 

bandes verticales de 6 iignes chacu .. ne . (fig.10 ) 
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Matériel et Méthodes 

• Microtubes capillaires : tubes capillaires ont un diamètre de l mm et une longueur de 

75 cm. 

• Tubes à hémolyse ( 5 cc). 

• Lamelle en verre. 

• Une cuve ( 1 cm). 

1 

Promndeur 
0,2mm. 

Fig.10 :Quadrillage de la cellule de Malassez. 

•!• Les réactifs 

• Liquide de MARCA.NO : sa composition est la suivante : 

Sulfate de soude : 5g. 

Formol : 1 ml. 

Eau distillée : 1 OO ml. 

• Le réactifDRABKIN: contenant: 

• L'eau distillée. 

ID. Méthodes 

Ferricyanure de potassium : 0,61 m.moVl. 

Cyanure de potassium : 0, 77 m.rnol/1 . 

Phosphate de potassium: 1.03 m.mol/l. 

Agent tensioactif: 0.1 % 

L'hémogramme est r examen de laboratoire le plus demandé ; il consiste : 

• A pratiquer la numération des éléments figurés du sang (hématies, leucocyœs, plaquet:i;;s) . 

les résultats étant exprimés par mm3 de sang. 
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Matériel et Méthodes 

• A déterminer la formule sanguine, c'est à dire les différents éléments et le pourcentage relatif 

des différentes cellules dans chaque lignée . 

• A détermines le taux d'hémoglobine et d'hématocrite. 

Pour les globules rouges ; la numération est mieux dénommée « érythrocytométrie » car aux 

constantes mesurées traditionnellement; hémoglobine, hématocrite, nombre de GR s'ajoutent les 

constantes calculées de WINTROBE : VG1vl, CCMH et TGvIH. L'érythrocytométrie est la méthode 

utilisée pour évaluer une anémie. 

Les numérations globulaires du sang sont possible en dehors de tout automate, gràce à 

l'utilisation des cellules à hématimètre dont la cellule de Malassez. 

III.1 La détermination du nombre de globules rouges 

IIl.1.1 Principe 

Une goutte de sang diluée est déposée entre cellule et lamelle, le comptage des cellule se 

fait dans le quadrillage, le dénombrement final donne le nombre d'éléments par mm3 de sang . 

III.1.2 Mode opératoire 

·:• Préparation de la dilution 

une dilution au l/200~e est effectuée dans le liquide de "NIARCAl"l"O, ainsi une agitation du 

tube avec soin est recommandée pour obtenir un mélange homogène. 

•!• Préparation d'hématimètre 

On colle la lamelle sur la cellule de Malassez, en humectant les deux bords de cellule, puis on 

glisse la lamelle sur la largeur de la cellule. Entre hématimètre et lamelle, on laisse rentrer, par 

capillarité, une goutte du sang dilué gràce à la pipette pasteur (la goutte doi.t recouvrire 

complètement et d'un seul coup toute la surface quadrillée de la cellule. Enfin on laisse reposer 

i 'hématimètre à plat. pendant 10 minutes afin de laisser les GR sédimenter. 

r-Lilmdlc Hématimètre 

f 1 
V 

Fig.11 : Préparation de l' hématimètre 
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Chapitre IV Matériel et Méthodes 

•!• Le c;omptage 

Les globules rouges sont comptés au microscope optique à l'objectif 40. le dénombrement 

dans les quatre rectangles composés de 20 petits carrés situés aux quatre coins du. quadrillage appelé 

N, sert à faire la moyenne m= N/4 (Fig.12 ) 

1 rectangle = 1/1 OO mm3 

le résultat final du comptage est donc : C = m x 1 OO x 200 

(où 1 OO : le nombre de grands carrés et 200 : étant la dilution) 

C = m x 20000 hématies /mm3 

C= N x 5000 hématies /mm3 

:- • ___ .. _._..,_ - -+ -· ·-i .. .,. . 
• 
l 
1 

Fig.12: cellule de Malassez 

Tableau. 1 : Valeurs normales du nombre de Globules Rouges 

N.Né 3 mois 1 ans 3 à 6 ans 

Hématies 
(5±1) 106 (4±0,8) 106 (4,4±0,8)106 ( 4,8±0, 7) 106 

/mmJ 

III.2 Détermination du taux d'hémoglobine 

IIL2.1 But et principe 

10 à 12 ans 

(4.7±0,7)106 

Adultes 

ô (5±0,5) 106 

~ (4,5±0,5)106 

Le dosage d'hémoglobine est une étape importante dans l'examen hématologique. 
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Chapitre IV Matériel et Méthodes 

Le principe consiste en la mesure colorimétrique de l'HB après lyse des globules rouges; 

l'hémoglobine- est d'abord o:xyd:ée par le ferricyanure de potassium en méthémoglobine qui est 

ensuite convertie en cyanméthémoglobine par le cyanure de potassium selon la formule suivante : 

Hémoglobine+ Cyanure+ Ferricyanure -----~ Cyanméthémoglobine . 

111.2.2 Mode opératoire 

On introduit dans un tube 2500 µl de· la solution DRABKIN, puis 10· µl du sang. Ainsi on 

mélange bien le sang et le réactif dans le tube. 

~ La lecture-

L' absorbance de la c.yanméthé:m.oglobine est mesurée à: 540 nrn. Le spectrophotomètre est 

réglé au facteur 36, 77. le· sang di1ué est mtroduit dans la cuve pour la lecture afm d'obtenir le taux 

d'HB en g/dl. 

Tableau. 2: Valeurs· normales du taux d'HB 

N .Né 3 mois l ans 3 à 6 ans 

HB g/dl 16,5 ± 3 11 ± 1,5 12 ± 1 13 ± 1 

III.3 Mesure du volume globulaire (l'hématocrite) 

Ill.3.1 But et principe 

10 à 12 ans Adultes 

13 = 1,5 
6 13-17 

c 11 ,5-15 

La détennination du taux d'hématocrite est la meilleur méthode pour apprécier l'existence 

d'une anémie, et pour confirmer le taux d'HB, c'est le rapport du volume globulaire au volume 

sanguin total, exprimé en pourcentage. 

L'hématocrite est déterminée après centrifugation des microtube.s capillaires contenants du 
sang, pendant 5 minutes. 

III.3.2 Mode opérataire· 

. .On remplis le sang dans les microtubes cap111aires, {le sang monte dans les microtubes par 
cap1llanté), on laisse un espace de 1 cm de l 'extré "t , . "fu . 

1I11 e, pws on œntn 'g~ les rmcrotubes dan un. 
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Chapitre IV Matériel et Méthodes . 

microcentrifugeuse pendant 5 minutes. Enfin les résultats sont obtenues après lecture sur la plaque à 

hématimètre. 

TabJeao. J.: Valeurs- normales du taux d'HTC 

N .Né 3 mois 1 ans 3 à 6 ans 10 à 12 ans Adultes 

0 47±5 
HTC% 54 ± 10 38 ± 6 40±4 40±4 41 ±4 

<{? 42 ± 5 

III.4 Les calcules des constantes de Wintrobe 

Le contenu du GR dépend de la quantité- d'hémoglobtne et du volume· de l'hémati~ on 

l'apprécie essentiellement par le calcule des constantes dites Wintrobe: Volume Globulai:re Moyen 

(VG:i\ti)r Concentration Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine (CCMH) et Teneur Corpusculaire 

Moyenne en Hémoglobine (TCMH), lorsque l'on prescrit une FNS, les constantes érythrocytaires 

précédentes, sont habituellement fournies. par le laboratoire. 

lll.4.1 Calcule du volume glnbulaire moyen (VGM) 

Le VGM est exprimé en µm3
, à l'état normal, définit la normoeytose ~ abaissée : la 

microcytose ; augmentée : la macrocytos.e. 

Il est calculé a partir de la formule suivante : (Paul e-t al., 20ül ). 

HTC X 10 
VGM = 

nombre de GR 

Tableau. 4: Valeurs normales du taux de VGM 

N .Né 3 mois 1 ans 3à6ans 10à12ans Adultes 

VGM 106 95 78 ± 8 81±8 84± 7 88-100 
µm3 

III.4.2 Calcule de la concentration corpusculaire moyenne (CCMH) 

Le calcule consiste à diviser le résultat du dosage d'hémoglobine par celui de l'hématocrite, 

on rapporte ainsi la quantité à l'unité de volume de GR. Généralement la CCw-1 est e,'<primée en 

pourcentage, le résultat normal est compris entre 32% et 36%. 
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Chapitre W Matériel et Méthodes 

La CCMH peut être abaissée en dessous de 3-2% quand le contenu. en hémoglobine: des GR 

par unité de volume est insuffisant : il y' a hypochrornie, lorsque la CCMH est comprise entre 32 et: 

36% ; il y' a normochromie. 

La concentration corpusculaire moyenne en HB est calculée a partir de la formule suivante : 

(Paul et al., 2001 ) 

HB 
CCMH = --- X 100 

HTC 

111.4.3 Calcule de la teneur corpusculaire moyenne en HB (TCMH) 

Exprimée en picogramme (Pg), elle est obtenue par division du résultat du dosage 

d'hémoglobine par le nombre de GR, elle indique la quantité d.'HB contenue dans le GR 

1 
1 

La TCMH est calculée à partir de la formule suivante : (Paul et al., 2001 ) 

HB 
TCN1H = 

nombre de GR 

Tableau. 5 : Valeurs normales du taux de TCMH 

N .Né 3 mois 1 ans 3 à 6 ans 10 à 12 ans Adultes 

TCWI 
~ "9 5 ±,., 5 

34 29± 5 27 ± 4 27 ± 3 
.......,, - ' - , 

27 ± 3 
pa c 32 ± 2,5 

0 

Devant le manque de réactif et du matériel au niveau du laboratoire. Certains examens 

indispensables pour évaluer 1' anémie de l'IRC n' ont pas été réalisés : 

• Le taux de réticulocytes. 

• Le dosage du fer sérique. 
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Résultants et Interprétations 

Résultats et Interprétations 

1. Population étudiée 

Notre étude a porté sur des malades insuffisants rénaux chroniques venant des différentes 

régions de la Wilaya de Jijel, traités et suivi par le Dr ABADA au niveau du service d'hémodialyse 

de l'hôpital de Jijel. 

L'anémie chez ces malades est confirmée par les bilans hématologique obtenus au niveau du 

laboratoire de ce même service. 

La population étudiée comporte 50 insuffisants rénaux chroniques, leur âge varie de 18ans à 

74 ans, dont 23, soit 46 % sont des hommes et le reste 27 donc 54 % sont des 

femmes.(Fig.13) 

homme 

femme 

Fig.13: Répartition de la population selon le sexe 

La population étudiée comporte deux catégories: (Fig. 14) 

• 25 des malades sont des hémodialysés . 

• 25 ne dialysent pas. 

dialysé 

non dialysé 

Fig.14 : Répartition de la population selon la dialyse. 
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II. Le diagnostic de l'anémie 

Les Résultats d' analyses de 50 malades avec les paramètres sanguins-indispensables pour le. 

bilan hématologique 

Tableau..6-· :·Résultats d'analyse de 25 insuffisants rénaux chroniques hémodialysés : 

INSUFFISANTS RENAUX CHRONIQUES HEMODIALYSES 

~ Nombre Nombre de "'C Age HB HTC VGM CCMH TCMH ci: deGR séances de 'Ci sexe 
(ans) (g /dl) (%) (µm3) (% ) (Pg) e. /mm3 dialyse 

1 M 30 2100.000 7 21 100 33,3 33,3 3 

2 M 46 3100.000 8,8 28 90,3 31,4 28,4 
,.., 
.) 

3 M 50 1800.000 5,2 17 94,4 30,6 28,9 l 

4 M 23 2230.000 5,8 18 80,7 32,2 26 3 

5 F 49 1900.000 6,6 19 100 34,7 34,7 2 

6 F 68 2640.000 8,2 27 102,2 30.4 31,1 1 

7 F 37 2640.000 8 25 94,7 32 30,3 l 

8 F 64 1900.000 5 17 89,5 29,4 30,46 1 

9 F 60 3200.000 9,75 29 90,6 33,6 31,5 2 

10 F 74 2700.000 8,5 25 92,6 34 29,1 l 

11 F 53 3100.000 9,04 27 87,l 33,4 34,2 3 

12 F 49 2440.000 8,35 25 102,5 33,4 31,9 l 

13 F 27 1880.000 6 23 95,74 33,3 32,6 2 

14 F 19 2250.000 7,5 18 102 
,..,,., .., 

31,57 3 .) .) ,.) 

15 M 34 1900.000 6 26 94,7 33,3 31, 1 3 

16 F 19 2700.000 8.4 19 96,3 32,1 29,04 3 
" 1 

17 F 35 2100.000 6,1 19 90,5 32.1 37,6 3 

18 M 23 1800.000 6,4 17 94,4 35.5 32.5 l 

19 M 18 2000.000 6, l 19 95 30,5 32 l 

20 M 54 2370 .000 6,4 20 84,4 27 31 2 

21 M 37 1350.000 4,3 16 11 8,5 26,8 8 3 

22 M 30 2100.000 7 21 100 33.3 33,3 2 

23 M 34 1600.000 6 19 100 31,5 3 l,5 
,.., 
.) 

24 M 18 2000.000 6,8 2 1 105 32,4 34 3 

25 M 30 1890.000 5,3 16 84,5 33,1 28,04 
,.., 
.) 

X 2.227.600 6,89 21 95,4 32,05 31,19 
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Tableau.7: Résultats d'analyse de 25 insuffisants rénaux chroniques non dialysés. 

INSUFFISANTS RENAUX CHRONIQUES NON DIALYSES 

~ Age Nombre de GR HB HTC VGM CCMH TCMH "'O = Sexe 
= (ans) /mm3 (g I dl) (%) (µ.mJ) (% ) (Pg) e 
1 F 53 3000.000 8,8 27 90 32,6 29,3 

2 M 48 3140.000 10 28 89,2 35,7 31,8 

3 M 52 2330.000 7,4 23 98,7 32,2 31,8 

4 F 58 2700.000 7,78 24 88,9 32,4 28,8 

5 M 64 3000.000 9,5 28 93,3 33,9 31,7 

6 F 64 2900.000 8,8 27 93,l 32,5 30,3 

7 F 42 2600.000 8,2 26 98,5 31,5 31 

8 M 55 2590.000 7,7 24 92,7 32 30,8 

9 F 40 3210.000 9,7 30 93 ,5 32,3 30,2 

10 M 19 3500.000 11 32 91 ,4 34,4 31 ,4 

11 M 70 3250.000 10,5 31 95 ,3 33,8 32,3 

12 F 53 2000.000 6,2 19 95 32,6 31 

13 M 50 2200.000 6,7 20 90,9 33,5 30.5 

14 F 55 2860.000 8,9 27 94,4 32,9 31 , l 

15 F 27 2690.000 8,5 26 96,7 
...,.., 

32 _, _, 

16 F 35 2720,000 8 26 95,6 30,8 29.4 

17 M 49 2930.000 9,3 29 99 32 31,7 

18 F 20 2270.000 7,26 22 96,9 31,5 31,9 

19 
1 

M 19 3580.000 9.3 32 82,5 29 26 
' 

20 M 58 3100.000 9 30 96,7 30 29 

21 F 64 3080.000 8, 7 26 84,4 33.4 28.3 

22 F 34 3600.000 11 32 88,9 34,3 30,5 

23 F 39 3140.000 9,42 30 95,5 30 30 

24 F 37 1570.000 5,3 17 108,3 31,2 33 ,8 

25 F 37 1820.000 6 19 104,4 3L6 33 

-
X 2791200 8,50 26 94,4 32,36 30,70 
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Chapitre V Résultants et Interprétations 

11.1 Etude comparative des résultats obtenus avec les normes 

L'analyse hématologique a été effectuée aux mois de Mai et Juin 2004 ou l'anémie a été 

confirmé. Les résultats sont donnés dans les tableaux l et 2 ci-dessus. 

Les taux moyens de GR, d'HB et d'HTC sont inférieurs au valeurs normales chez les sujets 

non anémiques (Tab'-1). 

Paramètres 

Nombre de GR 
/ mm3 

Taux d'HB 
(g/dl) 
HTC 
(%) 

Tableaa.8 :- Comparaison: d't~lf résultats obtenm~ 

Malades Normes 
homme femme homme femme 

2567.272 2578.148 (5± 0,5). 106 ( 4,5± 0,5). l 06 

7,79 

24 

Taux d'HB g/dl 

16] 
14 

12 ~ 
10 J 

i 
s1 
si 
4 1 

7,92 13-17 

24 47 ± 5 

2·j :·;.,,:;,/ 
o -·cc...~· --· ~~-"-='-'-~,...;c.=""-~· ..;:..'-;;,..""-~'-"""--""""-""'-"";;r~:·:. >--y 

homme femme 

Fig.15 : Comparaison des taux d'HB obtenus. 

34 

11,5- 15 

42 ± 5 

r::llRC 

r!!Normes 



Chapitre_ V Résultants et Interprétations. 

11.2 Répartition des malades selon l'âge 

> Chez les hommes 

Une anémie sévère définie par une chute plus importante du taux d'HB, semble être 

fréquente chez les insuffisants rénaux chroniques ayant un âge compris entre 20 et 40ans 

(6, 1 - 5,93), le test del' ANOVA montre la présence d'une· influence significative de l'âge sur le 

taux d'HB au seuil a= 5 % (Annexel). 

Tableau-.9- :-Distribution des bommes.IRC selon l'âge et le taux d'HB. 

~ HB 

X 

taux d'HB g/dl 
10 , 

8 ~ 
1 

6 · 
4 ; 

1 

<20 

6,1 

6,8 

11 

9,3 

8,3 

(20-30( (30-40( 

5,8 7 

6,5 6 

4,3 

7 

6 

5,3 

6,1 5,93 

[40-50( [50-60( >=60 

10 5,2 9,5 

9,3 6,4 10,5 

8,8 7,4 

7,7 

6,7 

9 

9,36 7,06 10 

0 ~~ i 

< 20 [20-30[ [30-40[ [40-50[ [50-60( >=60 

Fig. 16: Distribution des hommes IRC selon l'âge et le taux d'HB. 
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~ Chez les femmes 

Le test d' ANOVA montre l'absence d'une influence significative de l'âge sur le taux d'HB 

au seuil a= 5 % (Annexe2). 

Tableau.1(}: Distribution des femmes IRC selon l'âge et le taux d'HB. 

~ l 

-
X 

taux d'HB g/dl 

8.51 

sJ 
i 
i 

7.5 i 

7 '. 
t 

<20 

7,5 

8,4 

9,95 

[20-30( [30-40[ 

6 8 

8,5 6,1 

7,26 8 

11 

9,42 

5,3 

6 

7,25 7,68 

(40-50( [50-60[ >=60 

6,6 9,04 8,2 

8,35 8,8 5 

8,2 7,78 9,75 

9,7 6,2 8,5 

8,9 8,8 

8,7 

8,21 8, 14 8, 15 

6 . 5 ~:/~·····~· .:__~:.:c_:__:'--'--C.:=="'-'-'-.=.c.:.:~~==~~==~===.c;;· 

< 20 [20-30[ [30-40[ [40-50[ [50-60[ >=60 

Fig. 17: Distribution des femmes IRC selon l'âge et le taux d'HB. 
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11.3 Répartition des malades selon le VGM 

Les insuffisants rénaux anémiques dont le VGM est normal, compris entre 88 et 1 OO 

représentent 7 4% des cas, ceux qui ont un VGM abaissé ( <88) représentent 12%, alors que, \e reste, 

soit 14 % ont un VGM augmenté (>100) (Tab. 6, Fig.18). 

Tableau.11: Distribution de la population selon le VGM. 

VGM Nombre de 

(11m3) Malades 

(88-100) 37 

<88 6 

>100 7 

total 50 

Pourcentage 

(%) 

74 

12 

14 

100 

El VGM "°""" 1 
f1 VGM abaissé 

El VGM élevé i 
1 
1 
1 

1 

Fig. 18 : Distribution des malades selon le VGM. 

37 



Chapitre V Résultats et Interprétations 

11.4 Répartition des malades selon la CCMH 

En considérant la CCMH (Tab.7, Fig. 19) : 

• 34 % des cas présentent une CCl\iIH normale. 

• 26 % montrent une CCl\1H abaissée. 

Tableau.12: Dist1·îbutioffd·es malades selon' la· CCMH. 

CCMH Nombre des 

(%) ~Ialades 

(32-36) 34 

<32 16 

Total 50 

Pourcentage 

(%) 

68 

32 

100 

;r CCMH normal ! 
m CCMH abaissé \ 

Fig. 19 : Distribution des malades selon la CCMH. 
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Chapitre V Résultats et Interprétations 

.· 

III. L'anémie et la dialyse 

L ' intensité de l'anémie rénale est en relation: avec \'hémodialyse, elle a une influence sur le 

nombre de GR, les taux d'HB et d'HTC. Ces derniers sont plus bas chez- les hémodialysés {jU.C les 

insuffisants rénaux. chroniques non dialysés (Tab. 8).. 

T ableau . .13 ;; Relation entre l( anémie: et· la dialyse 

Paramètres 

Nombre de GR/mm3 

HB ( g/dl) 

HTC 

tauxd'HB 
9 1 

8 ~ 
1 

7 -

6 ~ 
1 

s ~ 

(%) 

Malades Malades 

Dialyses Non dialyses 

2227.600 2791 .900 

6,89 8,50 

21 26 

El dialysés 

fi non dialysés 

Fig.20 : Relation entre le taux d'HB et la dialyse. 
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Chapitre V Résultats et Interprétations 

La chute du taux d'HB s'accentue avec l'augmentation du nombre de séances de dialyse. 

( Tab. 9, Fig. 21) 

Tab.14: Relation entre le taux d'HB et le nombre de ~ances- de dialyse.. 

Nombre de Séances 

par Semaine 

taux d'HB g/dl 

7 

6.9 

6.8 

6.7 

l 

2 

,., 
.) 

Taux d'HB 

(g/dl) 

6,99 

6,91 

6,75 

6 .6 ~~---'-'~--'=-'-~--~~~' nombre de 
séances/semaines 1 2 3 

Fig. 21 : Relation entre le taux d'HB et le nombre de séances de· dialyse. 
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Chapitre V Résultats et Interprétations 

IV. Le traitement de l'anémie 

L'évaluation du bi:lan hématologique_ de 2 malades ; insuffisant rénaux chronique,. pendant le 

mois de Mai et Juin, nous permet de remarquer l' insta11ation progressive de. l'anémie rénale,. et 

l'effet transitoire de la: transfusion sanguine sur le taux d'HB, le nombre de. GR et d'HTC 

', .Malade N° 1 ; 

Ce malade est un homme de 44 ans. Il a débuté son traitement le mois d' Avril 2004 au niveau 

de l'hôpital de Jijel au service d'Hémodialyse: 

Tableau~lS: Résultats d'analyses sanguines chez le-maladel 

Nombre de HB 
Semaines 

GR/mm3 (g/dl) 

l ere semaine 2400.000 7,4 

zeme semaine 2450_000 7,5 

3.:me semaine 2100.000 6 

T:ransfusfon sanguine 

4.:me semaine 2700.000 8,4 

5eme semaine 2200.000 6,7 

Transfusion sanguine· 

6eme semaine 2900 .000 9,6 

tauxd'HB 

12 1 

10 Î 
8 l 

~ j 
0 1 

0 2 4 6 

ITTC 

(%) 

21 

22 

21 

25 

21 

28 

transfusion ----. 
sanguine 

semaines 
8 

Fig.22 : Effet de la transfusion sanguine sur le taux d'HB chez le malade· l 
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Chapitre V Résultats et Interprétations 

;;.... Malade N°2 : 

Le malade 2 est une femme de 74 ans. Elle a commencé: le traitement par la dialyse le mois 

d' Avril 2004, le médecin a lui proposé une· séance par semaine. 

T ablea.u..16 ~ Résultats d:' analys.es. sangwnes d:e mala.d:e-2.. 

Nombre de HB 
Semaines 

GR/mm3 (g/dl) 

l .:re semaine 2800.000 8,7 

2eme semaine 2500.000 8,26 

3eme semaine 2700.000 8,3 

4eme semaine 2310.000 6,5 

Transfusion. sanguine 

5.!me semaine 3000.000 9 

taux d'HB 

10 l 
: ] 
4 1 

2 

HTC 

(%) 

26 

25 

25 

21 

30 

transfusion ----.. 
sangume 

0 +-------,------~----- semaines 

0 2 4 6 

Fig. 23 : EtTet de la transfusion sanguine sur le taux d'HB cbe-z le malade 2. 
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Chapitre V Résultais et interprétation 

V. Discussion 

L'anémie rénale est une complication hématologique qui s'associe dans la majorité des cas 

avec l'IRC, en particulier lorsqu'il s'agit d'une IRC au stade terminal (Richet etBeaufils, 1982) 

L'anémie est pratiquement constante au cours de l'IRC. Son installation est progressive et 

de ce fait, elle est relativement bien tolérée malgré des taux d'hémoglobine atteignant 3 g/l ou 

moins chez· l'IRC avancé .. L'anémie de l'IRC est essentiellement liée à une insuffisance de 

production médullaire par suite d'un défaut d' érythropoïétine. Le rein est en effet le· site principal de 

la production de cette hormone,. indispensable à la maturation de la lignée érythrocytaire. Une 

diminution. de la durée de vie des hématies dûe à diverses toxines urémiques circulantes intervient 

également dans la genèse de l'anémie de l'IRC. Cette anémie. peut être majorée par une spoliation 

sanguine (prélèvements sanguins trop fréquents, hémorragies digestives occultes, favorisée par des 

troubles de l'hémostase) 

Le diagnostic de cette anémie nécessite une évaluation de plusieurs paramètres. Dans notre 

travail, nous avons évalué ce désordre hématologique chez des insuffisants rénau.~ chroniques à 

partir des paramètres sanguins ; les plus disponible au niveau du laboratoire du service 

d'hémodialyse de l' hôpital de Jijel. Il n'a pas été possible d'évaluer tous les paramètres 

indispensables pour- le bilan hématologique d'urr insuffisant rénal chronique. anémique certes, tel le 

bilan du fer et la numération des r.§ticulocytes, Néanmoins les paramètres évalués sont suffisants 

pour confirmer l'existence d'une anémie chez ces malades. 

Nous avons constaté qu'il existe, dans la majorité des cas, une anémie dont les taux moyens 

de GR, d'HB et d'HTC sont inférieurs aux valeurs normales, (Tab.8), cette anémie est 

norrnochrome normocytaire où les tau."){ moyens des constantes de «WINTROBE» : VGi.\11, CC}.l{H 

et TC:MH sont comprises Ja115 les intervalles rïürmales. 

Au cours de cette étude, nous avons remarqué 1' e.."<istence d'une influence de l'âge sur le 

taux d'HB chez les homme IR.C (annexe 1), ainsi le taux d'HB le plus bas est ïetrnuvé chez ~a 

tranche d'âge située entre 20 et 40 ans chez ces malades. (Tab. 9, Fig. 16). 

Contrairement aux femmes ; les résultats obtenus montrent que le taux d'HB est 

indépendant de l' âge (annexe 2). Ces résultats sont dues à l'intensités des activités chez les hommes 

âgés de 20 à 40 ans, ces activités provoquent une accumulation plus importante des déchets azotés 

ce qui nécessite des séances supplémentaires de dialyse ; ie médecin propose plusieurs séances 

d 'où la chute plus importante- d'HB. 
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Chapitre V Résultats et interprétatiorr 

Concernent le taux du VGM et de· CCMH chez les patients : 74% des cas ont un VGM 

normal, entre 88 et 100, alors que 14% ont un VGM supérieurs à 100 et le reste (12%) pt:ésentent 

un V GM abaissé( <88), (T ab. 11 ). 

D'autre part, 64% des cas étudiés ont une CCMH normale (32-36) et 36% des. insuffisants 

rénaux présentent une CCMH abaissé ( <32), (Tab.12), ces-résultats montrent quel' anémie de l'IRC 

est le. plus souvent nonnochrome normocytaire, mais dans. certains cas. l'IRC s'associe avec une 

anémie m.icrocytaire hypochrome ou macrocytaire. 

En effet, le taux. abaissé du VGM dont la rnicrocytose en plus de l'hypochromocytose ; 

définie par une· CC1vffi diminuée, peuvent être expliqué par les carences en fer qui sont très 

fréquentes chez 1es insuffisants rénaux chroniques. 

Ce type d' anémie chez cette catégorie de sujets est généralement nonnocytaiœ, 

normochrome et microcytaire, peut s'expliquer par une carence en fer et une surcharge en 

aluminium à certaines bémoglobinopathies macrocytaires, ces dernières peuvent être associées à 

une carence en vitamine Bl2 ou celle des folates. (Gokal etai., 1979) 

L'existence d'un rapport entre l'anémie rénale et la dialyse chez les insuffisants rénaux 

chroniques est évoquée par plusieurs faits; la plus grave anémie est constatée chez les 

hémodialysée (Tab. 13, Fig. 20), l'intensité de l'anémie augmente avec l'augmentation du nombre 

de séances de dialyse {Tab.14, Fig.21), ceci peut être expliquée par l'influe11ce de la dialyse sur le 

nombre de GR, le taux d'HB et d'HTC, cette influence résulte de conséquences indésirables de la 

dialyse sur l'état hématologique de l'insuffisant rénal chronique, comme les pertes du sang et l'effet 

toxique de certaines substances présentées dans le dialysat , qui sont indiqués. précédemment. Cette 

anémie peut être majorée par une spoliation sanguine (prélèvements sanguins trop fréquents, 

hémorragies digestives occultes, favorisée pardes troubles de l'hémostase) 

Enfin, le traitement efficace de 1' anémie rénale reste . l' érythropoïétine recombinante 

humaine ; qui malheureusement, n'est pas disponible dans notre fJays, aiHSi nous avons cemarqué 

que les transfusions sanguines ne sont qu'un traitement palliatif et transitoire, elle ne corrigent pas 

l'anémie complètement : le nombce de GR, }e taux d'HB et d'HTC augmentent lorsque l'insuffisant 

rénal reçoit le culot globulaire, puis ils reviennent à se dimilmer (Tab. 15 et 16). 
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Conclusion 

Conclusion 

L'anémie est une complication hématologique qui se manifeste le plus souvent par une 

diminution du nombre de GR et du taux d'hémoglobine. 

dans notre travail nous avons remarqué l'existence d'une anémie rénale plus ou moins sévère, elle 

est plus souvent de type : Aregénérative, normochrome, normocytaire, microcytaire ou bien 

macrocytaire. 

A partir des résultats obtenus, il apparaît nécessaire de: 

• rendre disponible l'érythropoïétine recombinante humaine, car c'est le traitement efficace de 

l'anémie rénale; ce traitement corrige le défaut au niveau des cellules souches 

la racine ( moelle osseuse). 

• préparer des techniciens d'hémodialyse, et des laboratoires spécialisés. 

ains~ des précautions pour la réalisation des examens biologiques sont nécessaires 

notamment lorsqu'il s'agit des prélèvements sanguins pour éviter les pertes de sang. 

• un suivi régulier du bilan hématologique est important pour un insuffisant rénal chronique 

anémique. 

• toute transfusion sanguine doit être faite de façon correcte en respectant les mesures de 

compatibilités, chose qui devient rare dans nos structures hospitalières. 
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Analyse de l'a nova : HB et l'âge ( chez les hommes) 

{

Ho= la chute d'HB est indépendant de l'âge. 

H1= la chute d'HB est influencé par l'âge chez les insuffisants rénaux chroniques. 

X=7,7Chl,7. 

82 =2 .89 
1 

Variation inter échantillon: 1 V:s=l:ni (Xi-X) (MURRA YR S., 1995) 
1 

V 
8
= 4(8,3-7, 79)2 + 2( 6, 1-7, 79)2 + 6( 5,93-7 ,79)2 + 3(9 ,36-7, 79)2 

+ 6(7,06- 7,79)2 + 2(10-7,79)
2

• 

V s=47,87 

Variation total : 

V-r==2,89(13-l) 

V-r== 63,58 

Vr= ô\N-1) (IvfURRA"YK S., 1995) 

Variation résiduelle : ~V,rVrV•I (lvfURRAYR S., 1995) 

V R=63.58-47.87 

VR= l5,7l 

Avec X : est la moyenne totale. 

ô : est r écart type. 

ni: est le nombre des répétitions. 

N 
. 1 1 1 ~ : est le nomore tota aes mesures. 



Variation d.d.l Variance F 

VB=47,87 6 - l' = 5 
1 

47,87/5 = 9,57 

1 

9,57/0,92 = 10,40 

1 

23 -6 = 17 15,71117 = 0,92 

Vr= 63,58 23 - 1=22 

fCI=5%{Vl=5. V2=23) = 2,64. 

Fc>Fr : on accepte l'hypothèse H 1• 

La chute d'HB est influencée par l'âge chez les insuffisants rénaux. chroniques. 



Analyse de l'anova: HB et l'âge (chez les femmes) 

{
Ho= la chute d'HB est indépendante de l'âge chez les insuffisantes rénales chroniques. 

H1= la chute d'HB est influencée par l'âge chez les insuffisantes rénales chroniques. 

X=7,89±0,37 

,.2=0. ~ 0 - ,lj 

Variation inter échantiHon : 

V 8= 2(7,95-7,89)2 + 3(7,25-7,89)2 + 7(7,68-7,89)2 + 4(8,21-7,89)
2 

+ 5(8, 14- 7,89)2-T- 6(8, 15-7,89)2
• 

VB=2,67 

Variation total : 

Vr=0.13(27 - 1) 

Vi-= 3,38 

Variation résiduelle : 

V7 _,..., ~ g ,., 6- - 0 'ï' 
R-.) ,.) - .:., I - , I 1 



Variation d.d.l Variance F 

Vn=2,67 6-1=5 2,67 /5 = 0,534 
0,534/0,338 = 

1,57 

VR=0,71 27 -6 = 21 0' 71/21 = 0 ,3 3 8 

VT= 3,38 27 -1=26 

Fa = 5%(Vl= 5. V2= 21) = 2,81 

Fc<FT : on accepte l'hypothèse Ho. 

La chute d'HB est indépendante '.\·~ l'âge chez les insuffisantes rénaux 

chroniques. 



Résumé 
Le sang, tissus circulant de l'organisme est indispensable dans le maintien de l'équilibre 

fonctionne!, dans la mesure où il assure l'apport de tous les éléments essentiels au 

fonctionnement des cellules de l'organisme. 

Parmi les composants du sang, les GR qui sont formés dans la moelle osseuse à la suite de 

l'intervention d'une hormone nommée érythropoïétine synthétisée au niveau du rein. 

Un disfonctionnement rénal tel que l'IRC entraînerait progressivement un déficit de cette 

hormone et par conséquent une anémie. 

Le présent travail constitue une exploration hématologique de la fonction rénale, à partir 

de laquelle nous avons pu mettre en évidence une anémie (normochrome, normocytaire, 

arégénérative) chez des malades IRC. Ce désordre hématologique est encore plus présent chez les 

sujets IRC dialysés ; la dialyse étant une des causes qui entraîne une baisse des taux de HB, GR, 

HTC ; qui diffèrent suivant le nombre de séances de dialyse. 

Une transfusion sanguine étudiée est préconisée pour corriger l'anémie de ces sujets après 

dialyse : seul traitement régulateur de la fonction rénale à défaut d'une transplantation du rein. 

Cependant, la transfusion sanguine peut avoir des effets nocifs sur les sujets tels que les 

réactions post-transfusionnelles à long terme. 

L 'EPO recombinante humaine reste le traitement par excellence et le plus efficace car 

elle stimule directement l'érythropoïèse et corrige définitivement ce type <l'anémie. 
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Abstract 
Blood is the circulating tissu in the organism it is important in the keep of its 

functional balance in the way that it ensures the bring of all essential elements to the working 

cells of the organism. 

Among components ofblood, we have the erythrocytes that are formed in the bony marrow 

following the action of a hormone named erythropoietine synthesized by the kidney. 

A renal dysfunction such as chronicle renal insufficiency would drag progressively a 

deficitln the synthesis of erythropoietine therfore ducts to anemia. 

The present work constitutes a hematological exploration of the renal function from 

which we could put in evidence this kind of normochromic, normocytic and aregenerative 

renal anemia on patients having chronicle renal insufficiency. 

This hematological diorder is even more present in the population of dialysed patients 

where the dialysis causes a decrease in the rates ofhemoglobin, erythrocytes and hematocrit 

which differe following the number of dialysis sittings. 

A studied blood transfusion is recommended in order to correct the anemia after 

dialysis which is the only regulating treatment of the renal function in lack of renal 

transplantation. 

However blood transfusion can have bad consequences on sick people in the way that they 

can have post-transfusionnal reactions. 

The recombinant human erythropoietine remains an excellent and efficient treatment 

of renal anemia insofar as it stimulates directely erythropoiesis and corrects definitely this 

kind of erythrocytes deficit. 
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Le sang, tissus circulant de l' organis1nc c~ indispensable da~s le maintien de 
:-::: . 

l'éq:.ülibre fonctionncL dan3 Lt mesure où il assure l'apport ·de tous les éléments 

cssc!1tiels 2.U fonctionnement des cellules de 1' org.mismc. 

P<.rmi les composants du sang, les GR qui sont formés dans lu moelle osseuse 

:\ la suite d~ l'intcrventim1 d'une horn1onc nommée érythropoïétine syn1..hétisée :m 

niveau du rein. 
tin disfonclionncment rén::'ll tel que l'lRC entraîncrJit progressivement Ji1 

délidt de cd~..: 11 ... muone et par conséqt:cnt une anémie. 

;_c p~·~s~1;~ tr:::xail constitue une exploration hématologique de ~a fonction rénale, 

a p:ulit \.:~ bq,:c:!c not:s a·;ons pu mettre en évidci:..:1.: -...me ané:11ie ( normoL-~1rcm·.:, 
norinocy~~~i:..:, ar~g ... '.:1 .. ;rntivc) cha des mabdcs lRC. Çc désordie hérn.~itr:ogique ~st 
e~1core plLiS pr~scnt chez :es st!jds lRC dialysés ; la dialyse ét ::. nt une des cm1sçs qui 

c11 tr~înc l!'.1C b:1is~e ùcs W'..1Y. de 1 IB, GR, IITC; qui diffèrent suivant le ncmbre de 

séances 1.k diJlyse. 
t; nc tr'.!nsfusior~ sanguine etudiée est préc.::inisée pour conig·~r L1r.ç~rnic t~e css 

stijets après dialy:;c: seul tr:.1ite:11cnt régulateur de la fonction rénale i défaut d' un~ 

l:·ansplantr.tion du rein. 
Ccpe1dar:t, la transfus:on sanguine peut avoir des dTcts nocifs sur les sujets tds 

~uc ics réaclio1:s post-t~ztnsfusionnellcs ù long terme. 

LTPC recombinante l-:~1n:aine reste le traitement par exc~llcnce et le plus 

efficacl.! car elle sti1r..ulc directement l' àvthro1)0·:0se d corrig~ détiniiivement ce tvne .; - ... r 

d'anémie. 

~'!Ms c:cfs ·: Anérnic, Ef'O, Erythropoïése, Globule '?~oug~,lRC. 


