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Résumé 

Lôan®mie constitue un probl¯me majeur de sant® publique ¨ travers le monde. Le 

Maroc est parmi les pays les plus touch®s. Cela r®sulte dôune croissance r®guli¯re de son 

incidence et de sa prévalence. 

Le but de ce travail est dô®valuer la prise en charge de lôan®mie chez les h®modialys®s. Apr¯s 

r®alisation des analyses h®matologiques chez 35 h®modialys®s, il sôest av®r® que 65,21% des  hommes 

sont anémiques (Hémoglobine < 11) alors que le reste sont 34,79% représente les hommes non 

anémiques (Hémoglobine ι 11), les femmes 58,33% sont anémiques alors que le reste 41,67% sont 

normaux. Les résultats obtenus montrent que les hommes en étant touchées plus que les femmes, ces 

derniers ont plut¹t une carence martiale. Donc lôan®mie est une pathologie fr®quente dans les pays 

envoi de d®veloppement particuli¯rement pendant lôh®modialyse. Lôan®mie normocytaire et lôan®mie 

normochrome en étaient les types les plus répondus dans notre recherche dont leurs causes 

respectivement sont une carence en Érythropoïétine et une carence martiale. Pour éviter les carences 

en fer, il sôagit donc dôen trouver en quantit® dont son alimentation. Si cela ne suffit pas, le m®decin 

peut avoir recourir à une supplémentation en élément nécessaire pour ne pas se retrouver anémique. 

Pour traiter cette maladie, le patient doit faire un traitement par Érythropoïétine ou par le Fer. 

 

Mots clés : Anémie, Carence en Érythropoïétine,  Carence martiale, Érythropoïétine, 

Hémodialyses, Hémoglobine, Hémogramme. 
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I - Introduction  générale  

Lôan®mie est le probl¯me de sant® publique le plus fr®quemment rencontr® dans le 

monde en général, et dans les pays en développement en particulier. Elle affecte plus de 3,5 

milliards dôindividus dans les pays en d®veloppement (Sanogo, 1992). Dans les pays en 

développement, 38% de la population sont anémiques contre seulement 8% dans les pays 

développés (Baily, 1994).  

Le Maroc nô®chappe pas cette situation, il est sous lôemprise  des probl¯mes de 

déficiences notionnelles dus, entre autres aux revenues insuffisants et aux habitudes  

alimentaires à lô®chelle nationale lôan®mie ferriprive touche plus de tiers de la population 

marocaine. (OMS, 2001).     

Lôan®mie est d®finie par la baisse du taux dôh®moglobine par unit® de volume de sang 

en dessous des valeurs physiologiques et non pas désigne une carence en globule rouge (Jean 

et al, 1998). Lôh®moglobine est une prot®ine riche en fer qui permet aux globules rouges de 

transporter lôoxyg¯ne dans lôorganisme. Lôan®mie entraine donc une r®duction de la capacit® 

de sang ¨ transporter lôoxyg¯ne vers les cellules, ce qui provoque des troubles g®n®ralement 

b®nins (p©leur, fatigue, ®tourdissement, essoufflementsé).     

Lôan®mie est principalement li®e ¨ un d®ficit  en s®cr®tion dô®rythropoµ®tine par le rein, 

hormone qui régule la production de globules rouges en favorisant dans la moelle osseuse la 

survie. 

Lôinsuffisance r®nale chronique est responsable dôune an®mie dont la fr®quence et 

lôimportance augmentent avec la s®v®rit® de lôinsuffisance r®nale (Krzesinski et Dubois, 

2007). Lôan®mie est souvent la circonstance r®v®latrice de lôinsuffisance r®nale chronique, qui 

persiste malgr® lô®puration extrar®nale et reste, lôune des complications principales g°nant la 

vie quotidienne des patients et les exposants aux risques de transfusions répétées. Elle est 

connue comme un facteur majeur de la morbidité et de la mortalité par des maladies chez les 

patients urémiques. 

Les anémies peuvent être classées de plusieurs façon ; on trouve lôan®mie ferriprive 

carence en fer,  les anémies mégaloblastiques carence en vitamine B12 ou carence en folates 

et dôautres par lôan®mie h®molytique (les an®mies dues à une destruction des globules rouges) 

(Harrison, 1988, Colomar et al, 1990). La carence en fer carences en folates, en vitamine 

B12 repr®sentent les causes principales de lôapparition de lôan®mie. 

Depuis la fin des années 1980, un programme dôadministration continue dô®rythropoµ®tine aux 

malades traités en hémodialyse chronique a été institué. 
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Le traitement par lô®rythropoµ®tine permet dans la majorité des cas de diminuer 

lôan®mie secondaire ¨ lôinsuffisance r®nale chronique. 

Ainsi, notre, objectif général, à travers ce projet de fin dô®tudes, est dô®tudier lôan®mie 

chez les patients h®modialys®s au sein de lôh¹pital Hassan II de Khouribga, afin dô®valuer la 

prise en charge de lôan®mie chez les h®modialys®s. 
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II - Revue bibliographique  

II -1- Anémie 

I I -1-1- Définition 

Lôan®mie est une diminution du taux dôh®moglobine fonctionnelle en dessous des 

valeurs normales qui selon lôOrganisation Mondiale de la Sant® en 1982 sont de : 13g/dL chez 

lôhomme adulte, 12g/dL chez la femme adulte et chez lôenfant ©g® de 6 ¨ 14 ans (OMS, 

1982). 

L'hémoglobine normale varie en fonction du sexe (chez l'adulte) et de l'âge. 

I I -1-2- Classification de lôan®mie 

Les constantes érythrocytaires Volume Globulaire Moyenne (VGM), Teneurs 

Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine (TCMH), Concentration Corpusculaire Moyenne en 

Hémoglobine (CCMH) permettent de classer les anémies. Outre la réticulocytose, qui permet 

de distinguer les anémies selon leur cause médullaire ou périphérique, un second paramètre 

est utile dans la classification des causes des anémies le volume globulaire moyenne (VGM). 

Trois situations sont à envisager en fonction du volume globulaire moyenne (VGM): 

Lôanémie microcytaire (VGM <  80 fl), lôan®mie normocytaire (VGM entre 80 fl et 100 fl) et 

lôan®mie macrocytaire (VGM > 100 fl) (Keita, 2006). Ainsi, selon lôorigine de lôan®mie on 

distingue les anémies centrales, les anémies périphériques, les anémies microcytaires, les 

anémies normocytaires et les anémies macrocytaires. 

I I -1-2-1- Les anémies centrales 

Elles sont dues à un défaut de production médullaire initiale et sont arégénératives. 

Elles peuvent °tre observ®es en cas dôanomalie de structure de la moelle h®matopoµ®tique, 

stimulation hormonale la diminution de lôÉrythropoïétine (EPO), lôanémie par carence 

martiale (ferriprive) : malabsorption du fer, malnutrition, saignements occultes menstruations 

abondantes. La carence en vitamines ou folates et la production dôinhibiteurs de 

lô®rythropoµ¯se, comme dans les inflammations sont responsables des an®mies 

centrales (OMS, 1982). 
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I I -1-2-2- Les anémies périphériques  

Elles surviennent par la perte périphérique excessive et sont régénératives .Les causes 

des anémies périphériques sont : 

ü Les hémorragies abondantes 

ü Lôh®molyse : lôh®molyse est un ph®nom¯ne irr®versible conduisant ¨ la destruction 

des globules rouges et la libération de leur contenu dans la circulation générale 

ü Les causes extra corpusculaires : Il y a les causes immunologiques (les maladies auto-

immunes : la maladie hémolytique du Nouveau-né), parasitaires (paludisme, 

ankylostomiase, leishmanie, etcé), médicamenteuses et toxiques, et la splénomégalie 

ü Les causes corpusculaires : sont dues à des anomalies liées aux globules rouges qui 

sont des anomalies de lôh®moglobine (la dr®panocytose, thalass®mie), de d®ficit en 

glucose 6-phosphate déshydrogénase (G6PD) et anomalies de la membrane 

(ovalocytose) (OMS, 1982). 

Les anémies peuvent être classées également selon leurs caractéristiques sur la 

numération Globulaire et VGM  (OMS, 1982). 

I I -1-2-3- Anémie microcytaires 

Les anémies avec globule rouge de petite taille, ou microcytaires (VGM < 80 fl)  ont le 

plus souvent pour origine une carence martiale. Lôan®mie microcytaire traduit toujours une 

diminution de la production d'hémoglobine qui est secondaire soit à un trouble du 

métabolisme du fer (carence en fer, une inflammation) ou à un défaut de synthèse des chaînes 

de globine (thalassémie, hémoglobinose) (Keita, 2006). 

I I -1-2-4- Anémies normocytaires 

Les anémies normocytaires (VGM entre 80 et 100 fl) ont des causes diverses. Elles 

peuvent se rencontrer dans lôhémorragie aiguë ou lôh®molyse (G6PD). 

I I -1-2-5- Anémies macrocytaires 

Les anémies avec globule rouge de grande taille, ou macrocytaires (VGM > 100 fl), 

sont g®n®ralement caus®es par des anomalies de synth¯se de lôh®moglobine. Le macrocyte 

traduit une difficulté de maturation des érythroblastes. 

Les anémies macrocytaires mégaloblastiques sont toujours aregénératives et 

surviennent dans des cas de carence en vitamine B12 ou en folates. Les carences en B12 sont 

dô®tiologies dominées par la gastrectomie totale, la maladie de BIEMER (responsable dôune 
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atrophie de la muqueuse gastrique avec achloridrie et entraînent une anémie avec des signes 

neurologiques et digestifs). Les carences en acide folique, elles sont le plus souvent dues à 

une carence dôapport, à une augmentation des besoins lors des hémolyses chroniques, à des 

étiologies toxiques et à un syndrome de malabsorption (diarrhée). 

Les anémies macrocytaires non mégaloblastiques correspondent aux groupes 

réfractaires constitutionnels ou acquises. Il sôagit de syndrome myélodysplasique. 

Les anémies macrocytaires non mégaloblastiques et régénératives sôobservent dans le 

contexte dôh®morragie aigu± abondante et dôhyperh®molyse dôorigine corpusculaire ou non 

corpusculaire (Keita, 2006). 

II -2- Lôinsuffisance rénale 

II -2-1- Définition 

 L'insuffisance rénale est définie par une diminution du nombre de néphrons 

fonctionnels, estimé par la réduction du débit de filtration glomérulaire (DFG) (Joly, 2002). 

Lorsque l'atteinte rénale survie brutalement, notamment sous une forme anurique, on est en 

présence d'une insuffisance rénale aiguë (IRA) et lorsqu'elle se constitue lentement, sur 

plusieurs mois ou années, il s'agit d'une insuffisance rénale chronique (IRC) (Borel et al, 

1984). 

II -2-2- L'insuffisance rénale aiguë  

 Lôinsuffisance r®nale aiguë (IRA) est une diminution du débit de filtration 

glomérulaire dôapparition rapide entrainant une ur®mie et des troubles hydro-électrolytiques. 

LôIRA est li®e ¨ une alt®ration brusque des capacit®s dôexcr®tion du rein entrainant une 

rétention azotée et de nombreux troubles hydro-électrolytiques. Elle peut être anurique ou à 

diur¯se conserv®e (diur¯se > 500 ml/24 h). Les signes r®v®lateurs dôIRA sont dôapparition 

plus tardive : nausées, vomissements, céphalées, diarrhées et troubles visuels (Perrouin  et al, 

2014). 

II -2-3- Lôinsuffisance rénale chronique  

 Lôinsuffisance r®nale chronique se d®finit comme la perte irr®versible des fonctions du 

rein. Elle correspond à une destruction progressive et irrémédiable des néphrons. Elle apparaît 

lorsquôil ne reste plus quôun tiers des n®phrons dôorigine en ®tat de marche. Ainsi, on parle 

dôinsuffisance r®nale lorsque la cr®atinine dans le sang est sup®rieure à 120 ɛmol/L (femme) 

ou 130 ɛmol/L (homme) (Olmer et al, 2007). 

L'IRC est un processus lentement évolutif qui passe progressivement par plusieurs stades. 
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Tableau I : Les différents stades de l'IRC (Besson, 2006). 

Clcr Ó 90 mL/min Fonction rénale normale 

60 Ò Clcr  ̓90 mL/min IRC débutante 

30 Ò Clcr  ̓60 mL/min IRC modérée 

15 Ò Clcr  ̓30 mL/min IRC sévère 

Clcr < 15 mL/min IRC terminale 

 

La clairance de la cr®atinine est calcul®e ¨ partir dôune formule utilisant la 

creatininurie des 24 heures, formule dite UV/P pour U : concentration urinaire de créatinine 

en mmol/L, V : débit  urinaire en mL par 24 heures et P : concentration plasmatique de 

cr®atinine en ɛmol/L (Karila, 2014). 

II -2-4- Lôh®modialyse 

Lôh®modialyse reste aujourdôhui la technique la plus utilis®e puisquôelle regroupe 

environ 85% des dialys®s. Comme nous lôavons ®voqu® pr®c®demment, cette méthode permet 

de nettoyer le sang des déchets et du surplus de liquides que les reins ne peuvent filtrer et 

éliminer, côest la technique dô®puration extra-rénal (EER) la plus employée dans le monde. Il 

s'agit de l'épuration du sang par le rein artificiel encore appelé dialyseur ou filtre de dialyse. 

Lôh®modialyse remplace le fonctionnement des reins : les reins normaux filtrent en moyenne 

1600 litres de sang par jour, tandis quôune s®ance de 4 heures dôh®modialyse ne permet de 

traiter quôenviron 50 litres de sang tous les deux jours (Branger et al ,1989). 

 

 

 

 

 

 

                     Figure 1 : Principe dôh®modialyse (Pergourie, 2012) 

I I -3- Physiopathologie de lôan®mie au cours de lôIRC  
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 Lôan®mie r®sulte toujours de la rupture de lô®quilibre physiologique qui existe entre la 

production et la disparition des globules rouges. Elle fait appel à différents facteurs comme 

les pertes sanguines, lôacc®l®ration de lôh®molyse physiologique et lôinsuffisance de 

production médullaire, la dilution, les divers facteurs carentiels et nutritionnels. 

Seuls les patients présentant une polykystose rénale sont peu anémiques de même, les 

patients présentant une maladie kystique acquise en hémodialyse se voient leur anémie se 

corriger lors de lôapparition des kystes (Albert  et al, 1994). 

I I -3-1- Défaut de production des érythrocytes par la moelle osseuse 

Chez les insuffisantes rénales chroniques, plusieurs hypothèses ont été formulées : 

ü Les l®sions r®nales sôaccompagneraient dôune perte de cellules r®nales dont celles 

capables de synth®tiser lôEPO 

ü Une autre possibilité serait un désordre fonctionnel au niveau des capteurs induisant une 

diminution de la sensibilité rénale aux variations de la pression partielle en oxygène 

ü Une perturbation de la formation de lôEPO (Bernard, 1972). 

Des inhibiteurs de lô®rythropoµ¯se ont ®galement ®t® incrimin®s. En outre lôhyper 

parathyroïdisme secondaire sévère a été indiscutablement rendu responsable dôune inhibition 

de lô®rythropoµ¯se. 

II -3-2- Les carences causant lôan®mie au cours de lôIRC  

II -3-2-1- La carence martiale 

Lô®tiologie majeure de cette carence est repr®sent®e par les h®morragies et les 

spoliations sanguines répétées pour les examens biologiques. Les causes majeures du 

syndrome hémorragique est une thrombopathie dont témoigne, un allongement du temps de 

saignement, des anomalies dôadh®sivit®, de lôagr®gation plaquettaire et de la libération du 

facteur 3 plaquettaire. 

Les pertes sanguines au cours des séances de dialyse qui sont comprises entre 4 et 

20 mL, les pertes digestives, les r¯gles et le d®faut dôapport. 

I I -3-2-2- La carence en folate  

Lôacide folique est dialys® durant lôh®modialyse. Cependant, la carence est rare, car 

lôapport alimentaire est habituellement suffisant. La carence en folate appara´t en cas dôapport 

protidique insuffisant, dôintoxication alcoolique ou de traitement par la diphenylhydantoine. 

La supplémentassions permanente nôest pas indispensable. 

I I -3-2-3- La carence en vitamine C 
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La vitamine C pourrait mobiliser les dépôts tissulaires du fait des patients présentant 

une surcharge en fer avec un déficit fonctionnel et faciliter lôincorporation du fer ¨ la proto-

porphyrine. Les patients hémodialysés sont souvent carenc®s par le d®ficit dôapport et 

lô®puration par la dialyse. La vitamine C peut de plus subir une oxydation liée à la surcharge 

en fer. 

I I -3-2-4- La carence en oligoéléments 

La carence en zinc, le nickel, a été démontrée chez lôh®modialys® et a ®t® corr®l®e avec 

lôimportance de lôan®mie (Bernard et al, 2015 ; AFSSPS, 2005; Albert et al, 1994). 

II -3-3- Les anémies chez les hémodialyses 

II -3-3-1- Définition 

Lôan®mie de lôinsuffisance r®nale est due ¨ plusieurs facteurs intriqués : un déficit 

primaire en érythropoïétine, une anémie des maladies chroniques et enfin une carence en fer 

liée aux pertes induites en cas dôh®modialyse. 

Selon les recommandations de la Société française de néphrologie, le meilleur 

marqueur de carence en fer est le pourcentage dô®rythrocytes hypochromes au seuil de 6 %. 

La ferritine au seuil de 100 ɛg/L est un marqueur acceptable avec une sensibilité de 70 % et 

une spécificité de 75 %. Le (Coefficient de Saturation Transferine (CST) au seuil de 20 % est 

plus sensible (80 %), mais est insuffisamment spécifique (60 %) (TAIRC , 2005). Certains 

auteurs sugg¯rent dôutiliser comme crit¯re diagnostique de carence martiale lôassociation 

dôune CST < 20 % et dôun RsTf ®lev® (TAIRC , 2005). 

Lôan®mie de lôinsuffisance r®nale doit toujours °tre trait®e par r-HuEPO ainsi que par 

apport parentéral de fer adapté en fonction des résultats du bilan martial. 

Lôobjectif th®rapeutique est une ferritine > 100 ɛg/L et soit un CST > 20 % soit un % 

HYPO < 10 %, soit un CHr > 29 pg (TAIRC , 2005). Chez les patients en hémodialyse, 

lôobjectif est une ferritine > 200 ɛg/L et soit un CST compris entre 30 et 40 %, soit un % 

HYPO < 2,5%, soit un CHr > 34 pg (TAIRC , 2005). 

Les besoins en r-HuEPO sont moindres si les apports de fer permettent dôatteindre un 

CST > 30 % chez des patients hémodialysés ayant une ferritine comprise entre 150 et 

600 ɛg/L (Besarab et al, 2000). Le seuil de ferritine excluant un déficit fonctionnel en fer 

chez les patients hémodialysés serait donc plus élevé que la valeur de 200 ɛg/L 

habituellement retenue. 
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III -3-3-2- Les causes des anémies chez les hémodialysés 

 Les causes des anémies chez les hémodialysés sont essentiellement : 

¶ Les prélèvements sanguins multiples 

¶ Le sang qui reste dans les tuyaux de dialyse après chaque séance 

¶ En cas de coagulation de sang dans les tuyaux de dialyse 

II -4- Les symptômes liés à lôan®mie 

Avec une baisse du taux dôh®moglobine plus important ; divers symptômes peuvent 

apparaitre.  

Des signes propres à lôan®mie : pâleur, fatigue, essoufflement ̈  lôeffort, maux de tête, 

sensation de ětête qui tourneě, vertiges, étourdissement, faiblesse en se levant dôune chaise. 

Des signes caractéristiques du manque de fer : peau et cheveux secs ; ongles cassants 

(France,  2010). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Principaux sympt¹mes de lôan®mie  

Les sympt¹mes de lôan®mie sont li®s ¨ son degr®, ¨ la rapidit® dôinstallation de la 

déglobulisation, au terrain sur lequel elle survient. Une anémie très rapidement installée 

entra´ne une symptomatologie beaucoup plus dramatique quôune an®mie chronique pour un 

m°me degr® dôan®mie, lôadaptation ¨ lôhypoxie se faisant progressivement. En outre, lô®tat 

cardiaque et respiratoire du malade joue un rôle important dans ses possibilit®s dôadaptation, 

ainsi que lô©ge. Dans le cas dôune an®mie chronique, install®e lentement, les signes cliniques 
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de lôan®mie traduisent grossi¯rement sa gravit®. Ils sont toujours moins marqu®s au repos. On 

observe quelle que soit la cause de lôan®mie les m°mes sympt¹mes, ce sont : 

¶ En premier lieu, p©leur cutan®e et muqueuse, polypn®e et tachycardie dôeffort et pour des 

efforts de moins en moins marqu®s. Lôasth®nie est nette. 

¶ À un stade plus grave on constate une polypnée permanente, avec tachycardie et à 

lôauscultation du cîur souffles systoliques anorganiques, voire, plus tardivement des 

îd¯mes des membres inf®rieurs ainsi que des signes dôanoxie c®r®brale, c®phal®es, 

vertiges, bourdonnements dôoreilles ç mouches volantes è. 

¶ À lôextr°me coma anémique (autour de 3g/100ml pour un sujet par ailleurs sain) 

(Bernard et al, 2015). 

II -5- Diagnostique 

II -5-1- Diagnostic clinique 

Les signes cliniques varient selon : 

 

o Le degré de l'anémie  

o La rapidité de l'installation 

o  L'âge : nouveau-né, adulte ou vieillard 

o L'activité professionnelle 

 

¶ Signes de l'anémie : 

 

o Pâleur cutanée et muqueuse 

o Asthénie  

o Polypnée et tachycardie d'effort (compensation). 

¶ A un stade plus grave : 

o  Polypnée permanente 

o  Tachycardie  

o  Souffle systolique anorganique 

o îd¯me membre inférieur 

o  Céphalées, vertiges, bourdonnements d'oreilles 

o  Douleurs épigastriques  

 

II -5-2- Diagnostic biologique 

 Le diagnostic biologique dôune an®mie d®bute par la d®termination de la concentration 

en hémoglobine. 

¶ La concentration en hémoglobine est inférieure à 12g/dL chez la femme 

¶ La concentration en hémoglobine est inférieure à 13g/dL chez les enfants 
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¶ La concentration en hémoglobine est inférieure à 14g/dL chez lôhomme 

 Ce seul dosage nôest pas suffisant et doit °tre compl®t® par lôensemble des paramètres 

de lôh®mogramme. Sur lôh®mogramme, le diagnostic va sôorienter au regard de trois 

paramètres: 

¶ La concentration en hémoglobine 

¶ Les indices cellulaires érythrocytaires (VGM, CCMH) 

¶ La numération réticulocytaire  

¶ Ferritinémie (Longpre, 1994). 

II -5-3- Diagnostic étiologique 

 Le diagnostic étiologique est guidé par un paramètre essentiel : le Volume Globulaire Moyen 

(VGM) :  

ü VGM inférieur à 80 fl: anémies microcytaires 

ü VGM entre 80 et 100 fl: anémies normocytaires 

ü VGM supérieur à 100 fl: anémies macrocytaires 

II -6-Traitement de lôan®mie chez lôh®modialyse 

II -6-1- Traitement radical de lôan®mie par les agents stimulants lô®rythropoµ¯se  

Lô®rythropoµ®tine est indiqu®e dans le traitement de lôan®mie des insuffisants rénaux 

chroniques dialysés, le traitement de lôan®mie symptomatique de lôinsuffisance r®nale chez les 

malades non encore dialysés, le traitement symptomatique des adultes atteints de tumeurs 

solides et traitées par chimiothérapie, le traitement de lôan®mie symptomatique des adultes 

atteints de myélomes multiples, de lymphomes non hodgkinien et de bas grades ou de 

leucémielymphoïde chronique, qui ont un déficit relatif en érythropoïétine et sont sous 

th®rapie anti tumorale. La pr®vention de lôan®mie du nouveau-né prématuré, de poids de 

naissance compris entre 750 et 1500g et dont lô©ge gestationnel est, inférieur à 34 semaines. 

Apr¯s sô°tre assur® dôune cause curable de lôan®mie autre que lôinsuffisance rénale, un 

(Agents Stimulant lô£rythropoµ¯se(ASE) doit être prescrit à tous les patients dont 

lôh®moglobinémie mesur®e deux fois ¨ 15 jours dôintervalle est inf®rieure à 11g/dL. Cela 

sôapplique indifféremment aux patients ayant une maladie r®nale chronique quel quôen soit le 

stade, aux patients en hémodialyse ou en dialyse péritonéale, et aux patients transplantés 

rénaux (AFSSPS, 2005). 
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II -6-2- Traitement palliatif de lôan®mie par transfusions sanguines 

Les transfusions sanguines sont en g®n®ral r®serv®es au traitement dôurgence, lors dôun 

saignement aigu et de grande abondance. Elles sont plus rarement indiquées dans les anémies 

chroniques. Les transfusions ne doivent °tre effectu®es que si le taux dôh®moglobine est 

inférieur ou égal à 7 g/dL dans le cas général ou inférieur ou égal à 8 g/dL chez les patients à 

risque particulier : post-chirurgie, maladie cardio-vasculaire. 

Il faut rappeler que la bonne qualit® de dialyse est capable dôatt®nuer lôan®mie et 

dôam®liorer la r®ponse ¨ lôEPO, Il faut aussi limiter le plus possible les pertes sanguines dans 

le circuit dôh®modialyse et les prises de sang (Arkouche et al, 2015). 

Seulement il existe des inconv®nients et des risques lors dôune transfusion sanguine. 

On  peut dire que : 

Les patients recevant une transfusion risquent de développer plusieurs types dôanticorps, tout 

dôabord des anticorps dirig®s contre les globules rouges. Ces risquant dôentrainer la 

destruction des globules rouges transfusés lors des transfusions ultérieures, rendant 

progressivement les transfusions moins efficaces. 

Les transfusions risquent dôapporter quelques globules blancs (leucocytes) mélangés aux 

globules rouges. Ces globules blancs vont provoquer lôapparition dôanticorps dirig®s contre 

les cellules ®trang¯res. Lôapparition de ces anticorps rend donc plus difficile la transplantation 

ultérieure. 

Le risque dôapparition dôanticorps dirig®s contre les globules rouges où les globules blancs 

existent d¯s la premi¯re transfusion, et sôaccroit avec les transfusions multiples. Les 

transfusions sanguines peuvent être exceptionnellement responsables de la transmission 

dôagents infectieux, principalement des virus. Les tests de recherche des virus de lôh®patite B, 

de lôh®patite C et du VIH sont actuellement tr¯s performants, et le risque dôinfection 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 dô®ventuels virusin connus. 

Enfin, lorsquôun patient est d®pendant des transfusions, m°me sôil nôy 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 lôactivit® de la moelle osseuse. De 

plus, les transfusions multiples entraînent une surcharge en fer (Arkouche, 2015). 
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II -6-3- Traitement par le fer  

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

supplémentation en fer pour maintenir ou atteindre les cibles dôh®moglobin®mie. 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 

n®cessaire dôavoir comme cibles pour chaque patient une ferritin®mie de l'ordre de 200 ¨ 

500 ɛg/L, une saturation de la transferrine entre 30 et 40%, un pourcentage de 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. Lôadministration de fer est 

arr°t®e lorsque la ferritin®mie est sup®rieure ¨ 500 ɛg/l. Les r®serves en fer doivent °tre 

régulièrement évaluées par le dosage de la ferritinémie (AFSSPS, 2005). 

II -6-4- Traitement par adjuvant autre que le Fer 

II -6-4-1- Folate  

Lôacide folique est une vitamine hydrosoluble ®pur®e par lôh®modialyse. Un apport de 

2 mg par semaine est suffisant pour maintenir une r®serve ad®quate. Lôacide folique provient 

uniquement dôune alimentation vari®e, si lôapport de 60 g de protides par jour est respecté. 

Une carence sera sp®cifiquement recherch®e sôil existe une macrocytose et aussi chez 

les patients ayant une dénutrition protidique (AFSSPS, 2005). 

II -6-4-2- La vitamine B12  

La vitamine B12 n'est synthétisée que par des micro-organismes dans la nature. Les 

aliments qui contiennent de la vitamine B12 sont essentiellement d'origine animale (viande, 

poisson, îuf, lait et particuli¯rement le foie), la di¯te quotidienne contient 5 ¨ 30 ɛg de 

vitamine B12, dont 1 ¨ 5ɛg seront absorbés (Chen, 2003).Il est possible dôen souffrir dôune 

an®mie ¨ cause dôun manque de B12 dans lôalimentation, mais côest peu fr®quent. Le plus 

souvent, lôan®mie r®sulte dôun probl¯me dôabsorption de la vitamine (Arkouche et al, 2015). 
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III - Matériel et méthodes 

III -1- Lieu de lô®tude et ®chantillonnage  

Notre stage est considéré comme une étude prospective étalée sur un mois et demi et 

r®alis®e au sein du laboratoire de service de lôh®matologie et de centre h®modialyse au centre 

hospitalier universitaire (CHU) Hassan II de Khouribga. 

Notre échantillon est constitu® dôun effectif de 35 patients, qui ont tous effectu® des 

bilans érythrocytaires mensuels et exceptionnellement à la demande du néphrologue. 

II I -2-Étude clinique  

 Le centre dôh®modialyse de CHU de Khouribga comprend 3 salles dôh®modialyse 

avec treize (13) postes «13 générateurs Gambro©». 

 

Figure 3 : Générateurs de dialyses de type (Gambro©) 

La population choisie pour lô®tude correspond ¨ lôensemble des patients souffrant 

dôune insuffisance r®nale chronique terminale et b®n®ficiant dôune ®puration extra rénale 

périodique au niveau du service déjà cité. Ils sont en nombre de 38 patients dôo½ 24 Hommes 

et 14 Femmes.  
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Tableau II : La répartition des patients suivit selon lô©ge et le sexe au niveau du service 

dôh®modialyse 

 

On procède à la pesée des malades avant chaque séance. Dès que le malade arrive à la 

salle, il prend la place o½ il a lôhabitude de dialys® (les patients s®ropositifs ont des 

générateurs personnels pour prévenir la contamination). Il faut calculer le poids à éliminer par 

une simple équation appelée ultrafiltration (UF) : 

 

 

 

Le poids sec côest le poids du malade en dehors de toute surcharge hydrique, cette 

surcharge se manifeste par des îd¯mes des membres inférieurs, dyspnée et une hypertension 

artérielle. 

Tout dôabord on place le circuit de dialyse sur le g®n®rateur, le circuit est constitué 

par ; le sérum salé, la ligne artérielle indiquée par le rouge, le capillaire (rein artificiel ou 

dialyseur) et la ligne veineuse indiquée par le bleu. Après le placement de circuit, on procède 

au rinçage par le sérum salé (généralement ½ flacon). Le but de ce rinage est dô®liminer les 

produits de stérilisation présents dans la lumi¯re des lignes et de les purger dôair. 

Après la prise de tension (jamais sur le membre où se trouve la fistule) on commence 

le branchement du malade par le piquage qui sôeffectue sur une veine d®velopp®e à partir de 

la fistule artérioveineuse, le piquage se fait par deux aiguilles dans deux endroits différents et 

dont lôaiguille rouge (lôart¯re) est la plus proche de la fistule et la bleu (veine) la plus distante. 

On bronche la ligne art®rielle sur lôaiguille rouge et on allume la pompe du g®n®rateur le sang 

draine le circuit jusqu'¨ lô®vacuation de tout le s®rum puis on bronche la ligne veineuse sur 

lôaiguille bleue.  

 

 

 

Patients Hommes Femmes 

Nombre (total=35) 23 12 

Age (ans) Entre 24 et 96 Entre 31et 96 

 

Poids avant la dialyse (Kg) - Poids sec (Kg) = La surcharge à éliminer (Kg) 
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Figure 4 : Branchement du patient au dialyseur 

Le sang doit être héparine au début de la séance en injectant lôh®parine dans la ligne 

artérielle pour éviter tout risque de coagulation du circuit, les dernières 30 minutes de dialyse, 

on peut administrer le traitement injectable au patient (EPO, Fer), lôEPO est injectée 

directement tandis que le fer est perfuser dans une solution de 100 cc de sérum salé. 

A la fin de la séance de dialyse, on procède au débranchement du malade, on retire la 

ligne artérielle et on la branche dans la poche du sérum salé, le sérum passe par le dialyseur 

puis par la ligne veineuse ; côest la restitution du sang du malade. D¯s quôon observe que le 

circuit est rincé (couleur rosâtre) on enlève la ligne veineuse, et on retire les aiguilles, les 

orifices de ponction de la fistule sont comprimés pour arrêter les saignements et un bandage 

est posé sur la fistule. 

Après chaque séance de dialyse, procéder une désinfection chimique. Le désinfectant 

utilis® est lôHypochlorite de sodium (Eau de Javel) à 12°. 

I II -3-Etude analytique  

Les patients hémodialysés effectuent des bilans périodiques, généralement chaque 

mois et exceptionnellement à la demande du médecin. Les bilans concernent la formulation 

sanguine, les marqueurs inflammatoires et les carences en fer, ferritine et autres. Durant notre 

stage, on a pris les param¯tres touchant lôan®mie ¨ savoir le bilan ou numération 

érythrocytaire et le bilan martial. 

Les bilans des patients représentent un mois et demi de suivi (durée de notre stage), ils 

sont compl®t®s par lôarchive (le mois avril jusquôau mois de mai 2O17), afin que 

 



Matériel et méthode 

17 
 

lôinterpr®tation des r®sultats soit aussi bien fid¯le quô¨ nôimporte quelle ®tude 

®pid®miologique. Côest donc une ®tude r®trospective qui sô®tale sur deux ann®es. 

On a collect® les bilans effectu®s ainsi que les doses de lôEPO, du Fer injectable et les 

transfusions sanguines sôil yôavaient. 

I II -3-1- Les prélèvements 

Avant la prise de sang, on utilise lôantiseptique (BAITANET ou ALCOOL). Les 

prélèvements sont faits à partir du sang veineux, en générale au pli du coude, le tube de sang 

contient au pr®alable un anticoagulant (h®parine). Il nôy pas besoin dô°tre ¨ jeun pour un 

hémogramme. 

Des tubes de type tubes ïEDTA (figure 2) sont utilisés pour réaliser les analyses sur sang total 

en hématologie .ces tubes sont disponibles en version EDTA K2 ou EDTA K3 avec une 

stabilité des paramètres allant jusqu'à 24 heures. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

           Figure 5 : Tubes de type EDTA K3 disposés sur le portoir  

I II -3-2- Numération de la Formule Sanguine (NFS)   

Lôh®mogramme ou num®ration de la formule sanguine (NFS) permet de comptabiliser 

tous les éléments du sang : globules rouges (hématies), globules blancs (leucocytes) et 

plaquettes.  

Les globules rouges transportent lôoxyg¯ne gr©ce ¨ lôh®moglobine. Les globules blancs 

prot¯gent lôorganisme contre les infections. Les plaquettes jouent un r¹le essentiel dans la 

coagulation.  
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Cet examen permet également d'apprécier des paramètres qualitatifs du sang .Certains 

paramètres liés à ces éléments sont mesurés (taux d'hémoglobine, volume globulaire moyen 

= VGM ) et d'autres sont calculés (hématocrite, teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine 

= TCMH , concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine = CCMH  ) , il est réalisé à 

partir dôun échantillon de sang prélevé avant la séance de dialyse dès que le patient est 

branché, le sang est recueilli dans un tube contenant un anticoagulant EDTA.  

NFS est un examen automatisé (Mindray BC 5380). Il a pour but dôapporter des 

informations quantitatives sur les cellules sanguines, mais également des informations 

qualitatives 

 

Figure 6 : Machine de type M indray (BC -5380 mindray). 

http://dictionnaire.doctissimo.fr/definition-Hemoglobine.htm
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IV - Résultats et discussion 

IV -1- Résultats 

IV -1-1- Type et fr®quence dôapparition dôan®mie chez les h®modialys®s 

A partir de 35 patients quôon a ®tudi® (homme et femme), on a calcul® le taux des 

diff®rents param¯tres jug®s indicateurs dôapparition dôan®mie. La figure 7 montre que 65,71% 

de notre population ont des taux de globules rouges inférieurs à la normale, 68,57 % de cette 

m°me population ont des taux dôHb r®duits, ainsi quôun bas h®matocrite (77,14 %). 2,86 % 

sont les individus qui ont des taux de VGM basses (inférieur à 80 fl), cela veut dire que 

97,14% sont normaux, et 22,86 % ont des taux de CCMH réduits. 

A partir de toutes ces données on peut en conclure que la majorité de la population 

étudiée représente une anémie (taux réduits de GR, Hb, HTC) microcytaire (2,86 % à VGM 

réduit) hypochrome (22.86 % à CCMH réduite).  

 

 

Figure 7 : Fréquence des différents marqueurs de lôan®mie chez les h®modialys®s 

 

La r®partition de cette an®mie entre hommes et femmes nôest pas toujours ®gale. Selon 

la figure 8, on remarque que les hommes sont plus marqués par la carence en globules rouges, 

par contre les femmes représentent le plus le taux r®duit dôh®moglobine, h®matocrite, CCMH 

et de VGM.  
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Figure 8: Fr®quence des diff®rents marqueurs de lôan®mie chez les h®modialys®s selon le 

sexe 

IV -1-2- Variabilité des paramètres érythrocytaires 

Selon la figure 9 les globules rouges sont au-dessous de la normale (<3,50 nbr.10
6
/ 

µL) chez les deux sexes, quôil nôy a pas de diff®rence entre hommes et femmes. 

 

Figure 9: Variation des globules rouges chez les patients hémodialysés selon le sexe 
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La figure 10 montre que le marqueur dôh®moglobine au-dessous de la valeur cible (11-

16 g/dl) chez les deux sexes, il nôa pas une grande diff®rence concernant ce param¯tre entre 

les femmes et les hommes. 

 

Figure 10 : Variation de lôh®moglobine chez les patients hémodialysés selon le sexe 

La valeur de lôh®matocrite est inf®rieure ¨ la normale chez les deux sexes, mais cette 

moyenne est considérablement réduite pour les hommes (27,41) que pour les femmes (29,94) 

figure 11. 

  

Figure 11: Variation de lôh®matocrite chez les patients h®modialys®s selon le sexe 
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Figure 12 : Variation du volume globulaire moyen (VGM) chez les patients 

hémodialysés selon le sexe 

Selon la figure 13 le minimum dôh®modialys®s ¨ une  moyenne de CCMH est inf®rieur 

à la normale. Cette dernière est  présente chez les femmes hémodialysées que les hommes, ce 

param¯tre ®volue directement avec le taux dôh®moglobine et inversement avec lôh®matocrite. 

 

 
 

Figure 13 : Variation de la concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine 

(CCMH) chez les patients hémodialysés selon le sexe 
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CCMH) de type ferriprive (carence en fer et ferritine ®lev®e), et cela en pr®sence dôun 

traitement syst®matique de lôan®mie chez ce genre de malades. 

Les moyennes du VGM trouvées chez les deux sexes sont localisées dans la fourche 

de la normale (80 à 100 fl) (Perrouin et al, 2014). Avec une pr®sence dôune macrocytose 

(déficit en B12) chez 17,14% des cas et une microcytose (saignement très abondant) pour les 

2,85% du reste de la population dô®tude. 

Les taux dôHb obtenus r®v¯lent une mauvaise action de lôEPO sur lô®rythropoµ¯se. 

Cela veut dire quôil nôy avait pas une bonne r®ponse aux agents stimulants lô®rythropoµ¯se du 

traitement. Ce dernier est administr® fortuitement sans trop explorer dôautres pistes (extra 

r®nales) de lôan®mie, qui pourraient se pr®senter comme facteurs inhibiteurs de lôaction m°me 

de lô®rythropoµ®tine ou dôautres ®l®ments manquants et intervenants dans la synth¯se des 

globules rouges (carence en fer, Vitamine B12 ou Vit C) (Diallo, 2014). 

Le grand pourcentage des patients ayant une carence en fer sans oublier lôhypochromie 

trouv®e et qui montrent que cette population nôa pas eu une suppl®mentassions n®cessaire en 

fer. Cela est dû au bilan martial total qui fait défaut. Effectivement les deux paramètres cités 

du bilan martial (fer sérique et ferritinémie) ne sont pas suffisants pour établir un diagnostic 

fid¯le de lô®tat du malade. Le dosage de la transferrine est n®cessaire pour le calcul du 

coefficient de saturation en fer et qui exprime le rapport entre le fer sérique et la transferrine 

côest-à-dire la quantit® de fer disponible pour lô®rythropoµ¯se. La r®partition de cette an®mie 

entre hommes et femmes nôest pas toujours ®gale. La diff®rence observ®e des indicateurs de 

lôan®mie chez les deux sexes est expliqu®e par les pertes sanguines physiopathologiques. 

Chez les hémodialysés, le risque de perte sanguine est très abondant; coagulation du circuit 

(360 mL) et les saignements lors de débranchement du patient (Diallo, 2014). De ce fait on se 

retrouve devant une population féminine plus anémique que la population masculine. 

Un bon diagnostic (bilan clinique, martial completé) aura un effet positif sur 

lôefficacit® du traitement en am®liorant lôan®mie des h®modialys®s par une prise en charge 

correcte avec une qualité de vie meilleure. Il est bien de noter que la prise en charge de 

lôan®mie n®cessite tout dôabord la r®alisation dôun bilan complet (FNS, Bilan Martial, Bilan 

inflammatoire (CRP, VS), Bilan sérologique et Dosage des vitamines (B12, C)) pour 

engendrer mieux les causes secondaires de lôan®mie. 
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V- Conclusion 

 Ce travail est le r®sultat dôune ®tude qui a eu lieu au laboratoire de lôh¹pital Hassan II 

de Khouribga durant la période allant du 15 avril au 30 mai 2017. Cette étude a pour objectif 

primordial un diagnostic de lôan®mie qui repr®sente une pathologie chez les patients 

hémodialysés. 

Lôobservation la plus marquante ®tait de voir que la forme dôan®mie la plus r®pandue dans 

notre population dôh®modialys®s est normocytaire normochrome. Les hommes en étant 

touchées plus que les femmes, ces derniers ont plutôt une carence martiale. 

Nombreux paramètres érythrocytaires (GR, Hb, HTE, VGM et le CCMH) et 

indicateurs de r®serve en fer ®taient en d®s®quilibre. Les r®sultats dôun mois et demi ont r®v®l® 

que les taux dôh®moglobines se trouvaient fr®quemment au-dessous de la normale et rarement 

en ®tat dô®quilibre. Cette ®tude a montr® que ce type de malade avait un traitement (EPO...) 

individualisé relatif aux bilans érythrocytaire (NFS) et bilan martial (Ferritinémie + Fer 

sérique + transferrine). La réalisation régulière de ces derniers est indispensable pour 

lô®laboration dôun bon diagnostic qui aboutit au bon traitement. Le recours à la transfusion 

sanguine est pr®conis® dans le cas o½ lôHb sera inf®rieur ¨ 6 g/dL. 

On peut donc conclure que lôh®mogramme et un examen biologique obligatoire qui 

doit °tre menu pour tous lôhémodialysés une fois par mois pour réduire tout risque lié à cette 

pathologie. 

 

  



Conclusion 

 
 

Références bibliographiques  



Références bibliographiques 

25 
 

VI - Références bibliographiques  

A 

AFSSPS, Agence Française de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé, 2005. Traitement 

de lôan®mie au cours de lôinsuffisance r®nale chronique de lôadulte RECOMMANDATIONS. 

p 286-289. 

Albert N, Verdy E, PotronG, 1994. Précis de maladies du sang ïParis -TomeII. p701. 

Ellipse. 

Arkouche W, Bouchet J.l, Brasseur J, Beaudoin A.C, Chauveau D, Combe C, Chazot C, 

Deray G, Giaime P, Moulin B, Eepron C.M, VrtovsnikF, 2015. Kidney Disease, 

Document infoanémie. 

B 

Baily K.V, 1994. Carence en fer et anémie: situation mondiale urgente. La prescription, p. 1-

16. 

Bernard J, Levy J.P, Varet B, Clawel J.P, Rain J.D, Sultan Y, 2015. Abrégés Hématologie 

8è édition. Masson p 278. 

Bernard D, 1972. Le sang. T1. Paris : Flammarion, p 402. 

Besarab A, Amin N, Ahsan M, 2000. Optimization of epoetin therapy with intravenous iron 

therapy in hemodialysis patients. J Am SocNephrol; 11(3). p 530-8. 

Besson F, 2006. INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE (IRC), Cours IFSI La  

Blancarde. Page : 02 

Borel J.P, Caron J, Chanard J, Gougeon J.P, Maquart F.X, Potron G, Randoux A, 

Zeitoun P, 1984. Comment prescrire et interpréter un examen de biochimie. MALOINE 

2eme Ed. p 731-734-741. 

Branger B, Deschodt G, Oules R, Ramperz P, 1989. Vivre en dialyse. SIMEP Paris. p : 10. 

C 

Chen C, 2003. Education thérapeutique du patient chronique : application au traitement de 

lôan®mie de lôinsuffisant r®nal par Erythropoµ®tine. Pharmaceutical sciences. p34. 

Colomar J, Colomar C,Gutierrez D,1990. Anameia during pregnancy as a risk factor for 

infant iron deficiency: report from the Valencia anaemia cohort (VIAC) study. Paediatr 

Perinat Epidemiol, 4,196-204. 

D 

Diallo D, 2014. PHYSIOLOGIE DE LôERYTHROPOIESE. Dipl¹me Universitaire de 

dr®panocytose. Facult® de M®decine et dôOdontostomatologie. Bamako, Mali. 

 



Références bibliographiques 

26 
 

 

F 

France, 2010. Soci®t®s franaise dôh®matologie. Orientation diagnostique devant une an®mie. 

Article, Nantes [Consulté le 12 juin 2014]. 

H 

Harrison K .A, 1988. Severity of anameia and operative mortality and, lancet, 1, 392-3. 

J 

Jean B, Jean P.L et BrunoV, 1998. Abr®g® dôh®matologie-Paris : Masson, 9ed ; 352p  

.21cm. 616.15BER. 

Joly Y. D, 2002. Néphrologie, 3eme Ed, Vernazobre-Grego. p 186-189,212-228. 

K 

Karila L, 2014. Orientation diagnostique DCEM. p 134. 

Keita S, 2006. Impact de la suppl®mentaire martiale chez des enfants dô©ge scolaire an®mique 

et porteurs dôh®moglobinopathies s & c au mali. Thèse méd. Bamako. N° 284. 

Krzesinski J.M, Dubois B, 2007. Anémie et risque cardio-vasculaire chez lôinsuffisante 

rénale chronique. Nouvelles données sur la cible en hémoglobine à atteindre. Rev Med Liege; 

62 : 5-6 : Page : 366-370. 

L 

Longpre B, 1994. Les anémies. Paris: Masson. 

O 

OMS, 2001. Iron deficiency anaemia: assessment, prevention and control. A guide for 

programme managers. [Consultée le 10 / 01/ 2013] Accessible en ligne.    

Olmer M, Jungers P, Man Yann N.K, 2007. Vivre avec une maladie des reins. 3 eme Edi p 

16. 

OMS. Organisation mondiale de la santé, 1982. La pr®valence de lôan®mie nutritionnelle 

chez les femmes enceintes dans les pays en voie de développement : études critiques, rapport 

trimestriel de statistiques sanitaires Mondiales n°2. p 34. 

P 

Pergourie S, 2012. Principe dôh®modialyse Certification Professionnelle, Universit® de 

Technologie de Compiègne UTC. 

Perrouin  V.M.A, Phé V, Rouprêt M, 2014. Ouvrage National du Collège universitaire des 

enseignants de néphrologie. 

S 



Références bibliographiques 

27 
 

SANOGO O, 1992. Evaluation du système de prévention de lôan®mie ferriprive chez la 

femme enceinte à Bamako. Thèse de médecine, Bamako,  p.116 no43. 

T 

TAIRC , 2005. Traitement de lôAn®mie au cours de lôInsuffisance Rénale Chronique de 

lôadulte, argumentaire. 

 

 

 

  

 

 



Références bibliographiques 

 
 

Annexes 



Annexes 

 

Annexes 

Annexe 01 : Les Moyennes des paramètres étudiant l'évolution de l'anémie chez 

les femmes hémodialysées 

Réf GR (nbr10
6
/ µL) HB (g/dl) HTC  %  VGM  CCMH  

F1 4,24 13,3 42,8 101 31,1 

F2 2,73 8,8 27,7 101,2 31,7 

F3 3,4 11,7 35,9 105,6 32,5 

F4 3,57 11,2 35,3 98,9 31,8 

F5 3,95 12,5 39,1 99 31,9 

F6 2,88 8,8 26,8 93,2 32,7 

F7 3,6 9 28,3 78,4 31,7 

F8 2,62 7,9 24 91,3 32,9 

F9 3,32 10,04 32,2 96,9 32,4 

F10 2,59 8,4 24,3 93,9 34,5 

F11 3,6 11,7 36,6 101,5 31,9 

F12 2,77 9,1 28,3 102,1 32,3 
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Annexe 02 : Les Moyennes des paramètres et étudiants l'évolution de l'anémie 

chez les hommes hémodialysés 

 

Réf 
GR 

(nbr10
6
/µL)  

HB (g/dl) HTC  %  VGM  CCMH  

H13 3,26 10,7 31,7 97,5 33,7 

H14 2,11 6 18,5 88,1 32,3 

H15 2,53 7,9 23,7 93,5 33,5 

H16 3,08 9,5 28,2 91,7 33,7 

H17 2,95 8,02 24,7 83,9 33,1 

H18 2,93 9,03 28 95,7 31,7 

H19 4,17 12,09 38,1 91,3 33,8 

H20 4,22 13,5 41,8 99 32,3 

H21 3,3 8,8 27,3 82,7 32,3 

H22 4 12,8 38,5 94,9 33,2 

H23 2,7 9,02 25,8 95,6 35,8 

H24 3,08 9,5 28,2 91,7 33,7 

H25 3,4 10,3 31,9 94 32,3 

H26 4,18 13 40,4 96,7 32,2 

H27 3,42 10,02 30 88 34 

H28 3,42 10,7 32 93,7 33,5 

H29 3,28 10,8 32 97,7 33,7 

H30 2,27 7,3 22,2 97,9 32,9 

H31 4,57 14,6 46,5 101,7 31,5 

H32 3,95 11,9 37,2 94,1 32 

H33 2,31 6,5 19,6 85,1 33,3 

H34 3,67 9,9 30,3 82,5 32,7 

H35 3,4 10,3 31,9 94 32,3 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 


