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                                                      Résumé 

L’anémie de l’insuffisance rénale est un problème majeur de la santé publique aussi 

bien dans les pays développés qu’en voie de développement. Elle s’exprime lorsque le 

débit de filtration glomérulaire devient inférieur a 60 ml/min/1.73m2. Dans ce travail 

nous avons analysé a travers une étude transversale menée sur 24 patients, au sein de 

service  d’hémodialyse et le laboratoire de biochimie et d’hémobiologie de l’HMRUC , 

les paramètres biologiques et hématologiques concernant les patients mis en 

hémodialyse recueilli et analysé dans le but de déterminer l’étiologie et la sévérité de 

l’anémie .l’âge moyen 47.5 avec un prédominance  masculin57% nos résultat montrent 

aussi la prédominance du diabète dans la causalité de  l’IR . 

 Notre étude montre que l’anémie est multifactorielle généralement normocytaire  

normochrome arégénératif du a un déficit en érythropoïétine. de fer .et  inhibition de 

l’érythropoïèse par des toxine urémique  la sévérité de l’anémie augment  par la 

diminution de la clairance de la créatinine .les résultats obtenue peuvent améliore notre 

compréhension  de l’anémie chez les patients insuffisant rénaux chronique pour une 

meilleur prise en charge  

Mots clé : anémie. Insuffisance rénale. Hémoglobine. Érythropoïétine. 

Normocytaire normo chrome. Clarence de créatinine. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



summary 

Anemia of kidney failure is a major public health problem in both developed and 

developing countries. It is expressed when the glomerular filtration rate becomes less 

than 60 ml / min / 1.73m2. In this work we analyzed, through a cross-sectional study 

conducted on 24 patients, within the hemodialysis department and the biochemistry and 

hemobiology laboratory of the HMRUC, the biological and hematological parameters 

concerning the patients put in hemodialysis collected and analyzed in order to determine 

the etiology and severity of anemia. The average age 47.5 with a male 

predominance57% .our result also show the prevalence of diabetes in the causality of 

IR.Our study shows that anemia is multifactorial usually normocytic normochromic 

arteregenerative due to a deficiency of erythropoietin. of iron and erythropoiesis 

inhibition by uremic toxin the severity of anemia increased by decreased creatinine 

clearance .the results obtained may improve our understanding of anemia in chronic 

renal failure patients for better supported 

Key words: anemia. Renal failure. Hemoglobin. Erythropoietin. Normocytic 

normo chromium. Creatinine Clarence. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 ملخص

فقز انذو انُاجى عٍ انفشم انكهىٌ هى يشكهت صحُت عايت رئُسُت فٍ كم يٍ انبهذاٌ انًخقذيت وانُايُت. َخى انخعبُز 

. فٍ هذا انعًم ، قًُا بخحهُم2و  1.73يم / دقُقت /  60ا َصبح يعذل انخزشُح انكبُبٍ أقم يٍ عُها عُذي  

. يزَضًا ، داخم قسى غسُم انكهً ويخخبز انكًُُاء انحُىَت وانذو فٍ 24يٍ خلال دراست يقطعُت أجزَج عهً 

HMRUC  وضعهى فٍ غسُم انكهً و حى ححهُهها حى جًع انًعهًاث انبُىنىجُت وانذيىَت انًخعهقت بانًزضً انذٍَ حى

٪ َخُجت نذَُا أَضا اَخشار  57يع غهبت انذكىر  47.5انعًز يٍ أجم ححذَذ يسبباث وشذة فقز انذو ، وَظهز يخىسظ 

حشُز دراسخُا إنً أٌ فقز انذو يخعذد انعىايم عادة يا َكىٌ شزَاَُاً طبُعُاً  بسبب انقصىر انكهُىٌ. يزض انسكزٌ

َقص الإرَثزوبىَخٍُ. حثبُظ انحذَذ وإصابت انكزَاث انحًز بىاسطت انسى انبىرٌ ، سادث شذة فقز انذو طبُعُاً بسبب 

عٍ طزَق اَخفاض إسانت انكزَاحٍُُُ. انُخائج انخٍ حى انحصىل عهُها قذ ححسٍ يٍ فهًُا نفقز انذو نذي يزضً 

 انفشم انكهىٌ انًشيٍ نلأفضم

سىي  الكرياتينين كلارينس n لىيn الهيمىغلىبينn الإريثروبىيتينالكلمات الرئيسية: فقر الدمn الفشل الك

سىي الصباغ الكريات ...   

 

 


