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 L’insuffisance rénale chronique (IRC) est un véritable fléau dans le monde. (Ouattara 

et al., 2011). En Afrique, elle s'installe plutôt chez les sujets jeunes actifs. (Ramilitiana et al., 

2016). L’insuffisance rénale chronique terminale concerne plus de 50 000 personnes en 

France, soit près de 1 ‰, dont 60 % sont en dialyse et 40 % ont un greffon rénal fonctionnel. 

Son incidence est stable, sauf chez les plus de 75 ans chez lesquels elle ne cesse d’augmenter 

(Stengel, 2007). L’IRC est aussi en augmentation. À titre d’exemple, les études 

épidémiologiques américaines récentes révèlent que 5 % de la population au-delà de 20 ans 

ont une maladie rénale chronique définie par une clairance de la créatinine inférieure à 60 

ml/min par 1,73 m2 ( corech et al., 2003) En Algérie, en 2011, plus de 14.500 patients ont été 

traités par hémodialyse, près de 400 patients ont été traités par la dialyse péritonéale, et plus 

de 1.000 patients ont été traités par greffe (Rayane, 2011).  

 L'anémie est une conséquence fréquente de l'IRC. (Abramson et al., 2003) l’anémie est 

responsable d’une diminution des performances physiques chez les patients insuffisants 

rénaux chroniques, de troubles des fonctions cognitives et endocriniennes. Il faut encore 

signaler que l’anémie des maladies rénales peut être en partie responsable de la dilatation et 

de l’hypertrophie ventriculaire gauches et donc de la mortalité d’origine cardiaque, la 

présence d’une carence martiale, pouvant être seule responsable ou facteur aggravant d’une 

anémie, est également un élément à prendre en compte, aussi bien dans le diagnostic et 

l’exploration d’une anémie (Launay et al., 2012) 

Notre travail étant axé essentiellement sur « bilan martial chez insuffisance rénale 

chronique  des prélèvements des patients atteints une anémie insuffisance rénale chronique, 

dans une population Algérienne, dans région Biskra au niveau EPH Hakim Saadan. Notre 

objectif est de déterminer la prévalence de la carence martiale au cours de l’insuffisance 

rénale. Ensuite, il nous a paru utile d’évaluer et de doser les paramètres de la bilan martiale      

( fer sérique , TIBC, CS ) , bilan rénal (urée et créatinine), CRP et hématologiques, ainsi que 

de faire le lien entre la clairance créatinine et la sévérité de l’anémie. 
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1.1.Rappel anatomique et  physiologique des reins  

Les reins sont deux organes quelque peu aplatis en forme de haricot situés en arrière du 

péritoine, de part et d'autre de la colonne vertébrale, contre la paroi abdominale postérieure 

(Makhoul et al., 2006 ; Marieb 2008). Sur une coupe frontale d'un rein, on distingue trois 

parties : une capsule fibreuse, externe, entourant le rein,  le cortex est une couche tissulaire 

rouge-brun immédiatement au-dessous de la capsule et extérieure aux pyramides et la 

médullaire est une  couche la plus interne, présentant des stries pâles coniques, les pyramides 

rénales (Ross et Wilson, 2015). 

 

Figure 1. Anatomie de rein (Chaouchi et Haouas, 2018) 

Chaque rein contient environ un million de néphrons. Le néphron est l'unité 

fonctionnelle du rein. . Chacun de ces néphrons est composé de 2 parties, le corpuscule de 

Malpighi et le tubule urinaire, qui vont assurer les opérations de filtration glomérulaires, de 

réabsorption tubulaire et de sécrétion qui conduisent à la formation de l’urine définitive  

(Lacour, 2013). 

Les reins remplissent plusieurs fonctions, qui sont :  

• Le rein est un véritable organe endocrine en synthétisant l’érythropoïétine 

(EPO), la rénine, le métabolite actif de la vitamine D (Baudin, 2013).  

• Le rein élimine les toxines de l’organisme (urée, créatinine, acide urique) 

médicaments). 



Chapitre1                                                                           Rein et insuffisance rénale chronique 

3 
 

•  Il  maintien l’équilibre hydro-électrolytique, Par ce biais, il contrôle la pression 

artérielle et l’équilibre acido-basique (Beauvois et VanHoutte, 1997   ; Piguel, 

2016). 

1.2. Définition de l’insuffisance rénale chronique  

L’insuffisance rénale chronique se définit comme la perte irréversible des fonctions du 

rein. Elle correspond à une destruction progressive et irrémédiable des néphrons. Soit par un 

taux de filtration glomérulaire <60ml /min/1.73m2une augmentation de la créatininémie et de 

l'urée sanguin (urémie)  (Levey et al,. 2003 ; Hannedouche et al., 2005 ; Bourquin et  Martin, 

2006) 

1.3. Classification de l’insuffisance rénale chronique 

 En vue d’une harmonisation avec les recommandations internationales, la classification 

de la maladie rénale chronique est définie en cinq stades. (Levey et al., 2011)  

Tableau 1. Classification des maladies rénales chroniques (Krummel et al., 2006). 

Stade 

 

DFG (ml/min/1,73 m2) Définition 

 

1 ≥90 Maladie rénale chronique avec DFG normal ou augmente 

2 entre 60 et 89 Maladie rénale chronique  avec DFG légèrement diminue 

3 entre 30 et 59 Insuffisance rénale chronique modéré 

4 entre 15 et 29 Insuffisance rénale chronique sévère 

5 <15 Insuffisance rénale chronique terminale 

1.4. Diagnostique de l’insuffisance rénale 

1.4.1. Mesure ou estimation de débit de filtration glomérulaire  

La mesure du débit de filtration glomérulaire (DFG) demeure l’une des meilleures 

façons d’apprendre la fonction du rein. Le DFG se fait soit par la mesure de la clairance de la 

créatinine (Delanaye et al.,  2012). Le calcul de la clairance de la créatinine se fait selon la 

formule suivante. (Dussol, 2011 ; Flamant et al., 2010) 

CC (ml/min) = CU (μmol / L) × débit urinaire (ml/min) /créatinine plasmatique (μmol / L) 

 CC = clairance de la créatinine ; CU = créatinine urinaire 

Soit, pour éviter le recueil des urines pendant 24 heures, le calcul du débit de la fonction 

glomérulaire (DFG) se fait en utilisant la formule de Cockcroft qui tient compte du poids, de 

l'âge et du sexe. (Stengel et al., 2007 ; Jungers et al., 2011 ; Dussol , 2011) 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Levey%20AS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21150873
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DFG = [(140 – âge) x poids / créatininémie] x k 

 Avec créatininémie en mmol / L, poids en kg, âge en années ; k = 1,23 pour l’homme, 

1,04 pour la femme  

D’autres formules ont été établies, notamment les formules dites MDRD (Modification 

of Diet in Renal Disease Study) (Levey, 1999 ; Levey et al., 2000 ; Leriverend et al., 2016).  

DFG (ml/min/1,73 m2) = 175 x ( créatininémie x 0,0113)-1,154 × âge-0,203 (x 0,742 si 

c’est une femme, x 1,212 si c’est un Afro-américain) 

1.4.2. Anomalie biologique 

L’insuffisance rénale chronique s’agit de troubles biologiques sévères imputables non 

contrôlés comme  

• une élévation de la créatininémie et une diminution du DFG estimé,  Le déficit 

de production d’érythropoïétine (EPO) est responsable d’une anémie 

normochrome normocytaire non régénérative, Hyperkaliémie (Lacour, 2013). 

• Elle associe initialement une PTH élevée, une hyperphosphatémie, une 

hypocalcémie, une élévation des phosphatases alcalines (PAL) et un déficit en 

calcitriol   (Kamel et al., 2013). 

1.5.Traitement  

1.5.1. Traitement de suppléance ou dialyse  

Il existe deux modalités de traitement de l'insuffisance rénale par dialyse L’hémodialyse 

et la dialyse péritonéale. Ces deux techniques sont basées sur les échanges entre le sang et le 

dialysat.  

1.5.2. la transplantation 

 La transplantation (ou greffe rénale) à partir de donneur décédé et vivant (Kessler, 2007). 

1.6. Etiologie de l’insuffisance rénale chronique  

• diabète, hypertension artérielle traitée ou non, âge > 60 ans, obésité. 

• maladie cardio-vasculaire athéromateuse, insuffisance cardiaque et maladie de 

système ou auto-immune (lupus, vascularité, polyarthrite rhumatoïde, …). 

• affection urologique (uropathie obstructive, infections urinaires récidivantes...) 

(Serge et al., 2017). 



 

 
 

Chapitre 2 

Métabolisme du fer et 

bilan martial 
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2.1. Rappel sur métabolisme du fer  

Le fer est un oligo-élément qui entre dans la composition de l’hémoglobine, de la 

myoglobine et d'enzymes respiratoires. Son taux sérique est dépendant  des apports 

alimentaires (10 à 20 mg/j), de l'absorption intestinale (1 à 2mg/j), des pertes physiologiques 

(1 à 2 mg/j), de l’hémolyse  physiologique dans le système réticulo-endothélial, et des 

réserves de l’organisme, essentiellement hépatiques, sous deux formes, la ferritine et l’ 

hémosidérine. (Pascal, 2005 ; Cherifi, 2013).Dans le sang le fer est transporté par la 

transferrine qui le cède aux érythroblastes en voie de maturation. La synthèse de la 

transferrine par l'hépatocyte  est inversement proportionnelle à la quantité de fer 

intracellulaire. (Peyrin et al., 2015). 

 

Figure 2. Métabolisme du fer (Dassoneville, 2015). 

1.5. Exploration de statut martiale  

2.2.1. Fer sérique  

Sa concentration sérique subit une variation nycthémérale de 20-30%, dépend de 

l’alimentation (variation rapide), diminue dans les états inflammatoires ou carence martial et 

augmente dans les situations d’hémolyse. Son dosage ne permet ainsi pas de juger du statut du 

fer dans l’organisme, mais est utilisé pour le calcul de la saturation de la transferrine et pour le 

test de résorption intestinale (Vernet et al., 2001 ; lovey et al., 2011). 

2.2.2. La capacité totale de fixation du fer (TIBC) 

 La capacité totale de fixation en fer du sérum est la mesure de la capacité des protéines 

sériques, notamment la transferrine, à fixer le fer. C’est la concentration en fer maximale que 

les protéines peuvent lier. Le taux normal : 250 a 400μg/100ml. (Bossuyt et Boeynaems, 

2001 ; Tescari, 2010). TIBC  = Fer sérique + CLF et TIBC = transferrine (g/l)  × 25 

http://refhub.elsevier.com/S0248-8663(18)30089-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0248-8663(18)30089-4/sbref0120
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2.2.3. Capacité latente de fixation (CLF) 

C'est un calcul qui permet de connaître la quantité de fer que la transferrine est capable 

de transporter en sus de la sidérémie  (Valdiguié, 2000 ; Bossuyt et Boeynaems, 2001). 

2.2.4. Transferrine 

La transferrine ou sidérophiline est une β-globuline synthétisée par le foie, chargée du 

transport du fer. Chaque molécule de transferrine peut lier 2 ions Fe3+ au maximum. La 

transferrine est normalement saturée au tiers de sa capacité. La différence entre la quantité 

totale de transferrine et la partie occupe par le fer représente la capacité latente de fixation de 

la transferrine. Une baisse. Son taux de synthèse est inversement proportionnel à la quantité 

de fer, permettant son dosage au cours de l'exploration du métabolisme du fer (Gomme, 

2005 ;  Elsayed, 2016). Valeurs normale : 2-3.5 mg/l 

 
 

Figure 3.Transport plasmatique du fer (Cherifi, 2013). 

2.2.5. Coefficient de saturation de transferrine 

Elle mesure le pourcentage moyen des sites de liaison de la transferrine occupés par des 

atomes de fer. Elle est relativement insensible à l'inflammation et constitue le meilleur test de 

dépistage de la surcharge en fer (Beaumont, 2005).  CS =
fer sérique (μ g/dl

TIBC (μg/dl
 × 100 

2.2.6. Récepteur soluble à la  transferrine 

Le récepteur de la transferrine (R-Tf) est un monomère glycoprotéique représentant le 

domaine extracellulaire du récepteur à la surface de toutes les cellules (sauf les globules 

rouges), et surtout présente à la surface des cellules de la lignée érythropoïétique de la moelle 

osseuse (90 %) (World Health Organization, 2001). La cellule acquiert le fer en internalisant 

par endocytose deux molécules de transferrine liées au fer. Le nombre de récepteurs de la 

transferrine à la surface cellulaire est régulé positivement par l’activité érythropoïétique et 

la carence en fer de la cellule. (Markovic et al., 2005) 



Chapitre2                                                                              Métabolisme du fer et bilan martial 

7 
 

2.2.7. Ferritinemie   

La ferritine sérique reflète les réserves de fer de l’organisme, est une glycoprotéine 

(apoferritine) renfermant des atomes de fer sous forme ferrique. Il s'agit d'une protéine de 

stockage du fer  abondante au niveau intracellulaire (foie, macrophages).La mesure de la 

ferritine permet une appréciation des réserves martiales (Vernet, 1999 ; World Health 

Organization, 2004; Espanel et al., 2007 ). 

2.2.8. Examens complémentaires 

Formule  numération sanguine étudie les cellules du sang (numération  globules rouges, 

des globules blancs et des plaquettes, formule leucocytaire, étude de la morphologie des 

cellules sanguines (Caquet, 2010 ; Caisse nationale d'assurance, 2011 ; ARDOUNI,  2013). 

Protéine -C-réactif synthétisée par le foie, est libérée dans le sang à un stade très précoce de la 

réaction inflammatoire  Valeurs usuelles < 6 mg/L (Caquet, 2010 ; Caquet, 2015). 

2.3. Variation physiopathologique  du bilan  martial  

2.3.1. Anémie ferriprive 

 L'anémie ferriprive se produit lorsque la carence de fer est suffisamment grave pour 

réduire l'érythropoïèse. Ce type d'anémie est l'anémie chronique la plus fréquente. La carence 

de fer peut être le résultat d'une perte excessive ou, moins fréquemment, d'une diminution de 

l'absorption. (Bermejo, 2009). Une ferritine basse, un fer sérique bas, capacité de fixation 

de la transferrine augmentée, CS très abaissé (Cherifi, 2013, Coquet, 2015). 

2.3.2.Anémie inflammatoire 

 L’anémie inflammatoire survient dans les situations d’activation du système 

immunitaire et inflammatoire (Weis et Goodnough, 2005). Elles sont fréquentes et peuvent 

s'observer au cours de nombreuses pathologies  (rhumatismes inflammatoires, cancers,  

maladies infectieuses chroniques  (Weiss et Goodnough, 2005 ; Julien, 2011).  Il en résulte 

une anémie modérée, normocytaire, arégénérative, normochrome du une ferritine normale ou 

élevée, un fer sérique bas, une TIBC diminuée, un CS  normal ou diminué (mais moindre 

qu’en cas de carence martiale) (Cherifi, 2013 : Coquet, 2015). 

2.3.3. Les surcharges en fer 

Elles sont toxiques pour l'organisme en raison de la capacité du fer à réagir avec l'oxygène 

pour former des radicaux libres oxydants. Ces surcharge sont appelées hémochromatoses, Elle 

peut être secondaire a des transfusions massive ou a des maladies génétique, un CS > 45% 

orient vers une surcharge en fer (Brissot et al., 2012). 
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3.1. Définition de l’anémie 

La définition classique de l’anémie dans la population générale est celle proposée par 

(OMS) en 1968 : taux d’hémoglobine (Hb) dans le sang veineux inférieur à 13 g/dl chez 

l’homme adulte, inférieur à 12 g/dl chez la femme (Clellan et al., 2004 ; Brunet et al., 2006) 

3.2. Etiologie de l’anémie chez l’insuffisance rénale 

L’anémie chez les patients avec une insuffisance rénale chronique (IRC) est 

multifactorielle, due à un déficit en EPO, à une diminution de la durée de vie des globules 

rouges et à une carence martial. 

3.2.1. Déficit en érythropoïétine  

L’EPO est une glycoprotéine produite au niveau des cellules interstitielles péri 

tubulaires rénales, en réponse à l’hypoxie tissulaire, Une chute de la PO2 tissulaire rénale 

stimule la production d’EPO afin d’augmenter la masse érythrocytaire et ainsi la capacité de 

transport de l’oxygène. (Erslev, 1991). 

Les taux sériques d’EPO sont bas au cours de l’anémie de l’IRC par l’installation 

progressive d’une fibrose interstitielle et une apoptose des cellules myofibroblastiques à 

l’origine de la synthèse de l’EPO. Le déclin du débit de filtration glomérulaire corrèle 

vraisemblablement à celui de la synthèse d’EPO.  Cependant, ces taux bas d’EPO ne semblent 

pas dus à une incapacité de produire l’EPO mais plutôt à une anomalie de réponse à l’anémie 

(Erslev, 1991 ;  Nurko et al., 2006 ; Al-Khoury et al., 2007). 

3.2.2. Carence en fer 

L’anémie par carence martiale est microcytaire et hypochrome. Elle est diagnostiquée 

par la diminution du coefficient de saturation de la transferrine (CST) qui reflète la réduction 

du fer circulant directement disponible pour l’érythropoïèse. Chez les patients avec IRC, un 

CST inférieur à 20 % indique une carence en fer circulant. Le CST présente l’inconvénient 

d’être très fluctuant d’un jour à l’autre. La ferritinémie est un marqueur du fer stocké dans les 

tissus. Chez les patients avec IRC, une valeur inférieure à 100 μg/l indique une carence 

absolue en fer (Goodnough et al., 2000). 

3.2.3. Diminution de la durée de vie des hématies  

La diminution de la durée de vie des hématies est attribuée à une fragilité particulière 

des hématies au cours de l’IRC. La cause de cette fragilité n’est pas connue avec précision. Le 

rôle de toxines urémiques comme l’urée et la PTH a été évoqué. (Wu SG et al., 1998 ; 

Canaud, 2009) 
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3.3. Intérêt  de Traitement de l’anémie par érythropoïétine 

• Pour l’amélioration des stocks en fer, une augmentation des taux de ferritinémie. 

• pour l’amélioration de la quantité de fer disponible pour l’érythropoïèse, une 

amélioration du CST. 

• pour la correction de l’anémie, une augmentation du taux d’hémoglobine. 

• Pour l’amélioration des fonctions cognitives, du sommeil et de l’appétit. 

• Pour L’augmentation de l’hématocrite 

• diminue la morbidité  et améliore leur qualité de vie. (Cacoub, 2012 ; Richard, 

2002).  

3.4. Intérêt  de le supplémentions  en fer chez  l’insuffisance rénale chronique 

L’apport en fer vise à atteindre les objectifs suivants : 

• Une saturation de la transferrine supérieure à 20% 

• Un pourcentage de globule rouge hypochrome < à 6% 

• Une concentration en hémoglobine des réticulocytes > à 29pg/cellule.  

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

supplémentation martiale pour atteindre les cibles d’hémoglobine. 

 La voie intra veineuse est la voie optimale chez les patients en hémodialyse. La dose 

optimale de fer est de 25 à 150 mg/semaine (Brunet, 2006). 

.
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4.1. Réactifs et solutions   

• Eau distillée stérile. 

• Alcool éthylique. 

• Réactifs de TIBC biomegreb. 

• Réactif de fer sérique réactif bio labo. 

• Réactif de créatinine  Bio labo. 

• Réactif de l’urée  Bio labo. 

• Réactif CRP de Spinreact. 

• Réactif FNS de sysmex. 

• Control normal Bio labo. 

• Control pathologique Bio labo. 

4.2. Méthodologie de travaille  

 

4.2.1. Lieu de l’étude 

Notre travail représente une étude rétrospective, réalisée dans le laboratoire biochimie 

de l’EPH Hakim Saadan de Biskra dans les services suivante : de médecine interne homme, 

de médecine interne femme, de  Cardiologie et de réanimation de l’EPH Hakim Saadan de 

Biskra 

4.2.2. Population cible et source d’étude  

La taille de notre population est de 65patients  atteint  une insuffisance rénale 

chronique, 61 patients sont hospitalisés au niveau d’EPH Hakim Saadan et 4 patients sont 

suivis au centre hémodialyse de Biskra. 

4.2.3. Variables étudiées 

Les variables suivantes ont été retenues pour décrire le profil du bilan martial chez la 

population étudiée. Il s’agit de l’âge, du sexe. 

4.2.4. prélèvement 

 Les prélèvements sanguins sont réalisée à jeun  8 h a12 h, entre 8 heurs et 9 heurs du 

matin au niveau EPH Hakim Saadane, sur le sang veineux prélevé au niveau de la veine de pli 

de coude sur trois tube : tube sec et deux tubes avec anticoagulant (EDTA ou héparine). 
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Les tubes EDTA pour la numération de la formule sanguine (NFS), les tubes héparine 

pour les bilans biochimiques et les tubes secs pour les dosages des  CRP.  

Alors  l’étape de centrifugation est préalable avant le dosage des différents bilans, elle 

sépare le culot (globules rouges, globule blancs, plaquette) du surnagent (plasma ou sérum) 

par une centrifugeuse à 4000 tours/min pendant 5 minutes sauf les tubes EDTA parce que la 

formule de numération sanguine (FNS) se fait sur sang total. 

Dans le cas où le dosage des différents paramètres sanguin ne sont pas effectués dans 

les 24 heures qui suivent les prélèvements, les échantillons (sérum  ou plasma) seront 

conservés à -20°C. 

4.2.5. Enregistrement des patients  

Pour chaque patients, les tubes d’échantillonnages ont des étiquette qui étiqueté le nom, 

le prénom, le numéro d’enregistrement et sont attachés aux paramètres biochimiques à doser. 

4.2.6. Sujets malade 

La taille de l’échantillonnage est de 65patients attient une insuffisance rénale  chronique 

des deux sexes, hospitalisés dans le service de MF, MH, Cardiologie, réanimation et centre 

d’hémodialyse. 

Les analyses portées sur le profil martial, urée, créatinine, FNS et CRP des sujets. 

4.2.7. Paramètre étudie 

Nous avons étudie certaine paramètres biochimiques qui déterminent la carence martial 

(fer sérique, TIBC, FNS).  

Les échantillons sanguins sont dosés au laboratoire de biochimie d’EPH Hakim 

Saadane Biskra. La vérification le fonctionnement des appareilles et la qualité de réactif ainsi 

que la précision et exactitude d'un technique doivent être contrôlée chaque jour avant le début 

du dosage des différentes paramètres biochimiques pour améliorer la fiabilité  et d'assurer la 

qualité des résultats grâce a un sérum contrôle normale et sérum de contrôle pathologique. 

4.3. Technique de dosage 

 

4.3.1. Dosage d formule numération sanguine  

Le dosage de FNS a effectuée à l’aide  d’un analyseur d’hématologie sysmex XT-4000I 

(voir l’annexe 1) 

FNS étudie les cellules du sang. Il comporte  
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• une étude quantitative des cellules : numération des globules rouges, des globules 

blancs et des plaquettes, mesure ou calcul de l'hématocrite, dosage de 

l'hémoglobine, étude des constantes ou indices érythrocytaires  

➢ Moyenne des volumes de toutes les GR mesurées. VGM (80-100 fl.). 

➢ Taux moyen d’Hb par hématie. TCMH : (26-34 pg). 

➢ Moyen d’Hb dans le volume occupé par les GR dans le sang obtenu en 

divisant le taux d’Hb par l’hématocrite CCMH :(320-360). 

• une étude qualitative des cellules : formule leucocytaire, étude de la morphologie 

des cellules sanguines. 

4.3.2. dosage des bilans biochimiques   

Le dosage des bilans biochimiques (urée, créatinine, fer sérique, TIBC) ont été effectués 

à l`aide d’un automate intégré  Kenza 240 TX analyseur automatique de biochimie   (voire 

l’annexe1). 

4.3.2.1 Dosage de l’urée 

Méthode enzymatique basée sur la réaction décrite par Talke et Schubert et optimisée 

par Tiffany et al. Le schéma de la réaction est le suivant 

 

 

 

 

 

La diminution de l'absorbance due à la conversion du NADH en NAD mesurée pendant 

un temps donné à 340 nm, est proportionnelle à la concentration en urée dans le spécimen 

(Voir annexe 2). 

4.3.2.2. Dosage de créatinine  

Réaction colorimétrique (réaction de Jaffé, sans étape de pré- traitement du spécimen) 

de la créatinine avec l’acide picrique en milieu alcalin dont la cinétique de développement est 

mesurée à 490 nm (490-510) (Voir annexe 2). 

 

  

 

Urée + H2O                    2NH3  + CO2 

NH3 +oxoglutarate +NADH+H                Glutamate + NAD + H2O 

 

 

 

Urease 

GLDH 
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4.3.2.3. Dosage de fer sérique 

Après rupture de liaison fer-transferrine en présence d’acide citrique, le fer Fe est réduit 

par l'acide ascorbique en ions Fe. Les ions Fet forment, avec le 3-(2-Pyridyl) -5, -6-difuryl-1, 

-2, 4-tiazine disulfonate, (Férène) un complexe coloré, dont absorbance, mesurée à 600 nm 

(580 620), est directement proportionnelle à la concentration en fer dans le spécimen (Voir 

annexe 2). 

4.3..2.4. Dosage de TIBC 

La capacité totale de fixation du fer est évaluée après saturation de la transferrine par 

une solution de fer et adsorption de l’excès  sur hydroxycarbonate  de magnésium. La 

détermination du fer est ensuite réalisée à l’aide du coffret fer (Voir annexe 2). 

4.3.2.5. Dosage de CRP 

La technique PCR-Latex est une technique d'agglutination en porte qui permet de 

détecter la qualité et la semi-quantité de PCR dans le sérum humaine. Las particules de latex 

recouvertes d'anticorps anti-PCR humaine sont agglutinées par les molécules de PCR 

présentes dans l'échantillon prélevé sur le patient (Voir annexe 2). 

4.3.3. Saisie des patients dans le logiciel 

Pour FNS : 

• L´introduction des données des patients dans le logiciel de l’analyseur sysmex 

XT-4000i (prénom, le nom, âge, sexe. 

• Placer chaque tube dans leur position de passeurs et lancer l`appareil. 

Pour le bilan biochimique: 

• L´introduction des données des patients dans le logiciel auto analyseur Kenza 

240 XT (prénom, nom, âge, sexe et les paramètres étudie : fer sérique, TIBC, 

urée créatinine, glycémie). 

• L´introduction des réactifs pour chaque paramètre étudié. 

• Placer chaque godet dans leur segment et lancer l`appareil. 

4.3.4. Méthode de travaille   

Les dosages sont réalisés sur les paramètres suivants fer sérique, l’urée et créatinine sont  

dosé par réactif Bio labo et TIBC  est dose par réactif biomegreb à l’aide automate 

Le CST mesuré par une méthode de calcul 
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CST = fer sérique ×100 / TIBC 

La clairance de la créatinine  mesuré par une  méthode de calcule selon la formule de 

MDRD 

Le dosage de CRP latex par  se fait sur des lames (plaques). Avec une baguette on 

mélange une goutte  du Réactif 2  spinereact (Immunoglobuline anti CRP humaine) avec 50 

µL de l’échantillon. 
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5.1. Aspect épidémiologique de la population étudiée 

 

5.1.1. Répartition des patients selon le sexe 
L’étude effectué touchée  une population de deux sexes (homme et femme) dont elle est 

âgée de 10a 95 ans. Les résultats sont regroupés dans le tableau 2. 

Tableau 2. Répartition des patients selon le sexe. 

Sexe Hommes Femmes Total 

effectifs (Patients) 35 30 65 

Pourcentage 53,84% 46,15% 100% 

 

 La  population d’étude était composé 53,84 % (35) d’homme et 46,15 %  (30) de 

femme.  

5.1.2. Répartition des patients selon l’âge 

La répartition des 65 patients selon les tranches d'âge est représentée sur le tableau 3 

Tableau 3. Répartition des patients selon l'âge. 

Classe d’âge ≤ 24 24-34 34-44 44-54 54-64 >64 

nombre de patient 2 8 5 8 14 28 

 

Dans notre étude, On remarque que les patients jeunes représentent moins de 15,38% 

(entre l’âge de 10-34 ans) 

5.2. Répartition des patients selon des Antécédents pathologiques 

L’insuffisance rénale à des conséquences générale attient  sur tout l’organisme, dans ce 

cas chaque patient  peut être infecté par  plusieurs maladies. Les résultats sont regroupés dans 

le tableau 4 

Tableau 4. Répartitions des patients selon des Antécédents pathologiques. 

 Anémie HTA Diabète Auto-immune 

Effectifs 17 20 31 10 

 

A partir des résultats précédent on note que  

17 patients présentent une anémie  

20 patients présentent un HTA   

31 patients  présentent un diabète,  
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10 patients présentent  une maladie auto-immune 

5.3. paramètres biologiques 

 

5.3.1. Répartitions des patients selon le taux d’hémoglobine 

Les résultats sont regroupés dans le tableau 5 

 

Tableau 5. Répartition des patients selon le taux d'hémoglobine. 

Taux d'hémoglobine 4-5,9 6-7,9 8-9,9 10-11,9 > 12 

nombre de patient 10 19 26 7 1 

 

En fonction du taux d’hémoglobine, l’anémie est divise en plusieurs type : profond     

(4-5.9g/dl), sévère (6-7.9 g/dl), modéré (8-9.9g/dl), légère (10-11 g /dl). 

Selon le tableau et l’histogramme sont  repartie 

• anémie profonde 15,38  % (10pateint) 

• anémie sévère 29,23  % (19 patient)  

• anémie modéré 40 %  

• anémie légère 12,30 % 

5.3.2. Prévalence de l'anémie chez les IRC selon le DFG (stades des IRC)  

 

5.3.2.1. Résultats 

Les résultats sont disponibles dans le tableau 6  

Tableau 6. Classification des patients selon le DFG 

DFG(ml/min/1.73m2) >90 60-89 30-59 15-29 <15 

effectifs 0 0 14 20 31 

 

Selon la formule de MDRD, on calculé la DFG de chaque patient  

ON NOTE QUE 

• 31 patients présentent  une insuffisance rénale chronique terminale (DFG 

<15ml/min/1.73m2) 

• 20 patients  présentent une insuffisance rénale chronique sévère (DFG [15-29] 

ml/min/1.73m2) 
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• 14 patients présentent une insuffisance rénale chronique modérée (DFG [30-

59]ml/min/1.73m2)  

5.3.3. Classification des patients selon le  bilan rénal 

Nous avons dosé pour chaque patient l’urée et la créatinine plasmatique.  Les résultats 

sont regroupés  dans le tableau suivant  

Tableau 7. Répartition des patients selon le bilan rénale 

Paramètres Urée Créatinine 

Normale 0 0 

Elevé 65 65 

 

Dans notre  études au l’EPH Hakim Saadane, le bilan rénal (urée et créatinine)  sont  

élevé chez  65 patients.  

5.3.4. Répartition des patients Selon des constantes  érythrocytaires 

Les résultats sont disponibles dans le tableau 8 

Tableau 8. Répartition des patients selon les types d'anémie 

type de l'anémie Effectifs 

normocytaire normochrome 34 

microcytaire normochrome 15 

normocytaire hypochrome 7 

microcytaire hypochrome 8 

macrocytaire normochrome 1 

 

A partir les constantes  érythrocytaires  On remarquée cinq fréquences selon les types de 

l’anémie  

• Normocytaire normochrome34 cas 

• Microcytaire normochrome 15 cas 

• Normocytaire hypochrome 7cas 

• Microcytaire hypochrome 8 cas 

• Macrocytaire normochrome 1 cas 



Chapitre 5                                                                                                  Résultats et discussion                                                                                                                   

18 
 

5.3.5. Classification des patients selon le taux de coefficient de saturation (CS) 

 

Les résultats sont regroupés dans le tableau 9 

Tableau 9. Répartition des patients selon le CS 

CS <20 % 20-45% >45% 

Patients 39 19 7 

pourcentage 60 % 29,23% 10,76 % 

 

Le coefficient de saturation est  trouvé 

• diminue dans  60 % (39patient). 

• normale dans   29,23 % (19 patient). 

• élevé dans 10,76  % (7 patient). 

5.3.6. Répartition  des patients selon le taux de fer sérique 

 

Les résultats sont trouve dans le tableau 10 . 

Tableau 10. Répartition des patients selon le fer sérique 

fer sérique <60 ug/dl 60-160 ug/dl >160 ug/dl 

patient 51 11 3 

Pourcentage 78,46 % 16,92 % 4,61 % 

  

Les patients avaient un taux de fer sérique inferieur de 60dans 78,46 % (51patient) des 

cas, Les patients avaient un taux de fer sérique  normale dans 16,92 %( 11 patient) des cas et 

Les patients avaient un taux de fer sérique supérieur au taux   normale 4,61  % (3 patient) 

5.3.7. Répartition des patients selon le taux de CRP 

Les résultats sont regroupe dans le tableau11  

Tableau 11. Répartition des patients selon le CRP 

CRP < 6 mg/l > 6 mg/l 

Effectifs 15 50 

 

Nous avons mesuré Le   CRP chez nos patients, la valeur normale de CRP est définie 

par inferieur à 6 mg/l 

On note que  
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• 15  patients ayant  CRP dans les normes. < 6 mg/l  

• 50 des patients ayant  CRP élevée entre 12 à >96 mg/l. 

5.3.8. Répartition des patients  selon leur statut  martial 

Les résultats sont regroupe dans le tableau 12 

Tableau 12. Répartition des patients selon leur statut martial 

Statut martial Effectifs Pourcentage 

Carence martiale 7 10,76 % 

Anémie inflammatoire 8 12,30% 

statut martial normal 11 16,92% 

Hémochromatose 6 9,23% 

Anémie mixte 31 47,69% 

 

 

La répartition des patients selon leur statut martial montre que  

• Les patients présentent une carence martiale 10,76 %  

• Les patients présentent une anémie inflammatoire 12,30% cas  

• Les patients présentent  un statut martial normal 16,92 % cas  

• Les patients présentent  une hémochromatose 9,23% cas   

• Les patients présentent  Anémie mixte 47.69 % cas  

5.4. Discussion  

En se basant sur les résultats qu’on a obtenus, et à partir d’une population d’étude 

composée  de 65 patients, l’évolution de la maladie rénale plus grave chez l’homme que chez 

la femme, pourrait  s’expliquer par l’influence des hormones mâles et le tabac  (Deicher, 

2004 : Gatault, 2012). Des études (Bahmed et Benzine, 2017) , (Chaouchi et Haouas, 2018) 

l’insuffisance rénale est  touchée l’homme que la femme 

L’IR touche en générale le sujet âgée dans 42, 42 % des patients presque partir de 60ans 

les reins  perde de fonction rénale la réduction de la filtration glomérulaire. (Daroux et al., 
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2009). D’après le résultat (Bahmed et  Benzine, 2017) et le résultat (Chaouchi et Haouas, 

2018) l’insuffisance rénale chronique concerne le sujet jeune 

Le principal antécédent de l’IRC est le diabète, L’hyperglycémie entraîne initialement 

une vasodilatation systémique et rénale qui aboutit indirectement à une augmentation de la 

filtration glomérulaire. Ensuite on observe le passage des protéines dans les urines 

(protéinurie), traduisant une détérioration de la barrière normale de filtration (Gatault, 2012). 

D’après la répartition des études  (Bahmed et  Benzine, 2017) a trouvé une 

prédominance de l’anémie, D’autre étude de (Diallo, 2010) le principal antécédent de l’IRC 

est l’ HTA 

En l’IRC, 39,39% des patients avaient un taux d’Hb 8- 9.9 g/dl. Due  a un maladie 

d’inflammation chronique et déficit de l’EPO (Jean et al., 1998). 

La majorité des patients sont arrivés à un stade avancé de l’IRC, Ce prise  en charge 

tardive est aussi lié à la méconnaissance des symptômes de l’insuffisance rénale par les 

personnels de santé aussi bien dans les dispensaires que dans certains hôpitaux (Agarwal R, 

Warnock D, 2002 ; Diallo, 2010).  Dans l’étude de (Diallo, 2010), La classification des 

patients en fonction de la clairance de la créatinine plasmatique avait objectivée que 86,7% 

des patients avaient été hospitalisés  au stade avancé à terminal de la maladie, D’autre étude 

(Bahmed et  Benzine, 2017) montre que 76.31 % des patients présentent une clairance de la 

créatinine inferieure à 20 ml/min1.73m² maladie  Cette problématique de la prise en charge de 

l’IRC est quasi identique partout les études. 

Le bilan rénal (urée et créatinine)  sont  élevé chez  65 patients  au se réfère à rétention 

des produits de déchets azotés issus du catabolisme de créatine phosphate au niveau les 

muscle (Cherifi, 2013). Dans l’étude (Bahmed et  Benzine, 2017) au le service de 

Néphrologie (Hémodialyse) de l’hôpital de Rouïba, le taux de l’urée est élevé chez 52 

patients. Le taux de créatinine plasmatique  est constant chez 02 patients.et est  élevée chez 54 

patients. 

Chez l’IRC, La fréquence le plus élevé est l’anémie normocytaire normochrome, cette 

anémie est due à une diminution de la production rénale d’érythropoïétine (EPO), une 

hormone qui stimule la production des globules rouges dans la moelle osseuse ( brunet, 2006). 

D’après l’étude  (Bahmed et  benzine, 2017), qui montre que 50% des patients 

présentent une anémie normocytaire normochrome et d’autre étude ( Ouldyoucef et Yadel , 

2016) rapportaient dans leur étude que 59% des anémies de l’IR étaient normocytaire 
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normochrome. Les études antérieures  on montré la prédominance de l’anémie normocytaire 

normochrome chez les patients  insuffisants rénaux 

Une carence martiale présente dans 10,76 % cas qui s’expliquer par déficit d’apport 

alimentaire, anomalie d’absorption du fer et pertes sanguines excessives (Cherifi, 2013) 

Une anémie inflammatoire présente dans 12.30% cas qui s’expliquer par  

l’augmentation des marqueurs de l’inflammation chronique secondaire (aux infections, à 

l’athérosclérose, aux lésions ischémiques vasculaires ou cardiaques, aux maladies neuro 

dégénératives, à la membrane de dialyse)  qui bloquent  la libération du fer par les 

macrophages du système réticulo endothélial ( brunet, 2006). 

Une hémochromatose 9.23% cas  qui s’expliquer par la transfusion répétée des patients 

en amont de l’hospitalisation ce qui modifiera le bilan martial ( Deicher, 2004 ). 

Une  anémie mixte présente dans 47.69 % cas qui expliquer par L’origine de l’anémie 

est alors double : liée au mécanisme inflammatoire et par manque de fer. (Weiss et 

Goodnough, 2005). 

Dans l’étude de (Diallo, 2010), rapportaient dans leur étude que 20%  des patient 

présentent une carence martiale, 50%  des patient présentent une anémie inflammatoire, 

23,3% des patient présentent une anémie normale, 6.7% des patient présentent 

hémochromatose. ET Dans l’étude de (Maiza, 2009), rapportaient dans leur étude que 2,08  

des patient présentent une carence martiale, 14,58  des patient présentent une anémie 

inflammatoire, 64,58% des patient présentent une hémochromatose. 
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C’est une étude descriptive prospective, nous avons pu décrire le profil de 65 patients 

insuffisants rénaux chroniques. Après analyse de nos résultats, nous pouvons conclure que : 

 

Du point de vue épidémiologique, l’insuffisance rénale concerne le sujet âgé de sexe 

masculin,  

La progression de l’IRC peut être ralentie par une prise en charge optimale des facteurs 

de risque cardiovasculaire, en particulierle diabète. Ce dernier peut abîmer les vaisseaux 

sanguins dans le corps, il peut endommager les reins de manière permanente. 

La conséquence de l’IRC doit être connue car leur prise en charge adéquate diminue la 

morbidité associée  a l’anémie. 

Notre étude a porté aussi sur l’analyse de statut martial par les dosage des quelques 

paramètres ( fer serique ,CRP , TIBC , et coefficient de saturation ) 

L’anémie survient fréquemment chez les patients souffrant d’une insuffisance rénale chronique 

(IRC), surtout dans les stades les plus avancés, les étiologies principales sont une production 

diminuée d’érythropoïétine  et un déficit en fer Un contrôle régulier et permanant le bilan 

martial chez les patients insuffisants rénaux chroniques ainsi que la  sensibiliser les patients 

IRC sur le suivi biologique et l’observance thérapeutique est  une  solution  pour  mieux  vivre  

avec l’IRC 
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Annexe1 

 Analyseur d’hématologie sysmex XT-4000I 

  

Figure 4. Analyseur sysmex XT-4000I 

Le XT-4000i est véritablement un analyseur d’hématologie exceptionnel. Utilisant la 

fluoro-cytométrie en flux. Il possède un mode « liquides biologiques » pour les laboratoires 

ayant des besoins spécifiques. Doté de la fameuse technologie Sysmex destinée à l'analyse des 

réticulocytes pour suivi du statut érythropoïétique (Ret, Ret-He, IRF), il permet une 

numération quantitative précise des GB. Grâce à sa focalisation hydrodynamique, il est d'une 

précision remarquable pour la numération des GR et PLT. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Annexes 

39 
 

Analyseur automatique Kenza 

 

Figure 5. Analyseur Kenza 

L’analyseur automatique Kenza est conçu pour effectue toute les analyses biochimique 

de routine des laboratoires, il caractérisé par  

• Réactifs 

Plateau Réactifs : 30 à 60 positions indépendantes 

Senseur de niveau réactif 

• Cadence 

Jusqu’à 240 tests par heure. 

 Premiers résultats en 2 minutes. 

• Échantillons 

Plateau échantillons : 50 positions (40 tubes primaires). 

 Senseur de niveaux échantillons. 
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Matériels 

Seringues stériles de 5 ou 10 ml. 

Coton. 

Garrot en caoutchouc. 

Tubes secs ou tube héparines, 

tubes EDTA  et tubes à essais 

stériles. 

cupule 

Micropipettes de 10 à 1000 µl, 

embouts (jaune et bleu). 

Centrifugeuse. 

Réfrigérateur (6 à 8 ˚C). 

Portoirs 

Agitateur 

Bouchons 

Gants 
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Annexe2 
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Annexe3
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Annexe 4 

N Age Sexe UREE CREAT DFG HB TCMH CCMH VGM FER TIBC CRP CS 

1 79 HOMME 1.15 70 10 7 28,2 35,2 80,2 32,2 275,3 24,00 11,70 

2 10 HOMME 0.78 42,25 22 6.2 25,4 34,1 51 10,4 120,51 24,00 8,63 

3 29 FEMME 1.80 63,96 11 7.8 29,3 35,6 82,3 8,6 124,68 12,00 6,90 

4 63 HOMME 0.90 46,72 14 8.3 27,9 36,1 77,4 113,97 82,02 24,00 138,95 

5 60 HOMME 1.21 19,51 37 9.7 27,1 33,8 80,2 10,1 81,846 48,00 12,34 

6 30 HOMME 1.12 61,81 11 6.5 28,1 31,1 90,5 32,05 148,32 >96 21,61 

7 27 HOMME 1,08 25,1 40 12.3 29,2 33,4 88 5,8 138,78 >96 4,18 

8 84 FEMME 32.73 32,73 17 9.5 29,1 32,6 89 7,2 97,74 >96 7,37 

9 89 FEMME 0.82 16,72 37 10.4 26,8 34,8 77,1 17,87 244,98 12,00 7,29 

10 79 HOMME 1.03 29,3 27 7.6 19,7 28,6 69,1 16,68 275,46 <6 6,06 

11 90 HOMME 0.91 46,2 15 8.8 23,7 31,4 75,3 44,3 357,96 >96 12,38 

12 50 HOMME 0.69 23,45 38 4.8 28,7 30,3 66 47,53 83,85 12,00 56,68 

13 75 FEMME 2.53 40.10 14 8.6 25,7 34,4 76 50 277,4 12,00 18,02 

14 70 FEMME 1.22 74,81 7 7.4 26,5 34,1 77,7 40 165,33 24,00 24,19 

15 70 HOMME 1.26 73,99 9 9.6 26,2 33,2 78,7 41,87 197,22 12,00 21,23 

16 61 HOMME 0.60 28,37 29 8.1 17,2 30,6 79 16 414,75 <6 3,86 

17 79 FEMME 2.15 76,38 7 10.3 29,2 35 83,3 20 77,79 <6 25,71 

18 37 FEMME 2.2 87,47 7 3 32,6 34,1 95,7 50 654,6 12,00 7,64 

19 65 FEMME 1.9 25,62 24 9.5 25,1 30,6 81,8 83,7 250 24,00 33,48 

20 70 HOMME 1.62 42,46 18 9.1 28,7 35,5 80,8 90 300 >96 30,00 

21 60 FEMME 0.76 33,22 18 10.4 29,7 34,1 81 70 243,42 <6 28,76 

22 62 HOMME 1.71 54,76 11 6.1 28,4 35,7 79,5 9,1 248,82 24,00 3,66 

23 64 HOMME 1.30 66,4 13 7.9 26,9 33,1 81,3 44,5 249,87 <6 17,81 

24 29 HOMME 0.63 21 48 7.6 25,8 32,1 80,3 4,07 160 <6 2,54 



Annexes 

51 
 

25 35 FEMME 0.73 22,61 32 7.3 20,3 27 75 19,83 406,11 96,00 4,88 

26 71 FEMME 1.90 37,62 15 8.7 28,1 34,6 81,2 3,58 / >96 / 

27 45 HOMME 1.44 44,72 18 8.6 34,3 35,8 96 6,3 168,93 48,00 3,73 

28 60 HOMME 1.07 58,85 13 11 31,2 37,2 85 86,57 171,81 <6 50,39 

29 55 HOMME 0.70 80,94 9 7.4 31,6 36,8 80 41,19 266,4 12,00 15,46 

30 50 HOMME 1.09 105 7 8.5 30,8 35,5 87 45,42 185,46 12,00 24,49 

31 66 FEMME 1.77 66,98 8 10.3 29,3 34 86,3 48,11 317,49 <6 15,15 

32 85 HOMME 1.05 47,1 15 5.7 19,4 27,1 71,4 5,2 154,83 96,00 3,36 

33 45 FEMME 0.88 60,4 10 10.2 28 33,4 83,8 12,18 130,35 12,00 9,34 

34 95 HOMME 1.26 98,04 6 5.8 32,1 35,3 91 61,63 180,4 <6 34,16 

35 50 FEMME 2.19 45,35 13 8.6 22,9 30,8 74,2 60,95 259,53 12,00 23,48 

36 59 HOMME 2.26 55,88 14 7.9 28,3 33,8 83,9 30,3 105,96 48,00 28,60 

37 70 FEMME 0.66 120,6 4 5.2 34,5 37,6 92 4,36 231,15 >96 1,89 

38 83 FEMME 0.80 20 31 9.5 24,7 32,1 76,9 13,02 314,16 >96 4,14 

39 70 FEMME 1.90 28,98 28 5.6 26,6 29,9 66 12 160 >96 7,50 

40 22 HOMME 1.94 147,9 5 5.7 27,8 33,9 82 221,34 246,39 <6 89,83 

41 73 HOMME 1.17 57,73 12 8.1 27,4 32,3 84,8 33,4 194,43 96,00 17,18 

42 60 FEMME 1.81 20 32 5.3 18,8 36,8 51,1 58,37 83,46 24,00 69,94 

43 71 HOMME 0.45 20,34 42 9 24,8 32,6 86 9,1 241,83 48,00 3,76 

44 75 HOMME 0.77 20 42 11.2 31,4 33,4 84 24 158,13 >96 15,18 

45 50 HOMME 1.44 25,41 35 10 25,2 33,4 75,3 66,64 272,31 12,00 24,47 

46 62 HOMME 1.32 43,09 18 9 25,8 32,2 80,2 41,6 230,28 48,00 18,06 

47 83 HOMME 0.76 20 41 11 24,3 32,8 74 8,5 189,39 48,00 4,49 

48 85 HOMME 1.81 49,3 14 11 34,9 34 102,5 6,47 96,12 96,00 6,73 

49 44 HOMME 1.15 82,58 9 6.2 30,8 35,9 86 9,8 414,75 48,00 2,36 

50 26 FEMME 1.06 55,23 12 8.6 29,5 30,1 80 64 244,89 12,00 26,13 
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51 70 HOMME 0.96 44,3 17 7 25,7 36,9 82 60,18 144,96 48,00 41,51 

52 63 FEMME 1.76 178,7 3 7.4 27,9 34,6 81 26,55 166,4 24,00 15,96 

53 40 FEMME 2,33 67 9 8 31,5 32,6 83 2,5 285,24 48,00 0,88 

54 33 HOMME 1.06 40,6 22 5.2 26,9 33,8 57 5,4 185,1 <6 2,92 

55 89 FEMME 0,88 77,4 6 6,2 28,2 34 66 19,31 66,6 24,00 28,99 

56 50 HOMME 0.88 53,2 15 8.9 27,5 30,4 80 70,3 250,5 96,00 28,06 

57 90 HOMME 0.98 63,65 11 6.4 24,6 30,6 80,4 14 170,73 24,00 8,20 

58 33 FEMME 0.90 49,3 13 8.6 26,9 31,7 86 49,12 189,93 12,00 25,86 

59 30 FEMME 0.73 20 38 9.5 25,6 33,6 83 68,82 197,82 <6 34,79 

60 43 HOMME 1.23 62,53 13 7.3 29,1 33,3 78 185,64 185,67 <6 99,98 

61 69 FEMME 0.7 22,72 27 8.6 29,3 31,6 84,22 6,29 189,6 <6 3,32 

62 54 FEMME 1.77 36 17 5.4 25,2 33,5 64,3 26,72 233,97 12,00 11,42 

63 63 FEMME 0.88 34,85 17 6.2 26,8 32.0 84 15,97 128,19 >96 12,46 

64 61 FEMME 1.39 22,3 29 8.2 25,8 33,1 79 23,37 77,1 48,00 30,31 

65 79 FEMME 1.17 20,04 31 9 24,7 36,8 82 44,93 269,01 <6 16,70 
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Résumé 

L’insuffisance rénale dans le monde, plus particulièrement en Algérie, est devenue un 

problème majeur de santé publique au cours de ces dernières décennies. Notre étude dans la 

région de Biskra est effectuée sur un échantillon de 65 individus souffrent d’insuffisance 

rénale chronique,  où ils étaient classés en groupes selon l’âge et le sexe. L’objectif de notre 

travail est de réaliser une étude prospective de certains paramètres biologiques                 

(urée, créatinine, fer sérique, TIBC, coefficient se saturation  CRP, FNS).  47,6% présentaient 

des antécédents de diabète et 47.6% étaient au stade terminal de l’IRC, 46.96 % présentaient 

une anémie mixte. Il est recommandé de développer des conseils et une sensibilisation à la 

maladie et aux moyens de réduire son développement et sa prévention. 

Mots clés : Algérie, Biskra, insuffisance rénale chronique, épidémiologie, coefficient se 

saturation   

Abstract 

Kidney failure worldwide, especially in Algeria,  has become a major public health 

problem in recent decades. Our study in the Biskra region is performed on a  sample of 65 

individuals with chronic renal failure, where they were classified into groups according to age 

and sex. The objective of our work is to carry out a prospective study of certain biological 

parameters (urea, creatinine, serum iron, TIBC, saturation coefficient CRP, FNS). 47.6% had 

a history of diabetes and 47.6% had end-stage CKD, 46.96% had mixed anemia. It is 

recommended to develop counseling and awareness about the disease and ways to reduce its 

development and prevention. 

Key words: Algeria, Biskra, chronic renal failure, epidemiology, saturation coefficient 


