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Résumé 

 

L'anémie constitue un problème de santé publique majeur. Notre travail vise à étudier le 

profil biologique et étiologique des anémies. 

Le travail concerne une étude rétrospective et prospective menée de novembre 2023 à 

avril 2024 sur 460 patients, nous avons analysé les dossiers médicaux des patients, et réalisé 

l'hémogramme ainsi que les examens complémentaires pour le diagnostic (frottis sanguin, 

électrophorèse de l’hémoglobine (EPH), les dosages de la ferritine et de la vitamine B12). 

Le taux de prévalence de l’anémie dans la population étudiée était de 22%. De façon 

notable, les femmes ont été plus touchées, représentant 68.3% des cas d'anémies identifiés, 

ensuite les hommes avec un taux de 31.7%. L'âge moyen de la population étudiées est de 

37.9±23.4 ans, les tranches d'âges les plus touchés sont celles de 19 à 35 ans avec un taux de 

27.7%. 

Par rapport aux résultats biologiques, le taux d'hémoglobine moyen est de 10.34± 1.62 

g/dl, 6.9% des cas présentaient une anémie sévère (<7 g/dl). L'étude à révéler une prédominance 

de l'anémie microcytaire hypochrome avec une carence martiale. 

 

Mots clés : Anémie, hémoglobine, prévalence, diagnostic biologique, carence martiale. 

  



 

 

 

Abstract 

 

Anemia constitutes a major public health problem. Our work aims to study the biological 

and etiological profile of anemias. 

The work concerns a retrospective and prospective study carried out from November 

2023 to April 2024 on 460 patients. We analyzed the medical records of the patients and 

performed blood counts as well as additional tests for diagnosis (blood smear, hemoglobin 

electrophoresis, ferritin and vitamin B12 levels). 

The prevalence rate of anemia in the studied population was 22%. Notably, women were 

more affected, representing 68.3% of identified anemia cases, then men with a rate of 31.7%. 

The average age of the studied population is 37.9±23.4 years, the most affected age groups are 

those between 19 and 35 years with a rate of 27.7%. 

Regarding biological results, the mean hemoglobin level was 10.34± 1.62 g/dl, 6.9% of 

cases presented severe anemia (<7 g/dl). The study revealed a predominance of microcytic 

hypochromic anemia with iron deficiency. 

 

Keywords: Anemia, hemoglobin, prevalence, biological diagnosis, iron deficiency. 

  



 

 

 

 الملخص

 

 .يهدف عملنا إلى دراسة الملف البيولوجي والمسبب لأمراض فقر الدم .يعتبر فقر الدم مشكلة صحية كبرى

، قمنا بتحليل مريضا  460على    2024إلى أبريل    2023أجريت من نوفمبر    يتناول العمل دراسة استرجاعية ومستقبلية

الدم،  )مسحة  للتشخيص  الإضافية  الاختبارات  إلى  بالإضافة  الدم  تعداد  فحوصات  وأجرينا  للمرضى،  الطبية  السجلات 

 (.12مستويات الفيريتين وفيتامين ب  ،الكهربائي الهيموغلوبين

من حالات    ٪68.3. وبشكل بارز، النساء كن أكثر تأثرا، حيث مثلن  ٪22بلغ معدل انتشار فقر الدم بين سكان الدراسة  

بمعدل   يليهن الرجال  الدم المحددة،  الذين تمت دراستهم  .  ٪31.7فقر  سنة، وكانت    23.4±37.9بلغ متوسط عمر السكان 

 . ٪27.7عاما بمعدل  35و 19الفئات العمرية الأكثر تضررا تلك التي تتراوح بين 

الهيموغلوبين   مستوى  متوسط  بلغ  البيولوجية،  للنتائج  بالنسبة  الحالات    ٪6.9ديسيلتر،  /غ  1.62±10.34أما  من 

 (.ديسيلتر/غ7<مصابين بفقر دم حاد )

 .الدم صغير الكريات فاقد الصبغة مع نقص الحديدكشفت الدراسة عن سيادة فقر 

 

 فقر الدم، هيموغلوبين، انتشار، تشخيص بيولوجي، نقص الحديد. الكلمات المفتاحية:
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Introduction 

L’érythropoïèse est le processus qui produit les globules rouges, à partir des cellules 

souches hématopoïétiques jusqu’aux GR matures. Ce processus permet le remplacement 

continu des globules rouges sénescents par de jeunes réticulocytes, produit dans la moelle 

osseuse. Ce renouvellement constant des globules rouges est essentiel pour maintenir un niveau 

stable des cellules dans le sang et assurer leur fonction de transport de l’oxygène vers les tissus 

de l’organisme (Richard & Verdier, 2020 ; Chinelo. et al., 2022). Ce processus de transport 

oxygéné est rendu possible grâce à la présence d’hémoglobine au seins des globules rouges 

(Sébahoun, 2005).  

L’anémie représente l’un des troubles hématologiques les plus fréquents (Newhall et al., 

2020). Elle se caractérise par une diminution de la concentration en hémoglobine dans le sang, 

entraînant une diminution de la capacité de répondre aux besoins physiologiques d’un individu 

(Chaparro & Suchdev, 2019). Elle peut avoir des causes très variées, allants des carences 

nutritionnelles aux pathologies hématologiques (DeRossi & Raghavendra, 2003). 

Le diagnostic repose sur un bilan biologique complet associant plusieurs examens 

complémentaires. L’hémogramme constitue l’examen de première intention, qui permet de 

classer les anémies et d’identifier leurs causes principales. Ainsi que le frottis sanguin, le taux 

de réticulocytes, l’électrophorèse de l’hémoglobine et le dosage de la ferritine et de la vitamine 

B12. 

Dans le cadre de notre étude, nous nous sommes intéressées aux différents types 

d’anémies diagnostiqués au laboratoire privé à Blida. L’objectif était de déterminer leurs 

fréquences, leurs profils biologiques et leurs étiologies. Pour cela, nous avons mené une analyse 

rétrospective et prospective des dossiers des patients sur une période de 6 mois.  

Notre travail va être présenté en trois chapitres  

Le chapitre Ⅰ qui présente une revue de la littérature, cette partie consiste à donner des 

notions générales sur l’anémie, le processus d’érythropoïèse, la synthèse de l’Hb et le 

métabolisme de fer, ainsi que la classification et les différents types d’anémies. 

Le chapitre Ⅱ qui résume le matériel utilisé et les méthodes réalisées durant la période de 

notre stage. 

Le chapitre Ⅲ qui comporte les résultats obtenus ainsi que la discussion de ces derniers, 

et à la fin une conclusion qui résume le travail. 
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I.1 Anémie  

Les globules rouges (GR) ont pour fonction principale de transporter l’oxygène (O2) vers 

les tissus, ce processus est rendu possible grâce à l’hémoglobine (Hb) (Sébahoun, 2005).  

L’anémie est définie par la diminution de la quantité d’Hb en dessous des seuils normaux 

établis pour l’âge et le sexe (Émile, 2009). Les valeurs normales du taux d’Hb sont :    

• 13 g/dl chez l’homme. 

• 12 g/dl chez la femme. 

• 15 g/dl chez le nouveau-né. 

• 9 g/dl entre 2 et 6 mois.  

• 11 g/dl entre 6 mois et 4 ans. (Sébahoun, 2005). 

I.2 Physiopathologie des anémies 

I.2.1 Erythropoïèse normale 

I.2.1.1 Définition de l’érythropoïèse 

En Grec ancien, (erythro) signifie rouge, et (poiesis) signifie faire. C’est ainsi que l’on 

nomme l’érythropoïèse, un terme qui a été inventé pour définir le processus de formation des 

érythrocytes dans la moelle osseuse (Cazzola, 2022). Pendant la période de maturation, les 

tissus hématopoïétiques sont responsables de la formation des GR, qui implique la synthèse de 

toutes les protéines qu’ils contiennent, telles que l’hémoglobine, les enzymes et les protéines 

membranaires (Wajcman et al., 1992). 

L’érythropoïèse est l’une des fonctions physiologiques importantes de la moelle osseuse 

(Valent et al., 2018), elle permet au corps humain de produire 2 millions de GR chaque seconde 

(Zivot et al., 2018). 

I.2.1.2 Siège de l’érythropoïèse 

Le siège principal de l’érythropoïèse subit des modifications au cours de l’évolution 

ontogénique. Au début de la vie embryonnaire, les premières hématies se forment dans les îlots 

sanguins du sac vitellin. Cependant, lors du deuxième mois de la gestation, l’hématopoïèse 

hépatique remplace progressivement ces grandes cellules nucléées par des cellules plus petites. 

Par la suite, dans les mois suivants le foie et la rate deviennent les principaux lieux de 

production des érythrocytes, les cellules sanguines responsables du transport de l’oxygène. 

Finalement, à partir du cinquième mois, les cavités des régions cartilagineuse centrales 

des os se développent et deviennent le lieu définitif de l’érythropoïèse de l’adulte (Wajcman 

et al., 1992). 
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I.2.1.3 Stades de l’érythropoïèse   

L’érythropoïèse humaine est un processus complexe qui se déroule en plusieurs étapes, 

allants de la cellule souche hématopoïétique (CSH) au GR (Figure1). 

La phase d’engagement où les CSH se différencient en progéniteurs érythroïdes plus 

engagés, à partir d’un progéniteurs myéloïde commun appelé progéniteur mégacaryocytaire-

érythroïde (MEP), puis en unités érythroïdes formant éclatement (BFU-E). Ces BFU-E sont les 

premières cellules progénitrices engagées uniquement dans la lignée érythroïde. Les BFU-E se 

différencient ensuite en unités érythroïdes formant des colonies (CFU-E), marquant la phase de 

différenciation terminale.      

La deuxième phase de maturation érythroïde, les cellules deviennent précurseurs et se 

différencient en proérythroblastes, érythroblastes basophiles, érythroblastes 

polychromatophiles et érythroblastes orthochromatiques. Cette phase est caractérisée par 

l’accumulation progressive d’hémoglobine, la réduction graduelle de la taille des cellules et la 

condensation nucléaire jusqu’à l’énucléation et l’obtention des réticulocytes.   

L’érythropoïèse se déroule dans la moelle osseuse au sein des îlots érythroblastiques de 

l’état CFU-E à l’état réticulocytaire.  

Dans la phase finale du développement érythroïde, les réticulocytes atteints la circulation 

sanguine ou ils atteints sa maturation et devenir des érythrocytes ou GR matures. Pendant cette 

phase, un remodelage membranaire important donne aux GR leurs forme biconcave (Zivot et 

al., 2018). La formation des GR prend généralement entre 5 à 7 jours (Sébahoun, 2005), et leur 

durée de vie est d’environ 120 jours (Hayden et al., 2012). 

Toutes les étapes de ce processus sont favorisées par l'érythropoïétine (Camaschella & 

Nai, 2016; Cappellini et al., 2023). 

 
Figure 1 : Représentation schématique de l’érythropoïèse (D’Allard, 2014).  
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I.2.2 Synthèse de l’hémoglobine et cycle du fer  

I.2.2.1 Hémoglobine 

L'hémoglobine est une protéine hétérotétramère contenue dans les globules rouges 

(Wajcman, 2005) dont la concentration est de 13,5 à 18,0 g/dl chez les hommes et de 11,5 à 

16 g/dl chez les femmes. Chaque globule rouge contient environ 200 à 300 millions de 

molécules d'hémoglobine (Thomas & Lumb, 2012).  

Différentes formes d’Hb coexistent au cours de la vie, se chevauchant et se distingue par 

la nature de leurs sous unités constitutives (Tableau Ⅰ) (Wajcman et al., 1992). 

 

Tableau Ⅰ : Les différentes hémoglobines humaines (Wajcman et al., 1992). 

Embryonnaires Fœtale Adultes 

Hb Gower 1 (ζ2 ɛ2) 

Hb Gower 2 (α2 ɛ2) 

Hb Portland (ζ2 γ2) 

Hb F (α2 γ2) Hb A (α2 β2) 

Hb A2 (α2 δ2) 

 

 

I.2.2.1.1 Rôle de l’hémoglobine 

L'hémoglobine joue un rôle essentiel en tant que protéine principale des globules rouges 

en assurant le transport de l'oxygène (O2) des poumons vers les tissus, et en facilitant le retour 

du dioxyde de carbone (CO2) des tissus vers les poumons (Baudin, 2016), et les réactions 

enzymatiques impliquant les Hb et les gaz bioactifs (Gell, 2018). 

I.2.2.1.2 Structure de l’hémoglobine 

L'hémoglobine est constituée de quatre chaînes polypeptidiques, appelées chaînes de 

globines. Dans l'hémoglobine A (HbA), la forme principale chez les humains (Baudin, 2016), 

il y a deux chaînes alpha (α-globine) et deux chaînes bêta (β-globine) (Schechter, 2008) 

(figure2). Les chaînes ont de nombreux acides aminés (les chaînes α ont 141 acides aminés et 

les chaînes β ont 146) en commun, y compris ceux qui se lient à l'atome de fer dans la molécule 

d'hème. L'un de ces résidus d'acides aminés lie directement le fer sous forme Fe²+ avec la 

molécule d'oxygène quand l'hémoglobine est oxygénée (Baudin, 2016). 

 



Chapitre Ⅰ : Revue de la littérature 

6 

 

 
 

Figure 2 : Structure quaternaire de l’hémoglobine A (α2β2)(Baudin, 2016). 

 

I.2.2.1.3 Synthèse de l’hémoglobine 

Hème : La synthèse de l'hème se produit à la fois dans le cytosol et dans les mitochondries 

des érythrocytes (Thomas & Lumb, 2012) dans un processus appelé porphyrinosynthèse. 

L'atome de fer s’incorpore aux molécules de protoporphyrine IX par coordination métallique 

lors de la dernière étape de cette synthèse (Baudin, 2016).  

Globine : La synthèse des chaînes de globine se produit dans les érythroblastes dérivés 

des cellules souches hématopoïétiques. Les gènes structuraux pour les chaînes α et β de 

l'hémoglobine sont situés sur les chromosomes 16 et 11, respectivement. Ces gènes sont régulés 

par d'autres gènes qui cordonnent leur synthèse pendant la mitose (Baudin, 2016).  

La production de ces chaînes est finement régulée à différents niveaux: transcriptionnel 

et post-traductionnel (Otto, 2019). 

L'hème, qui est synthétisé à partir de fer, est ensuite incorporé dans les chaînes de globine. 

Les quatre chaînes de globine s'associent pour former différente formes d'hémoglobine, telles 

que l'HbA (hémoglobine adulte), l'Hb F (hémoglobine fœtale), et l'Hb A2 (hémoglobine adulte 

mineur) (Baudin, 2016). 

I.2.2.2 Fer 

Le fer est un cofacteur et un élément métallique essentiel impliqué dans des processus 

biologiques tels que le transport de l'oxygène, l'érythropoïèse, le transport d'électrons, la 

synthèse de l'ADN, la protection contre les radicaux libres ainsi que la défense immunitaire 

(Bauduer, 2009; (Beaumont & Karim, 2013). 
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Le fer présent dans l'organisme provient de l'alimentation et se trouve sous deux formes 

principales : 

Le fer héminique : il se trouve principalement dans les aliments d'origine animale et est 

facilement absorbé par le corps. 

Le fer non héminique : il se trouve dans les aliments d'origine végétale, ainsi que dans 

les produits laitiers et les œufs, et son absorption est moins efficace (Vaulont, 2017). 

I.2.2.2.1 Distribution de fer dans l’organisme 

Le corps humain contient environ 3 à 5 g de fer (45 à 55 mg/kg de poids corporel chez 

les hommes et les femmes respectivement) répartis comme illustré dans la (figure 3) 

(Papanikolaou & Pantopoulos, 2005).  

 

 

Figure 3 : Distribution de fer dans l'organisme (Camaschella et al., 2020). 

I.2.2.2.2 Métabolisme de fer 

Le métabolisme de fer est un processus complexe qui régule l'équilibre du fer dans 

l'organisme (figure 4). 

Le fer est absorbé par l'organisme principalement à partir de l'alimentation (Riou et al., 

2011). La ferroportine, un transporteur de fer, transporte le fer de la lumière intestinale à 

l'intérieur des entérocytes grâce au DMT1 (divalent metal transporter 1)(Biasiutti, 2009). 

Ensuite, il est transporté dans le sang lié à une protéine appelée transferrine. 

Une fois dans le sang, il est capté par différents tissus et utilisé pour différents processus 

comme : 
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• L'érythropoïèse dans la moelle osseuse.  

• La synthèse de myoglobine dans les muscles.  

• Le métabolisme oxydatif dans toutes les cellules respiratoires. (Yiannikourides & 

Latunde-Dada, 2019).  

Ou bien peut être stocké sous forme de ferritine et l'hémosidérine dans les cellules du 

foie, de la rate et de la moelle osseuse. 

Le fer provenant des globules rouges en fin de vie est recyclé et réutilisé par l'organisme 

(Biasiutti, 2009). 

La régulation du métabolisme du fer est principalement contrôlée par une hormone 

appelée hepcidine. L'hepcidine est produite principalement par le foie et régule l'absorption de 

fer par les intestins ainsi que sa libération des cellules de stockage. 

L'hepcidine se lie à une protéine appelée ferroportine, qui est responsable de l'exportation 

du fer hors des cellules. Lorsque l'hepcidine se lie à la ferroportine, elle induit sa dégradation, 

ce qui réduit l'exportation de fer (Riou et al., 2011). 

 

 

Figure 4 : Les principaux tissus impliqué dans la régulation du métabolisme de fer 

(Yiannikourides & Latunde-Dada, 2019). 

 

I.2.3 Différents mécanismes de l’anémie 

Les anémies sont caractérisées par une diminution de l’Hb, cependant, les mécanismes 

physiopathologiques permettent de les classer en deux grands types (Émile, 2009): (Annexe 1) 
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I.2.3.1 Anémies centrales 

Les anémies centrales ou hypo-prolifératives sont dues à un défaut de production de GR 

par la moelle osseuse (Ishii & Young, 2015). Elle sont non régénératives (Sébahoun, 2005). 

Elles affectent le mécanisme d’érythropoïèse de manière quantitative ou qualitatives 

(Beckmann & Vignaux, 2018). 

• Insuffisance quantitative de l’érythropoïèse telles que : l’aplasie 

médullaire (constitutionnelle ou acquise), l’érythroblastopénie isolée : constitutionnelle 

(anémie de Blackfan-Diamond) ou acquise (infection à Parvovirus B19), l’envahissement 

médullaire : leucémies, lymphomes, myélofibrose, métastases (Duployez, 2020). 

• Insuffisance qualitative de l’érythropoïèse telles que : l’anomalie de la synthèse de l’ADN 

(carence en Vit B12, folates), l’anomalie de la synthèse de l’Hb (carence martiale), 

l’anomalie de la régulation de l’érythropoïèse et des cellules souches (Beckmann & 

Vignaux, 2018). 

I.2.3.2 Anémies périphériques 

Les anémies périphériques (régénératives) sont causées par des pertes exagérées de GR 

par hémorragies ou par hyperhémolyses (Sébahoun, 2005). Les hémorragie peuvent être aigus 

ou chroniques, au fil du temps, l’anémie due à une hémorragie chronique peut se transformer 

en une anémie hypo-régénérative due à l’épuisement des nutriments (surtout du fer) 

(Sharourou et al., 2018). L’hémolyse est la diminution de la durée de vie des GR (DeRossi & 

Raghavendra, 2003). Elle peut être due à : 

• Des causes corpusculaires : qui sont généralement d’origine congénitale, résultant d’une 

anomalie membranaire, hémoglobinopathie, déficit enzymatique (Duployez, 2020). La 

maladie de Marchiafava-Micheli est la seule hyperhémolyse acquise de cause corpusculaire 

(Sébahoun, 2005). 

• Des causes extra corpusculaires : qui sont acquise (Sébahoun, 2005), résultant d’une 

agression de la cellule par un agent extérieur (Wajcman et al., 1992) (immunologique, 

infectieux, toxique, mécanique) (Duployez, 2020).  

I.3 Diagnostic biologique de l’anémie : Hémogramme 

L'hémogramme, également appelé numération-formule sanguin (NFS), permet d'évaluer 

la quantité et la qualité des différents composants sanguins, tels que les globules rouges, les 

globules blancs, et les plaquettes. Ce test est généralement demandé en cas de suspicion 

d'anémie (Berthélémy, 2014). L'interprétation précise de l'hémogramme confirme le type 

d'anémie diagnostiqué. 
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Tableau Ⅱ : Récapitulation du diagnostic biologique des anémies. 

Type d'anémie Hémogramme Caractéristique 

Microcytaire 

hypochrome 

 

(Charles, 2011) 

VGM< 80fl  

(Cascio & 

DeLoughery, 2016) 

CCMH <32% 

(Charles, 2011) 

Caractérise par des GR plus petits que la 

normale. Elles sont associées à une diminution 

de la synthèse de l'Hb, ce qui conduit à une 

baisse de la concentration de l'Hb dans les GR 

(Peghini & Fehr, 2002). 

Normocytaire 

normochrome 

(Charles, 2011) 

80fl<VGM<100fl 

(Cascio & 

DeLoughery, 2016) 

CCMH >32% 

(Charles, 2011) 

Caractérisé par des globules rouges de taille 

normale et un teneur de l'hémoglobine 

normale (Peghini & Fehr, 2002). 

Macrocytaire 

normochrome 

(Charles, 2011) 

VGM>100fl  

(Cascio & 

DeLoughery, 2016) 

CCMH >32% 

(Charles, 2011) 

Caractérisé par une augmentation de la taille 

des érythrocytes, cela dû à une augmentation 

de contenu en Hb proportionnelle au volume 

des érythrocytes (Peghini & Fehr, 2002). 

 

I.4 Diagnostic étiologique : Examens complémentaires d'exploration 

Le tableau ci-dessous présente une synthèse des principaux types d'anémies, ainsi que les 

examens complémentaires clés permettant d'identifier l'étiologie sous-jacente. 

Tableau Ⅲ : Récapitulation du diagnostic étiologique des anémies. 

Types 

d'anémies 

Tests complémentaires 

d’exploration 
Diagnostique étiologique 

Anémie 

microcytaire 

hypochrome 

(Peghini & 

Fehr, 2002) 

Fer sérique, ferritinémie, 

Trf, bilan inflammatoire 

(CRP), électrophorèse 

d'hémoglobine (EPH), 

myélogramme (Peghini 

& Fehr, 2002). 

• Anémie par carence martiale. 

• Anémie inflammatoire. 

• Anémie sidéroblastique. 

• Bêta- thalassémie.  

(Peghini & Fehr, 2002). 
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Anémie 

normocytaire/ 

macrocytaire 

normochrome 

Arégénérative 

(Émile, 2009) 

Taux de réticulocytes, 

myélogramme, 

Vit B12, 

Vit B9 (folates). 

(Émile, 2009) 

• Alcoolisme chronique, cirrhose, 

insuffisance rénale chronique, 

hypothyroïdie, érythroblastopénie 

(insuffisance quantitative). 

• Anémie mégaloblastique 

• Moelle pauvre : Aplasie, myélofibrose. 

• Moelle riche : envahissement médullaire 

(leucémie, myélome, lymphome, métastase). 

• Syndrome myélodysplasique  

(Émile, 2009) 

Anémie 

normocytaire/ 

macrocytaire 

normochrome 

régénérative 

(Charles, 2011) 

Taux de réticulocytes, 

Frottis sanguins, test de 

Combs direct.  

(Émile, 2009) 

• Hémorragie aigüe. 

• Hémolyse chronique (hyperhémolyse) : 

▪Causes corpusculaire : 

=> Anomalies de l'Hb : drépanocytose, 

thalassémie. 

=> Anomalies de membrane : sphérocytose. 

=> Anomalies d'enzyme. 

▪ Causes extra corpusculaire : 

=> Lyse des hématies par fixation spécifique 

d'anticorps (cause immunologique). 

=> Par déformation important (cause 

mécanique). 

=> Par effet toxique direct.  

(Émile, 2009) 
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II.1 Présentation de l’étude  

Il s'agit d'une étude rétrospective et prospective visant à déterminer la fréquence et le 

profil biologique et étiologique des cas d'anémie dans un laboratoire privée « IGUERLAB » 

situé à Diar El Bahri Beni Mared, Blida.  

L’étude rétrospective porte sur des dossiers médicaux des patients ayant consulté le 

laboratoire pour un bilan d’anémie, de novembre 2023 jusqu'au février 2024. En parallèle, une 

étude prospective a été mené au niveau du laboratoire Iguerlab durant une période allant du 01 

mars 2024 jusqu’au 30 avril 2024.  

II.2 Matériel  

II.2.1 Matériel biologique  

II.2.1.1 Population cible  

Notre travail a concerné principalement deux types de demande chez l'ensemble des 

patients consultant le laboratoire sans critères de sélection particuliers :  

• Demande d’un bilan général dans le but de dépister précocement d’éventuels problèmes de 

santé. 

• Demande d’exploration approfondie de l’anémie, qu'elle soit nouvellement diagnostiquée ou 

chronique. 

II.2.1.2 Recueil des données   

L’étude rétrospective est basée sur le traitement des dossiers des patients présents au 

niveau de l’archive de laboratoire sur logiciel « BMlab ». 

Pour chaque dossier nous avons recueillis les paramètres suivants :  

o L’identité du patient : âge et sexe.  

o Numéro de dossier. 

o Date de réception. 

o Hémogramme. 

o Ferritinémie, vitB12. 

o TCD, taux de réticulocytes. 

o Frottis sanguin, EPH. 

o Renseignement (signes cliniques), causes probables (diagnostic suspecte). 

Toutes ces données sont par la suite saisies sur le logiciel Microsoft Excel 2016 puis 

analysées par le logiciel SPSS. 
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II.2.2 Matériel non biologique  

Le matériel non biologique consiste en : appareillages (automate de l’NFS « NIHON 

KOHDEN », automate « MAGLUMI 800 », microscope, incubateur), consommables, réactifs 

et solutions. (Annexe 2)   

II.3 Méthodes  

II.3.1 Prélèvement sanguin  

Dans le cadre de cette étude, les prélèvements sanguins ont été réalisés pour chaque 

patient par ponction vineuse au niveau de pli de coude, et le sang a été recueilli dans des tubes 

contenant l’EDTA comme anticoagulant.  

Après homogénéisation manuelle, les tubes ont rapidement analysé au laboratoire par la 

réalisation de la FNS et selon la demande, d'autres examens complémentaires : taux de 

réticulocytes, frottis sanguin, électrophorèse de l’hémoglobine (EPH).  

Un autre prélèvement, hépariné ou sec, a été nécessaire chez certains patients pour le 

dosage de la ferritine et de la VitB12. 

II.3.2 Hémogramme : Numération-formule sanguine (NFS) 

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

examen médical qui permet d'évaluer la quantité et la qualité des trois principales lignées 

sanguines : les hématies (GR), les leucocytes (GB), et les plaquettes. Les valeurs normales de 

la numération formulaire sanguin : lignée érythrocytaire, leucocytes et les plaquettes sont 

présentées dans l'annexe 3. 

 Dans la numération de la lignée érythrocytaire, on évalue les caractéristiques des 

hématies :  

• Taux d'hémoglobine : il s'agit de la quantité d'Hb contenue dans les hématies. 

• Hématocrite : il présente le volume occupé par les GR par rapport au volume total du sang. 

Il permet d'évaluer la densité des GR dans le sang.  

• Le volume globulaire moyen (VGM) : il mesure la taille moyenne des hématies.      

• Le teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine (TCMH) : elle représente la quantité 

moyenne d'Hb contenue dans chaque hématie. 

• La concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH) : elle mesure la 

concentration moyenne d'Hb dans un titre d'hématies (Berthélémy, 2014). 
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Avec:  

➢ VGM =
Hématocrite (%) × 10

GR
 

➢ TCMH =
Hémoglobine (g dl)× 10⁄  

GR
 

➢ CCMH =
Hémoglobine (g dl)× 100⁄  

Hématocrite (%)
 (Sébahoun, 2005). 

 Dans la lignée leucocytaire, on examine les différents types de globules blancs présents 

dans le sang. Les principaux types de globules blancs identifiés dans l'hémogramme sont : les 

polynucléaires neutrophiles, les polynucléaires basophiles, les polynucléaires éosinophiles, les 

lymphocytes T, les lymphocytes B et les monocytes. (Berthélémy, 2014). 

II.3.3 Frottis sanguin 

➢ Principe  

C’est l’étude cytologique (qualitative) des éléments cellulaires sanguins après étalement 

et coloration cytochimique. 

➢ Mode opératoire  

• Etalement  

- Préparer le portoir, les lames et le tube EDTA qui contient le sang. 

- Homogénéiser le sang. 

- Prend une goutte de sang à l’aide d’une micropipette.  

- Déposer la goutte de sang à 1cm de la limite de la lame. 

- Prend une lame rodée (pour faire étaler la goutte). 

- Soulève une partie de manière à former un angle de 45°. 

- Déposer la bordure de la lame rodée et laisser la goutte de sang s’étaler sous la lame par 

capillarité. 

- Avec un geste très rapide étaler la goutte de sang. 

- Sécher le frottis à l’air. 

 

Figure 5 : Technique d’étalement d’un frottis sanguin (Celkan, 2020). 
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• Coloration d’un frottis sanguin 

La coloration de frottis sanguin se fait par la coloration MGG « MAY-GRUNWALD-

GIEMSA », qui colore les constituants des cellules par rapport au pH. 

Tableau Ⅳ : Les étapes de coloration d’un frottis sanguin 

Etapes Manipulation Durée d’action 

1- Coloration au MAY-

GRUNWALD 
Utilisé le MAY-GRUNWALD au pure (direct) 5 minutes 

 Rinçage  

2- Coloration au MAY-

GRUNWALD (suite) 
Utilisé le MAY-GRUNWALD dilué 1/2 5 minutes 

 Rinçage  

3- Coloration au 

GIEMSA 

Utilisé le colorant GIEMSA dilué 1/10 

(900 ⴗl d’eau distillé + 100 ⴗl de colorant) 
20 minutes 

 Rinçage + Séchage à position verticale  

 

Figure 6 : Frottis sanguin après coloration 

 

II.3.4 Taux de réticulocytes 

➢ Principe 

Le taux de réticulocytes indique le taux de production médullaire de l’érythropoïèse et 

donc le renouvellement érythrocytaire, à l’aide de colorants vitaux. Il permet de classer les 

anémies en régénératives et arégénératives. 
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➢ Mode opératoire 

- A l’aide d’une micropipette prélever un volume de sang total et le placer dans un tube à 

hémolyse.  

- Ajouter une quantité égale de colorant « BCB = Bleu de Crésyl brillant ». 

- Mélanger bien et incuber dans une étuve pendant 15 minutes. 

- Après l’incubation, homogénéiser pour remettre les GR en suspension. 

- Déposer une goutte de mélange sur une lame et préparer un frottis par la technique habituelle 

en faisant un étalement mince. 

- Laisser sécher à l’air. 

II.3.5 Electrophorèse de l’hémoglobine (EPH) 

L’électrophorèse de l’hémoglobine est une technique de laboratoire utilisé à la fois pour 

identifier les différents types d’hémoglobines présents dans un échantillon de sang, mais aussi 

pour détecter les anomalies qualitatives et quantitatives de l’hémoglobine. 

C’est une méthode de séparation des molécules d’hémoglobines qui se base sur leurs 

propriétés électriques et leurs masses moléculaires.  

 

Figure 7 : Profil électrophorétique d’un patient normal 

 

II.3.6 Dosage de la ferritine 

La ferritine est la protéine de stockage du fer à l'intérieur des cellules. Un immunodosage 

chimiluminescence in vitro pour le dosage quantitatif de la ferritine dans le sérum humain 

utilisant l'analyseur d'immunoanalyse par chimiluminescence entièrement automatisé 

MAGLUMI 800. 
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II.3.7 Dosage de la vitamine B12 

La vit B12 ou cyanocobalamine apportées exclusivement par l'alimentation équilibré qui 

joue un rôle fondamental dans la synthèse d'ADN. Dosage qualitatif de la vit B12 dans le sérum. 

Ce test est réservé à un usage diagnostic in vitro avec l'analyseur MAGLUMI 800 et constitue 

une aide au diagnostic et au traitement de l'anémie. 

Le dosage de la vit B12 sérique est réalisé par chimiluminescence direct adapté à 

l'automate. 

Le dosage immunologique par chimiluminescence sur l'automate MAGLUMI 800 suit le 

même principe analytique et les mêmes étapes opératoires pour la mesure de la vit B12 et la 

ferritine (Annexe 4). 
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III.1 Description de la population étudiée 

Au cours de la période d’étude, le nombre de patients chez lesquels une anémie était 

suspectée était de 460. La population d’étude était majoritairement de sexe féminin (67,8%) 

avec un sexe ratio F/H de 2,1. L’âge moyen est de 37.3 ± 21.6 ans avec des extrêmes allant de 

1 à 91 ans.  Les tranches d’âge les plus représentées sont celles de 19-35 ans et les sujets âgés 

moins de 18 ans avec des pourcentages de 25.9%, et 23.3% respectivement (Tableau Ⅴ). 

Tableau Ⅴ : Caractéristiques de la population étudiée 

Caractéristiques Effectif (N = 460) Fréquence (%) 

Sexe 

Féminin 

Masculin 

 

 

312 

148 

 

 

67.8 

32.2 

Age des patients (M ± SD) 37.3 ± 21.6 ans 

Catégories d’âge 

≤ 18 

[19 -35[ 

[35 -50[ 

[50 -65[ 

[65 -80[   

≥ 80 

 

107 

119 

86 

85 

55 

8 

 

23.3 

25.9 

18.7 

18.5 

12.0 

1.7 

 

III.2 Caractéristiques des patients atteints d’anémie 

III.2.1 Prévalence des cas d’anémies dans la population étudiée 

Durant la période d´étude, 101 cas d'anémies ont été recensés, soit un taux de prévalence 

de 22%.  

 

Figure 8 : Taux de prévalence de l’anémie dans la population étudiée 
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Parmi les 460 patients étudiées, l’anémie était présente chez 101 patients avec un taux de 

22%, alors que les 359 patients qui reste, présente un profil normal. 

Cette prévalence est légèrement inférieure à la prévalence moyenne mondiale, qui est 

généralement estimé autour de 24.8% de la population (McLean et al., 2008). Cependant, elle 

reste tout de même assez élevée et indique que l’anémie est un problème de santé significatif 

dans cette population.  

III.2.2 Répartition des patients anémiques selon le sexe 

D’après la (figure 9), nous constatons une prédominance féminine avec un taux de 68.3% 

contre 31.7% pour le sexe masculin avec un sexe ratio F/H de 2.1. Cette prédominance féminine 

est statistiquement significative (valeur p = 0.01).  

 

Figure 9 : Répartition des cas d’anémie selon le sexe 

Ces résultats sont en accord avec ceux de l’étude de (Zinebi et al., 2017) réalisé au Maroc, 

qu’il ont trouvé un sexe ratio F/H de 1.78 sur un échantillonnage de 150 patients anémiques. 

Une autre étude de (Nanko et al., 2023) réalisé à Mali, a enregistré une prédominance 

féminine avec un taux de 56.04% et un sexe ratio F/H de 0.78. 

Une autre étude de (Atoumane et al., 2021) réalisé au Sénégal, ont enregistré une 

prédominance féminine avec un sexe ratio 0.72%. 

Cette prédominance féminine est probablement due à la différence physiologique entre 

les deux sexes, à des habitudes alimentaires strictes visant à prévenir la prise de poids, ce qui 

entraîne une malnutrition due à l’apport non satisfait de nutriments essentiels pour l’organisme, 

et aussi à cause de pertes de sang lors de menstruations ce qui entraine une perte de fer et peut 

conduire à une anémie ferriprive plus fréquente chez les femmes (Deivita et al., 2021). 
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III.2.3 Répartition des patients anémiques selon les tranches d’âge 

L’âge moyen des patients anémiques est de 37.9 ± 23.4 ans avec des valeurs extrêmes 

allant de 1 à 91 ans.   L’anémie touche majoritairement le groupe des patients âgées de 19 à 35 

ans avec un taux de 27.7%, alors que la tranche d'âge des patients âgés plus que 80 ans était la 

moins touchée avec un pourcentage de 5 % (Figure 10). Cette étude démontre qu’il n’existe 

pas un lien statistiquement significatif entre la présence d’anémie et l’âge (p=0,08). 

 

Figure 10 : Répartition des patients en fonction de la tranche d’âge 

Ces résultats diffèrent de celui observé dans l'étude de (Zinebi et al., 2017) au Maroc, 

qui a trouvé un âge moyen de 48.8 ans avec des extrêmes allant de 14 à 80 ans. 

L'anémie touchait principalement le groupe des patients âgés de 56 à 70 ans, tandis que 

les patients de plus de 70 ans étaient les moins touchés. 

Une autre étude de (Gandhi et al., 2017) dans le New Jersey aux États-Unis a quant à 

elle trouvé un âge moyen de 62.6 ans pour les patients atteints d'anémie. Contrairement à l'étude 

marocaine, cette étude américaine indique que les patients âgés de 91 à 100 ans étaient les plus 

touchés par l'anémie, tandis que ceux de 18 à 30 ans étaient les moins touchés. 

Les résultats de ces deux études montrent des différences importantes dans les répartitions 

par âge, des populations atteintes d'anémie, probablement liées à l'effectivité totale de 

population étudiées, des facteurs géographiques, et par rapport à la nutrition.  
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III.3 Résultats biologiques 

III.3.1 Résultats de l’hémogramme ou formule de numération sanguine (FNS) 

III.3.1.1 Taux d’hémoglobine (Hb)  

Sur le plan biologique, le taux moyen de l'Hb est de 10.31± 1.62 g/dl, avec des extrêmes 

allant de 4.2 g/dl à 12.8 g/dl. Une anémie sévère avec un taux d'Hb de moins de 7g/dl a été 

trouvée chez 6.9% des cas. 

 

Figure 11 : Répartition des patients anémiques selon la gravité de l’anémie 

Une anémie modérée avec un taux d'Hb entre 7 et 10 g/dl a été trouvée chez 45.5% des 

cas ainsi que 47.5% des cas ont une légère anémie avec un taux d'Hb entre 10 et 12 g/dl. 

Le taux d'anémie légère et modéré notées ne correspond pas à celui rapportée par l'étude 

de (Gandhi et al., 2017) à New Jersey, USA qui a enregistrée des taux respectifs de 60.1% 

définie par un taux d'Hb entre 11 et 12.9 g/dl et 39.8% avec un taux d'Hb entre 8 et 10.5 g/dl 

d'anémie légère et modéré, avec aucun patient y'avait une anémie sévère.  

(Nanko et al., 2023), ont trouvé des résultats différents à nôtres, un taux de 47.25% des 

patients anémiques avaient une anémie sévère, un taux de 31.87% avaient une anémie modérée, 

et un taux de 20.88% avaient une anémie légère. 

Les deux résultats montrent des différences importantes dans les prévalences de l'anémie 

légère, modéré et sévère probablement liées à des facteurs socio-économiques, de mode de vie 

et des conditions environnementaux. 
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III.3.1.2 Taux de GR 

La moyenne en GR de la population d'étude est de 4.1±0.7 million/mm3 avec un minimum 

de 2.46 million/mm3 et un maximum de 5.6 million/mm3. Le tableau Ⅵ montre la moyenne en 

GR selon la gravité de l’anémie.  

Tableau Ⅵ : La moyenne en GR selon la gravité 

 Anémie sévère Anémie modérée Anémie légère 

Taux en GR 3.2 ± 1.02 4.43 ± 0.6 4.6 ± 0.7 

 

III.3.1.3 Taux de plaquettes 

La moyenne de taux des plaquettes des patients anémiques est de 298± 97 g/l avec un 

minimum de 39 g/l et un maximum de 539 g/l. 

 

Figure 12 : Répartition des patients anémiques selon le taux de plaquettes 

Le taux de plaquette a été mentionné chez tous les patients. 

Dans notre étude, on note l’existence d’une thrombopénie avec un taux de plaquettes bas (<150 

g/l) chez 4 patients soit 3.9% du totale des cas, et un taux normal de plaquette (>150) chez 97 

patients soit 96.1% du totale des cas.  

III.3.1.4 Répartition selon les indices érythrocytaires  

III.3.1.4.1  Répartition selon le taux de l’hématocrite 

Le taux moyen d’hématocrite de la population anémique est de 32.9 ± 4.3 % avec un 

minimum de 15.2 % et un maximum de 41.5 %. 



Chapitre Ⅲ : Résultats et discussion 

25 

 

 

Figure 13 : Répartition des patients en fonction de taux d’hématocrite 

III.3.1.4.2  Répartition en fonction de volume globulaire moyen (VGM) 

Le taux moyen de VGM des patients est de 74.4 ± 11.34 fl avec un minimum de 48.4 fl 

et un maximum de 101 fl. 

 

Figure 14 : Répartition des patients en fonction de VGM 

• 2% des patients anémiques ont un VGM élevé c'est-à-dire des GR de grande taille (anémie 

macrocytaire). 

• 18.8% des patients anémiques ont un VGM normal donc ils ont des GR de taille normale 

(anémie normocytaire). 

• La majorité des patients anémiques ont des GR de petite taille avec 80.2% (anémie 

microcytaire). 

Nos résultats concordent avec les résultats de (Nanko et al., 2023) réalisé à Mali, qui ont 

trouvé que l’anémie microcytaire était la forme la plus fréquente avec un taux de 53.84% du 
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totales des patients, suivie des anémies normocytaire avec un taux de 38.46% et les anémies 

macrocytaire avec un taux de 7.7%.  

D’autre résultats obtenus sont différents des nôtres, c'est notamment le cas de l'étude 

marocaine de (Hioui et al., 2006) qui ont retrouvé 37.8% des patients avec anémie microcytaire, 

23.2% des patients avec anémie normocytaire, et 39% des patients avec anémie macrocytaire. 

III.3.1.4.3  Répartition en fonction de la teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine 

(TCMH)  

La moyenne de taux de TCMH de la population d'étude est de 23.7±4.3 pg avec un 

minimum de 12.8 pg et un maximum de 32.4 pg.  

 

Figure 15 : Répartition des patients en fonction de la TCMH 

Dans notre étude, le niveau de TCMH était bas chez 81 patients soit 80.2% du total des 

cas, et normale chez 19 patients soit 18.8% du total des cas. 

III.3.1.4.4  Répartition en fonction de la concentration corpusculaire moyenne en 

hémoglobine (CCMH) 

La moyenne de taux de CCMH de la population d'étude est de 31.6±5.4 g/dl avec un 

minimum de 26 g/dl et un maximum de 82.2 g/dl. 



Chapitre Ⅲ : Résultats et discussion 

27 

 

 

Figure 16 : Répartition des patients en fonction de la CCMH 

Dans notre étude, le niveau de CCMH était bas chez 59 patients soit 58.4% du total des 

cas, et normale chez 41 patients soit 40.6% du total des cas. 

Les niveaux bas de TCMH et CCMH indique une hypochromie, alors que leur niveau 

normal indique un caractère normochrome. 

Le caractère hypochrome est le plus fréquent dans notre étude suivie de caractère 

normochrome, ces résultats sont en accord avec les résultats de (Hioui et al., 2006) réalisé au 

Maroc, qui ont montré que les anémies hypochromes représentent près de deux tiers des 

anémies diagnostiquées avec 63.4%, alors que les anémies normochromes ne représentent que 

36.6%. 

Une autre étude de (Nanko et al., 2023) réalisé à Mali, ont montré que les anémies 

hypochromes était la plus fréquente chez 53 patients anémiques parmi 91 cas avec un taux de 

58.24%, alors que les anémies normochromes représentaient 41.76%.  

III.3.1.5 Répartition selon le taux de réticulocytes  

Parmi les 101 patients anémiques, 6 patients ont fait le test de taux de réticulocytes 

comme examen complémentaire. La figure 17 montre que 5 patients présentent un taux de 

réticulocytes bas tandis que 1 patient présent un taux élevé. 
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Figure 17 : Répartition des patients selon le taux de réticulocytes 

III.3.1.6 Répartition en fonction de taux de la ferritine 

Sur les 101 patients anémiques de l’étude, 21 ont fait le dosage de la ferritine comme 

examen complémentaire. Comme le montre la (figure 18), 16 de ces 21 patients présentent une 

ferritinémie basse, tandis que 4 patients avaient un taux de ferritine normal et 1 patient avaient 

un taux élevé. 

 

Figure 18 : Répartition des patients en fonction de taux de la ferritine 

Les résultats obtenus montrent que la majorité des patients anémiques souffrent d'une 

carence en fer (ferritinémie basse), probablement à cause d'un apport alimentaire insuffisant en 

fer, des pertes physiologique ou pathologique de fer (Pasricha et al., 2021), ainsi qu’un défaut 

d'absorption de fer (incapacité de l'organisme d'absorber le fer) et peut être une perte chronique 

de sang (Camaschella, 2019). 
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III.3.1.7 Répartition en fonction de taux de la vitB12 

Notre étude a porté sur 101 patients anémiques, dont 6 ont fait le dosage de la vitB12 

comme examen complémentaire. D’après la (figure 19), 1 patient avait un taux de vitB12 bas, 

tandis que 3 patients avaient un taux normal et 2 patients présentent un taux élevé. 

 

Figure 19 : Répartition des patients en fonction de taux de la vitB12 

La vitamine B12 est apportée exclusivement par l’alimentation (Federici et al., 2007), 

une mal absorption de cette vitamine peuvent causé une carence qui est responsable d’un groupe 

d’anémies appelé anémie mégaloblastiques (DeRossi & Raghavendra, 2003). 

III.3.1.8 Résultats de l’électrophorèse  

La figure 20 montre un profil électrophorétique en faveur d’une β-thalassémie 

hétérozygote objectivée par une augmentation de la fraction A2 de l’hémoglobine retrouvée à 

5.5 chez une femme normale de 33 ans. 

La β-thalassémie hétérozygote est caractérisée par une microcytose, une hypochromie, 

fréquemment une pseudo-polyglobulie, une augmentation de l’HbA2 et éventuellement une 

discrète augmentation de l’HbF (Mario & Sala, 2016). 

 



Chapitre Ⅲ : Résultats et discussion 

30 

 

 

Figure 20 : Profil électrophorétique d’une β-thalassémie hétérozygote 

III.3.2 Répartition des patients selon le type d’anémie  

L'étude des paramètres de l'hémogramme nous a permis de distinguer les différents types 

d'anémies. La figure 21 montre la répartition des patients selon le type d’anémie. L'anémie 

hypochrome microcytaire vient largement en tête (83.2% des anémies trouvées). 

 

Figure 21 : Répartition des patients selon le type d’anémie 

Nos résultats sont proches au résultats de (Nanko et al., 2023), à l'hôpital Fousseyni 

D'août de Kayes ou Mali qui ont trouvés la plupart des patients avaient une anémie microcytaire 

hypochrome (38.46% des cas).  
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Nos résultats concordent aussi avec les résultats de (Hioui et al., 2006) , de (Joshi et al., 

2013) et (Akhali et al., 2013), qui ont trouvées l'anémie la plus fréquente était l'anémie 

microcytaire hypochrome avec au taux de 31.72%, 55.53% et 54% respectivement. 

Probablement, la fréquence importante de l'anémie microcytaire hypochrome et à cause 

de thalassémies (α-thalassémie et β-thalassémie), la carence en fer, ou bien l'anémie des 

maladies chroniques, liée à l'inflammation (Campion & Deloughery, 2014). 

III.3.2.1 L’étiologie des anémies microcytaire hypochrome 

La figure 22 montre la répartition des patients atteints de l’anémie microcytaire 

hypochrome selon l’étiologie. La carence martiale vient largement en tête avec un taux de 

96.4% contre un pourcentage de 3.6% de β-thalassémie.  

 

Figure 22 : Répartition des patients atteint de l’anémie microcytaire hypochrome selon 

l’étiologie 

Dans notre étude, la carence martiale était la cause la plus fréquente chez 81 patients 

soit 96.4% du totale des patients atteints d’anémie microcytaire hypochrome. Ces résultats 

sont en accord avec l’étude de (Ahmed et al., 2011) en Tunisie, qui ont trouvé une carence 

martiale prédominante chez 60% des cas.  

Une autre étude de (Zinebi et al., 2017) réalisé au Maroc, ont aussi trouvé une 

prédominance de la carence martiale chez 90 patients soit 60%  parmi 150 cas. 

La grande prévalence de carence martiale s’explique par des facteurs de risques comme 

par exemple alimentation pauvre en Fer ou bien des saignements chroniques, et par la facilité 

de dépistage et de diagnostic par rapport au β-thalassémie.    
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Conclusion 

L'étude rétrospective et prospective que nous avons menée a permis d'approfondir les 

connaissances sur les différentes anémies et leurs diagnostic biologique. 

Cette étude a montré que le diagnostic des anémies repose sur une analyse complète 

comprenant la numération et la morphologie des cellules sanguines, ainsi des tests 

complémentaires, afin d'établir le diagnostic étiologique et cela avant tout traitement substitutif. 

Les résultats de notre étude rejoignent les données de la littérature quant à elle la 

prévalence globale de l'anémie, la sévérité de l'anémie observée, le type de l'anémie, l'âge des 

patients atteints, et le diagnostic étiologique de l'anémie microcytaire hypochrome.  

Au cours de la période d'étude, 460 patients avec une suspicion d'anémie. La population 

était majoritairement féminine (67.8%) avec un âge moyen de 37.3±21.6 ans. Le taux de 

prévalence de l'anémie dans cette population était de 22%. Les patients anémiques étaient 

majoritairement des femmes (68.3%) avec un sexe ratio F/H de 2.1. L'anémie touchait surtout 

les patients âgés de 19 à 35 ans (27.7%), tandis que les patients de plus de 80 ans étaient les 

moins touchés (5%). 

Sur le plan biologique, les résultats montrent : Taux d'hémoglobine moyen de 10.31±1.62 

g/dl, avec 6.9% de cas d'anémie sévère (<7g/dl), taux moyen de globules rouges de 4.1±0.7 

million/mm3, taux moyen de plaquettes de 298 ± 97 g/l, taux moyen d'hématocrite de 32.9±4.3 

%, VGM moyen de 74.4±11.34 fl, TCMH moyenne de 23.7±4.3 pg, CCMH moyenne de 

31.6±5.4 g/l. 

Afin d'améliorer le démarche diagnostique et thérapeutique et améliorer ma prise en 

charge des patients il est nécessaire de : 

➢ Assurez un apport alimentaire équilibré en fer en particulier chez les personnes âgées afin 

d'éviter tout cas de carence en fer. 

➢ Réaliser des bilans sanguins de façon périodique, notamment chez les personnes à risques 

(femme enceinte, personnes âgées…). 

➢ Éviter le boire du thé, et du café avec les repas pour favoriser l'absorption de fer. 
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Glossaire 

 

Anémie de Blackfan-Diamond : Maladie héréditaire rare, qui se manifeste par une anémie 

sévère due à une production altérée de globules rouges dans la moelle osseuse (Moisa et al., 

2023). 

Anémie mégaloblastique : Anémie qui résulte d'une synthèse altérée de l'ADN, entraînant la 

libération de mégaloblastes, qui sont de gros précurseurs de globules rouges nucléés dont la 

chromatine n'est pas condensée. La carence en vitamine B12 est la cause la plus fréquente 

d'anémie mégaloblastique, bien que la carence en folate puisse également y contribuer 

(Zwahlen, 2023). 

Anémie sidéroblastique : Un groupe de troubles héréditaires et acquis de la moelle osseuse 

définis par une accumulation pathologique de fer dans les mitochondries des précurseurs 

érythroïdes (Ducamp & Fleming, 2019).  

Aplasie médullaire : Un trouble des CSH qui entraîne une perte des précurseurs des cellules 

sanguines. 

Bêta-thalassémie : Une maladie génétique parmi les plus fréquentes, elle est due à un déficit 

plus ou moins complet de synthèse de la chaîne bêta de l'Hb (Mario & Sala, 2016). 

BFU-E : Le premier progéniteur totalement engagé dans la différenciation érythroïde 

(Sébahoun, 2005). 

CFU-E : Le progéniteur le plus mature de la lignée érythroïde (Sébahoun, 2005). 

Drépanocytose : Maladie génétique héréditaire causé par une mutation dans les gènes d'Hb, la 

maturation entraîne la production du forme anormale d'Hb appelé HbS (Brandow & Liem, 

2022).  

Envahissement médullaire : Se produit lorsque des cellules cancéreuses envahissent la moelle 

osseuse, perturbant la production normale des cellules sanguines. 

Érythroblastopénie : Anémie rare caractérisées par une réticulocytopénie profonde causée par 

une réduction marquée des érythroblastes médullaire. 

Erythroprotéine : Une hormone qui régule l’érythropoïèse dont l’activité consiste à stimuler 

la prolifération et la différenciation des précurseurs des lignées mixtes et des globules rouges 

(Klein et al., 2009). 

Infection à Parvovirus B19 : Un virus à ADN simple brin qui provoque un érythème 

infectieux, des arthralgies, une crise aplasique chez les patients présentant des anomalies des 



 

 

 

globules rouges, une anémie chronique chez les patients immunodéprimés et une hydropisie 

fœtale (Kerr, 1996). 

L’énucléation : L’étape finale de la différenciation des érythroblastes en érythrocytes, au cours 

de cette étape, les érythroblastes expulsent leur noyau cellulaire et devenant ainsi des cellules 

anucléées (Palis et al., 2010).  

Maladie de Marchiafava-Micheli : Maladie clonale acquise rare de la cellule 

hématopoïétique, due à une mutation somatique du phosphatidylinositol glycane (PIG-A). Les 

manifestations cliniques les plus fréquentes sont les crises hémolytiques (De Charry et al., 

2012). 

MEP : Cellules générées à la suite de l’hématopoïèse qui donne naissance aux cellules qui 

produisent des globules rouges et des plaquettes (Sébahoun, 2005). 

Myélofibrose : Caractérisé par une fibrose médullaire, une splénomégalie, des symptômes 

constitutionnels, une anémie, une thrombocytose ou une thrombocytopénie (Genthon et al., 

2021). 

Myélogramme : Un examen qui permet l'étude de la moelle osseuse après une ponction suivie 

d'une aspiration. Après un frottis de la moelle est effectuée à partir de liquide aspiré. 

Myoglobine : Une protéine globulaire héminique présent dans le tissu musculaire des 

vertèbres, elle est étroitement liée à l'Hb (Ordway & Garry, 2004). 

Porphyrinosynthèse : La biosynthèse des porphyrines, une famille de composés 

macrocyclique constitués de quatre noyaux pyrrolique reliés entre eux. 

Protoporphyrine IX : Un composé organique faisant partie de la famille de porphyrines, c'est 

un intermédiaire clé dans la biosynthèse de l'hème (Hussain et al., 2023). 

Pyrénocyte : Un noyau nu après énucléation (Palis et al., 2010). 

Radicaux libres : Des espèces chimiques hautement réactives, caractérisé par la présence d'un 

ou plusieurs électrons non appariés sur leurs couche externe. 

Sphérocytose : Anémie hémolytique génétique secondaire à des anomalies de la membrane 

des GR qui devient petits, sphérique et fragiles (Tole et al., 2020). 

Syndrome myélodysplasique : Un groupe de troubles hétérogènes acquis et clonaux 

caractérisés par la mort intramédullaire anormale de progéniteurs myéloïdes conduisant à des 

cytopénies périphériques variables (Brandow & Liem, 2022).  

Transferrine : Une glycoprotéine plasmatique jouant un rôle crucial dans le transport du fer 

dans l'organisme (Brandsma et al., 2011). 
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Annexe 1 

 



 

 

Annexe 2 

• Matériel non biologique 

1. Appareillages 

 

Automate de l’FNS « NIHON KOHDEN » 

 

Automate « MAGLUMI 800 » 



 

 

 

Microscope optique 

 

Incubateur 

2. Les consommables  

- Seringues stériles. 

- Coton. 

- Tubes EDTA, hépariné, sec. 

- Micropipettes avec les embouts. 

- Portoirs. 

- Chronomètre. 

- Lames et lamelles. 

- Réfrigérateur. 

- Poubelle. 



 

 

3. Réactifs et solutions 

- Eau distillée. 

- Colorant « MAY-GRUNWALD ». 

- Colorant « GIEMSA ». 

- Colorant « BCB = Bleu de Crésyl brillant ».  

 

Coloration MGG « MAY-GRUNWALD-GIEMSA » 

 

 

Colorant « BCB = Bleu de Crésyl brillant » 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Annexe 3 
 

• Les valeurs normales de l’hémogramme selon l’âge  

 

Valeurs normales de l’hémogramme pour les nouveaux nés  



 

 

 
Valeurs normales de l’hémogramme pour les adolescents de 6 à 15 ans 

 

Valeurs normales de l’hémogramme pour les adultes 



 

 

Annexe 4 

• Fiche technique de l’automate « MAGLUMI 800 » 

 



 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Annexe 5 

Variable : Gravité de l’anémie 

• Anémie sévère :  

Enfant < 5ans : < 7 g/dl. 

Femme enceinte : < 7 g/dl. 

Enfant > 5ans : < 8 g/dl. 

Adulte (femme ou homme) : < 8 g/dl. 

• Anémie modérée :  

Enfant < 5ans : 7 – 9.9 g/dl. 

Femme enceinte : 7 – 9.9 g/dl. 

Enfant > 5ans, adulte : 8 – 10.9 g/dl. 

• Anémie légère :  

Enfant < 5ans : 10 – 10.9 g/dl. 

Femme enceinte : 10 – 10.9 g/dl. 

Enfant > 5ans, adulte : Femme => 11 – 11.9 g/dl. 

                                     Homme => 11 – 12.9 g/dl. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Annexe 6 

• Caractéristiques des patients atteints d’anémie 

Taux de prévalence de l’anémie dans la population étudiée 

 Fréquence Pourcentage 

Valide Anémique 101 22 

Normale 359 78 

Total 460 100,0 

 

Répartition des patients anémiques selon le sexe 

 

 

Répartition des patients anémiques selon les tranches d’âge 

 

• Résultats biologiques 

Répartition des patients anémiques selon la gravité de l’anémie 

 Fréquence 

Pourcentage 

valide 

Valide Sévère 7 6,9 

Modéré 46 45,5 

Légère 48 47,5 

   

Total 101 100,0 

 

Répartition des patients anémiques selon le taux de plaquettes 

Taux de plaquettes Effectif Pourcentage 

Bas (thrombopénie) 4 3.9% 

Normal 97 96.1% 

 

 Féminin Masculin Total Valeur p 

Présence d’anémie 69 (68.3%) 32 (31.7%) 101 (100%) 0.01 

 Infer 18 19-35 35-50 50-65 65-80 Sup 80 Valeur 

p 

Patients 

anémiques 

22 

(21.8%) 

28 

(27.7%) 

21 (20.8%) 15 

(14.9%) 

10 (9.9%) 5 (5.0) 0.08 



 

 

Répartition des patients en fonction de taux d’hématocrite 

Taux hématocrite Effectif Pourcentage 

Bas 57 56.4% 

Normal 44 43.6.1% 

Répartition des patients en fonction de VGM 

Taux VGM Effectif Pourcentage 

Bas 67 66.3% 

Normal 32 31.7% 

Élevé 2 2% 

Répartition des patients en fonction de la TCMH 

Taux TCMH Effectif Pourcentage 

Bas 81 80.2% 

Normal 19 18.8% 

Élevé 1 1% 

Répartition des patients en fonction de la CCMH 

Taux CCMH Effectif Pourcentage 

Bas 59 58.4% 

Normal 41 40.6% 

Élevé 1 1% 

• Répartition des patients selon le taux de réticulocytes  

Taux réticulocytes Effectif 

Bas 5 

Elevé 1 

• Répartition des patients en fonction de taux de la ferritine 

Taux ferritine Effectif 

Bas 16 

Normal 4 

Élevé 1 

 



 

 

• Répartition des patients en fonction de taux de la vitB12 

Taux vitB12 Effectif 

Bas 1 

Normal 3 

Élevé 2 

• Répartition des patients selon le type d’anémie 

 Fréquence 

Pourcentage 

valide 

Valide Microcytaire hypochrome 84 83,2 

Normocytaire 15 14,9 

Macrocytaire 2 2,0 

Total 101 100,0 

• Répartition des patients atteint de l’anémie microcytaire hypochrome selon l’étiologie 

 Fréquence 

Pourcentage 

valide 

Valide Carence martiale 81 96,4 

β-thalassémie 3 3,6 

Total 84 100,0 

 

 


