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Introduction-Epidémiologie 

L'anémie est une anomalie qui peut constituer une affection en elle-même et justifie un 
traitement spécifique. Elle peut être observée dans tous les domaines de la médecine. Par 
ailleurs, l'hémogramme est l'un des examens biologiques les plus prescrits de l'activité 
médicale utilisé pour confirmer ou infirmer l'existence d'une anémie. C'est bien souvent dans 
ces circonstances qu'une anémie est découverte. (5) 

Ainsi, cette anomalie est un problème mondial de santé publique affectant à la fois les pays 
sous-développés et les pays développés avec des conséquences majeures, aussi bien, sur la 
santé humaine que sur le développement social et économique, elle se produit à tous les 
stades du cycle de vie, mais est plus répandue chez les femmes enceintes et les jeunes enfants. 

La base de données mondiale de l'OMS sur l'anémie est la seule source d'estimations sur 
l'anémie au niveau des pays et aux niveaux régional et mondial. 

L'indicateur utilisé est la concentration sanguine en hémoglobine et les seuils pour établir les 
fourchettes normales de concentration en hémoglobine pour les différents groupes 
physiologiques de population (enfants, adolescents, adultes et femmes enceintes) ont été 
définies lors d'une consultation d'experts de l'OMS.(8) 

Epidémiolo2ie : 

La prévalence mondiale de l'anémie est de 24,8 % dans la population générale et on estime à 
1,62 milliard le nombre de personnes souffrant d'anémie. 

• Chez les enfants d'âge préscolaire, la prévalence de l'anémie est de 47,4 %, 293 
millions d'enfants étant atteints à l'échelle mondiale. La prévalence la plus élevée est 
constatée en Afrique (67,6 %) et en Asie du Sud-est(65,5 %). Dans la Région de la 
Méditerranée orientale, elle est de 46 % et d'environ 20 % dans les autres Régions de 
l'OMS, à savoir les Amériques, l'Europe et le Pacifique occidental. 

• Pour les femmes enceintes, la prévalence est légèrement inférieure à (41.8%) ; 
toutefois, sa répartition par Région suit une tendance similaire à celle observée pour les 
enfants d'âge préscolaire. La prévalence la plus élevée est constatée en Afrique (57,1 
%) et en Asie du Sud-est(48,2 %), viennent ensuite la Méditerranée orientale (44,2 %), 
le Pacifique occidental (30,7 %) et les Régions d'Europe et des Amériques, où la 
prévalence est de 25 % et de 24,1 %, respectivement. Globalement, 56,4 millions de 
femmes enceintes sont anémiées. 

• Chez les femmes qui ne sont pas enceintes, la prévalence de l'anémie est légèrement 
inférieure à celle constatée chez les femmes enceintes. Globalement, 468,4 millions de 
femmes qui ne sont pas enceintes sont anémiées (prévalence de 30,2 % à l'échelle 
mondiale). La prévalence la plus élevée est relevée en Afrique (47,5 %) et en Asie du 
Sud-est(35,7 %). Dans la Région de la Méditerranée orientale, la prévalence est de 32,4 
% ; elle est de 20,5 % dans la Région du Pacifique occidental, de 19 % dans la Région 
européenne et de 17,8 % dans la Région des Amériques 



En outre, la prévalence mondiale de l'anémie chez les enfants d'âge scolaire est de 
25,4%; elle est de 12,7 % chez les hommes et de 23,9 % chez les personnes âgées.(2) 

En ce qui concerne sa prévalence en Algérie quelques enquêtes ont été effectuées(7) : 

■ Enfant : 1975 --> 35 %.(Dr S Ouerdane, M.Belhani). 
■ Femmes : 1987— 16 %(Dr S Ouerdane, M.Belhani). 
■ Zone rurale : 44% d'anémies (Dr Benhassine). 
■ Zone urbaine : 28% d'anémies (DrHocine). 
■ Enquête nationale 1998(Dr K Kellou, Nboudjerra, Dr F Zerhouni). 

✓ Femmes en période d'activité génitale : 32.3 %. 
✓ Enfants 6mois à 59 mois : 23. 2 %. 

✓ Enquête menée à Tamanrasset (Dr Abrouk) : 90% femmes sont anémiées. 

En conséquence de l'augmentation du nombre des malades anémiques dans les milieux 
hospitaliers, le thème de notre mémoire (la prévalence des anémies dans le service de 
réanimation) a été choisi. 
L'objectif de ce travail est de déterminer la prévalence des anémies au niveau du service 
de réanimation du CHU FRANTZ FANON BLIDA, centre des urgences médico-
chirurgicales et de poser, quand c'est possible, le diagnostic étiologique. 

2 
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Chapitrel : Rappel sur le GR : Synthèse, Morphologie et 
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1. L'érythropoïèse 

1.1. Définition de l'érythropoïèse : 

L'érythropoïèse est l'ensemble des mécanismes qui concourent à la formation des 
érythrocytes, 200 milliards d'hématies sont ainsi fabriquées par jour, soit 2 millions par 
seconde. La formation des érythrocytes est continueafin de compenser les pertes 
physiologiques et l'élimination des GR vieillis (hémolyse physiologique). En cas de besoin, 
les capacités d'adaptation de l'érythropoïèse sont très importantes: la production s'accroît pour 
corriger les pertes excessives des GR. (13) 

1.2. Lieu de l'érythropoïèse : 

Des cellules contenant de l'Hb embryonnaire apparaissent dans le mésoblaste dès la Sème 
semaine de gestation. A partir du 2eme mois, l'érythropoïèse se localise dans le foie et dans 
la rate, puis elle devient médullaire. Après la naissance, le seul site de production de GR est 
au niveau médullaire. (13)(69) 

1.3. Étapes de l'érythropoïèse : 

La cinétique de l'érythropoïèse débute avec le passage en cycle de cellules souches 
quiescentes, qui proviennent d'un pool de pro géniteurs totipotents [CFU-SJ et pluripotents 
[Œil-GEMMI, non identifiables morphologiquement qui perdent par la suite les 
potentialités mégacaryocytaires et granulocytaires pour se différencier et devenir des 
cellules unipotentes progéniteurs tardifs spécialisés engagées de façon irréversible vers la 
lignée érythroïde : 

- BFU-E (Burstforming Unit — E) 

- puis CFU-E(13)(69) 
Ces pro géniteurs érythroïdes sont peu nombreux et non identifiables sur un étalement 
de moelle osseuse. Elles se différencient en proérythroblastes, premiers précurseurs 
identifiables morphologiquement. 
Un Proérythroblaste, à la suite de 4 mitoses, donne en moyenne 16 hématies. L'érythroblaste 
acidophile qui expulse son noyau devient un réticulocyte. Le réticulocyte néoformé reste 
48 heures dans la moelle osseuse ; puis se retrouve dans le sang périphérique où il perd 
ses ribosomes en moins de 48 heures pour devenir une hématie mature. 

Au cours de cette différenciation on observe: 

■ Réduction progressive de la taille cellulaire et de la taille du noyau. 
■ Condensation progressive de la chromatine. 
■ Perte progressive de la basophilie cytoplasmique au profit de l'acidophile : par diminution 

progressive de la quantité d'ARN (bleu) et accentuation progressive de la synthèse d'Hb. 
■ Expulsion des noyaux qui sera phagocyté par les macrophages de la MO. 

• • 	 • 
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Figure 1 : Les différentes étapes de l'érythropoïèse. (69) 

1.4 .La régulation de l'érythropoïèse : 

De multiples facteurs interviennent tout au long de l'érythropoïèse et en permettent sa 
régulation : 

a. Régulation transrationnelle de l'érythropoïèse 

-Les facteurs de transcription (FT) GATA ont un rôle majeur dans l'engagement des 

progéniteurs multipotents dans la voie érythroïde et ils sont indispensables pour la 
différenciation terminale des érythroblastes en bloquant leur apoptose. (69) 

b. Facteurs de croissance (FC) 

La régulation de l'érythropoïèse fait appel à un facteur de croissance spécifique. l'EPO, et à 
d'autre facteurs sans spécificité pour la lignée érythroblastique, parmi lesquels le SCF, l'IL3, 
le GM-CSF, l'IL9 et l'IL1.(69) 
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Figure 2 : La régulation de l'érythropoïèse et les facteurs intervenants (69) 

V Erythropoïétine 

1) Synthèse :  
L'érythropoïétine est le facteur terminal de la différenciation et de la prolifération de la lignée 
érythroïde. Contrairement à la majorité des autres facteurs de croissance, qui sont produits de 
façon ubiquitaire par de nombreux types cellulaires et qui agissent localement au niveau 
médullaire, l'érythropoïétine est produite chez l'adulte essentiellement par les cellules de 
l'interstitium intertubulaire ou les cellules endothéliales des capillaires péritubulaires du rein 
(90 %) et plus accessoirement par le foie (10 %). 

C'est une glycoprotéine de structure globulaire dont le gène est localisé chez l'homme sur le 
chromosome 7 dans la région q21.Sa demi-vie est de 4 à 7 heures et sa concentration 
plasmatique de 10 à 20mU/ml. 

La molécule d'érythropoïétine est fortement glycosylée avec 3 sites de N-glycosylation et un 
site d'O-glycosylation. Cette glycosylation est responsable de son activité in vivo et de sa 
stabilité. Une fois complètement glycosylée, la molécule a un poids moléculaire de 30400 
D. (19) 

2) Régulation :  
L'érythropoïétine est habituellement présente en très faibles quantités dans le sérum et dans 
les urines. Elle dépend de plusieurs facteurs de régulation : 

A l'état physiologique, le stimulant de la sécrétion de l'EPO est l'hypoxie rénale par 
l'intermédiaire de récepteurs sensibles à l'hypoxie. La diminution de la P02 dans le sang 
artériel est le facteur déclenchant de cette sécrétion. Cette diminution de la P02 peut être 
d'origine anémique ou non anémique (secondaire à un syndrome pulmonaire obstructif, à un 
shunt cardiaque droit-gauche ou, beaucoup plus rarement, à une anomalie de l'affinité de 
l'hémoglobine pour l'oxygène).(/9) 

- 
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Figure 3:La synthèse d'érythropoïétine par les cellules responsables (44) 

L'EPO, n'étant pas stockée dans les cellules productrices, est produite grâce à une activation 
de la transcription par le biais d'un facteur HIF (hypoxia-induced factor).En se liant à une 
courte séquence d'ADN en 3' du gène codant de la molécule d'EPO, et joue un rôle 
d'amplificateur de la transcription. (66) 

-Dans le cas de l'insuffisance rénale, il existe un déficit presque absolu de synthèse 
d'érythropoïétine et qui est la cause principale de l'anémie. En effet, même si dans certains cas 
le taux d'érythropoïétine endogène augmente avec l'anémie, cette augmentation reste très 
modérée et n'est jamais en rapport avec le degré de l'anémie. (52) 

3) Action et cellules cibles : 

L'érythropoïétine a une action sur les cellules cibles par l'intermédiaire d'un récepteur 
spécifique présent essentiellement sur les progéniteurs érythroblastiques, et à un moindre 
degré sur les progéniteurs mégacaryocytaires. 

Dans la lignée érythroblastique, les récepteurs à l'érythropoïétine, qui appartient à la 
superfamille des récepteurs des cytokines(25),apparaissent sur les précurseurs immatures 
(BFU-E). Leur expression augmente au cours de la différenciation érythroblastique et devient 
maximale au niveau des précurseurs plus matures (CFU-E), puis elle diminue. (47) 

La fixation de l'EPO à son récepteur induit des effets médullaires :(23) 

-Prolifération et différenciation CFU-E. 
-Stimulation synthèse Hb. 
-Accélération sortie médullaire des réticulocytes. 
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N uclhus 

Figure 4: Activation du récepteur l'EPO-R par l'EPO. (67) 

✓ Eléments nécessaires pour l'érythropoïèse : 

Le fer 

a. Répartition du fer dans l'organisme: 
Le fer est l'élément central de la molécule d'hémoglobine et des protéines héminiques. C'est 
un élément indispensable de l'érythropoïèse physiologique. 
Dans l'organisme, pour son stockage, son transport ou son utilisation, le fer est rarement 
libre ; il est lié à des protéines spécifiques de façon à diminuer ses capacités oxydantes, il est 
très toxique à l'état libre.(6) 
Le contenu total en fer de l'organisme est d'environ 4g, et réparti en trois 

compartiments inégaux (18) : 
• Compartiment fonctionnel (érythrocvtaire) : le fer, à l'état ferreux, contenu dans la 

molécule d'hémoglobine, représente environ 2.5g 
• Compartiment de transport (sérique): en quantité minime dans le sérum (2 à 3mg), le fer 

sous forme ferrique est lié à la transferrine ; il provient du fer alimentaire par absorption 
intestinale et du catabolisme de l'hémoglobine (hémolyse physiologique) ; à ce niveau, le 
fer est redistribué vers les lieux de synthèse de l'hémoglobine ou vers les lieux de réserve. 

• Compartiment de réserve : 1 à 2 g du fer total. Principalement au niveau du foie, ce 
compartiment est représenté par le fer lié à la ferritine, protéine très mobilisable et à 
l'hémosidérine, forme dégradée de la ferritine peu mobilisable. 

b. Mouvement du fer dans l'organisme 
Le métabolisme du fer résulte d'échange permanant entre ces trois compartiments, (28)il 
s'effectue de façon fermée : les apports doivent compenser strictement les pertes sous peine 
d'entraîner à moyen terme une carence ou une surcharge(62) 
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Figure 5:Cycle fermé du fer dans l'organisme (6) 

1) Origine du fer : 
a. Apport alimentaire : 

Les apports alimentaires fournissent du fer sous forme héminique (viande rouge),mieux 

absorbé, et sous forme non héminique (végétaux, ceufs).une alimentation équilibrée apporte 
10à20mg par jour. Son absorption se fait via le duodénum et la partie proximale du jéjunum. 

Cette absorption est réglée par un mécanisme actif, le fer ferrique (non héminique) entre dans 

les cellules intestinales par la zone apicale grâce à une protéine, le divalent métal 
transporter 1(DIVIT1) après réduction. Tandis que l'absorption du fer héminique, ne se fait 

pas par le même mécanisme actif, il passe directement à l'intérieur de l'anthérocyte. (53) 
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Figure 6: Absorption et métabolisme du fer(12) 
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L'absorption peut être influencée par certains composants de l'alimentation tels que : les 
tannins présents dans le thé, les phytates végétaux et les phosphates. 

Du coté basal de la cellule intestinale une autre protéine, la ferroportine permet l'exportation 
du fer après son oxydation en fer ferrique et fixation à la transferrine circulante. (6) 

b. Hémolyse physiologique 

L'hémolyse physiologique libère la même quantité de fer que celle incorporée dans l'HB. La 
lyse du GR se produit principalement au niveau des macrophages de la moelle osseuse. Ce fer 
rejoint le compartiment circulant, où il est lié à la transferrine.(60) 

2) Transport plasmatique 
La transferrine (TF) est une protéine de 80KDa, possède deux sites de fixation pour ce métal. 
En situation d'homéostasie martiale, 30% à 45% des sites sont occupés. Le fer est distribué 
aux cellules par l'intermédiaire du récepteur de la TF (R-TF), qui se lie préférentiellement à 
la TF saturée par deux atomes de fer. 

3) Utilisation: 
-Le fer nécessaire à l'hémoglobinosynthèse vient du compartiment circulant. Les 
érythroblastes sont capables d'incorporer le fer jusqu'au stade de réticulocytes. 
L'internalisation du fer dans les cellules utilisatrices se fait par endosmose du complexe 
TF/Fer/R-TF. La dissociation de ce dernier, et donc la libération du fer, est favorisé par la 
baisse du PH. Le R-TF est capable de regagner la surface de la cellule après avoir relargué le 
fer vers le plasma. Le degré d'expression des R-TF membranaires est modulé par la 
concentration cytoplasmique du fer. (60) 

4) Réserve : 

Principales réserves en fer se trouvent dans le foie et secondairement dans la moelle osseuse 
et la rate. Le fer absorbé au niveau duodénal et véhiculé par la transferrine est stocké 
principalement par le foie, alors que le recyclage du fer héminique contribue à la constitution 
des réserves en fer dans les macrophages de la moelle osseuse, de la rate ou le foie.(60) 

Vitamine B12 et folates 

✓ Fonctions : 
Ces vitamines sont indispensables au maintien d'une hématopoïèse normale. Elles jouent un 
rôle essentiel dans la synthèse de l'ADN et dans la multiplication cellulaire. Elles sont 
impliquées dans la maturation et le fonctionnement du système nerveux central. Elles ont une 
fonction de coenzyme dans le transfert de radicaux mono carbones. 
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Figure 7: Rôle de vitamine B12 et folates. (30) 
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✓ Apport et besoins, absorption, transport et réserve 

Eléments Vitamine B12 Folates 
Apports 	et 
besoins 

L'apport est exclusivement 
alimentaire : protéines animales liées à 
la vit b12 ; la viande, le foie, les 
crustacés, le sceufs, le lait...absence 
totales dans les végétaux. 
-L'apport alimentaire moyen est de 
50µg /jour 
-Les besoins quotidiens sont de 2 à3 it 
g. 

-Les aliments les plus riches sont : les 
légumes verts, les fruits secs ou frais, 
les abats, le jaune d'oeuf, et les graines 
: noix, amandes. 
-L'alimentation apporte les folates 
sous forme de poly glutamates. 
-L'apport alimentaire moyen est de 0.5 
à 1 mg/j 
-Les besoins quotidiens sont de 40 à 
100,u g/j. 

Absorption -Libération de la vitbl2 des protéines 
sous l'action du suc gastrique (HCL, 
pepsine). 
- Liaison de la vitbl2 aux 
haptocorrines et formation de 
complexe au niveau de l'estomac. 
-Dissociation de ce complexe dans 
l'intestin et fixation de vitbl2 libérée 
aux facteurs intrinsèques FI 
-Fixation du complexe vitB12-FI sur 
les entérocytes de l'iléon distal grâce à 
des récepteurs : la cubuline. 
-Internalisation du complexe par 
endocytose, et passage dans des 
vésicules acides et libération des 
vitB12 des FI 
-Passage seule de vitB12 dans le sang 
à l'aide de Ca+2. 

-Elle se fait dans le jéjunum -les poly 
glutamates sont scindés en mono 
glutamates par une hydrolase 
intestinale. 
-Si le dérivé est un méthyl THF, il 
passe directement dans le sang 
- Les autres dérivés sont d'abord 
transformés en méthyl THF avant 
absorption. 

Transport -Le transport sanguin de fait par les 
transcobalamines de type I (TCB I)II 
(TCB II) et III (TCB III). 
-La TCB II assure la distribution de la 
vitB12 aux cellules utilisatrices. 
-La TCB I et III assurent le transport 
du vit B12 mobilisée depuis les 
réserves (vitbl2 endogène). 
- La majeure partie des cobalamines 
est transportée par la TCBI. 

Dans le plasma, les folates sont en 
partie libre et en partie liés à des 
protéines 
-les folates circulent sous forme de 
mono glutamates et amenés aux 
cellules utilisatrices où elles sont 
transformés en poly glutamates. 

Réserves -Les réserves sont considérables car 
les besoins journaliers sont minimes, 
elles sont de 3 à 4 mg 
-La moitié des réserves est située dans 
le foie. 

Les réserves sont de 10 à 15 mg 
-Elles se situent dans de nombreux 
tissus : la moitié dans le foie, le reste 
dans le rein, le pancréas. 

Tableau I : représentant la vitamine B12 et folates selon leurs apports, absorption, transport 
et réserves.(60) 

• 
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2. La morphologie des érythrocytes: 

Le globule rouge, encore appelé hématie ou érythrocyte est la cellule sanguine la plus 
abondante. Il est ainsi appelé à cause de la couleur rouge-rosée qu'elle prend à la coloration de 
May Grunwald Giemsa (MGG), au microscope optique. Cette coloration est due à son 
contenu en hémoglobine.(65) 
La forme particulière du globule rouge lui permet : 
- D'avoir une plus grande surface par rapport à son volume, ce qui favorise les échanges 

d'oxygène. 
- D'avoir une plus grande déformabilité, permet le passage du globule rouge dans la 
microcirculation, et en particulier dans les pores des sinus de la rate qui n'ont que 0,5 à 2,5 
pm de diamètre. 
Cette déformabilité dépend de la forme du globule rouge (biconcave), de la plasticité de la 
membrane et de la viscosité (liée à la concentration et la qualité de l'hémoglobine). 

2.1. 	Morphologie au microscope optique : 

Le globule rouge, c'est une cellule anucléée, a la forme d'une lentille biconcave. Son diamètre 
est de 7 ,um. Elle prend une coloration rose vif au MGG, avec en son centre, une zone plus 
claire, appelée centre clair. 
Son épaisseur est de 1,8 pm, Son volume moyen est de 85-90 fentolitres (,um3). (65) 

Figure 8 : la morphologie des hématies au microscope optique. (65) 
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2.2. Structure infra microscopique des hématies : 
Le globule rouge est souvent comparé à un "sac" contenant de l'hémoglobine et les molécules 
énergétiques indispensables à sa survie. Sa structure se décompose schématiquement en trois 
éléments : la membrane, les enzymes, et l'hémoglobine. 

2.2.1 .La membrane du globule rouge : 

Elle comporte : la membrane cytoplasmique et le cytosquelette membranaire. 
La membrane cytoplasmique :sa structure est celle d'une membrane cellulaire classique, elle 
est constituée d'une bicouche lipidique où s'intercalent des protéines. Certaines protéines sont 
des transporteurs d'ions, d'autres sont des récepteurs membranaires. Une partie de ces 
protéines est porteuse des fonctions antigéniques du globule rouge et des groupes sanguins 
érythrocytaires (ABO, Rhésus, etc...). (65) 

Le cytosquelette érythrocytaire (ou squelette membranaire): il est responsable des propriétés 
mécaniques du globule rouge. Il est formé d'un réseau de protéines qui tapissent la face 
interne de la membrane cytoplasmique du globule rouge. Les principaux constituants 
protéiques de ce réseau sont la spectrine, l'actine et la protéine 4.1. Les molécules de la 
spectrine sont reliées entre elles par l'actine qui est une protéine fibrillaire contractile, cette 
fixation de l'actine sur la spectrine est activée par la protéine 4.1 .Ce squelette membranaire 
est lié au reste de la membrane par des protéines de jonction (l'ankyrine).(60) (65) 

Figure 9:La structure de la membrane des hématies(65) 

2.2.2. Les enzymes du globule rouge (métabolisme énergétique) : 

Le globule rouge est une cellule dont les besoins énergétiques sont faibles. La seule source 
d'énergie du globule rouge est la glycolyse, la majeur partie (90%) est effectuée en absence 
d'oxygène (voie principale d'Emden-Meyerhof) alors que 10% suivent une voie oxydative 
(shunt des pentoses). Sur la voie principale est branché le shunt de Rapoport-Lubering qui 
fournit le 2,3-DPG. 
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Le bût de la glycolyse érythrocytaire est d'assurer les fonctions vitales du globule rouge(65): 

- Apport d'énergie: ATP, destiné à maintenir la forme biconcave du globule rouge, ainsi 
que les échanges transmembranaires: 

- Lutte contre les agents oxydants: NADH, NADPH 

- la régulation de l'affinité de l'hémoglobine pour l'oxygène: Le 2,3-DPG 
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Figure 10 :La glycolyse érythrocytaire. (65) 

2.2.3. L'hémoglobine : 

• Définition et ontogenèse: 
C'est un pigment coloré du globule rouge qui est chargé de transporter les gaz du sang ; 
l'oxygène en particulier. L'hémoglobine est un tétramère constitué de4 sous-unités identiques 
2 à 2 ; chaque unité comporte une partie protéique, la globine et un groupement prosthétique 
1' hème. 

• L'hème est une protoporphyrine de type /X, à laquelle est lié un atome de fer à l'état 
ferreux .Ce fer se lie à quatre atomes d'azote au centre du noyau protoporphyrinique et va 
former deux autres liaisons de coordinance, l'une avec l'histidine proximale et l'autre avec 
l'histidine distale par l'intermédiaire de 1'02. Ce dernier ne peut se lier à l'hème que s'il 
est à l'état ferreux. 
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• La globine est la partie protéique de l'Hb. Il existe deux types de familles de chaines de 
globine : les chaines de la famille a et les chaines de la famille non a ou (j3). 

• La molécule de l'hémoglobine est composée de 04 sous-unités dont chacune est formée 
de la liaison d'une chaine de globine et une molécule d'hème Les quatre sous unités 
s'adaptent les unes aux autres pour former un tétraèdre qui est la molécule d'hémoglobine. 

Plusieurs HB se succèdent au cours de la vie ; la composition des hémoglobines n'est pas la 
même chez l'embryon, le foetus ou le nouveau-né, et l'adulte: 

-Chez l'embryon l'érythropoïèse siège dans le sac vitellin, il existe des types particuliers 
d'hémoglobines qui ne sont pas retrouvées chez l'adulte. (HB Gower I, HB Gower II et 
portland) 

-Chez le foetuset le nouveau-né on trouve l'HB foetale (HBF (a2 y2)) ;Cette HB est 
majoritaire à la naissance (80 % environ). Son taux décroît au cours de la première année de 
vie, durant laquelle elle est remplacée progressivement par l'HBA. Au-delà de la première 
année elle n'est présente qu'à l'état de traces (moins de 1%). 

-A partir de 1 an, la répartition des différentes hémoglobines est la même que celle de 
l'adulte : l'HB majoritaire est l'HBA. Elle représente plus de 97 % de l'hémoglobine totale. Il 
existe une fraction minoritaire, l'HbA2 (a2 S2). (54) 

■ Biosynthèse: 
La biosynthèse de l'Hb commence au stade du proérythroblastique et s'achève à celui du 
réticulocyte. La synthèse de la globine s'effectue selon le mécanisme général de la synthèse 
protéique.la synthèse des chaines est régulée par la concentration l'hème. En effet tout déficit 
en fer (en hème) induit l'arrêt de la biosynthèse des chaines. Les chaines alpha et non-alpha 
sont synthétisées de façon synchrone. 

L'hème se fixe aux chaines de globines néo-synthétisées pour réaliser la sous-unité de 
l'hémoglobine. (54) 

3. L'hémolyse physiologique: 

C'est un phénomène irréversible par lequel les GR sont détruits et libèrent leurs contenu 
hémoglobinique dans le milieu extérieur .l'hémolyse physiologique est un phénomène 
essentiellement intra tissulaire, une faible partie est intra vasculaire. 

Les globules rouges vieillissent et donc subissent des modifications qui sont : 

- Des modifications biochimiques : diminution du contenu enzymatique, 
ralentissement métabolique, perte des lipides membranaires, phénomènes oxydatifs. 

- Des modifications morphologiques : tendance à la sphérocytose par réduction de la 
surface membranaire et/ou hyperhydratation. 

-Des modifications de la plasticité :diminution de la déformabilité des globules rouges 
entraînant une stagnation dans les capillaires. 
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L'éiythrolyse (hémolyse physiologique) : les hématies arrivées au terme de leur vie sont 
phagocytées dans le système réticuloendothélial, Le siège principal de la destruction 
érythrocytaire est la moelle osseuse (50% des hématies y sont détruites par le système des 
phagocytes mononuclées). Le reste est détruit dans le foie et la rate. (1) 

3.1. L'hémolyse intratissulaire : 

Chaque jour 1/120 de nos GR sont détruits, libérant 6-8 gr d'HB. La partie globinique est 
hydrolysée en acides aminés qui rejoignent le pool métabolique général. La partie 
héminique est transformée en bilirubine non conjuguée (BNC) puis en bilirubine conjuguée 
(BC) au niveau du foie puis éliminée. La première étape de transformation est l'ouverture 
oxydative de l'hème par une enzyme, l'hème oxygénase, cette réaction produit la biliverdine 
réduite en bilirubine. 

Le fer libéré passe pour les 2/3 dans la circulation où il est repris par la transferrine et est 
réutilisé pour l'érythropoïèse. Le 1/3 restant demeure dans les macrophages sous forme de 
ferritine et d'hémosidérine. (36) 

La BNC libérée des macrophages est transportée liée à l'albumine jusqu'au hépatocytes où 
elle subit une glycurono-conjugaison pour donner la BC soluble libérée dans les canicules 
biliaires. Cette BC une fois dans l'intestin est transformée par les bactéries de la flore 
digestive en urobilinogène et puis en stercobilinogène qui s'oxyde en urobiline et stercobiline 
.une majeure partie est éliminée dans les selles, une petite partie d'urobiline est réabsorbée par 
l'intestin et passe dans les urines. (9) 

3.2. L'hémolyse intravasculaire : 

Une faible partie de l'hémolyse est intra vasculaire et libère l'hémoglobine dans le plasma qui 
est prise en charge par l'haptoglobine synthétisée par le foie. Ce complexe Hb-haptoglobine, 
stable et soluble est ensuite capté par les hépatocytes au niveau desquels l'Hb est dégradée. La 
taille de ce complexe ne permet pas le passage par le glomérule rénal. 

L'Hb libérée dans la circulation peut être éliminée par une troisième voie après auto-
oxydation en méthémoglobine et dissociation en globine et hémine qui peut être fixé par 
l'hémopexine et être éliminé lentement par le foie ou par l'albumine dont l'affinité est 
nettement inférieure à celle de l'hémopexine. (2) 



Chapitre2 : Les anémies 
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1. Définition 

L'anémie est la diminution de l'hémoglobine au-dessous des valeurs de référence à 
l'hémogramme. L'hémoglobine normale varie en fonction du sexe (chez l'adulte) et de l'âge. 
(Annexe Hl). 

L'anémie est d'étiologie variée dont la définition repose uniquement sur la constatation d'une 
concentration en hémoglobine (HB) dans le sang inférieure au seuil de référence pour l'âge et 
le sexe du patient : 

• <130 g/dl chez l'homme. 

• <120 g/d1 chez la femme et l'enfant de 3 à 12 ans. 

• <110 g/d1 chez l'enfant de 1 an. 

• <140 g/d1 chez le nouveau-né.(14) 

2. Mécanisme physiopathologique 

Comme il a été définit ; une anémie est la baisse du taux d'hémoglobine par unité de volume 
de sang inférieur aux valeurs physiologiques. 
La baisse du taux d'hémoglobine peut provenir de deux mécanismes fondamentaux : 

2.1. Anémies par excès de perte des hématies 

Un excès de perte est compensé par une hyper-réticulocytose qui apparaît après un délai de 3 
jours. 

a. Hémorragies aiguës : 
— Le taux d'hémoglobine ne reflète qu'avec retard la perte sanguine (GR et plasma). 

b. Hémolyse 
— Raccourcissement de la durée de vie des hématies, qui peut être appréciée par l'étude de la 
demi-vie des hématies marquées au chrome 51. 
On distingue les causes(41) 

e• Corpusculaires: 
La destruction de l'hématie provenant de sa fragilité par : 
■ Anomalies de la membrane de l'hématie : maladie de Minkowski-Chauffard ou 

sphérocytose héréditaire. 
■ Anomalies du système enzymatique de l'hématie : 
- Déficit en PK : Pyruvate Kinase de la voie anaérobie. 
- Déficit en G6PD : Glucose 6 Phosphate Déshydrogénase de la voie aérobie. 
■ Anomalies de l'hémoglobine : 
- Soit hémoglobinopathie : mutation d'un acide aminé sur une chaîne de la globine : 
(Drépanocytose). 
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-Soit déficit de synthèse d'une chaîne de la globine (Thalassémie).Ces causes corpusculaires 
sont 	quasi-exclusivement 	d'origine 	constitutionnelle 	(anémies 	hémolytiques 

constitutionnelles). (41) 

• Extra-corpusculaires : 

✓ Causes immunologiques : 

- Accident de la transfusion sanguine (allo anticorps). 
- Anémie hémolytique du nouveau-né (alto anticorps). 
- Anémie hémolytique auto-immune (auto anticorps). 
✓ Causes non immunologiques : 
- Agressions mécaniques : prothèses intracardiaques, syndrome de Moschowitz, circulations 
extracorporelles, syndrome hémolytique et urémique. 
- Agressions infectieuses 
-Agression toxique : 
■ Toxiques industriels : hydrogène arsénié, chlorates, benzène, plomb, sulfate de cuivre. 
■ Toxiques médicamenteux (phénacétine). 
■ Toxiques animaux : venins de serpents. 
■ Toxiques végétaux : champignons (amanite phalloïde). 
■ Toxiques physiques : noyade, brûlures, gelures étendues, radiations ionisantes. (14) 

2.2. Anémies par insuffisance de production médullaire 

Les anémies centrales témoignent d'une atteinte de production soit par atteinte de la cellule 
hématopoïétique soit par une atteinte de son environnement. 	Une insuffisance de 
l'érythropoïèse induit un défaut de production des réticulocytes par la moelle : anémies 
arégénératives. Le déficit qualitatif ou quantitatif de l'érythropoïèse est responsable d'une 
baisse du taux des réticulocytes et précède la baisse du taux d'hémoglobine. (14) 

a. Insuffisance quantitative de l'érythropoïèse 

— La lignée érythroïde est touchée isolément (érythroblastopénie) ou avec d'autres lignées 
Hématopoïétiques. Dans ce deuxièmes cas, les mécanismes sont : 
■ Une aplasie médullaire (insuffisance quantitative des trois lignées). 
■ Un envahissement médullaire par des cellules anormales (d'origine hématopoïétique ou 

extra-hématopoïétique). 
■ Une myélofibrose. 
■ Les causes endocriniennes (hypothyroïdie, insuffisance hypophysaire). 
■ Une insuffisance rénale (diminution de production d'EPO). 
■ Un syndrome inflammatoire. 
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b. Insuffisance qualitative de l'érythropoïèse 

— L'érythropoïèse est inefficace. La lignée érythroïde est présente en quantité normale voire 
augmentée. 

— Déficit de synthèse de l'hémoglobine: Ce déficit entraîne un excès de mitose afin 
d'atteindre une concentration en hémoglobine normale dans la cellule et donc une 
microcytose +++. 

Les mécanismes sont : 
■Carence en fer. 
■Anomalies du métabolisme du fer : syndrome inflammatoire, certaines anémies 
sidéroblastiques, anomalies congénitales du transport du fer. 

— Déficit de synthèse de l'ADN : 
✓ Ce déficit diminue le nombre de mitose et se traduit donc par une macrocytose +++. 
✓ Les mécanismes sont : 
■Les anémies mégaloblastiques (carence en folate, vitamine B12). 
■Drogues inhibant le métabolisme des acides nucléiques (anti foliques, anti pyrimidines, 
antipyrines). 
■Anomalie constitutionnelle (dysérythropoïèses congénitales).(41) 
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3. Diagnostic 

3.1. Contexte clinique : 
La manifestation des signes cliniques de l'anémie dépend de la vitesse avec laquelle la baisse 
de l'hémoglobine s'installe, mais aussi de la capacité du système cardiovasculaire à 
compenser l'anémie et, évidemment, de la maladie sous-jacente. (63) 
Au plan clinique, il convient d'évaluer l'anémie, d'en préciser le mode d'installation aigu ou 
insidieux, et de précise le début des signes. (64). Ces signes cliniques traduisent soit l'hypoxie 
tissulaire, soit les mécanismes d'adaptation cardiovasculaires. (14) 
On peut distinguer schématiquement deux grands types de tableaux cliniques : 

✓ L'anémie aiguë 
L'anémie aiguë est mal tolérée : Le tableau est grave associant des signes d'anémie et d'hypo 
volémie : asthénie, pâleur, dyspnée, sueurs, soif intense (si hémorragie aiguë), tachycardie, 
hypotension artérielle ; au maximum état de choc cardio-circulatoire (marbrures, 
refroidissement des extrémités, troubles de conscience). 

✓ L'anémie subaiguë ou chronique 
La tolérance est très variable et dépend de : 
■ L'intensité de l'anémie. Le risque de mauvaise tolérance augmente au-dessous de 8 g/d1 

d'hémoglobine. 
■ Le terrain sur lequel survient l'anémie : âge du patient, état cardiovasculaire du patient. 

(63) 
Les signes d'anémie sont : 
❖ Symptomatologie : 
■ Asthénie (+++). 
■ Dyspnée d'effort (+++). 
■ Palpitations, vertiges, parfois angor (+++). 
■ Plus rarement céphalées, acouphènes. 
❖ A l'examen : 
■ Pâleur cutanéo-muqueuse (conjonctives). 
■ Tachycardie, souffle systolique cardiaque anorganique (par augmentation du débit 

cardiaque).(14) 

❖ Certains signes sont plus spécifiques d'une forme d'anémie : 

■ Un ictère est en faveur d'une anémie hémolytique ou peut être secondaire à une 
hépatopathie. 

■ Une koïlonychie (ongle en creux), une stomatite angulaire, une alopécie et des aphtes, 
évoquent une anémie ferriprive. 

■ Une glossite et une atrophie de la langue font penser au déficit en vitamine B12. 
■ Une neuropathie, une démence sont en faveur d'un déficit en vitamine B12 ou en acide 

folique à un stade avancé. 
■ Une splénomégalie peut être la conséquence d'une hémolyse, d'un syndrome myélo ou 

lympho-prolifératif. 
■ Des douleurs osseuses font évoquer une anémie falciforme ou un myélome. (64) 
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3.2. Diagnostic biologique 

3.2.1. L'hémogramme 

Le diagnostic positif d'anémie repose sur la réalisation d'un hémogramme prescrit devant 
l'existence d'un syndrome anémique ou en situation préopératoire où l'hémogramme est 
demandé à l'occasion d'un examen systématique. 
L'hémogramme est un examen de première intention qui fournit un grand nombre 
d'informations, pourvu qu'il soit interprété avec pertinence. (51)(31) 
Il comprend 

✓ Formule de la numération sanguine. 
■ Le nombre de globules rouges circulants dans un volume donné de sang (mm 3). 
■ le dosage de l'hémoglobine : qui permet de définir l'anémie. 
■ L'hématocrite (HT, rapport en % du volume des globules rouges / volume de sang total 

d'un échantillon de sang soumis à centrifugation).(51) (37)  
■ Les indices érythrocytaires sont très informatifs : la numération des GR et l'hématocrite 

permettent, avec le taux d'Hb, de calculer ces indices, qui sont le VGM, la TCMH et la 
CCMH :(33) 

■ VGM= hématocrite en %X10/GR en millions = 85 à 9511. 
■ TCMH=Hb en g/d1 X10/GR en millions =28à32pg. 
■ CCMH=Hb en g/dl X100/hématocrite en% —31à35g/d1 

En pratique, ces mesures sont habituellement effectuées par des automates, qui analysent et 
classent les cellules du sang par diffraction d'un faisceau laser, modification d'un champ 
électrique ou d'un courant de radiofréquence. (35) 
Le VGM permet de définir une anémie microcytaire, normo chrome ou macrocytaire, la 
TCMH permet de définir une anémie hypochrome ou normo chrome, la CCMH de même 
mais ce paramètre est moins sensible (du fait de l'hématocrite calculé inferieur à l'hématocrite 
centrifugé car la diminution de la charge en Hb du GR s'accompagne d'une microcytose qui à 
faire remonter la CCMH).(33)Tableau 2(Annexes) 

✓ Frottis sanguin 
Malgré le perfectionnement des analyseurs automatisés d'hématologie destinés à la réalisation 
des hémogrammes, l'examen du frottis sanguin au microscope reste indispensable lorsque les 
données fournies par les appareils sont qualitativement ou quantitativement anormales, ou 
demandent une confirmation.(35) 
L'examen du frottis sanguin est indispensable, à la recherche d'anomalies morphologiques ou 
de cellules anormales. (46) 

A. Les érythrocytes 
L'étude de la morphologie érythrocytaire sur frottis sanguin permet souvent d'orienter le 
diagnostic dans les pathologies constitutionnelles du globule rouge. 
En effet, des anomalies de I 'hémoglobine, de la membrane ou du contenu enzymatique du 
globule rouge peuvent entrainer des modifications morphologiques évocatrices. (56) 
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La morphologie de I 'hématie est définie par sa taille, sa couleur et sa forme, et la présence ou 
non de différentes inclusions. (56) 

❖ Anomalies de taille 

■ La microcytose se définit par la présence d'hématies de taille diminuée avec un volume 
globulaire moyen (VGM) abaissé. Figure 12 

■ A I 'inverse, la macrocytose est caractérisée par des hématies de diamètre augmenté. 
Figurel3 

■ L'anisocytose indique une hétérogénéité de taille des hématies examinées. Figure 14 

❖ Anomalies de couleur :  
Plusieurs anomalies sont décrites en rapport avec des variations d'intensité de coloration du 
cytoplasme des hématies. 

■ L'hvpochromie 
Est définie par la présence d'hématies de teinte plus pale que la normale, en rapport avec une 
diminution de la concentration en hémoglobine. 
Elle est Née soit d'un défaut de synthèse de I 'hème soit d'un défaut de synthèse des chaines 
de la globine).L'hypochromie est généralement associée d'une teneur en hémoglobine 
(TCMH) basse. 
■ Hématies cibles : Présence de globules rouges hypochromes qui changent leur forme de 

disque biconcave et qui, de face, étalés sur une lame ont l'aspect d'une cible : hématies très 
claires avec un centre foncé .Figure 15 

■ annulocvte ou leptocvte : ce terme désigne les hématies ou seule la périphérie de la cellule 
semble colorée, ce qui peut être de à la diminution en hémoglobine. Figure 16 

• polvchromatophiles : la polychromatophilie correspond à la présence d'hématies de 
teintelégèrement gris-bleue et de taille augmentée. Figure 17(35) 

❖ Anomalie de forme :(70)(61) 

A l'état normal l'hématie a une forme discoïdale. Cependant, différentes anomalies 
constitutionnelles ou acquises de la membrane ou de I 'hémoglobine, et plus rarement des 
enzymes érythrocytaires, peuvent entrainer une déformation du globule rouge ; et qui ne peut 
être observée qu'à l'aide d'un frottis sanguin : 
■ Lesspherocytes : sont des hématies à diamètre réduit, à I 'épaisseur accrue, ne possédant 

pas de zone claire centrale. Ils sont uniformément colorés et apparaissent plus charges en 
hémoglobine. Figure 18(Annexes) 

■ Poikilocytes : le terme poikilocytose indique la présence sur les frottis d'hématies de 
formes très variées : arrondies, ovalaires, en massue, en raquette 	Figurel9(Annexes) 

■ Les echinocytes : sont des hématies dont la surface possède plusieurs petites projections 
fines et régulières .Figure20(Annexes) 

• Les acanthocytes : sont des hématies qui présentent de 5 à 10 spicules irrégulièrement 
disposes à la surface de la cellule. Figure2l(Annexes) 

• le codocyte : dans la circulation, a une forme de cloche, il apparait sous forme de cellule 
cible sur frottis de sang avec un centre coloré entouré d'une zone claire, elle-même bordée 
par une zone colorée. Figure22(Annexes) 
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■ Le dacryocyte : est une hématie avec un prolongement effilé (hématie en larme, hématie 
en poire). Figure23(Annexes) 

■ Les drépanocytes : sont des hématies en forme de faucille..Figure24(Annexes) 
■ Les hématies fantômes :sont des hématies qui semblent vidées de leur contenu en 

hémoglobine. Les hématies qui apparaissent à moitié ou partiellement vidées de leur 
substance..Figure25(Annexes) 

■ Les stomatocytes : sont caractérisés par une dépression rectiligne en leur centre, formant I 
`aspect d'une bouche. Figure26(Annexes). 

■ Elliptocyte : des hématies de forme ovale allongée. Figures 27(61) 

❖ Inclusions cytoplasmiques(71) 

■ Corps de Howells-Jolly : Il s'agit de restes de chromatine nucléaire. Dans la majorité des 
cas ils sont uniques, mais I 'hématie peut en contenir plusieurs. Figure28(Annexe) 

■ Ponctuations basophiles: fines granulations bleutées au MGG, dispersées dans le 
cytoplasme des hématies, de taille et de forme hétérogènes, correspondant à une 
précipitation nucléotid ique. Figure 29(Annexes) 

■ Corps de Pappenheimer : Granules en grappes contenant du fer et une substance 
protéique. Figure 30 

■ Hématies parasitées (plasmodium vivax ou falciparum). 

B. Numération leucocytaire 
-Apprécier la formule leucocytaire : leucopénie ou d'hyperleucocytose (anomalie 
quantitative). 
-En cas d'anomalie qualitatives c'est-à-dire un manque de fiabilité du compte des leucocytes 
signalé par l'analyseur Une revue microscopique du frottis sanguin est utile pour identifier 
certains types d'interférences et pour guider la validation technique du résultat. 

C. Numération plaquettaire 
-Apprécier le nombre des plaquettes, par une numération du nombre des plaquettes par 
champs microscopique (anomalies quantitatives).(39) 
-Recherche d'anomalies qualitatives : En cas de suspicion d'amas plaquettaires on doit 
contrôler l'absence de coagulum dans l'échantillon puis rechercher des agrégats plaquettaires. 
(49) 

3.2.2 Taux de réticulocytes 
Les réticulocytes constituent le dernier stade de maturation de la lignée érythrocytaire, après 
expulsion du noyau des érythroblastes. Ce sont des globules rouges immatures dont le 
cytoplasme renferme des restes d'ARN qui vont progressivement diminuer au cours de leur 
Dans certaines conditions pathologiques, une stimulation importante de l'érythropoïèse va se 
traduire par une augmentation de la production des réticulocytes et également par un 
raccourcissement de leurs temps de maturation médullaire et sanguine notamment dans la 
phase initiale de régénération érythropoiètique. 

Le taux de réticulocytes circulants est donc un indicateur de l'activité érythropoiètique de la 
moelle osseuse, particulièrement utile dans I' exploration de : 
■ Du mécanisme physiopathologique de l'anémie. 

• 	 • 	 • 
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■ La recherche d'une hémolyse compensée. 
■ Le suivi de la reconstitution hématopoïétique après chimiothérapie ou greffe de moelle 

osseuse. 
• Ou l'appréciation de l'efficacité d'un traitement par, érythropoïétine recombinante. 
Ces dernières indications nécessitent une surveillance biologique fiable des variations 
précoces du taux de réticulocytes. (58) 
Les différentes méthodes de numération des réticulocytes sont basées sur la mise en évidence 
de I'ARN résiduel présent dans leur cytoplasme. La méthode classique de numération au 
microscope optique sur frottis sanguin, après révélation de I'ARN par coloration vitale (bleu 
de crésyl brillant ou bleu de méthylène), est techniquement simple, et peu couteuse ; mais elle 
est fastidieuse et peu précise en raison du nombre limité de globules rouges comptés et de la 
variabilité entre observateurs dans l'identification des réticulocytes les plus matures. la  
communication du résultat, également sous forme de valeur absolue. (16) (55) (27) 

3.2.2. Autres examens du diagnostic biologique de l'anémie : 

A. Bilan martial 

a. Définition et intérêt  : 
Le bilan martial consiste à apprécier le bilan du fer dans l'organisme. Il comprend des 
dosages qui permettent non seulement, d'apprécier la quantité de fer en circulation, mais aussi 
de mesurer l'état des réserves ferriques de l'organisme et d'évaluer les mécanismes de 
compensation éventuellement mis en œuvre pour faire face à une carence.(/0) 

b. Principe  : (63) 
En cas d'anémie le bilan martial constitue un diagnostic de certitude d'une anémie par trouble 
du métabolise en fer, et qui repose sur les marqueurs suivants dosables sur plasma ou sur 
sérum : transferrine, fer et coefficient de saturation de la transferrine (CST)ferritine, 
récepteurs solubles de la transferrine (RsTf). 

❖ La transferrine : est une protéine capable de fixer le fer et de le transporter aux tissus 
cibles et aux organes de stockage. En cas de carence en fer, le taux de transferrine 
augmente. 

❖ Le dosage du fer :permet de vérifier si la hausse de transferrine est bien causée par une 
carence en fer entraînant une diminution importante du CST. Il mesure la quantité de fer 
en circulation, qui est très abaissée en cas de sidéropénie ou d'anémie inflammatoire 
chronique. 

❖ Le CST :est obtenu par le calcul en pourcentage de la concentration en fer divisée par la 
capacité totale de fixation de la transferrine (CTF) (CST = fer x 100 / CTF); ce 
coefficient est très diminué dans l'anémie par carence en fer. 

❖ La ferritine : est une protéine de 450 kDa assurant le stockage du fer dans le foie, la rate 
et la moelle osseuse. Son dosage est d'un grand intérêt, car la quantité de ferritine 
sérique(ou plasmatique) est directement proportionnelle aux réserves de fer de 
l'organisme. Sa valeur diminue précocement en cas de carence en fer (carence d'apport ou 
pertes). 

I 
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■ La ferritine érythrocytaire : est un examen de seconde intension qui permet d'évaluer les 

réserves plus fidèlement que la ferritine sérique, notamment chez le nouveau-né. Sa 

concentration n'est pas influencée par l'inflammation. 

❖ Le récepteur soluble du récepteur à la transferrine(RsTI) : Sa concentration dans le 

plasma est totalement corrélée à l'activité érythropoiètique et à la demande en fer. Il 
augmente proportionnellement au déficit en fer et n'est pas affecté par l'inflammation, 

permettant de différencier l'anémie inflammatoire chronique de l'anémie ferriprive en cas 
de doute. 

B. Vitamine B12/ ACIDE FOLIQUE : 

a. Vitamine B12 :(72)(73) 
Il se fait sur Sérum ou plasma hépariné ou EDTA ; Conservation du sérum ou du plasma 5 
jours à + 4 °C. Au-delà, congeler à — 20 °C. La vitamine B12 est photosensible. Ne pas laisser 
le sérum ou le plasma exposé à la lumière plus de 8 heures. 

▪ Méthode du dosage : Technique immunologique par compétition. 
■ Valeurs normales : Elles peuvent varier légèrement selon les techniques de dosage et les 

laboratoires. 

■ Valeurs normales : 145 à 735 pmo1/1 ou 197 à 999 ng/l. 

b. Dosage folates :(72)(73) 
Le dépistage d'une carence en folates est effectué par leur dosage (sérique et/érythrocytaire). 
Le taux de folates sériques est le reflet des apports récents en folates. Le taux de folates 
érythrocytairesest 30 à 40 fois supérieur au taux sérique et n'est pas sujet aux apports 
alimentaires. Il est donc un meilleur reflet des réserves tissulaires de l'organisme 

■ Méthode du dosage : Technique immunologique 
■ Valeurs normales : B9 sérique >3.1 ng/ml / B9 érythrocytaire : 140 à 836 ng/ml. 

C. Bilan inflammatoire :  
a. Vitesse de sédimentation :  
C'est un des tests biologiques les plus souvent prescrits. La technique princeps proposée par 
Wintergreen reste utilisée. Physiologiquement plus élevée chez la femme que chez l'homme, 
la VS se majore avec l'âge et lors de la grossesse. L'augmentation pathologique de la VS 
(plus de 20 mm à la 1"heure). 
b. Protéines de l'inflammation :  
❖ Le fibrinogène est la protéine de la phase aiguë de l'inflammation la plus anciennement 

connue. Son taux normal se situe en dessous de 4 g/l. Sa cinétique d'élévation est tardive 
par rapport au stimulus inflammatoire (plusieurs jours). 

❖ La protéine C réactive (CRP) est une protéine de la phase aiguë de l'inflammation dont la 
synthèse hépatique débute dès la huitième heure, atteint son maximum en 24 heures, 
activée par l'IL6 .Son taux peut orienter vers une étiologie : au-delà de 150 mg/I, il existe, 
dans plus de deux tiers des cas, une infection bactérienne ou une maladie de système. Elle 
peut également aider au diagnostic différentiel entre un lupus érythémateux disséminé 
(LED) non compliqué (taux inférieur à 40 mg/1) et une PR (CRP souvent supérieure à40 
mg/1). 
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❖ L'haptoglobine est également une protéine de la phase aiguë de l'inflammation dont 
l'élévation ne débute que24 heures après celle de la CRP. Un taux abaissé ou un taux 
normal contrastant avec un syndrome inflammatoire biologique doit faire rechercher une 
hémolyse intravasculaire. 

D. L'électrophorèse capillaire de l'hémoglobine ou la chromatographie liquide haute 
performance (CLHP) : 

a. Intérêt : 
Sont des examens indispensables lorsque le diagnostic s'oriente vers une hémoglobinopathie. 

(42) 

b. Principe 
L'électrophorèse est une méthode de dosage qui utilise un champ électrique à deux extrémités 
d'un support qui attire les molécules selon leur poids moléculaire. L'électrophorèse de 
dépistage est une méthode réalisée sur acétate de cellulose et à pH alcalin. 
Grâce à cette technique, il est possible de détecter les différentes hémoglobines anormales et 
les confirmer par la suite grâce à l'électrophorèse sur gel d'agar à pH acide ou par 
chromatographie. (43) 

E.. Bilan de l'hémolyse 

a. Intérêt 
Il est indiqué lors d'une suspicion de destruction accélérée des globules rouges. 

b. Principe 
Il convient de doser : 
■ La bilirubine totale, la bilirubine conjuguée et la bilirubine indirecte. 
■ Le test de Coombs permet de différencier mécanisme corpusculaire (Coombs négatif) et 

mécanisme auto-immun (Coombs positif). 
■ La lactico-déshydrogénase(LDH) est plus fortement augmentée dans les hémolyses 

intravasculaires que dans les hémolyses extravasculaires. Cependant, la LDH est présente 
dans de nombreux tissus et n'est donc pas spécifique des maladies hémolytiques. 

■ L'haptoglobine (Hp) et, éventuellement, l'hémoglobine libre (HbL) peuvent aussi aider à 
documenter une hémolyse intravasculaire. L'Hp diminue significativement en se « 
complexant » avec l'HbL, processus qui aboutit à la séquestration hépatique du complexe 
Hb-Hp ainsi formé, tandis que l'HbL augmente et dépasse le seuil de détection 
plasmatique « macroscopique » de 200 mg/L. (4) 

F. Dosage de Pérythropoïétine 

a. Intérêt : 
Le dosage de l'EPO est indiqué principalement dans quelques situations : 
• En cas d'anémie, le dosage de l'EPO permet d'évaluer si la production de cette hormone 

est adaptée à la sévérité du phénomène. 
■ Il permet d'évaluer les capacités de production résiduelle d'EPO des reins chez les 

patients en insuffisance rénale chronique. 
• Et une autre indication de ce dosage est le diagnostic différentiel des polyglobulies. 
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b. Principe 
■ Le principe du dosage immuno-enzymatique utilisé repose sur l'affinité de l'EPO 

contenue dans le sang du patient pour deux anticorps monoclonaux spécifiques pour cette 
hormone (sandwich-ELISA). 

■ Le test étant également sensible aux EPO de synthèse, on s'abstiendra de faire cette 
mesure dans les deux semaines suivant la dernière administration. (5-7 demi-vies de la 
plupart des EPO recombinante). De même les transfusions modifient les taux d'EPO 
circulant. 

■ Chez l'anémique, l'EPO ne doit pas seulement être comparé aux valeurs normales, mais 
être interprété en fonction du degré d'anémie. (45)(21) 

G. Myélogramme 
S'il est indiqué, doit révéler la richesse globale médullaire, préciser le nombre normal, 
augmenté ou diminué des cellules de la lignée érythroblastique. Appréhender leur 
morphologie et l'existence de signes de dysérythropoïèses ; l'existence d'une infiltration 
anormale. La coloration de Perles détermine les réserves en fer des érythroblastes. Le recours 
à la biopsie ostéo-médullaire est rarement nécessaire afin d'apprécier la richesse globale de la 
moelle osseuse et la richesse réelle en éléments érythroïdes et réaliser une coloration de la 
réticuline pour connaître l'état du réseau de soutien de la moelle osseuse.(34) 

3.3. Diagnostic étiologique 

I I se base sur: 

3.3.1. L'examen clinique 

L'apparition aiguë ou caractère chronique du syndrome anémique ; l'existence de signes 
généraux associée ; l'existence d'une consommation médicamenteuse ; d'alcoolisme 
l'existence d'une modification de volume des organes hématopoïétiques. (26) 

3.3.2. L'analyse rigoureuse de l'hémogramme 

a. Recherche de l'existence de l'anémie en se basant sur sa définition donnée selon OMS : 
diminution du taux d'Hb au-dessous des valeurs physiologiques.(Annexes) 

b. Typer l'anémie : selon les constantes hématimétriques : 
■ VGM : anémie normocytaire, microcytaire ou macrocytaire. 
■ TCMH et/ou CCMH : anémie normochrome ou hypochrome 
c. Recherche de modification de la formule leucocytaire ou des plaquettes. 
d. Frottis sanguin : Existent-ils des anomalies morphologiques érythrocytaires associées; 

existent-il des modifications de la formule leucocytaire ou des plaquettes ; l'anémie est-
elle isolée ou non (selon les anomalies observées).(57) 

3.3.3. Détermination du degré de compensation médullaire de l'anémie 

■ Anémie régénérative (périphérique). 
■ Anémie arégénérative(centrale). 

I 
• 
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Figure 31 : Diagramme représente le diagnostic étiologique.(15) 
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4. les anémies microcytaires: 

4.1 Anémie par trouble du métabolisme du fer 

4.1.1 Définition 

Les anémies par anomalie du métabolisme du fer représentent les anémies les plus fréquentes 
dans le monde ; elles affectent principalement les nourrissons et les femmes en période 
d'activité génitale . 
Ces anémies sont caractérisées le plus souvent par: 
- Unemicrocytose VGM < 80 .fl. adulte et < 7711 enfant. 

- Une hypochromie La CCMH et/ou le TGMH sont diminués 

- Un caractère arégénérative: le un nombre de réticulocytes normal ou bas (< 100 x109/L) 

Cette affection correspond à un trouble de la synthèse d'hème secondaire au déficit du fer au 
niveau des érythroblastes.(50)(29)(38) 

4.1.2 Mécanisme physiopathologique 

Les anémies microcytaires et non régénératives relèvent d'une synthèse insuffisante de l'Hb 
par défaut de production de molécules d'hème secondaire à déficit en fer au niveau des 
érythroblastes. Ceci va entraîner : 
■ La baisse du taux de l'Hb intracellulaire (une hypochromie). 
■ Augmentation excessive de la mitose parce que la concentration d'hémoglobine n'avait 

pas atteint le seuil qui les arrête et par conséquence la taille de GR diminue et apparition 
de la microcytose et parfois une élévation du nombre du GR. 

■ Caractère arégénératif par avortement intramédullaire des érythroblastes induit parle 
défaut de synthèse en hémoglobine. La numération des réticulocytes est alors inférieure à 
120 g/L. (3) 

Il existe deux grands mécanismes entrainant une érythropoïèse déficiente en fer : les anémies 
par carence martiale et les pathologies interférant sur le métabolisme du fer, à savoir, les 
maladies chroniques inflammatoires ou néoplasiques. (24) 

4.1.2.1. Anémie par carence martiale : 

L'anémie ferriprive se caractérise par une diminution de la concentration en HB, donc par 
extension — parfois abusive - du nombre de globules rouges dans le sang et aussi, 
indirectement, de leur teneur en hémoglobine. Elle survient en raison d'un épuisement des 
réserves en fer et peut avoir plusieurs étiologies :(20) 

a. Saignement chronique 

a. Saignement d'origine digestive 
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■ CEsophage : cancer, oesophagite ulcérée, varices oesophagiennes chez le cirrhotique. 
■ Estomac : cancer, ulcère, gastrite, hernie hiatale. 

■ Côlon, rectum : cancer, rectocolite hémorragique, maladie de Crohn, diverticulose, 
polypes, hémorroïdes. 

■ Intestin grêle : diverticule de Meckel chez l'enfant, maladie coeliaque, tumeurs. 
■ Plus rarement : angiodysplasie colique, parasitoses hématophages (ankylostomose, 

trichocéphalose, anguillulose). 

b. Saignements chez la femme 
■ En période d'activité génitale : la cause est le plus souvent gynécologique (règles, 

grossesses). 
■ Saignement utérin : fibrome, cancer de l'endomètre ou du col, endométriose. 
c. Autres causes: 
Beaucoup plus rarement : maladie de Rendu-Osier (épistaxis à répétition), hémolyse intra 
vasculaire chronique (par hémoglobinurie), hémosidérose pulmonaire (hémoptysies à 
répétition), saignements provoqués (Syndrome de L'asthénie de Ferjol), dons de sang répétés. 

b. Carence d'apport (augmentation des besoins) 

■ Grossesses répétées et rapprochées. 
■ Nouveau-né : prématurité, gémellité, allaitement maternel exclusif. 
■ Traitement par hormone érythropoiètique. 
On peut également citer : 
■ les personnes végétariennes et surtout les personnes végétaliennes. 
■ les bébés qui ne sont pas allaités. 
■ les personnes souffrant d'insuffisance rénale (surtout sous dialyse). 
■ et les personnes qui consomment régulièrement des antiacides de type inhibiteurs de la 

pompe à protons. 
■ L'aspirine et les anti-inflammatoires non stéroïdiens peuvent aussi, à long terme, causer 

des saignements digestifs plus ou moins occultes, de même que les anticoagulants. 

c. Malabsorption 
■ Gastrectomie. 
■ Malabsorption du grêle : maladie de Crohn étendue, résection du grêle, maladie coeliaque. 
N.B. Maladie coeliaque : anticorps anti-endomysium et anti-transglutaminase, biopsies 
duodénales (atrophie villositaire totale ou partielle). 
■ Consommation excessive de thé. (63) 

4.1.2.2 Anémie inflammatoire 

Le mécanisme de l'anémie est complexe. Il est principalement dû à une insuffisance 
fonctionnelle de l'érythropoïèse. Les cytokines inflammatoires, généré sous l'effet de 
l'activation des monocytes/macrophages par les endotoxines bactériennes ou les cellules 
tumorales ; L'IL1 et L'IFN- y, TNF a, IFN ATGF, IL-1 et IL- 6sont les médiateurs des états 
inflammatoires chronique sont un impact sur l'érythropoïèse à trois niveaux :(68) 
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■ Une toxicité par effet inhibiteur directe des phases précoces de l'érythropoïèse. 

■ Une production insuffisante d'érythropoïétine: les cytokines pro-inflammatoires qui 

inhibent la synthèse des ARN messagers de l'érythropoïétine qui conduit à un taux 
insuffisant d'érythropoïétine sérique.(11) 

■ Un déficit en fer disponible pour l'érythropoïèse secondaire à l'augmentation de la 
synthèse de l'hepcidine par les hépatocytes. 

❖ L'hepcidine : 

Oligopeptide anti-infectieux extrêmement conservé au cours de l'évolution, hyposidérémiant 
agissant par inhibition de la ferroportine transporteur membranaire du fer soluble. L'hepcidine 
inhibe par cela à la fois : 
o L'absorption digestive du fer au niveau des entérocytes en bloquant d'une part la 

ferroportine transporteur membranaire du fer soluble et d'autre part d'une diminution de la 
transferrine par hyper catabolisme de cette protéine, d'une diminution de sa synthèse 
hépatique et d'une absorption sur les macrophages 

o La libération du fer intramacrophagique et hépatocytaire et secondairement une 
augmentation de séquestration du fer à l'intérieur de ces cellules (réserves non diminuées) 

Sa synthèse par les hépatocytes est augmentée par l'augmentation de la concentration 
plasmatique en fer, et les cytokines pro-inflammatoires (IL-6) ; à l'inverse, la synthèse 
d'hepcidine est diminuée par l'hypoxie érythrocytaire, l'anémie, l'EPO Dans les états 
inflammatoires aigus (sepsis) ou chroniques, l'hepcidine est donc augmentée et inhibe 
l'absorption et la libération du fer. 
Probablement à visée anti-infectieuse, le métabolisme des pathogènes et cellules 
néoplasiques nécessitant du fer, ce mécanisme explique en partie l'anémie dite inflammatoire 
survenant rapidement dans ces contextes ainsi que la faible efficacité de la supplémentation 
martiale orale. 

Cette difficulté de mobilisation du fer à partir des réserves entraîne une diminution de 
synthèse de l'hémoglobine, d'où une augmentation réactionnelle du nombre de mitoses 

responsable d'une microcytose. La diminution du taux de la transferrine plasmatique; 

(protéine porteuse du fer) est liée d'une part à son hyper catabolisme dans le foyer 

inflammatoire, d'autre part à la diminution de sa synthèse (les réserves en fer étant pleines, ce 
dont témoigne le taux normal ou élevé de ferritine).(32) 

Les anémies inflammatoires sont d'abord normocytairesnormochrome puis microcytaires et 
hypochromes. (20) 

L'anémie des maladies chroniques se définit comme l'anémie survenant lors : (32) 
• des processus inflammatoires chroniques : Infections chroniques sévères, Maladies 

systémiques ou dysimmunitaires... 

• Anémie des cancers : Car les cancers représentent les premières causes des fortes 

inflammations prolongées, dans les cas de tumeurs solides ou d'hémopathies 
(lymphomes principalement). 

• Anémie liée à l'infection par le VIH. 
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Figure32: Physiopathologie des anémies par trouble du métabolisme du fer. EPO : 
érythropoïétine ; BFU : burstforming unit. (32) 
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4.1.3 Diagnostic différentiel entre l'anémie inflammatoire et l'anémie 
ferriprive : 

Au stade d'anémie hypochrome et / ou microcytaire non régénérative, le seul diagnostique 

différentiel à envisager est l'anémie par carence martiale. Tableau :(22) 

Diminué 
	

Diminué 
	

Diminué 

Normal 
	

ou Très diminué 
	

Normal ou 
diminué 
	

diminué 

Normal 
	

ou Très diminué 
	

Normal ou 
diminué 
	

diminué 

Diminuée 	Très diminuée Diminuée 

Diminuée 	Augmentée 	Diminuée 

Normale 	Diminuée 	Diminuée 

Normale 	ou Diminuée 	Normale 
augmentée 

Augmentée 	Normale 	Augmentée 

Dim 	 Augmentée 	Diminuée 
ou 
subnormale 

Tableau 3: Diagnostic différentiel entre l'anémie associée aux maladies chroniques et anémie 
ferriprive. 
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4.2 Le syndrome thalassémique (14) : 

Les syndromes thalassémiques constituent un groupe d'affection génétique hétérogène de 

transmission autosome généralement récessive. Ils sont caractérisés par un déficit total ou 
partiel de la synthèse d'une ou de plusieurs chaînes de globines, aboutissant à un déséquilibre 

du ratio chaîne a et non a. 

Selon la chaine insuffisamment synthétisée, on distingue : 

- 13 thalassémie: la plus fréquente dans le bassin méditerranéen, est secondaire à un défaut de 

synthèse des chaines p globines 

- a thalassémie: défaut de synthèse des chaines a globines 

- et plus rarement: 8 thalassémie, 813 thalassémie, yf3 thalassémie. 

La traduction clinique et biologique de ce syndrome est liée à une anémie hémolytique 

microcytaires hypochrome dont la gravité est variable selon le type de déficit, total ou partiel, 

et la chaîne en cause. 

5. les anémies normo- macrocytaires : elles peuvent êtres soit (15) 

5.1 anémies régénératives: sont généralement normocytaire normochrome. la  macrocytose 
révèle une hyper régénération de la moelle osseuse. On distingue: 

5.1.1 les hémorragies aigues: Constituant une urgence, elle doit être envisagée en premier 

lieu. 

5.1.2 les anémies hémolytiques : On distingue classiquement 

5.1.2.1 corpusculaire: qui sont liées à une anomalie d'un des constituants du GR: 

- anomalie de structure de l'hémoglobine (défaut qualitative): principalement la 
drépanocytose ou anémie falciforme de transmission autosomique récessive, liée à une 

anomalie de structure de la chaîne de la globine ,appelée HbS, qui consiste en la substitution 
de l'acide glutamique (chargé négativement) par une valine (AA neutre), au niveau du 6e AA 

de la chaîne bêta 436glu val 

- enzyme du métabolisme énergétique du GR: Les principaux déficits enzymatiques 
responsables d'une AH sont : 

✓ le déficit en G6PD, de loin le plus fréquent. 
✓ le déficit en pyruvate kinase. 
✓ le déficit en 5' pyrimidine nucléotidase 
✓ soit de déficits de l'un des enzymes de la voie d'Embden-Meyerhof 

- anomalies des protéines constitutives de la membrane sont de deux sortes: 

❖ Constitutionnelles: il peut s'agir: 
✓ d'une perte de déformabilité' : spherocytose héréditaire (SH) ou elliptocytose 

héréditaire (EH) 
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✓ d'anomalies de perméabilité' entrainant une fragilité' accrue du GR par modification 
de son état d'hydratation : stomatocytoses héréditaires [stomatocytose héréditaire à 
cellules déshydratées (DHSt) et stomatocytose héréditaire a' cellules hyper hydratées. 

❖ Acquises: c'est l'hémoglobinurie paroxystique nocturne (HPN): résulte un défaut de 
synthèse des molécules glycosyl-phosphatidylinositol (GPI) , responsables de la 
fixation de nombreuses protéines à la surface membranaire, notamment des_protéines 
inhibitrices du complément telles que CD59 ou CD55. 

5.1.2.2 extra-corpusculaire : où l'hémolyse du GR est secondaire à un facteur extrinsèque 
acquis (anticorps, agent infectieux, facteur mécanique, toxique...). 

5.2 les anémies normo/macrocyire arégénératives : en dehors des intoxication 
éthyliques, et de l'hypothyroïdies, qui sont à l'origine des anémies macrocytaires, ainsi que 
l'insuffisance rénale chroniques ou le début de l'anémie inflammatoire quant à elles sont des 
anémies normocytaire, ces anémies sont dues soit à: 

5.2.1 un défaut de synthèse du DNA: anémies mégaloblastiques: La mégaloblastose 
médullaire et la macrocytose sanguine sont des anomalies morphologiques consécutives au 
déficit des folates et/ de la vitamine B12 . Il en résulte des érythroblastes de trop grande 
taille et un asynchronisme de maturation nucléo-cytoplasmique. 

5.2.2 défaut de production de cellules sanguines : anémies non mégaloblastiques : par 
envahissement médullaire métastatiques, d'érythroblastopénie, une dysérythropoïèse , de 
fibrose médullaire ou cours des hémopathies malignes. 

5.3 Cas particuliers: Anémies normo-macrocytaires arégénérative VGM 80-105 f.e.3: 

■ Dénutrition: J, albuminémie. 
■ Carence mixte: Bilan martial associée à une carence en Vitamine B12 et/oufolates.et le 

frottis indique la présence de deux colonies de GR macrocytaires et microcytaires.(73) 



II. Partie2 : Etude pratique 
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1. Cadre de l'étude 
Il s'agit d'une étude cohorte, prospective menée au service de réanimation du centre des 
urgences médicochirurgicales du CHU FRANTZ FANON de BLIDA sur une période de 4 
mois (du 01 décembre 2015 au 01 Avril 2016) portant sur les malades hospitalisés au 
service de réanimation polyvalentes et la réanimation post chirurgicale ,chez qui nous avons 
étudié la prévalence de l'anémie et effectué le diagnostic biologique et étiologique de ces 
anémies, en analysant les prélèvement des malades au niveau du laboratoire d'hématologie. 

2. Matériels et méthodes 

2.1. Échantillon biologique 
Les prélèvements ou échantillons biologiques sont faits au niveau du service de réanimation 
par les infirmiers ou les médecins soignants, à l'entrée des malades, avant l'acte chirurgical 
ou lors d'un contrôle quotidien du bilan biologique des malades hospitalisés. 

Le prélèvement se fait à partir de sang veineux, en général au pli du coude sur un tube EDTA 
et /un tube hépariné ; qui contiennent un anticoagulant EDTA/Héparinate de sodium. 

✓ Tube EDTA : 

Contenant l'anticoagulant EDTA :(Ethylène diamine tétra-acétate) ou complexon III ou 
Séquestrène. Il est utilisé sous forme sèche (lyophilisée ou déshydratée) ou liquide (0,054 
ml/4,5 ml sang) à la dose de 1,8 mg pour 1 ml de sang.(1 7) 

Intérêt : Les prélèvements sur tubes EDTA sont utilisés pour la réalisation de 
l'hémogramme : la formule de la numération sanguine et le frottis sanguin ainsi que la 
numération de réticulocytes. 

Figure33: Tubes EDTA(17) 

✓ Tube héparine : 
L'héparine : polymère de D glucosamine, d'acide glucuronique et de résidus 
sulfatés.Héparinate de sodium, d'ammonium ou de lithium à la dose de 17 UI/ml de sang. 

Cet anticoagulant augmente l'activité inhibitrice de l'antithrombine III sur la thrombine. Il est 
utilisé sous forme sèche (lyophilisée ou déshydratée). Son action est réversible par le sulfate 
de protamine et l'héparinase.(48) 
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Figure34: Tubes héparinés. (48) 

-Le volume du sang prélevé est de 5m1 en respectant le rapport anticoagulant/sang qui est de 
1/9. 

Intérêt : Les prélèvements sur tube héparinés sont utilisés pour réaliser le bilan marial et les 
bilans inflammatoires. 

Le manipulateur doit vérifier l'absence de toute altération du contenu du tube de prélèvement 
à savoir, coagulation, hémolyse, contamination ... qui rend l'échantillon non conforme. Il doit 
vérifier ainsi l'étiquetage des tubes indiquant l'identité du patient à fin d'éviter toute 
confusion. 

2.2. Méthodologie 

2.2.1. Hémogramme 

2.2.1.1. 	Détermination de la NFS 

Pour la détermination de la numération de formule sanguine nous avons utilisé deux types de 
Coulter : 

-ABACUS 380 DIATRON GROUP. (Figure 28) 

-SYSMEX COULTER. (Figure 29) 
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Figure 35: ABACUS 380 DIATRON GROUP. Coulter (40) 

Figure 36: SYSMEX COULTER.(40) 
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V Compteurs d'hématologie : 

Ces compteurs d'hématologie ou automates d'hématologie sont des appareils plus ou moins 
complexes utilisés pour la réalisation de l'hémogramme. 

■ Principe :La variation d'impédance 

Appelé encore, principe Coulter du nom de son inventeur: c'est la méthode de référence. 

• L'appareil utilise les variations d'une résistance électrique afin de déterminer la taille des 
cellules sanguines. 

• Les cellules en passant à travers une ouverture déplacent un volume égal de fluide 

conducteur. De plus un courant électrique est appliqué au niveau de cette ouverture. Chaque 

passage d'une cellule à travers l'ouverture provoque alors une augmentation de la résistance 

électrique. Cette augmentation est traduite en impulsions électriques dont la hauteur est 

directement proportionnelle au volume cellulaire. La détermination de la taille de la cellule est 
donc basée sur le déplacement du liquide et on obtient par conséquent la mesure du volume 
cellulaire (c'est-à-dire le VGM) directement. (40) 

• Le nombre de globules rouges est déterminé par le total d'impulsions enregistrées. 

Diametre 4mm 

Figure 37: Représentation schématique du principe de fonctionnent des Coulters.(40) 

• 
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2.2.1.2. 	Frottis sanguin 

■ Principe 
La séparation des cellules sanguines est basée sur les différences d'épaisseur, de taille et de 

gravité existant entre les lignées cellulaires. Cette séparation se fait par étalement de sang sous 
forme d'un mouvement rapide et continu. Le sang suit la lamelle d'étalement sans que les 

cellules ne soient écrasées. 

Le frottis traditionnel manuel comporte plusieurs zones : le début du frottis qui est une zone 

épaisse, le corps du frottis où se situe la zone de lecture, et les franges où les éléments sont 

sur-étalés et déformés. La répartition des cellules n'est pas homogène sur le frottis ; en effet, 
les cellules de grande taille se trouvent généralement vers les bords et les franges. 

❖ Confection d'un frottis sanguin :  

Préparation des Lames(1) 

-Neuves : lavage à l'eau savonneuse, Rinçage à l'eau ordinaire et Séchage. 

-Usagées : immersion dans l'alcool. 

❖ Protocole :  
a. Homogénéiser le sang. (2) 

b. Déposer une goutte de sang à un lcm de l'extrémité de la lame (3). 

c. Faire glisser la seconde lame à étalement inclinée de 45° vers la goutte de sang jusqu'à la 
toucher. (4) 

d. Laisser s'étaler la goutte de sang le long de l'arête de la lame à étalement. (5) 

e. Glisser la lame en tirant ou en poussant ; tout le sang doit être étalé avant d'atteindre 
l'autre extrémité de la lame. (6) 

f. Sécher le frottis par agitation dans l'air ; le séchage doit être rapide afin d'éviter que les 
cellules se détractent. (7) 

g. Marquer la lame au feutre, coté frottis. 
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Figure38 : Etape de réalisation du frottis sanguin 
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• Coloration du frottis sanguin : 
La reconnaissance des différentes cellules du sang nécessite une coloration du frottis, dite de 
May — Grünewald — G iemsa (MGG) 

• Matériels :  
• lame de frottis. 
• Eau distillée. 
• Un bécher 100 ml pour prélever de l'eau distillée au compte-gouttes. 
• Colorants (2 ou 3 flacons selon les cas, voir ci-dessous). 
• Poubelle. 

Nous avons utilisé la batterie de 3 colorants: Les étapes de coloration sont schématisées 
comme suit : 

À À 

 

À 

Y 

   

5 x 1 seconde 	Egoutter 	5 x 1 seconde 	Egoutter 	5 x 1 seconde Laver rapidement, 
puis 

laisser sécher à l'air 

Figure 39:Etapes de la coloration d'un frottis sanguin. 

Les frottis sont observés au microscope optique GX100 ; cela est suivi d'une réalisation d'un 
compte rendu du frottis pour chaque malade qui comporte les observations du manipulateur. 

Figure 40: Microscope optique. 
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2.2.2. Détermination du taux de réticulocytes 

Les réticulocytes sont invisibles à l'état frais ou à la coloration de May Grünewald Giemsa. 
Ils sont différenciés des hématies par une coloration spécifique : la coloration au bleu de 
crésyl brillant. 

❖ Technique de la coloration au bleu de crésyl brillant : 

❖ Bleu de crésyl brillant : 

PHENOXAZIN-5-IUM, 1,3-DI4MINO-7-(DIETHYLAMINO)-4-METHYL-, (T-4)-
TETRACHLOROZINCATE (2) (2:1). 

L'utilisation du bleu de crésyl brillant permet de distinguer sur un frottis les réticulocytes des 
hématies car ils contiennent des ARN ribosomiaux qui apparaissent colorés en bleu. 

❖ Protocole de la coloration 
Cette coloration ne nécessitant pas de fixation préalable est qualifiée de supra-vitale. 

La solution se conserve longtemps, il suffit juste de la filtrer si un dépôt se forme. On peut à 
la rigueur remplacer le bleu de crésyl par 1 gramme de bleu de méthylène pur. 

Figure4l: flacon du bleu de crésyl préalablement préparé. 

■ Dans un tube à hémolyse introduire 50 microlitres de solution colorante. 
■ Ajouter 100microlitres de sang. 
■ Boucher, mélanger délicatement, laisser en contact 30 minutes à température ambiante ou 

15 minutes à 37°C. 
■ Homogénéiser la suspension et réaliser quelques frottis réguliers et minces. 
■ Observation à l'objectifx/00 à immersion. 
■ Numération. 
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❖ Aspect des cellules observées 
a. Les hématies : Les hématies sont colorées en bleu-verdâtre. 

b. Les réticulocytes : Les réticulocytes, légèrement plus gros (8 pm de diamètre), se 
distinguent des hématies matures par leur substance granulofilamenteuse coloré en bleu foncé, 
violet. 

Figure 42: Réticulocytes colorés par le bleu de crésyl brillant. 

❖ Méthodes de numération 
La numération est indirecte car on dénombre les réticulocytes par rapport aux hématies. 

a. Première méthode 

Cette méthode est utilisable si les hématies sont régulièrement réparties. Elle consiste à 
dénombrer les hématies dans 1 champ sur 5 en parallèle des réticulocytes qui sont comptés sur 
les 5 champs. L'opération est renouvelée jusqu'à ce que le nombre de réticulocytes comptés 
soit significatif (entre 50 et 100). 

b. Deuxième méthode 

Compter 200 hématies sur différents champs en parallèle des réticulocytes rencontrés et c'est 
celle que nous avons utilisé. 

••• Résultats 
1. En pourcentage 

Le pourcentage de réticulocytes par rapport aux hématies est égal à : 

nombre de rériculocytes comptés 
100 - 

nombre d' hématies comptées 

Un résultat normal est compris entre 0,5 et 2%. 

2. En valeur absolue : la communication du résultat, également sous forme de valeur 
absolue .Connaissant la concentration en hématies, on peut calculer la concentration en 
réticulocytes : 

I
trériculacyres] 100 [hématies] 
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Leur taux permet de définir une anémie comme étant : 

Régénérative : réticulocytes > 120G/I 

Arégénérative: réticulocytes <120G/I 

2.2.3. Bilan martial 
Afin de compléter le diagnostic biologique des anémies ; nous avons réalisé le bilan martial 

pour différencier entre les anémies suspectées dues à une carence martiale et celles dues à 
l'inflammation. 

Le bilan martial comprend -selon la méthode que nous avons utilisée et selon les moyens 
disponibles au laboratoire- : 

■ Le fer sérique. 

■ TIBC. 

■ La transferrine. 

■ Le coefficient de saturation. 

Il existe une méthode basée sur le dosage de la ferritine, mais le réactif du dosage et 

l'appareillage nécessaire n'était pas disponible au laboratoire d'hématologie des urgences 
médico-chirurgicales. 

Nous avons utilisé les réactifs : 

-FER-FERROZINE. 

-TIBC : méthode utilisant FeCL3+MgCO3. 

Sachant que nous avons utilisé l'automate pour une lecture automatique des résultats. 

Nous avons récupéré les sérums à partir des prélèvements faits sur des tubes héparines et 
parfois sur des tubes secs et nous les avons conservés au congélateur pour les doser après. 

I. Dosage du fer sérique : 

■ Principe : 
En milieu légèrement acide et en présence de chlorure de guanidium, l'ion Fe(III) lié à la 
transferrine se libère. Par la suite, l'hydroxylamine réduit l'ion Fe(III) en ion Fe(II). Le fer 
bivalent forme avec la Ferrozine un complexe coloré quantifiable par spectrophotométrie. 

2. TIBC : 

■ Principe : 
Ajouter au sérum un excès de fer sous forme de Fe C13 afin de saturer la transferrine. 
L'excédent de fer est ultérieurement absorbé sur du MgCO3.le fer fixé qui reste dans le 
surnageant constitue la capacité totale de fixation du fer (TIBC : Total 
IronBindingCapacity). 
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Nous avons déterminé la TIBC selon la même technique utilisée pour la détermination du fer 
sérique. 

■ Technique : 
Sérum 	1  0m1+ Solution de FeCL3 .....2.0m1 

Mélanger puis laisser pendant 10 minutes à température ambiante 

MgCO3 	!dose 

Couvrir le tube et agiter fortement pendant 15 à 20 secondes. Laisser reposer le tube pendant 
environ 30 minutes en l'agitant 4 ou 5 fois. Centrifuger et séparer le surnageant. 

Nous avons déterminé la concentration du fer sur le surnageant selon la méthode utilisée pour 
le dosage du fer sérique. 

■ Calcule : nous avons calculé la TIBC sérique : 

TIBC sérique (µg/d1)-- concentration de fer dans le surnageant (µg/d1) X3 (facteur de 
dilution). 

3. Transferrine : 
Nous avons calculé aussi la transferrine : 

Compte tenu du fait que lmg de transferrine peut fixer 1.21,1g de fer au maximum, la valeur 
approximative de transferrine peut être calculée selon la formule suivante : 

Transferrine= TIBC (mg/d1)±1.2 

SI :( jug/d0x0.1791=umo1/1 

4. Coefficient de la saturation : 
Par un simple calcule nous avons obtenus le Cs 

Coefficient de la saturation= fer sérique (pg/d1) _Transferrine (iug/d0= CS% 

■ Valeurs normales : 
Nous avons interprété les résultats des bilans martiaux obtenus en se référant aux valeurs de 
référence trouvées dans le prospectus du réactif du travail. 

■ Fer sérique : 
Homme : 60-160 (fig/d1). 

Femme : 37-145 (pg/d1). 

■ TIBC : 258-388 (fig/d1). 
■ Transferrine : 210-360(mg/d1) 

■ Coefficient de la saturation : 
Homme : 0,20 à 0,40 (ou 20 à 40 %). 

Femme : 0,15 à 0,35 (ou 15 à 35 %). 
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2.2.4. Bilan inflammatoire 

a. CRP : 

■ PRINCIPE 
Le CRP LATEX est un test rapide au latex pour la recherche de la Protéine C Réactive 
(CRP). Les particules de latex, sensibilisées avec des anticorps spécifiques de la CRP 
humaine, sont agglutinées en présence de sérum de patient contenant la CRP. 

■ Réactifs et matériels 

Flacon compte-gouttes (1 goutte = 50 id) 

Flacon compte-gouttes (1 goutte = 50 µI) 

Cartes de réalisation des CRPs 

Agitateurs à usage unique pour mélange 
réactifs-échantillons 

Tableau 4 : représentant les réactifs et matériels nécessaires pour la réalisation de la CRP 

■ Echantillons : 
Sérums frais ou conservés à-20°C depuis au moins un mois, présentant une coagulation 
complète. Eliminer les sérums fortement lipémiques 

■ Mode opératoire : 

✓ Ramener les réactifs et les sérums à tester à température ambiante (1 8-25°C). 

✓ Test qualitatif : 

Déposer successivement sur la carte: 

■ 1 goutte du contrôle positif. 
■ 1 goutte du contrôle négatif. 
■ 1 goutte (50 pl) de sérum à tester. 
■ Placer à côté de chaque dépôt 1 goutte de Latex anti- CRP bien homogénéisé. 
■ Mélanger les 2 gouttes à l'aide d'un agitateur et les étaler. 
■ Imprimer à la carte un mouvement de rotation et observer l'apparition éventuelle d'une 

agglutination en 3 minutes. 

■ Lecture : 
Réaction négative : La suspension reste homogène 

Réaction positive : agglutination nette en 2 minutes. 
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La sensibilité du test CRP LATEX étant de 6 mg/I. Les sérums donnant une réaction positive 

ont une concentration supérieure à 6mg/l de CRP. 

■ Interprétation 
■ Taux normal adulte 6 mg/1. 
■ La concentration en CRP augmente en cas de maladies inflammatoires aiguës et de 

tumeurs malignes. 

■ Le suivi continu des patients présentant une concentration élevée en CRP donne une 

bonne indication de la réponse thérapeutique de ces malades. 

3. Echantillonnage : 

167 malades hospitalisés, ayant séjourné au niveau du service de réanimation pendant la 

période de quatre mois, ont constitué l'échantillon sur lequel nous avons effectué notre étude. 

Suite à une demande de réalisation de leurs FNS dans un contexte de contrôle de leurs bilans 
biologiques, ces échantillons ont été sélectionnés et on a pu récupérer par la suite les résultats 
de cette formule de numération sanguine. 

A partir des résultats des FNS nous avons pu distinguer les malades anémiques qui sont en 

nombre de 66 de ceux non anémiques et entamer par la suite les autres étapes du diagnostic 

biologique nécessaires pour établir le diagnostic étiologique de ces anémies. Selon les 
conditions du laboratoire. 

Nous avons obtenu les renseignements de ces malades du dossier médical de chaque malade 
anémique inclus dans l'étude. Pour organiser les informations récupérées concernant les sujets 
à étudier nous avons utilisé la fiche de renseignement Annexes. 

Les données recueillies à partir de ces fiches d'exploration qui résument les renseignements 
des malades anémiques, nous ont permis d'organiser ces malades en diverses catégories. 

Afin d'explorer ces données recueillies et réaliser cette organisation on a eu recours à : 

■ Des outils informatiques : 

À savoir : Microsoft Word 2010, Microsoft Office Excel qui contiennent un certain 
nombre de fonctionnalités qui facilitent la gestion et l'analyse des données ainsi que leur 
présentation en forme de graphiques. 

✓ En addition des moyens informatiques nous avons utilisé des méthodes statistiques 

épidémiologiques. Pour bien organiser les patients en classes d'amplitudes égales nous 
avons suivi les étapes suivantes : 

• Ordonner les valeurs de la série de la variable (âge par expl) selon un ordre 
croissant. 

• Calculer l'étendu des valeurs de la série : 

Etendu—valeur maximale- valeur minimale. 



66 39.52% 

101 60.47% 
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• Calculer le nombre de classes « N » : N= -\inombre des malades. 

• Calculer l'amplitude de chaque classe : Amplitude= Etendu / nombre de classes. 

• Faire correspondre à chaque classe son effectif. 

• Regrouper ces données dans un tableau d'effectifs et de pourcentages 

4. Résultats 

4.1 Fréquence de l'anémie : 

Tableau 5 : la fréquence des anémies 

La fréquence des anémies 
39.52% 

60.47% 

Non anémiques 

à Anémiques 

Figure 43: la fréquence des anémies 



40 60.61% 

26 39.39% 

4.2 Répartition des malades anémiques en fonction du sexe : 

Tableau 6 : Répartition des malades anémiques en fonction de leur sexe. 

Sexe ratio :  

Sexe ratio= Effectif homme+Effectiffemme = 40/26=1.538 

Anémies selon le sexe 
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Figure 44 :Répartition des malades anémiques en fonction de leur sexe. 



4.3 Répartition des malades anémiques en fonction de l'âge : 
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10 

08 

06 

10 

08 

11 

07 

04 

02 

15.15% 

12.12% 

16.67% 

10.6% 

6.06% 

3.03% 

Tableau 7 : Répartition des malades anémiques en fonction de leurs âges. 

Anémiques selon l'age 
18 

16 

14 

12 

10 

8 

6 

4 

2 

0 

Anémiques 

selon l'age 

[0-10 [ 	[10-20[ [20-30 [ [30-40 [ [40-50[ 	[50-60[ 	[60-70[ 	[70-80[ 	[80-90[ 

Figure45:Répartition des malades anémiques en fonction de leurs âges. 

•M• 



29 43.93% 
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4.4 Répartition des malades anémiques en fonction de leur cause 

d'hospitalisation : 

     

post chintrgica 

 

10 

08 

05 

04 

02 

08 

15.15% 

12.12% 

7.57% 

6.06% 

3.03% 

12.12% 

         

Accident vasculaire cérébrale 

         

  

mise respinttoire 

   

         

 

Infection 

     

         

 

Intoxication médicantenteuse 

  

         

 

Autre; 

      

          

Tableau 8 : Répartition des malades anémiques en fonction de la cause de leur hospitalisation. 

anémies selon la cause d'hospitalisation 

43.93% 

▪ polytraumatisés 

■ complications post 

chirurgicales 

AVC 

■ Détresse respiratoire 

3 Infections et chocs 
septiques 

Intoxication 

médicamenteuse 

Autres 

Figure 46 :Répartition des malades anémiques selon la cause de leur hospitalisation 



25 37.88% 

41 62.12% 
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4.5 Répartition des malades anémiques selon leur taux d'hémoglobine à 

l'admission : 

Tableau 9:Répartition des malades anémiques selon leur taux d'hémoglobine à l'admission 
au service de réanimation. 

 

anémies selon le taux de l'hémoglobine à 

l'admission 37.88% 

n Anémiques à l'admission 

Non anémiques à l'admission 

Figure 47:Répartition des malades anémique selon leurs taux d'hémoglobine à l'admission 
au service de réanimation. 

• 



84.85% 

13.64% 

57 

9 

4.6 Répartition des malades anémiques en fonction du type de l'anémie 

Tableau 10: Répartition des malades anémiques en fonction du type de l'anémie. 

Anémies selon leur type 

59 

100 

90 

80 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

0 

Anémie selon les 
constantes 

hématimétriques 

Normocytaire normochrome 
	

Microcytaire hypochrome 

Figure 48:Répartition des malades en fonction du type de l'anémie 
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7 

14 

4.7 Répartition des malades anémiques selon le mécanisme de l'anémie : 

Tableaull: Répartition des malades selon le mécanisme de l'anémie 

anémies selon leur mécanisme 

60 

arégénérative 

a régénérative 

non fait 

Figure 49: Répartition des malades selon le mécanisme de l'anémie 



Normal 

61 

80 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

 

Normal Bas 

Anémies arégénératives 

selon le taux de fer 

Elevé 	 Non fait 

4.8 Résultats du bilan martial pour les anémies arégénératives: 

❖ Taux de Fer: 

Taux de er 

06 13.33% 

33 73.33% 

02 
4.44% 

04 
8.88% 

Tableau 12 : Répartition des anémies Arégénératives en fonction du taux de Fer. 

Anémies arégénératives selon le taux de fer 

Figure 50 : Répartition des anémies Arégénératives (centrales) en fonction du taux de Fer. 



06 13.32% 12 26.64% 15 33.3% 

29 6438% 23 51.06% 20 44.4% 

04 8.88% 04 8.88% 04 8.88% 

06 13.32% 06 13.32% 06 13.32% Noe 
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❖ Autres paramètres du bilan martial : 

Tableau 13: Répartition des anémies arégénératives en fonction des autres paramètres du 
bilan martial 

70 

of TI BC 

Transferrine 

Cs 

Normal 
	

Bas 
	

Elevé 
	

Non fait 

Figure 51 : Répartition des anémies arégénératives en fonction des autres paramètres du 
bilan martial. 



31.81% 

3.03% 

Anémies selon CRP 

CRP+ 

CRP- 

- non fait 

4.9 Répartition des anémies en fonction de la CRP : 

63 

43 

02 

21 

65.15% 

3.03% 

31.81% 

Tableau 14 : Répartition des anémies en fonction de la CRP. 

Figure 52: Répartition des anémies en fonction de la CRP. 



4.10 	Répartition des malades selon le diagnostic étiologique 

1/ Anémie normocytaire normochrome 

Anémie normocytaire 
normochrome 
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0 Anémie inflammatoire --,cas: 

CI Anémie par aplasie médullaire 
'cas: 

O Anémie ferriprive transfusée 
!cas: 1.51"„. 

U Anémie 
inflammatoire+IRCIcas: 

U Anémie hémorragique algue 
'cas: 

CI Anémie mixte probable 4cas: 

U Anémie inflammatoire 
probable :cas: 

❑ Anémie non classée /cas: 
51" 1. 	• 

O Anémie hémorragique 
: "cas: 

O Anémie non classée: 
icas: 1,51", 

❑ Anémies non 
classées lorm: 

U Anémie due à IRC 
/cas: 

Figure 53: Représentant les différentes étiologies d'une anémie normocytaire normochrome 
et leurs pourcentages au niveau du service de réanimation. 



2/ Anémies microcytaires hypochromes 

Anémie microcytaire 
hypochrome 
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LI Anémie inflammatoire 
'cas: .  

Cl Anémie ferriprive _kas: 

0 Anémie mixte 
hémorragie post-
opératoire associée à une 
hémoglobinopathie 1 cas: 
1.51%. 

Ll Fausse anémie par 
hémodilution /cas: 

.1." 

CI Anémie ferriprive 
probable _i cas: 

I u 0:maladie céliaque 
et antécédents . 

LJ Non classée /cas: 
I 	ff 

Figure 54: représentant les différentes étiologies d'une anémie microcytaire hypochrome et 
leurs pourcentages 
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5 Discussion 

■ L'échantillon : 

D'après les résultats obtenus après l'étude d'une population constituée de 167 malades 
hospitalisés au sein du service de réanimation du CHU FRANTZ FANON de BLIDA, on a 
conclu que66malades étaient anémiques, ce qui représente une fréquence de 39.52%. 

L'échantillon constitué de 66 malades anémiques contenait 40 hommes (60.61%)et 26 
Femmes (39.39%)avec un sexe ratio égale à 1,54. Ces malades anémiques ont été également 
répartis dans différentes classes d'âge ; la classe [50-60fans est celle qui a le plus grand 
pourcentage, la moyenne d'âge est égale à 37ans. 

En addition, la répartition des malades anémiques en fonction de leur cause d'hospitalisation 
fait apparaitre que la classe des polytraumatisés suite aux accidents de la circulation et de la 
voie publique représente la majorité des malades étudiés avec un pourcentage égale à 43.93%, 
néanmoins il existe d'autres causes d'hospitalisation qui ont un pourcentage significatif à 
savoir : complications post-chirurgicales (15.15%),Accident vasculaire cérébrale (12.12%)... 

■ Résultats : 

Les anémies sont ensuite différenciées selon: leur talc( de l'hémoglobine à l'admission, le 
type de l'anémie (les valeurs des constantes hématimétriques VGM, TCMH et CCMH), ainsi 
qu'en fonction du mécanisme de l'anémie (taux des réticulocytes) et les résultats du bilan 
martial et du bilan inflammatoire. 

41 malades (62.12%) avaient un taux d'hémoglobine diminué à l'admission alors que 25 
malades (37.88%)avaient un taux d'hémoglobine normale et ont développé une anémie au 
cours de leur hospitalisation. 

Les anémies normocytaires normochromes ont les plus fréquentes : 57 malades (84.85%) 
suivies des anémies microcytaires hypochromes : (13.64%)alors qu'aucun cas d'anémie 
macrocytaire normochromen'a été retrouvé. On peut dire que les anémies normocytaires 
normochrome représentent le type d'anémie le plus répandu dans la population de malades 
hospitalisés. 

Presque le 2/3 des anémies rencontrées ont un caractère arégénératif (68.18%), tandis que les 
anémies régénératives ne représentent que 10.6 %des cas. Donc, les anémies normocytaires 
normochromes arégénératives représentent le type d'anémie le plus répandu dans la 
population d'étude. 

Un bilan martial a été effectué dans le contexte du diagnostic étiologique des anémies ; 
dosage de fer, de TIBC, de transferrine et de CS. Il est à noter que le dosage de la ferritine ne 
faisait pas partie du bilan martial par faute de moyens du laboratoire. 

65.15%des malades anémiques représentaient un syndrome inflammatoire (CRP positive), 
alors que 3.03%des malades avaient une CRP négative. 

Tous ces paramètres cités précédemment nous ont permis d'effectuer le diagnostic étiologique 
des anémies et constater que l'anémie normocytaire normochrome arégénérative de type 
inflammatoireest l'anémie la plus fréquente avec un pourcentage de 42.42%, et l'existence 
d'autres étiologies de moindre fréquence : anémie microcytaire hypochrome arégénérative 
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ferriprive ( 4.54%), anémie normocytaire normochrome régénérative hémorragique 
(9.09%),anémie normocytaire normochrome arégénérative centrale ( aplasie médullaire) 
(3.03%),et une association d'une anémie due à une insuffisance rénale chronique et une 
anémie inflammatoire (1.51%). 

Par ailleurs, il existe des cas particuliers : 

Pour la catégorie des anémies normocytaires normochromes arégénaratives on constate : 

Un cas d'anémie ferriprive ; la normocytose est expliquée par la transfusion du patient à 
visée thérapeutique. 
Un cas d'anémie hémorragique ; le caractère arégénérative est expliqué par le 
dénombrement du taux de réticulocytes au moment de l'hémorragie (avant 48h). 
4 cas d'anémie mixtes probables : anémie carentielle mixte (Fer et facteurs 
antipernicieux) dues au long séjour d'hospitalisation et le refus d'alimentation, ce 
diagnostic devait être confirmé par le dosage de la vitamine B12 et des folates. 
Un cas d'anémie inflammatoire avec taux élevé du coefficient de saturation ceci associée 
à une hypo-transferrinémie probablement due au syndrome néphrotique. 
Deux autres cas d'anémies inflammatoires avec des taux élevés de coefficients de 
saturation ceux-ci sont probablement associées à des signes de décompensation 
cardiaques des sujets ayant un traumatisme du tran-thoracique gauche( hémolyses 
mécaniques) dont la recherche des schizocytes n'étaient pas facile à mettre en évidence 
vu la qualité des frottis sanguins . 
un cas d'anémie normocytaire normachrome secondaire à un aplasie médullaire avec 
un taux de saturation élevé secondaire à une surcharge en fer ( fer = 1681.1g/1) 

- Deux cas d'anémie inflammatoire probable en se basant sur la clinique et le bilan 
inflammatoire positif, et dont le bilan martiale n'a pas pu être effectué par manque de 
sérum du patient suite au décès des deux patients. 

Pour la catégorie des anémies microcytaires hypochromes arégénératives on constate : 

- Un cas d'anémie mixte probable : hémorragie aigue associée à une hémoglobinopathie 
probable expliquée par l'existence d'antécédents d'une microcytose et hypochromie avec 
un taux d'hémoglobine dans la limite inférieure. Le caractère arégénérative est expliqué 
ainsi par le dénombrement du taux de réticulocytes au moment de l'hémorragie (avant 
48h). 

Alors que pour les 2 cas d'anémies microcytaires dont le dénombrement du taux 
réticulocytes n'a pas été effectué par fautes de moyens (réactifs), on les a classé en : 

Une anémie ferriprive probable justifiée par un trouble d'absorption due à la présence de 
la maladie de céliaque et par la présence d'antécédent d'anémie ferriprive, le bilan 
martial n'a pas pu être réalisé pour confirmer le diagnostic car le patient était difficile à 
prélever. 
Un cas de fausse anémie par hémodilution secondaire à une transfusion par un sérum salé 
hyperosmolaire, et correction de l'FNS dans les jours qui ont suivi. 



La non classification des12 cas d'anémie pourrait avoir plusieurs causes, à savoir : 

-Décès des patients. 

-Sortie des patients de l'hôpital ou leur transfert vers un autre service. 

- Quantité insuffisante du sérum pour effectuer le bilan martial ou prélèvements non 
conformes. 

-Manque de moyens (réactifs, lames). 
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III. Conclusion : 

L'anémie est un symptôme fréquent en pratique médicale quotidienne et surtout en milieux 
hospitaliers précisément au service de réanimation et de chirurgie. Il relève de plusieurs 
pathologies associées. 

Son diagnostic est facile et réalisé en quelques minutes grâce aux automates d'hématologie 
.Un échantillon plus important donnerait une meilleure précision sur la fréquence réelle de 
l'anémie. 

Un bon diagnostic étiologique repose sur l'utilisation des différents moyens du laboratoire 
d'hémobiologie en suivant les étapes indispensables pour Sa réalisation. 

Notre travail révèle l'importante prévalence de l'anémie au niveau du service de réanimation 
ainsi que ses multiples étiologies dont la connaissance permet d'établir une prise en charge 
thérapeutique adéquate. 

D'après les résultats de notre étude, l'anémie inflammatoire est l'anémie la plus fréquente au 
service de réanimation, suivie de l'anémie carentielle et de l'anémie causée par hémorragie. 
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Annexe I : Fiche de renseignements 

II 

Nom : 

Prénom : 

Duré de séjour : 

Causes d'hospitalisation : 

Antécédents : 

Signes cliniques : 

Bilan biologique : 

Hématologie : 

Formule de la numération sanguine : 

Hémoglobine en Wdl : 

VGM : 

TCMH : 

CCMH : 

GR: 

VS: 

TCK 

Biochimie: 

CRP : 

Urée : 

AGE : 

SEXE : 

hématocrites C/0 

GR : 

plaquettes : 

TP : 

glycémie : 

créatinine : 

Figure 48 : Fiche de renseignement 
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Figure 12: Les microcytes 
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Figure 15 : Les hématies cibles 
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Figure 16 : Lesannulocytes 

Figure 17 : Les polychromatophiles 
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Figure 18 : Les sphérocytes 
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Figure 19 : Les Poikilocytes 
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Figure 20 :Les echinocytes 
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Figure 21 : les acanthocytes  

 

Figure 22 : Les codocytes 
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Figure 23 : Les dacryocytes 
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Figure 24 : Les drépanocytes 

Figure 25: Les hématies fantômes 

Figure 26 : Les stomatocytes 
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Figure 27 : Les elliptocytes 

• 

Figure 28 : Les Corps de Howells-Jolly 

Figure 29 : Les ponctuations basophiles 
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Figure 30 : représente les corps de Pappenheimer dans les hématies 



MI MIN MI Inn Mill Will an MI IBM Mi Mn MI nal MI MM ISM Mi Mn MM Sil 3111111 

G R 

Hte 

Hb 

N.  iliis ancr 

3,7-7 

0,42-0,75 

1:35-2,37 

1-3 jours 

4-6,6 

0,45-0,67 

145-225 

1 semaine 

3,9-6,3 

0,42-0,66 

135.215 

2 sema ntes 

3,6-6,2 

0,39-0,65 

125-205 

1 mois 

3.3,4 

0,31-0,55 

100••3.80 

2 mois, 

2,7-4,9 

0,28-0,42 

90.140 

VG ro 't 98-125 92-121 88-126 86-124 85-123 77-115 

TC MI-4 Lii 31-37 31-39 28-40 28-40 28-40 26-34 

CCMH ta 300-360 290-370 280-380 280-380 281-370 283-370 
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Leucocytes 9-30 7-34 5-21 5-21 5-20 5-1.5,,4 
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Monocytes (..,,i. 0-2 0,5-1 0,2-1 0,1-1,7 0,2-1 0,36-1,2 
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MI Mill MOI MM MM Mi Mil a s a IBM PUB Mal Mal MM Mill MI IIIIIII BOB MI MM 

3 • 6 mois 0,5 	2 ans 2 - 6 ans 6 - 12 ans 12 , 

Homme 

15 ans 

Femme 

G R TA 3,1-4,5 3,7.5,5 3,9-5,3 3,9-5,2 4,2.5,60 4-3,2 
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Hb et 95-141 105.135 110, 140 111.147 121- 166 113-160 
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TCMH va 24-35 23.31 24.30 25-33 25-35 25-35 

CCMH rit 300-360 300-374 310-370 310-370 310-370 310-370 

Plaquettes GA 200-550 200-550 193558 166-463 166-395 160-439 

Leucocytes GA 6-18 6-17,5 5.17 4.14,5 3,75.13 4.5-13 

PNN GA 1-6 1-8,5 1,5-8,5 1,5-8 1,5-6,3 1,5-7,2 
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Adulte (15 - 69 ans) 

Homme 	 Femme 

4/8-6 	 18-19 
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Homme 	 Femme 

4.08-514 	 314-5.12 

Hte 0.39 - 0.53 0.34 • 0.53 0.38 - 0.49 0.35. 0.45 

C 3ÿ 	C C 	: 

Hb ' s./1  130 	180 115 	175 129 	167 118 - 150 

VGM 78 - 98 76 - 96 83 - 97 83 - 97 

TCMH pe 26 - 34 24.4 - 34 27.8 - 33.9 27.5 - 33.2 

C(1\41H 310. 365 310 - 360 323 - 361 319 - 359 

Plaquettes CO 150 , 400 150 - 445 140 - 385 177 - 379 

Leucocytes GA 4 - 11 3.8 - 1.1.0 3.8 • 10.0 3.8 -9.1. 

Pte,' ' co 1.4 • 7.7 1.4 - 7.7 1.6 - 5.9 1.9 - 5.7 

PNE cuit 0.02-0.63 0.02-098 0.03-0.5 0.04-092 

PNB co 0. 0.11 0 - 0.11 0 - 0.09 0 - 0.09 

Lymphocytes 66/ I 1.4.8 1 - 4,8 1.07 - 4.10 1.07 - 3.90 

Monocytes GA 018-1.0 0.15-1 013-0.71 0.17-0.56 



Résumé  : 

L'anémie est une affection fréquente en pratique hospitalière courante. Elle s'exprime quand le 
taux d'hémoglobine circulante dans le sang est bas. Les limites fixées par l'OMS sont 
respectivement 13 g/dl pour les hommes et 12 g/dl pour les femmes. 

On peut classer les anémies de plusieurs façons. Une classification d'un point de vue 
physiopathologique ou d'un point de vue morphologique. 

L'étude de la prévalence de l'anémie et le diagnostic étiologique de chaque type d'anémie en 
milieu hospitalier constitue l'objectif de notre étude. 

L'étude a porté sur 167 patients, adultes hospitalisés au sein du service de réanimation du 
CHU Frantz fanon de BLIDA, 66 malades ont été retenus selon la présence de l'anémie. 

Après observation des résultats obtenus, on a conclu que l'anémie normocytaire normochrome 
arégénérative c'est-à-dire l'anémie inflammatoire est la plus fréquente. 

Mots clés  : Anémie, Anémie inflammatoire, prévalence des anémies, 
Diagnostique étiologique, service de réanimation. 

Abstract : 

The anemia is a common condition in routine hospital practice. It is expressed when the rate 
of haemoglobin in the blood is Iow. The limits set by the WHO are respectively 13 g/dl for 
men and 12 g/dl for women. 

We can classify the Anemia of several ways. A classification of a pathophysiological point of 
view or from a morphological point of view. 

The study of the prevalence of anemia and the etiological diagnosis of each type of anemia in 
the hospital environment is the objective of our study. The study has focused on 167 patients, 
hospitalized adults within the service of resuscitation of the CHU Frantz Fanon in Blida, 66 
patients have been selected according to the presence of the anemia. After observation of the 
results obtained, it was concluded that the anemia normocytaire 
normochromicaregenerative i.e. the inflammatory anemia is the most frequent. 

Key words:  anemia, anemia inflammatory, prevalence of anemia, etiologic diagnosis, 
resuscitation service. 
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Résumé  : 

L'anémie est une affection fréquente en pratique hospitalière courante. Elle s'exprime quand le 
taux d'hémoglobine circulante dans le sang est bas. Les limites fixées par l'OMS sont 

respectivement 13 g/d1 pour les hommes et 12 g/d1 pour les femmes. 

On peut classer les anémies de plusieurs façons. Une classification d'un point de vue 

physiopathologique ou d'un point de vue morphologique. 

L'étude de la prévalence de l'anémie et le diagnostic étiologique de chaque type d'anémie en 

milieu hospitalier constitue l'objectif de notre étude. 

L'étude a porté sur 167 patients, adultes hospitalisés au sein du service de réanimation du 
CHU Frantz fanon de BLIDA, 66 malades ont été retenus selon la présence de l'anémie. 

Après observation des résultats obtenus, on a conclu que l'anémie normocytaire normochrome 

arégénérative c'est-à-dire l'anémie inflammatoire est la plus fréquente. 

Mots clés  : Anémie, Anémie inflammatoire, prévalence des anémies, Diagnostic étiologique, 

service de réanimation. 

Abstract: 

The anemia is a common condition in routine hospital practice. It is expressed when the rate 
of haemoglobin in the blood is low. The limits set by the WHO are respectively 13 g/dl for 
men and 12 g/d1 for women. 

We can classify the Anemia of several ways. A classification of a pathophysiological point of 
view or from a morphological point of view. 

The study of the prevalence of anemia and the etiological diagmosis of each type of anemia in 
the hospital environment is the objective of our study. The study has focused on 167 patients, 
hospitalized adults within the service of resuscitation of the CHU Frantz Fanon in Blida, 66 
patients have been selected according to the presence of the anemia. After observation of the 
results obtained, it was concluded that the anemia normocytaire normochromic 
aregenerative i.e. the inflammatory anemia is the most frequent. 

Key words:  anemia, anemia inflammatory, prevalence of anemia, etiologic diagnosis, 
resuscitation service. 
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