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Anémie : tableau clinique

A Symptémest signes

d Dyspnée

0 Palpitations

d Mal ai ses, asth®ni e, | ent eur do
d Hypotension orthostatiguechycardie

o0 Paleur

A complications
d Insuffisance cardiaque, dyspnée, OPH
d Ischémie, angor, infarctus myocardique
d Confusion, instuporation, AVC

d Aggravation doun ®t at neurol og
Parkinson)

d Choc cardiovasculaire
d Aggravation d'une artérite



Diagnostidifférentiel

A Abord dynamique
A Abord morphologique




Abord dynamique

Par réduction de production des globules rouges

- carences : fer, vitamine B12, folates

- atteinte médullaire : anémie aplasique, myélodysplasie, infiltration
tumorale (anémie myélophtysique)

- toxicité médullaire : médicaments, chimiothérapie, radiothérapie

- carences hormonales : insuffisance rénale chronique ou traitement
aux dérives du platineryrhropoiétine hypothyroidie, hypogonadisme
(androgenes)

- inflammation chronique : infections, cancer, maladies inflammatoires

Par augmentation de destruction des globules rouges
- anémies hémolytiques
Par pertes sanguines

- évidentes
- occultes



Abord morphologigue

Via le volume corpusculaire moyen



1. Anémies normocytaires

A perte aigué de sang

A carence martiale au stade précoce
A anémies hémolytiques

A insuffisance rénale chronique

A hypothyroidie

A anémies inflammatoires

A anémies aplasiques, anémigdophthysiques
Infiltrations medullaires



ANEMIE NORMOCHROME AREGENERATIVE (réticulocytes < 150 000/mm?, VGM > 80 pum?, CCMH = 32 %)

2 Insuffisance rénale : créatinémie 2 Cirrhose :

. » interrogatoire, YGT
> Insuffisance endocrinienne g VG

signes endocriniens, TSH Myélogramme 2 Myxeedéme : TSH
2 Inflammation : VS, CRP, fibrine
2 Hémodilution

Absence Présence Erythroblastes Envahissement par Moelle
d’érythroblastes de mégaloblastes malformés cellules étrangeres pauvre
- Anémie , . Envahissement
Aplasie médullaire
Myélofibrose

EUGIFY Anémie normochrome arégénérative (BOM : biopsie ostéo-médullaire).
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ANEMIE NORMOCHROME REGENERATIVE

(réticulocytes > 150 000/ mm?3, VGM > 80 u3, CCMH = 32 %)

Réparation
d’une insuffisance
d’érythropoiese

Hémorragie aigué Hyperhémolyse

> Signe | 2 Absence d’hémorragie
gigﬁén orragie 2 Bilirubine non conjuguée

= TV, TR, sonde augmentee
nasogastrique 2 Haptoglobine effondrée

HEIEI] Anémie normochrome régénérative.
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ANEMIE

HEMOLYTIOUE - Contexte
évident ?
- Arguments pour
un acces palustre ?
- Exposition a un
Io_.\:iquer? .
l Frottis sanguin | Frottis normal ou l-_é:g}r:z o
Anomalies I ’
: anomalies
morphologiques :
« spécifiques »des GR n(l;)Rrp hologu’:q.l:_c $ des
sur le frottis sanguin Ol Specingecs
(sphérocytes...)
Drépanocytose Nombreux schizocytes : Test direct a
Stomatocytose - Syndrome de MAT (PTT, I’antiglobuline TDA
Elliptocytose SHU...) TDA / (= test de \ positif
Acanthocytose - Dysfonction de valve cardiaque négatif Coombs direct)
(cirrhose) - Certaines carences en vit. B12
- Déficit enzymatique -AHAl
- HPN e
- Microsphérocytose héréditaire = Allo-imamisation
- HB instable post-transfusionnelle
- Toxique (surcharge en plomb ou
cuivre)

- Thalassémie (microcytose)
- AHAI a TDA négatif (diagnostic
d’exclusion)

Fig. 2 Démarche diagnostique devant une anémie hémolytique de I’adulte. Hb = hémoglobine ; TDA = test direct a I’antiglobuline ;
GR = globules rouges ; HPN = hémoglobinurie paroxystique nocturne ; MAT = microangiopathie thrombotique ; AHAI = anémie hémo-
lytique auto-immune ; DIIHA = drug-induced immune hemolytic anemia ; Pb = plomb ; Cu = cuivre.

* les cases a fond coloré correspondent aux causes d’AH pouvant conduire « directement » le patient en réanimation
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Tableau 1 Signes cliniques évocateurs d’anémie hémolytique

Syndrome anémique
Paleur cutanéomuqueuse
Asthénie
Dyspnée d’effort d’intensité variable
Tachycardie / palpitations
Hypoxie cérébrale : céphalées, acouphénes, myodésopsies...

Hémolyse aigué, Hémolyse chronique,
intravasculaire intratissulaire
Syndrome anémique bruyant Syndrome anémique
Installation aigué et brutale d’intensité varable
+/- figvre / frissons Installation subaigué,
Etat de choc / hypotension progressive
Hémoglobinurie* (urine TRIADE : paleur /
rouge « porto ») splénomégalie / ictére
Douleurs lombaires Lithiase biliaire + ulcéres
Ictére souvent retardé de jambe (AH corpusculaire
constitutionnelle)
Urines foncées, selles non
décolorées (sauf complication
biliaire intercurrente)
Douleurs osseuses

* Une hémoglobinurie peut mimer une hématurie macrosco-
pique avec laquelle elle ne doit pas étre confondue (y compris
sur une bandelette urinaire = intérét de I'examen cytobactério-

logique des urines)

Réanimation
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Tableau 2 Signes biologiques évocateurs d’anémie hémoly-
tique

Anémie hémolytique : anémie normochrome,
normocytaire, régénérative (réticulocytes >120 000/mm)*
avec signes d’hémolyse : haptoglobine abaissée voire
effondrée (< 0,5 g/L), lacticodéshydrogénases ¢éleveées

et bilirubine libre augmentée

Hémolyse aigué, Hémolyse chronique,
intravasculaire : intratissulaire :
Macrocytose (passage Microcytaire, si
d’¢érythroblastes) hémoglobinopathie
+ Thrombocytose, ou dysérythropoicse
hyperleucocytose, congénitale
crtyhromy¢lémie si Normocytaire (drépanocytosc)
régénération massive + Thrombopénie modérée
+ Insuffisance rénale aigué (hypersplénisme)
+ Hémoglobinémie, Parfois hémolyse compensée :
hémoglobinurie, pas d’an¢mie !
hémosidérinurie + hypocholestérolémie

* Les reticulocytes peuvent étre <120 G/L dans d’authentiques
anémies hémolytiques (voir Tableau 3)
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Tableau 3 Autres causes de modifications des paramétres d hémolyse et présentations biologiques inhabituelles, source potentielle

de « pieges diagnostiques »

Autres causes de modifications des paramétres d’hémolyse

Autres causes de baisse de ’haptoglobine

Bilirubine libre augmentée

Elévation des LDH

Piéges diagnostiques

AH avec haptoglobine normale

AH avec réticulocytes normaux (< 120 G/L) voire
réticulocytopénie (< 20 G/L)

AH régénérative microcytaire

AH régénérative normocytaire

Insuffisance hépatocellulaire

Déficit congénital (~ 3 % des sujets de race noire)

Maladie de Gilbert (déficit en glucuronyl-transférase hépatique)
Lyse cellulaire (foie, muscle, poumon, tumeur...)

Inflammation sous-jacente (intérét du rapport haptoglobine / orosomucoide)
Carence en folates secondaire a I’hémolyse chronique (macrocytose)
Hémolyse intramédullaire par carence en vitamine B12 (macrocytose,
maladie de Biermer)

Carence martiale associée (microcytose)

AH au tout début (avant régénération)

Anticorps antiréticulocytes (~ 10 % des AHAI)

Primo-infection a Parvovirus B19

Thalassémies

Dysérythropoiese congénitale

Drépanocytose

AH : anémie hémolytique ; AHAI : anémie hémolytique auto-immune ; LDH : lacticodéshydrogénases
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