
Interpr®tation de lõh®mogramme









Les globules rouges







Anémie



Anémie : tableau clinique

ÅSymptômeset signes: 
ðDyspnée

ðPalpitations

ðMalaises, asth®nie, lenteur dõid®ation

ðHypotension orthostatique, tachycardie 

ðPâleur  

Åcomplications:
ð Insuffisance cardiaque, dyspnée, OPH

ð Ischémie, angor, infarctus myocardique

ðConfusion, instuporation, AVC 

ðAggravation dõun ®tat neurologique pathologique pr®existant (ex. 
Parkinson) 

ðChoc cardiovasculaire

ðAggravation d'une artérite



Diagnosticdifférentiel

ÅAbord dynamique

ÅAbord morphologique



Abord dynamique

1. 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 dérivés du platine (éryrhropoïétine), hypothyroïdie, hypogonadisme 
(androgènes) 
- inflammation chronique : infections, cancers, maladies inflammatoires 

2. Par augmentation de destruction des globules rouges: 
- anémies hémolytiques

3. Par pertes sanguines:
- évidentes 
- occultes



Abord morphologique

Via le volume corpusculaire moyen



1. Anémies normocytaires

Åperte aiguë de sang

Åcarence martiale au stade précoce

Åanémies hémolytiques

Åinsuffisance rénale chronique

Åhypothyroïdie

Åanémies inflammatoires

Åanémies aplasiques, anémies myélophthysiques, 

infiltrations médullaires





Anémie aplasique







Hémoglobinurie paroxystique nocturne (HPN) 

ou maladie de Marchiafava-Micheli

Åmaladie rare clonale et acquise de la cellule 

souche hématopoïétique, liée à un défaut 

dõancrage du glycosylphosphatidylinositol 

Åhypersensibilit® ¨ lõaction lytique du compl®ment 

et une hémolyse corpusculaire, associée à une 

part dõaplasie m®dullaire et ¨ un risque accru de 

thromboses.









Anémie inflammatoire





Hepcidine 

Å«Lõhepcidine agit sur la ferroportine, la seule prot®ine 

exportatrice de fer connue, en limitant sa capacité à libérer le fer 

intracellulaire, soit comme un « bouchon » empêchant 

lõexportation, soit en induisant sa d®gradation. La ferroportine 

est principalement exprimée à la surface des macrophages 

érythrophagocytaires (cellules qui reconnaissent et éliminent les 

hématies sénescentes), et à la surface baso-latérale des 

entérocytes du duodénum, où elle facilite le recyclage du fer des 

globules rouges s®nescents et lõimportation de fer alimentaire, 

respectivement» 





Anémies hémolytiques









AHAI



AH à anticorps chauds

ÅFormes dõAHAI les plus fr®quentes

ÅMode de révélation : le plus souvent clinique 

(syndrome an®mique, urines fonc®es, ict¯reé)

ÅForme primaire (environ 50 %):  anémie 

hémolytique isolée

ÅFormes secondaires : fréquentes et à rechercher 

systématiquement







AH à anticorps froids

Å Signes cliniques déclenchés par le froid ou par les situations augmentant le 

complément (fièvre, traumatisme, chirurgie): hémolyse intravasculaire (urines 

« porto », douleurs lombaires, fièvre) et acrosyndrome(obstruction des 

microvaisseaux par des agglutinats dõh®maties li®es par des IgM).

Å Maladies sous-jacentes de deux types :

ðanémie hémolytique auto-immune à anticorps froids post-infectieuse

(enfant ou adulte jeune : primo-infection virale virus dõEpstein-Barr, 

cytomégalovirus) ou infection bactérienne (mycoplasme). Guérit 

spontan®ment en quelques semaines avec lõinfection.

ðmaladie des agglutinines froides : hémopathie B indolente (lymphome 

lymphoplasmocytique le plus souvent) où un clone médullaire produit 

lõIgM responsable de lõan®mie h®molytique. 





Le test ¨ lõantiglobuline est le nouveau nom du test de Coombs



Anémie microangiopathique



Physiopathologie

ÅDéficit protéine clivage 
(métalloprotéase de la famille 
ADAMTS synthétisée par le 
foie) du facteur VW

Å Inhibiteur protéine clivage 
(protéase) du facteur VW

ÅCancer et greffe de moelle : 
activité protéase normale   
(«PTT-like disease »)



Anémie hémolytique par déficit enzymatique



Anémie 

hémolytique 

dõorigine 

médicamenteuse



2. Anémies microcytaires

Åanémie ferriprive

Åsyndrome inflammatoire

Åthalassémies

Åanémies sidéroblastiques 











3. Anémies macrocytaires

Åréticulocytoses élevées (anémies hémolytiques, 
r®ponse ¨ la perte sanguine, correction dõune 
carence) 

Åéthylisme

Åcarence en acide folique

Åcarence en vitamine B12

Åmédicaments 

Åsyndromes myélodysplasiques 

Åleucémies aiguës

Åhypothyroïdie 

Åmaladies hépatiques





Carence en vitamine B12

ÅPremiers signes : peu spécifiques (fatigue, 

palpitations, glossite, diarrhées, céphalées, 

troubles olfactifs, troubles visuels, 

hyperpigmentation cutanée) 

ÅAnémie macrocytaire parfois associée à un ictère 

ÅTroubles neurologiques : démence, troubles 

cognitifs, troubles de la marche (ataxie 

proprioceptive) ou des neuropathies  



Diagnostic 

Å carence en vitamine B12 définie par une concentration sérique de vitamine 

B12 totale < à 200 pg/ml 

ð vitamine B12 totale est basse sans réelle carence, par diminution de la fraction liée de la 

vitamine B12, biologiquement inactive. Notamment en cas de my®lome multiple, dõinfection 

par le VIH, de grossesse ou de prise dõune contraception oestroprogestative orale. Dans ces 

situations, un dosage du MMA et de lõhomocyst®ine aide ¨ ®carter une r®elle carence en 

vitamine B12 quand les résultats sont normaux

Å Si > 300 pg/ml,  carence peut être exclue avec une quasi-certitude  

Å Si entre les deux : dosage de lõacide m®thylmalonique (MMA) et dosage de 

lõhomocyst®ine

ð Si toutes deux normales, carence en vitamine B12 peut être exclue 

ð Quand seule celle de lõhomocyst®ine est ®lev®e, une carence en acide folique est ¨ envisager







Carence en vitamine B9 (acide 

folique)



Cause

- apports insuffisants en aliments riches en folates (légumes verts, 

fruits et abats) ou de besoins accrus (femmes enceintes ou 

allaitant)

- pathologies caractérisées par un turn-over cellulaire important (p. 

ex. anémies hémolytiques chroniques, affections néoplasiques)

- malabsorptions secondaires ¨ lõimpact digestif et h®patique de 

lõ®thanol (alcoolisme) ou dues ¨ une atteinte pari®tale (atrophie 

villositaire, il®ocolite ®tendue, r®section du gr°leé)

- prise de médicaments antifolates (méthotrexate ou 

pyrim®thamine, anticonvulsants, sulfasalazineé) 

- beaucoup plus rarement blocage métabolique responsable de 

déficit congénital



Clinique

ÅAnxiété et/ou syndrome dépressif, peuvaant 

évoluer vers un syndrome démentiel, voire une 

psychose

ÅManifestations hématologiques : anémie 

macrocytaire normochrome arégénérative avec 

mégaloblastose médullaire avec atteinte des 

autres lignées sanguines moins fréquente mais 

souvent plus précoce



Diagnostic 

Ådiminution concomitante des folates sériques et 

des folates érythrocytaires : 

ðconcentration des folates sériques comprise entre 3 

et 7 ng/mL (6-16 nmol/L) : déficience en folates

ðconcentration des folates sériques < 3 ng/mL (< 6 

nmol/l) et/ou une concentration des folates 

érythrocytaires < 140 ng/mL (< 305 nmol/L)  

faveur dõune carence en folates.

Åhomocystéinémie généralement considérée 

comme un marqueur précoce, sensible et 

spécifique du statut en folates.





Faireles prélèvements adéquats si 

possible avant transfusion

ÅEHC + réticulocytose

Åurée, créatinine

Åbilirubinémie, LDH, haptoglobine, Coombs, 
schistocytes

Åtests inflammatoires (VS, CRP...)

Åfer sérique, saturation transferrine, ferritine

ÅvitamineB12, folates

Åtests thyroïdiens

Åmoelle osseuse



Transfusion de globules rouges 

concentrés



Indications

Åanémie mal tolérée : ischémie myocardique, 
insuffisance cardiaque, collapsus, confusion mentale 
ou aggravation dõun ®tat neurologique pathologique 
pr®existant (ex. Parkinson), AVC, aggravation dõune 
artérite

Åanémie avec symptômes gênants : dyspnée, 
palpitations, malaises, asth®nie, lenteur dõid®ation, 
hypotension orthostatique

Åan®mie majeure avec taux dõHb < 7 g/100 ml

Åanémiedõh®morragieaiguë



Quantité à transfuser

ÅQuantit® dõh®moglobine ¨ donner = (Objectif 
taux Hb - taux Hb mesuré) x 10 x (poids x 75)  
(en g)

ÅObjectif  : souvent 10 à 12 g/dl

Å1 U globule rouge concentré º50 à 60 g Hb 
(correspond à ± 250 ml de sang total)

Å1 U doit sõinfuser en 1 ¨ 2 heures et doit se 
prescrire en isogroupe ABO et Rh



Objectif

ÅCorriger les symptômes du patient si 

gênants

ÅAux soins intensifs, en dehors du 

syndrome coronarien aigu: maintenir le 

taux d'hémoglobine entre 7 et 9 g/dL



Seuil transfusionnel

Å transfusion recommandée si le taux d'hémoglobine est inférieur à 

7 g/dl, et non recommandée au-delà de 10 g/dl

ÅEn lõabsence de signes de mauvaise tol®rance, le seuil sera dans 

les situations suivantes :

ð10 g/dl : syndrome coronarien aigu

ð9 g/dl : cardiopathie ischémique et insuffisance cardiaques stables

ð8 g/dl : patient âgé ; période post-opératoire de chirurgie cardiaque et/ou 

vasculaire ; prise en charge initiale du sepsis sévère

ð7 g/dl : tous les autres cas





Précautions

Åprélever pour le diagnostic (si nécessaire) avant la transfusion : 

dosage folates et vitamine B12, tests dõh®molyseé

Ådébit : 10 à 15 ml/min. La durée totale de perfusion d'un CGR 

ne doit pas excéder 2 heures (risque infectieux)

Åen cas dõinsuffisance cardiaque : la transfusion sera donn®e tr¯s 

lentement (1 U toutes les 12 à 24h) sous O2 et sans traitement 

diurétique et/ou nitré éventuel

Åne pas faire couler, en même temps que la transfusion, du 

glucosé pur (doit être en NaCl 0,45 % ou 0,9 %)



Concentrés de globules rouges particuliers

Åphénotypés: pour autres groupes que ABO 

ou rhésus

ÅCMV négatif: immunodéprimés CMV-

négatifs (greffés de moelle)

Åirradiés: en cas de greffe de moelle et de 

chimiothérapie lourde (cf  transfusions de 

plaquettes)



Accidents aigus 1

1.îd¯me pulmonaire h®modynamique: par surcharge 
volémique 

2. Accident hémolytique par incompatibilitéABO (ou 
agglutinines irrégulières)

Ådouleurs lombaires, oligo-anurie, angoisse, tachycardie, 
malaise, urines rouges, collapsus. Ictère retardé

Å faire analyser poche de sang, groupe, Coombs direct

Å réanimationselonclinique

3. Alloimmunisationanti-HLA

Å frissons,fièvre

Å faireanalysepochedesang

Åcorticoïdes, antihistaminiques éventuellement

Å indicationdeconcentrésdéleucocytés



Accidents aigus 2.

4.Chocseptique

Åmalaise, nausées-vomissements, fièvre, frissons, 

diarrhée, choc

Åfaire culture poche de sang, hémoculture

Åantibiothérapieet réanimation(cf sepsis)

5.îd¯me pulmonaire l®sionnel (TRALI)

Åréactionauxleucoagglutinines

ÅSDRA

ÅRéanimation (VNI) et corticothérapie à haute dose 

(méthylprednisolone 1 g i.v. /12 h)







Polyglobulies





Critères diagnostiques internationaux

de maladie de Vaquez







Les leucocytes











Hyperéosinophilie 

Voir clinique ad hoc

Åinfection parasitaire

Åallergie

Åmédicament 

Åplus rarement cancer ou maladie systémique. 



Hyperbasophilie

Åmanifestations allergiques.  

Åleucémie myéloïde chronique. 



Myélémie

Å passage sanguin de cellules médullaires myéloïdes : promyélocytes, myélocytes, 

métamyélocytes.

Å appréciée sur des critères quantitatifs (pourcentage de cellules) et qualitatifs 

(type de cellules ? anomalies morphologiques ? équilibre de maturation ?).

Å myélémie transitoire : peut accompagner une infection sévère ou la 

r®g®n®ration dõune aplasie m®dullaire, par exemple secondaire ¨ une 

chimiothérapie.

Å dans les autres cas : évoquer pathologie médullaire : syndrome 

myéloprolifératif  (en particulier la leucémie myéloïde chronique), 

envahissement (leucémie, lymphome, métastases).

Å pr®sence dõ®rythroblastes (®rythromy®l®mie) : ®voque particuli¯rement 

m®tastases dõune tumeur solide ou  my®lofibrose





Les plaquettes





Thrombopénie

Il y a thrombopénie si le taux de plaquettes est 

<150.000/mm3



Attitude de base

Åapprécier le risque hémorragique : significatif  si 

<50.000/mm3 (sauf  en cas de thrombopathie ou 

dõautres troubles de lõh®mostase associ®s)

Åidentifier le mécanisme : central vs périphérique

Ådéterminer la cause (infection, médicament, CIVD 

le plus souvent)

Åappr®cier le risque de certaines manïuvres invasives



Exploration

Åtaux de plaquettes (! fausses thrombopénies par 

agglutination sur EDTA)

Åmoelle : richesse en mégacaryocytes

ÅAC antiplaquettes : test de Dixon («Coombs 

plaquettaire»)



Causes des thrombopénies de 

l'adulte par mécanisme


