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Résumé :

Résumé :

L'anémie constitue un probléme majeur de la santé publique a travers le monde malgré
I'amélioration remarquable des conditions de vie. Elle est classée par I'OMS comme I'un des
dix problémes les plus sérieux du mondes son diagnostic positif et étiologique se base sur des
données cliniques et biologiques.

Le travail a pour objectif de montrer I’importance des examens biologiques dans le
diagnostic des anémies en milieu hospitalier a ’EPH MAKOUR HAMOU a AIN DEFLA.
Dans une période de 12 mois, sur 178 malades anémiques hospitalisés.

Les résultats obtenus montrent que I'dge meédian est de 43,8 ans avec une
prédominance féminine, le sex-ratio est de 1,77. Les signes cliniques les plus représenté sont
la PCM et asthénie, tous nos patients présentent un syndrome anémique, le diagnostic
étiologique est posé chez 154 patients soit 86,52 %, alors que 24 patients soit 13,48 % le bilan
est en cours.

Sur le plan biologique, les résultats montre que la moitié des patients ont présentes une
anémie modérée (Hb : 6- 9 g/dL), et presque la totalité¢ des anémies rencontrées ont d’origine
centrale (arégénérative) soit 90,45 %, le bilan étiologique de second intention qui sont fait
montre que le bilan martial est le plus demandé. Les syndromes drépanocytaires majeur est le
diagnostic étiologique dominant des anémies périphériques étant retrouvee dans 29,41 % des
cas, suivie par AHAI de 23.53 %. Pour les anémies arégénératives le diagnostic étiologique le
plus fréquemment rencontré est 1’anémie ferriprive qui représente 32,85 %, suivie par les
anémies mégaloblastiques et les B thalassémies hétérozygotes, on note une relation étroite
entre le regroupement syndromique clinique et les résultats du bilan biologique.

Le diagnostic d’une anémie est un probléme particulierement complexe car plus de
200 causes sont possibles. La stratégie médicale consiste a utiliser d’abord les données
cliniques puis le diagnostic biologique pour en faire la preuve et cibler les explorations
biologiques. Il est donc indispensable de procéder par étapes, aussi logiquement que possible
pour éviter des examens inutiles et parfois désagréables, douloureux ou onéreux.

Mots clés : Anémie, Examen biologique, Diagnostique.
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Résumé :

Abstract :

Anemia is a major public health problem throughout the world despite the remarkable
improvement in living conditions. It is classified by the WHO as one of the world's ten most
serious problems. Its positive and etiologic diagnosis is based on clinical and biological data.

The aim of the work is to show the place of biological examinations in the diagnostic
of anemia in a hospital environment in hospital MAKOUR HAMOU in AIN DEFLA. In a
period of 12 months, on 178 hospitalized anemic patients.

The results show that the median age is 43.8 years with a female predominance, the
sex ratio is 1.77. The clinical signs most represented are PCM and asthenia, all our patients
have anemic syndrome, the etiological diagnosis is made in 154 patients is 86.52%, while 24
patients is 13.48% the balance is in progress.

From the biological point of view, the results show that half of the patients had
moderate anemia (Hb: 6-9 g / dL), and almost all the anemias encountered were of central
(aregenerative) origin or 90.45%, the etiological assessment of second intention that are made
shows that the martial assessment is the most requested. The syndromes major sickle cell is
the dominant etiological diagnostic of peripheral anemia being found in 29.41% of cases,
followed by AIHA of 23.53%. For the central anemia, the most etiological diagnostic is iron
deficiency anemia, which represents 32.85%, followed by megaloblastic anemias and
heterozygot p-thalassemias. There is a close correlation between clinical syndromic grouping
and the results of biological assessment.

The diagnostic of anemia is a particularly complex problem because more than 200
causes are possible. The medical strategy of first using the clinical data and then the
biological diagnostic to prove it and target the biological explorations. It is therefore essential
to proceed in stages, as logically as possible to avoid unnecessary and sometimes unpleasant,
painful or expensive examinations.

Keywords : Anémia, Biological examination, diagnostic.
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Introduction :

Introduction

Dans tous les pays, quels que soient 1’age, le sexe ou I’ethnie, le probléme
diagnostique le plus fréquent en hématologie est I’anémie (Bruno V, 2012).

L’anémie est une pathologie fréquente. Sa prévalence dans le monde, toutes
populations confondues est estimée a 24,8 % par I’OMS. Elle affecte tous les ages. On note de
grandes variabilités entre les différentes régions du monde. Les pays les plus touchés sont
situés en Afrique, Asie et Amérique du Sud. Ceci est expliqué essentiellement par une plus
forte prévalence de malnutrition, de certaines pathologies infectieuses et des
hémoglobinopathies. L’Europe et I’Amérique du Nord sont beaucoup moins touchées, mais
les chiffres de prévalence n’y sont pas négligeables (Claire S, 2014).

L’anémie est définie par un taux d’hémoglobine inférieur aux valeurs normales pour
I’age et le sexe. Les limites sont pour 1’Organisation mondiale de la santé¢ de 13 g/dL chez
I’homme, 12 g/dL chez la femme, 11 g/dL chez la femme enceinte et I’enfant, 13,5 g/dL chez
le nouveau-né (Antoine J-M et al, 2006).

Il existe des dizaines de causes d’anémies, certaines fréquentes, d’autres rarissimes.
On dispose de nombreuses d’explorations complémentaires pour en faire le diagnostic précis.
Heureusement, les caractéristiques moyennes des globules rouges (VGM, CCMH) et la
mesure de la production médullaire par 1’estimation du nombre des réticulocytes permettent
de s’orienter logiquement et de ne prescrire que les explorations adaptées a chaque probléme
(Bruno V, 2012).

Le diagnostic d’une anémie est un probléme particulierement complexe car plus de
200 causes sont possibles. Des dizaines d’examens complémentaires peuvent étre utilisés pour
en faire la preuve. Il est donc indispensable de procéder par étapes, aussi logiquement que
possible pour éviter des examens inutiles et parfois désagréables, douloureux ou onéreux
(Antoine J-M et al, 2006).

La stratégie médicale consistant a utiliser d’abord les données cliniques puis le
diagnostic biologique (Antoine J-M et al, 2006).

Dans cette thématique que nous proposons présente un ensemble de travaux d’études
bibliographiques et expérimentaux qui peuvent étre structurés comme suit :

e Le premier chapitre a été consacré a une présentation du sang et des globules rouges,
leurs définitions et compositions.
e Le deuxieme chapitre présente la définition de 1’anémie, leur présentation clinique

générale, et leur classification physiopathologique.

1|Page



Introduction :

e Le troisieme chapitre présente I’intérét des examens biologiques dans le diagnostic et
Approche diagnostique des anémies.

e Le dernier chapitre présente notre travail expérimental qui est basé sur un échantillon
de 178 patients hospitalisés présentant une anémie au sein des différents services de
L’EPH Ain Defla Makour Hamou, s’agissant d’une étude rétrospective a partir d’avril
2017 a février 2018 et prospective qui s’est déroulée du 20 Février 2018 au 20 avril
2018.

Problématique : Est-ce que le diagnostic clinique des anémies est satisfait, ou il faut le
diagnostic biologique pour confirmer I'nypothese clinique?

Hypothése : La stratégie médicale consistant a utiliser d’abord les données cliniques puis le
diagnostic biologique, donc il faut les examens biologiques pour faire le diagnostic des

anémies.

2|Page



Chapitre | : Le sang et les globules rouges

I.1. Le sang

C’est le seul tissu liquide de I’organisme qui sert a diffuser 1’oxygeéne nécessaire aux
processus vitaux parmi tous les tissus du corps (Zaher K, 2007), le sang d’un adulte
représente environ 8% du poids de Corp. donc environ 5 a 6 litres ont 3 a 4 litres seulement
circulent alors que le reste et a la disposition de réserve, une perte de sang de 10% est tolérée
par ’organisme et ne devient pathologique que si elle dépasse 30 %, et mortelle a partir de
50% (Christopher T, 2010).
1.1.1.Composition
1.1.1.1. Les éléments figurés

» Les globules rouges (érythrocytes ou hématies): riche en hémoglobine dont le role
est le transport d’oxygéne des poumons vers les tissus.

> Les leucocytes: qui ont pour réle essentiel des réactions de défense immunitaire de
I’organisme, la valeur normale de ces cellules est de 4800 a 10000 /ul [mm?3] ils se
divisenten :

v" les polynucléaires : neutrophiles, éosinophiles, basophiles.

v Lymphocytes.

Monocytes (se différencient en macrophages).

» Les plaquettes ou thrombocytes : sont des particules anucléées discoides provenant
de la fragmentation du cytoplasme des mégacaryocytes. La numération plaquettaire
normale chez I’homme est de 150 a 400 G/L (Christopher T, 2010).

1.1.2. Plasma

Le plasma est le liquide dans lequel baignent les cellules sanguines, il est de couleur
jaunatre sert au transport des substances nutritives, des hormones, des anticorps, des gaz
dissous et a I'évacuation des déchets. Toute modification de la composition du plasma
entraine de graves troubles de la santé (Rakotomalala A R et al, 1991).

1.2. L’érythropoiese

L’érythropoiese est le processus qui permettant la production des globules rouges
matures ou érythrocytes avec un taux de production estimé a 200 milliards d’érythrocytes par
jour (Gregory C J et al, 1978).

Les premiéres cellules de la lignée (érythroblastique) apparaissent dans le mésoblaste
embryonnaire. A partir du second mois de gestation, elle s'effectue dans la rate et le foie puis
dans la moelle osseuse ou c'est le lieu de I'érythropoiése aprés la naissance (Orkin S H et al,
2008).
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Chapitre | : Le sang et les globules rouges

1.2.1. Les différents stades de la maturation des érythrocytes

Au cours de la maturation et la différenciation des progénitures et des précurseurs, des

modifications Morphologiques et biochimique déterminante des étapes bien définie :

>

Le proérythroblaste : C’est une cellule de grande taille (25 a 28 um de diamétre),
arrondie ou légerement ovale, La chromatine est fine on observe un ou deux nucléoles
peu nets.

Les érythroblastes basophiles : Leur diamétre est de 16 a 18 um. Ce sont des cellules
arrondies et bien limitées. La structure chromatinienne trés foncées en MGG.

Les érythroblastes polychromatophiles: Ces cellules sont caractérisées par
I'accumulation progressive d'hémoglobine dans leur cytoplasme. La taille de ces
cellules (9 a 12 um), la cellule reste bien ronde avec un noyau central ayant une
chromatine trés dense.

Les érythroblastes acidophiles: Dernier stade nucléé de la maturation
érythroblastique, le stade acidophile se caractérise par la petite taille des cellules (8 a 9
um), Le cytoplasme désormais rempli d'hémoglobine apparait rose-orange clair.

Les réticulocytes : Ce sont des cellules anucléées, acidophiles et de forme irréguliére.
De taille 1égerement plus grande que I'hématie mature, Ces cellules quittent la moelle
osseuse et passent dans le sang ou elles vont maturé pendant 2 a 3 jours avant de
devenir enfin un globule rouge.

Les érythrocytes (GR): est une cellule anucléée ayant la forme d'un disque biconcave
son cytoplasme est acidophile I'némoglobine représente le tiers de sa masse
(Gregory C Jet al, 1978).

Proérythro  Basophile  Polychroma Acidophile Réticulocyte érythrocyte

R )

o .

W .
0 o9 \d

N
>
-

Figure 01 : Les étapes de la maturation des érythrocytes (Société francaise d*hématologie,

2014)
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Chapitre | : Le sang et les globules rouges

1.2.2. La régulation de I’érythropoiése
L’¢érythropoicse peut étre régulée entre autre par 1’acide folique et la vitamine B12
pour la synthése de ’ADN (Kubab N et al, 2014) le fer est un élément essentielle a la
synthése de I’hémoglobine (Marc Z, 2012) et par une hormone rénale 1’érythropoiétine
déclenche la différentiation des proérythroblaste a partir de CFU-E, elle permet aussi
d’augmente la vitesse de synthése de I’Hb et la sortie des réticulocytes de la moelle , autres
hormones ; les androgéne augmente la synthése d’EPO de méme que I’hormone de
croissance hypophysaire et les hormones thyroidienne, tout diminution de ces hormones peut
étre responsable d’anémie (Société francaise d"hématologie, 2014).
1.3. Les globules rouges
Les érythrocytes sont les cellules les plus abondantes de la circulation sanguine, la
production quotidienne est de 200.10%j et leur durée de vie est de 120 jour ,ils ont pour
fonction de transporter 1’oxygeéne des poumons vers les tissus et d’évacuer le dioxyde de
carbone , au cour de I’érythropoiese, les érythroblastes perdent leur noyau et deviennent des
érythrocytes de forme biconcave avec grande capacité de déformation pour circuler dans les
capillaires (Sociéte francaise d'hématologie, 2014).
1.3.1. Structure
1.3.1.1. La membrane
Aspect classique tri laminaire, en microscopie électronique la membrane est
constituée de :
» Lipide = 42 % (65% de phospholipides, 23% de cholestérol et 12% d’acides gras).
» glucides = 8 % (la partie oligo-saccharidique des glycoprotéines et des glycolipides).
» Protéines=50%:
v' Protéines extrinséques transmembranaires : Assurant la transmission des
messages de I’extérieur vers ’intérieure
v Protéines du cytosquelette : Sont la spectrine représente la protéine essentielle
du Mb car elle permet le maintien de la structure du GR (Marc Z, 2012).
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Chapitre | : Le sang et les globules rouges

1.3.1.2. Métabolisme et enzymes érythrocytaires
Chez les mammiferes, les GR ne possédent ni organites ni noyau et ne peuvent donc
pas effectuer de synthése protéique cependant les protéines sont stables car 1’ubiquitine est
absente du cytoplasme. Ces cellules doit produire de I'énergie pour 2 objectifs principaux :
» Maintenir l'intégrité de la membrane, pour assurer le maintien de I'équilibre ionique
par fonctionnement des pompes Na+, Ka+, ATP ase qui nécessitent de I'ATP.
v Maintenir I'Hb sous sa forme active, Normalement chez I'adulte, il y a < 1% de
méthémoglobine.
Son matériel enzymatique assure un certain nombre de fonctions :
» Meétabolisme énergétique
v Voie directe = glycolyse anaérobie : 90% du glucose est métabolisé par cette
voie, et qui produit de I'ATP, du NADH réduit et du lactate.
v Shunt des pentoses; glycolyse aérobie : Cette glycolyse aérobie assure 10%
de catabolisme du glucose et produit du NADPH (Marc Z, 2012).
1.3.1.3. L’hémoglobine
» L’hémoglobine: est le constituant majeur des globules rouges. Elle sert
Principalement de transporteur de I’oxygéne vers les tissus et du CO> en retour est
constituée de 4 globines identiques 2 a 2 (Marc Z, 2012).
v I’héme et globine :
L'heme : est formé de la protoporphyrine a laquelle est lié un atome de fer a I'état ferreux en
position centrale de I'neme, qui se lie aux quatre atomes d'azote de la protoporphyrine, et de
part et I'autre du plan de I'néme avec I'O: et avec 1’un des acides aminés de la globine.
La globine : est une protéine de 141 ou 146 AA, de structure enroulée sur elle-méme, et au
sein de laquelle se positionne une molécule d’héme, Chaque globine est subdivisée en 8 zones
(A aH).
Chaque complexe héme + globine forme une sous unité: les quatre sous-unités s'adaptent les
unes aux autres pour former un tétramere = la molécule d'hémoglobine.
Chez I'adulte on retrouve (Marc Z, 2012) :
-Hb A (alpha2 béta2) > 97 %
-Hb A2 (alpha2 delta2) 2.2- 3.2 %
-Hb F (alpha2 gamma2) < 1
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Chapitre Il : Anémie.

11.1. Anémie

Anémie est la diminution du taux d’hémoglobine circulante en dessous des valeurs

physiologiques définies pour 1’dge et le sexe. Les limites sont pour 1I’Organisation mondiale
de la santé de (Nicolas D, 2017):
Tableau 01. Définition de I’anémie par ’OMS selon le sexe et I’age (Nicolas D, 2017).

Sexe et age Seuil d’hémoglobine (g /dL)
Homme (>15 ans) 13
Femme (>15 ans) 12
Femme enceinte 11
A la naissance 13,5
De la naissance a 6 ans 11
De 6 ans a 14 ans 12

11.2. Présentation clinique générale

e

M N NN N Y

N NN

Signes généraux

Fievre.

Amaigrissement.

Sueurs nocturnes.

Signes fonctionnel

Asthénie.

Dyspnée d’effort puis de repos.

Céphalée.

Vertige.

Hypotension artérielle.

Tachycardie (palpitation) (Nicolas D, 2017).

Signes physique

Syndrome anémique : Paleur cutaneo-mugqueuse.

Syndrome sidéroblastique : Glossite, Chute des cheveux, Ongles cassants.
Syndrome d’hémolyse : Ictére, Urine fonce, Splénomégalie.
Troubles digestifs

Syndrome tumoral superficiel : ADP, Splénomégalie
Douleurs osseuse

Signes neurologiques (Atul B. Mehta et al, 2003).
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Chapitre Il : Anémie.

11.3. Classification de L’anémie

11.3.1. Anémie régénerative

Elle est caractérisée par un nombre de réticulocytes > 120 g/L. Le médullogramme est
souvent normale, voir présence des signes de régénération comme I’hyperplasie
erythroblastique. Le caractére régénératif traduit 1’origine périphérique de 1’anémie (Vianney
Detal, 2014) :
11.3.1.1. Spoliation sanguine (Hémorragie)

Ce sont des Pertes excessives il s’agit alors d’hémorragies importantes faciles a
objectiver. Dans un premier temps, I’hémorragie entraine une perte équivalente de plasma et
d’¢léments figurés, les paramétres de 1’hémogramme ne sont donc pas perturbés.
Secondairement, il se produit un afflux de liquide du compartiment extravasculaire, ce qui
occasionne une hémodilution et modifie les paramétres de 1’hémogramme. Aprés quelques
heures, on constate une augmentation de la synthése d’EPO a [Dorigine d’une
hyperréticulocytose qui culmine vers 8- 10° jour. L’origine de 1’anémie est généralement
évidente et ne nécessite pas de bilan particulier (Michel A et al, 2008), (Nicolas D, 2017).
11.3.1.2. Anémie hémolytique

Les anemies hémolytiques sont dues & la destruction excessive des hématies. Elles se
différencient des autres anémies, exceptées de celle des pertes sanguines, par une
réticulocytose régénérative (Rubio M-T et al, 2012).

On distingue les anemies hémolytiques héréditaires et acquises :
11.3.1.2.1. Anémie hémolytique congénitale héréditaire

Souvent sont intrinseques et se subdivisent en fonction du site de la Iésion (membrane,
hémoglobine ou enzymes) (X Bossuyt — J et al, 2001).

a. Anémie par anomalies membranaires
Sphérocytose héréditaire (maladie de Minkowski-Chauffard)

Elle est la conséquence d’une anomalie pouvant toucher différentes protéines
membranaires, les hématies deviennent sphérocytaires, rigides et déshydratées, par diminution
progressivement de leur surface. Elles sont alors peu déformables et sont considérablement
ralenties dans la circulation splénique, ce qui amplifie les modifications osmotiques et la
déshydratation et méne a leur élimination locale.

Transmission autosomique dominante dans 75 % des cas.

Les signes cliniques sont peu spécifiques : asthénie, ictére peu prononcé,

splénomégalie, syndrome anemique (Michel A et al, 2008).
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Chapitre Il : Anémie.
b. Anémie par anomalie de I’hémoglobine

Drépanocytose (anémie falciforme)

La drépanocytose est due a une mutation a transmission héréditaire autosomale
récessive : I’acide glutamique est remplacé par la valine sur la chaine B, caractérisée par la
présence d’HbS et par des anomalies morphologiques des GR, I’HbS désoxygéné précipite
sous forme de filaments, entrainant la falciformation irréversible si la privation d’oxygéne
dure longtemps.

Les GR sont détruits dans le systéme réticulo-endothélial, avec hyperhémolyse.

Forme homozygote : HbS seule.

Forme hétérozygote : HbAl + HbS (<40%), asymptomatique sauf treés grande hypoxie.

Signes cliniques de la drépanocytose homozygote (S/S): Signes d’une anémie
hémolytique chronique (Hb: 6-10 g¢/dL), manifestations neurologiques, pulmonaires,
cardiaque, rénale ect..... (Nicolas D, 2017), (Michel A et al, 2008).

c. Anémie par déficit enzymatique (enzymopathie érythrocytaires) :

Déficit en G6PD (glucose-6-phosphate-déshydrogénase) : Maladie récessive liée au sexe
(chromosome X), par mutation du géne de la G6PD, réduisant la demi-vie de I’enzyme et la
résistance des hématies aux oxydants (médicaments, infection, ingestion de féves...).

Signes clinique : ce sont les signes de toute hémolyse chronique, avec des acceés d’hémolyse
aigue (Alexandre S, 2017), (Michel A et al, 2008).

Déficit en PK (pyruvate kinase) : plus rare, transmission autosomale récessive (Alexandre
S, 2017).

11.3.1.2.2. Anémie hémolytique acquise

a. Anémie hémolytique auto-immune (AHALI)

Anémie liée a la présence dans le sérum d’auto-anticorps dirigés contre des antigénes
de la membrane érythrocytaire (Nicolas D, 2017).

v Anémies hémolytiques auto-immunes & anticorps chauds (actif & 37°C) : les auto-
anticorps adhérent aux globules rouges et les détruisent a des températures égales ou
supérieures a la température corporelle normale, et responsables d’hémolyses
extravasculaires (destruction splénique).

v Anémies hémolytiques auto-immunes & anticorps froids (actif a 4°C) : agglutinant les
hématies au mieux a 4°C (destruction souvent hépatique) (Alexandre S, 2017).

11.3.2. Anémie Arégenérative (centrale)

Toutes ces anémies ont un point commun : les réticulocytes < 120 g/L.

Les anémies centrales témoignent d'une atteinte de production soit par atteinte de la
cellule hématopoiétique soit par une atteinte de son environnement.
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11.3.2.1. Isolée (attente de la ligne rouge)

11.3.2.1.1. Anemie Normocytaire Normochrome

Cette anémie est caractérisée par un VGM compris entre 80 et 100 fL et CCMH
compris entre 32 et 36% (Bruno V, 2012), (Jean-Marie A et al, 2006), (Vianney D et al,
2014).

Elle peut étre due a :
a. Anémie inflammatoire

L’anémie est modérée arégenérative, normocytaire au début puis discrétement
microcytaire. Elle survient au cours de n’importe quelle pathologie inflammatoire, fébrile ou
non, pour peu que cet état se prolonge au-dela de 2 a 3 semaines (Bruno V, 2012) (William
B, 2009).

b. Anémie de I’insuffisance rénale
L’anémie survient fréquemment chez les patients souffrant d’une insuffisance rénale
chronique (IRC), les étiologies principales sont une production diminuée d’érythropoiétine
(EPO) endogene et un déficit en fer et les carences vitaminiques. Pour ces raisons, il est
indispensable de dépister I’anémie chez le patient avec une IRC et d’en rechercher I’étiologie
(P E Peghini et al, 2002).
c. Anémie des endocrinopathies
Une anémie normocytaire ou discretement macrocytaire, elle est réversible avec un
traitement de substitution adapté (Peghini P E et al, 2002).
d. Anémie de I’insuffisance hépatique
Les complications de la cirrhose participent a la formation de 1’anémie: inhibition
médullaire toxique par 1’alcool, carence en folates et saignements des varices oesophagiennes
ou des hémorroides. Mais, méme en 1’absence des complications mentionnées, on peut
observer une anémie qui s’explique par I’association de trois facteurs: une hypervolémie due a
la splénomégalie, une hémolyse et une production médullaire diminuée (Peghini P E et al,
2002).
e. Erythroblastopénie

L’aplasie isolée de la lignée rouge c’est une pathologie rare, qui peut survenir a tout
age.

L’anémie est normochrome, normocytaire (parfois macrocytaire), arégénérative et
isolée, une absence totale ou une franche hypoplasie des érythroblastes est décrite a la
ponction biopsie medullaire, par ailleurs de cellularité normale.

On retrouve des formes congénitales (anémie de Blackfan- Diamond) et des formes

acquises : celles-ci sont soit primaires, soit secondaires associées aux pathologies
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Chapitre Il : Anémie.
hématologiques malignes, aux infections virales, & des médicaments, a la grossesse
(MOURIN E et al, 2011).
11.3.2.1.2. Anémie Microcytaire
Anémies microcytaires (VGM< 80 fL) et/ou hypochromes (CCMH< 32%), liées a un

défaut de synthése de 1’hémoglobine (héme ou globine), toujours d’origine centrale (aucun
intérét a doser les réticulocytes) (Rubio M -T, et al, 2012).
Elle peut s’observer au cours d’une :
a. Anémie inflammatoire
Les syndromes inflammatoires entrainent une anémie d’abord normocytaire, pouvant
devenir microcytaire si I’inflammation se prolonge quelques semaines (Bruno V, 2012).
b. Anémie ferriprive
Ou carence martiale est définie par une diminution des réserves de fer. La diminution
du taux du fer sérique est responsable d’une diminution de la synthése de I’héme et par
consequence de la synthése de 1’hémoglobine, cette diminution de la synthése de
I’hémoglobine se traduit par une diminution du VGM, puis une diminution de la CCMH.
L’anémie est donc microcytaire (Jed A. Katzel, 2010).
Signes d’orientation vers une carence martiale :
Troubles des phanéres (cheveux sec et cassants).
Perleche.
Glossite, dysphagie, modifications du gout.
Peau seche
Brulure de la langue (Nicolas D, 2017).

B Thalassémie hétérozygote (altération de la chaine béta)

NN

o

Les thalassémies sont des hémoglobinopathies de transmission autosomique récessive
caractérisées par des anémies microcytaires et hypochromes de sévérité variable.

Le trait béta-thalassémique est caractérisé par une augmentation du taux
d’hémoglobine A2, les réserve en fer sont normales, mais une carence martiale peut survenir
(Nathalie B-P et al, 2016).
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11.3.2.1.3. Anémie Macrocytaire

Les anémies macrocytaires (VGM eéleve, TCHM élevé, CCHM normal) sont liées a un
défaut de synthése du ADN responsable d'une réduction des divisions cellulaires et d’une
prolongation du cycle. Elles renferment deux grands groupes étiologiques (Jean-J S, 2005) :

a. Lesanémies mégaloblastiques (Carence en vit B12 ou en acide folique)

Elles sont liées a une carence vitaminique B12 ou folates, la grande taille est liée au
maintien des capacités de synthése de I’ARN et des protéines. L'aspect caractéristique de ces
érythroblastes dans la moelle est qualifié de mégaloblastes.

Les étiologies des anemies mégaloblastiques sont différentes en fonction du type de
carence. Pour la vitamine B12, la maladie de Biermer domine trés largement. Elle comporte
une symptomatologie digestive et neurologique. Les carences en folates sont beaucoup plus
diversifiées: carence alimentaire, défaut d'absorption du gréle proximal, utilisation excessive
(hémolyse, grossesse), toxicité médicamenteuse (Jean-J S, 2005).

Les signes cliniques sont :

v Syndrome anémique.

v' Signes digestifs : bouche seche, douloureuse, langue dépapillée, nausée, vomissement,
diarrhée.

v" Signes neurologiques : inconstants, paresthésies.

v" Signes cutanés : hyperpigmentation cutanée parfois notée (Nicolas D, 2017).

b. Myélodysplasiques primitifs (état pré-leucémique)

Les syndromes myelodysplasiques (SMD) regroupent différentes hémopathies
résultant d’une atteinte clonale de la cellule souche hématopoiétique. Ils sont caractérisés par
une hématopoiése inefficace (moelle riche mais peu performante). De plus, les SMD sont
caractérises par une probabilité marquee de transformation en leucémie myéloblastique aigué
(LMA). Ces myelodysplasies sont le plus souvent primitives (J Caers et al, 2011).

Tableau clinique : la découverte peut étre systématique sur un bilan biologique ou
devant la présence de signes cliniques témoignant des cytopénies (syndrome anémique,

syndrome infectieux, syndrome hémorragique) (Stéphane G et al, 2011).
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11.3.2.2. Associe (bicytopenie /pancytopénie) (Bruno V, 2012)

v Bicyropénie : c¢’est la diminution du nombre des cellules sanguines de deux des trois
principales lignées myéloides.

v Pancytopénie : C’est la diminution simultanée du nombre des cellules sanguines des
trois principales lignées myéloides (globules rouges, polynucléaire neutrophiles,
plaquettes).

Les causes d’une bi-/pancytopeénie :

v Envahissement médullaire métastasique.

\

Leucémies aigues, lymphomes.

v Dysérythropoiése.
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Chapitre 111 : Les examens biologiques dans le diagnostique des anémies.

I11.1. Les examens biologiques du diagnostic
Le bilan biologique d'une anémie comprend des examens qui permettent dans un

premier temps d'apprécier I'importance de I'anémie et d'orienter le bilan de I'anémie vers un
mécanisme donné. Une fois que le mécanisme de I'anémie est déterminé, I'origine plus précise
de I'anémie est recherchée a l'aide d'examens plus spécifiques.

Les examens biologiques du diagnostic sont (Catherine F, 2007) :

111.1.1. Hémogramme (NFS)

L’hémogramme est un examen en grande partie automatisé, en utilisant des compteurs
de cellules, il apporte des informations quantitatives, mais également qualitatives sur les

cellules sanguines (Société frangaise d'hématologie, 2014):
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Chapitre 111 : Les examens biologiques dans le diagnostique des anémies.

Tableau 02 : Les paramétres de I’hémogramme. (Bossuyt X et al, 2001), (Lyne C et al,
2014), (Rubio M-T et al, 2012).

Type de parametre Norme Anomalie

Numeération des globules Chez I'homme: 4,4 -5,9 x 10°
rouges: Le nombre de globules | GR/ mm?®
rouges circulants dans un Chez la femme: 3,7 -5,3 x 10°
volume donné de sang (mm?®) GR/mm?®

Anémie < norme

Le taux d'hémoglobine Chez I'homme: 13 - 17 g/dL Polyglobulie > norme
Chez la femme: 12 - 16 g/dL

L'hématocrite : Représente le Chez I'homme: 38-50 %
volume des GR par rapport au Chez la femme: 38-45 %

volume du sang total.

Le volume globulaire moyen Normocytose = norme
(VGM): Le VGM indique le Microcytoses < norme
volume des globules rouges Normal:80-100fl Macrocytoses > norme

(Hte /nombre GR), Il est

exprimé en femtolitre (fL).

La teneur corpusculaire normochromie= norme
moyenne en Hb (TCMH) : hypochromie < norme
Correspond au poids Normal: 27-32 pg macrocytose > norme

d’hémoglobine contenue dans

un GR (Hb/nombre GR).

La concentration Normochromie= norme
corpusculaire moyenne en Hb Hypochromie < norme
(CCMH) : Indique la Normal: 32-35 % ou (g/dL) Sphérocytose > norme

concentration d’hémoglobine

dans un globule rouge (Hb/Hte)

111.1.2. Numération des réticulocytes

Les réticulocytes sont des hématies nouvellement formees par la moelle osseuse. Elles
contiennent encore de I'ARN ribosomal, ce qui les distingue des hématies matures et permet
leur identification, les réticulocytes peuvent étre exprimés en nombre absolu ou en

pourcentage.
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La numération des réticulocytes est un parameétre capital pour apprécier le bon
fonctionnement de I'érythropoiese. Elle est principalement indiquée pour préciser le
mécanisme central ou périphérique d'une anémie (Helene J, 2016) (Bossuyt X et al, 2001).

» Réticulocytes > 120 g/L : anémies régénératives (périphérique)
» Reticulocytes < 120 g/L : anémies arégénératives (central)
111.1.3. Frottis sanguin

Le frottis sanguin doit étre réalisé devant toute anomalie quantitative ou qualitative de
la NFS détectée par ’automate, et donc devant toute anémie. Parfois, il peut apporter le
diagnostic étiologique mais, plus souvent, il suggere des diagnostics et donc des explorations
adaptées en fonction des cas (Claire S, 2014).

111.1.4. Myélogramme ou médullogramme (la ponction de moelle osseuse)

La ponction médullaire consiste a prélever par aspiration a la seringue quelques
gouttes de moelle osseuse, le plus souvent au niveau du sternum, il permet un résultat en
moins de 24 heures (Bruno V, 2005).

L’étude de la moelle osseuse est indiquée lorsque les données cliniques et les études
du sang périphérique évoquent un dysfonctionnement médullaire. Elle doit étre précédée par
I’évaluation de I’histoire médicale, de I’examen physique, de 1’hémogramme et du frottis
sanguin (Paul -A M et al, 2008).

111.1.5. Bilan martial

Le fer sérique : Le fer sérique désigne le taux de fer qui n'est pas fixé aux globules
rouges mais qui est en circulation dans le sérum sanguin (ou plasma), est sujet a une variation
nycthémeérale. Son taux semble atteindre un maximum en milieu de journée et un minimum en
milieu de nuit (Elia S et al, 2014).

La sidérophiline : est une protéine synthétisée par le foie, elle a une affinité tres
élective pour les ions de fer qui lui servent de transporteur. La transferrine est dosée par des
techniques immunochimiques utilisant des anticorps spécifiques. De sa mesure, on déduit la
capacité totale de fixation de la transferrine (CTF) et le coefficient de saturation qui est le
rapport entre fer sérique et la CTF (Kubab N et al, 2014).

La ferritine plasmatique : est une protéine de distribution essentiellement tissulaire
qui est une forme de stockage du fer dans les tissus. De tres faibles quantités sont retrouveées
dans le plasma et dans une certaine mesure elle reflete les réserves de fer (Kubab N et al,
2014).
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Tableau 3 : Les valeurs normales du bilan martial. (Elia S et al, 2014), (Kubab N et al,
2014).

Parametres Les valeurs normales

-lafemme : 11 - 34 £ 2 pmol/L

Le fer sérique
-I’homme : 12,5 - 35 + 2 umol/L

La transferrine 2-4,5¢/l
Capacité totale de fixation (CTF) 41 - 70 umol/L chez I’adulte
Le coefficient de saturation (CS) 23-43 %

Ferritine plasmatique 15-500 ng/ml

111.1.6. Bilan vitaminique
Vit B12 : La vitamine B12 ou cobalamine, est exclusivement d’origine animale. Elle absorbée
au niveau de l’estomac, grace a une protéine appelée facteur intrinséque sécrétée par la
mugqueuse gastrique. Le vit B12 absorbée est stocké essentiellement dans le foie et la moelle
osseuse.
Valeur normale : vit B12 : 155- 732 pmol/L
Soit : 210- 990 ng/L
Folate ou Vit B9 : contenues dans presque tous les aliments (Iégumes verts, fruits, abats). Les
folates sont absorbés au niveau de I’intestin et stockés dans le foie, ils interviennent comme
co-enzymes des réactions métaboliques catalysant le transfert d’un atome de carbone.
Valeur normale : folate sérique : 9-30 nmol/L
Soit: 4-14 pg/L

Les folates avec le vit B12 sont essentiels pour la synthése de I’ADN impliqués dans la
maturation des GR (Kubab N et al, 2014).
111.1.7. L’électrophorése de I’hémoglobine

L’¢lectrophorese de I’hémoglobine sépare les hémoglobines normales (A, A2, F) et les
hémoglobines anormales (D, S....) par leurs différences de migration dans un champ
¢lectrique, et sur divers supports. Elle se fait a partir d’un prélévement de sang veineux
(Bruno V, 2012).
111.1.8. Bilan enzymatique
G6PD : On mesure l'activité de la G6PD dans les globules rouges sanguins. La G6PD est
une enzyme qui protege les globules rouges des effets de I'oxydation. S'il n'y a pas

suffisamment de G6PD les globules rouges deviennent plus sensibles a lI'oxydation. Si ces
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globules rouges sont exposés a un agent oxydant (dont de nombreux médicaments), leur
structure cellulaire change avec une précipitation de I’hémoglobine dans ces cellules (corps de
Heinz) provoquant la cassure des globules rouges (hémolyse) (Mégarbane B, 2008).
PK : La PK est une enzyme clé de la glycolyse (Richard V W, 2009).
Valeur normale: Taux normal de G6PD: 823Ullg dHb (Mégarbane B, 2008).
Taux normal de PK : 5,92 8,1 Ul/g Hb (Richard V W, 2009).
I11.1.9. Bilan d’hémolyse
Bilirubine : La bilirubine est un pigment jaune issu de la destruction de I'hnémoglobine.
Valeur normale : Bilirubine totale : < 12 mg/L (soit 20 mmol/L).
Bilirubine non conjuguée : < 10 mg/L (18 mmol/L)
La bilirubine conjuguée : <2 mg/L (4 mmol/L) (LAZAR S et al, 2014).
Haptoglobine : L'haptoglobine est une protéine qui permet de suivre I'évolution de la réaction
inflammatoire quand elle s'‘éléve. Elle permet également de suspecter un phénoméne
d'hémolyse intra-vasculaire quand elle diminue (LAZAR S et al, 2014).
LDH : les lactates déshydrogénases sont des enzymes intracellulaires, ils sont présentent en
grande quantité dans les globules rouges et qui sont libérées lors de leur destruction.
La normale : 190- 445 UI/L (Diane R-A, 2003).
111.1.10. Test immunologique (Test de coombs direct)
Test de coombs direct est une technique qui permet de mettre en évidence des anti-
corps fixés sur les globules rouges du sujet (Bruno V, 2012).
111.2. Approche diagnostique des anémies
Le diagnostic d’une anémie est un probléme particulierement complexe car plus de
200 causes sont possibles. Des dizaines d’examens complémentaires peuvent étre utilisés pour
en faire la preuve. 1l est donc indispensable de procéder par étapes, aussi logiqguement que
possible pour éviter des examens inutiles et parfois désagréables, douloureux ou onéreux.
La stratégie médicale consistant a utiliser d’abord les données cliniques puis le
diagnostic biologique (Antoine J-M et al, 2006) :
111.2.1. Démarche clinique
a. Interrogatoire : I'anamnése permet la plupart du temps de déterminer la cause. A
I'anamnese, il faut tenir compte : des habitudes alimentaires, la consommation des
médicaments, des saignements antérieurs, des maladies concomitantes (insuffisance
rénale, maladie inflammatoire, endocrinopathie, hépatopathie, géophagie saignements,
etc....), des antécedents personnels et familiaux, l'origine ethnique et des examens

préalables déja effectués.
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b. Examen clinique : permet d'apprécier la tolérance de I'anémie et oriente souvent le
diagnostic I'existence d'un saignement, la découverte d'un ictére, d'une splénomégalie,
de troubles neurologiques, etc (LAZAR S et al, 2014).
111.2.2. Diagnostic biologique
En pratique, le diagnostic d’une anémie doit d’abord passer par 1’¢lucidation de son
mécanisme. Ce n’est qu’une fois le mécanisme précisé que 1’enquéte étiologique prend sa
place. Ce sont les examens biologiques qui permettent d’ouvrir ou de fermer des portes. Ils
doivent étre prescrits de facon ordonnée en se fondant sur le mécanisme physiopathologique
des anémies (Antoine J-M et al, 2006).
111.2.2.1. Premiere étape : préciser le mécanisme central ou périphérique de I’anémie
On doit initialement s’orienter sur le VGM, CCMH et sur la numération des
réticulocytes, qu’il faut demander immédiatement (Bruno V, 2012) (Annexe 2a).
111.2.2.2. Deuxieme étape : confirmé I’hypothése clinique par le diagnostic biologique
111.2.2.2.1. Anémie régenérative (périphérique)
a. Laspoliation sanguine (hémorragie)
Le diagnostic retenu aprés avoir éliminé une hémolyse : le bilan d’hémolyse normale
(Annexe 2b) (Rubio M-T, 2012).
b. Anémie hémolytique
Le diagnostic des anémies hémolytiques repose sur les examens pertinents suivant :
bilan d’hémolyse, test de coombs direct, le bilan enzymatique et ’EHb (Annexe 2c) et
(Annexe 2d) (Antoine J-M et al, 2006).
111.2.2.2.2. Anémie Arégenérative (centrale)
a. Anémie Normocytaire Normochrome
I1 faut d’abord écarter les hypothéses ne nécessitant pas de myélogramme car il serait
toujours normal, les examens pertinents sont: bilan inflammatoire, bilan rénal, bilan
endocrinienne et bilan hépatique (Annexe 2e) (Antoine J-M et al, 2006).
b. Anémie Microcytaire
Le diagnostic des anémies microcytaires repose sur les examens pertinents suivant :
bilan martial, bilan inflammatoire et EHb (Annexe 2f) (Antoine J-M et al, 2006).
c. Anémie macrocytaire
Le diagnostic des anémies macrocytaires repose sur les examens pertinents suivant : le
bilan vitaminique, FS, myélogramme et la biopsie de moelle (Annexe 2j) (Antoine J-M et
al, 2006).
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1. Objectif de L’étude
L’objectif de notre étude est de montrer I’importance des examens biologiques dans le
diagnostic des anémies a L’EPH MAKOUR HAMOU de AIN DEFLA.
2. Matériel et méthode
2.1. Population étudiée

Nous avons travaillé sur un échantillon de 178 patients hospitalisés au sein des
différents services du L’EPH d’AIN DEFLA MAKOUR HAMOU.
2.2. Type d’étude

S’agissant d’une étude rétrospective a partir d’avril 2017 a février 2018 et prospective
qui s’est déroulée du 20 Février 2018 au 20 avril 2018, L’unique critére d’inclusion est la
présence d’anémie définie par les critéres de L’OMS.

2.3. Méthodologie

Le travail consiste a étudier les dossiers des patients hospitalisés examiné
cliniguement par un médecin hématologue et biologiqguement par les biologistes via des
examens biologiques au laboratoire d’analyse médicale.

Les données cliniques et biologiques sont collectés et notés a partir des dossiers des
patients hospitalisés dans des fiches d’enquéte (Annexe 01), qui porte les points suivants:
Anamnese, tableau clinique, les examens biologiques.

2.3.1. Méthodologie biologique
2.3.1.1. Prélevement sanguin

Le prélevement de sang est effectué le plus souvent au niveau des veines du pli du
coude avec une seringue stérile ou un dispositif a bouton activateur pour prélévement sanguin
de type BD Vacutainer® et le sang a été recueilli dans des tubes de 5 ml avec EDTA et des
tubes avec citrate de sodium et avec héparine et des tubes secs (Annexe 04). L’ensemble de
ces tubes sont identifie selon le nom, prénom et la date de naissance.

NB : Le jeine nécessaire pour certains examens.
2.3.1.2. Les analyses médicales

Ces analyses médicales ont été effectuees dans deux laboratoires: laboratoire
d’analyse centrale de I’EPH et laboratoire privée a AIN DEFLA. Ils ont été effectuées soit
d’une maniére automatique via d’un automate ou manuellement.
2.3.1.2.1. Les analyses médicales automatiques

» L’hémogramme

v" L’hémogramme a été réalisé sur un Automate de marque Alfa Swelab (Annexe 05).

20|Page



Partie expérimentale :

v

Les échantillons doivent étre prélevés dans des tubes EDTA en quantité suffisante et
étre mélangés doucement apres 1’échantillonnage afin d’obtenir des résultats précis.
Les échantillons doivent étre analyses dans un délai de 15 minutes a 8 heures.
Principe : Le principe de mesure de I’analyseur Alfa Plus de Swelab est base sur le
principe d’impédance et de spectrophotométrie.

Dilution du sang total: Les valeurs de concentration de GR et GB sont déterminées
par la numération des cellules dans le sang total avec un facteur de dilution de 1:40000
pour les GR et 1:400 et 1:400 pour les GB.

Exemple des GR : Si un échantillon contient 5 millions de GR par pL, une dilution
de 1:40 000 donnera une concentration finale de 5 millions divisé par 40 000 = 125

globules par pL. Chaque pL contenant 125 globules.

Les tests biochimiques et sérologiques

Les tests biochimiques: le Fer sérique, TIBC, LDH, BT, BD, Transaminase,
créatinine, I’urée et le CRP ont été effectués par le baie d’'un Automate de marque
Coulter Beckman AU480, le dosage va consister a déterminer les concentrations de
chaque parametre dans le sang.

On effectuant tout d’abord les prélevements des échantillons et on les récupérant dans
des tubes héparines.

Apres, on fait la centrifugation des échantillons a 4000 t/3min & température ambiante
37°C.

Enfin, On place ces tubes dans des portoirs et ces derniers dans 1’automate.

Coulter Beckman model AU480 (Annexe 05)

Ce systeme effectue des analyses automatisées d'échantillons de sérum, de plasma et

d'urine. 1l dose les composants des échantillons et génere automatiquement des résultats. Il 'y a

plusieurs étapes automatisées :

v

AN N N RN

Automatisation informatique.

Identification des échantillons.

Transfert des échantillons.

Transfert des réactifs.

Phase d'agitation et mélange réactionnel.
Incubation du mélange réactionnel et lavage.

Mesure par photomeétrie.
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v

les tests de sérologie : le Ferritine, FT3, FT4, TSH, B9 et le B12 ont été réalisé sur
un Automate de marque Coulter Beckman ACCES2.

On effectuant tout d’abord les prélévements des échantillons et on les récupérant dans
des tubes secs.

Apres, on fait la centrifugation des échantillons a 4000 t/3min a température ambiante
37°C.

Enfin, On élimine la fibrine et on place les tubes dans les portoirs de 1’automate.
Coulter Beckman model ACCES2 (Annexe 05)

Analyseur d’immunoanalyse entiérement automatisé avec station de travail
informatique puissante, avec logiciel basé sur NextStep WINDOWS NT permettant la
liaison en réseau jusqu'a 4 systemes ACCESS 2.

Une technologie de référence par chimiluminescence et séparation grace a des
particules magnétiques.

Un fonctionnement patient par patient et un fonctionnement possible par série.

Peut étre interrompu a tout moment pour passer une urgence.

Jusqu'a 100 tests par heure.

Jusqu'a 24 réactifs a bord en compartiment réfrigéré a 4 °C pour une stabilité
maximale.

62 méthodologies disponibles et de nombreuses nouvelles en développement.

NB : pour les examens biologiques qui se fait automatiquement chaque parameétre a ces

propres réactif mais qui est basé toujours sur le principe de spectrophotométrie quelque soit

I’automate utilise.

2.3.1.2.2. Les analyses médicales manuelles

>

Frottis sanguin

Principe

11 s’agit de préparer un étalement mince d’une goutte de sang sur une lame de verre et

coloré par la coloration de May-Grunwald-Giemsa de fagcon a observer au microscope optique

les éléments figurés pour identifier les cellules sanguines immatures et anormales.

Technique

v

On dépose une goutte de sang a ’extrémité d’une lame de verre a 1’aide d’une
micropipette.

On applique une autre lame inclinée a 45° avant la goutte de sang de facon a ce que le
sang s’étale sous la lame.

Apres, on étale la lame afin d’obtenir une seule couche de cellules.
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v' Enfin, on laisse le frottis séché avant de les colorer par la coloration May Grunwald
Giemsa.
La coloration May Grunwald Giemsa c’est une coloration qui repose sur l’action
combinée de deux colorants neutres May Grunwald et le Giemsa et qui se fait en deux
étapes :
18" étape
v" On couvre les lames de frottis avec le réactif de May Grunwald pendant 5 minutes
v Ensuite, on égoutte les lames sans les rincer
2°Me étape
v" On fait une dilution de 1ml de Giemsa avec 11ml d’eau de robinet.
v/ On couvre les lames avec la Giemsa diluée, et on laisse agir pendant 15 minutes.
v Apres, on rince avec I’eau et on laisse le frottis séché.
v Lorsque le frottis coloré est bien séché, on passe a l'observation qui se fait au

microscope a l'objectif 100 X sous huile a I’'immersion.

Plaquettes
GB
GR de
petite Plasma
taille

Figure 02 : Observation microscopique Gr x 100 du frottis sanguin coloré par la coloration de
MGG d'un patient présente une anémie ferriprive: Les globules rouges sont microcytaires (de

petite taille) et hypochromes (peu colorés) avec un aspect « en anneau ».

» Myélogramme
Prélevement

La ponction est réalisée au niveau du sternum ou de la créte iliaque. A 1’aide d’un

trocart, le médecin ponctionne 1’0s et aspire de la moelle ensuite étalée sur les lames.
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Principe
La ponction consiste en une simple aspiration de cellules médullaires, L’observation
au microscope optique de myélogramme apres la coloration de MGG permet une étude
quantitative et qualitative des différentes cellules de la moelle osseuse.
Technique
La ponction est realisée sous anesthésie locale au niveau du sternum ou de la créte
iliaque. A I’aide d’un trocart, le médecin ponctionne 1’0s et aspire de la moelle ensuite étalée
sur lames. Ce frottis sera coloré au May-Grunwald Giemsa (le protocole identique a celui des
frottis sanguins) et analysé par I’hématologue sur un microscope optique.
La lecture des frottis medullaires comporte les étapes suivantes :
v' Examen au faible grossissement : appréciation générale du frottis, recherche des
cellules rares.
v’ Examen au fort grossissement: appréciation morphologique générale (aspect
qualitatif).

Figure 03 : Observation du frottis de la moelle osseuse au microscope optique Gr x100.

» Numération des réticulocytes
Principe
Les réticulocytes sont des hématies nouvellement formées par la moelle osseuse. Elles
contiennent encore quelques granules ou filaments d’/ARN ribosomal. La coloration au bleu de
crésyl précipite I’ARN et fait apparaitre colorés en bleu-violet et les hématies en bleu ou vert
péle.
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Technique

Les réticulocytes sont différenciés des hématies par une coloration spécifique qui est

la coloration au bleu de crésyl brillant :

v

v
v
v

<

On met 1 volume de solution de bleu de crésyl dans un tube sec.

On mélange 2 volumes de sang avec la solution bleue de crésyl.

On incube pendant 20 a 30 minutes au bain-marie a 37 °C.

Apreés remise en suspension du mélange, on fait un frottis et on le laisse séché a I’air
en position inclinée.

Le décompte s'effectue au microscope optique a I'objectif 100 sous huile a immersion,
La substance réticulo-filamenteuse apparait colorée en bleu-violet et les hématies en
bleu ou vert Pale.

Le nombre de réticulocytes est exprimé en pourcentage, le résultat doit étre exprimé
en valeur absolue on obtient ce résultat en multipliant le pourcentage obtenu, exprimé
de fagon décimale (ex : 8% = 0.08 ; 15% = 0.15) par le nombre totale d’hématies par

mm?3ou litre.

Réticulocytes

Erythrocyte

Figure 04 : Coloration au bleu de crésyl des réticulocytes observé au microscope optique

>

Gr x100 d’un patient présente une anémie Arégénérative.

Test de Coombs Directe

Prélévement

Pour la réalisation de ce teste on travaille sur les hématies du malade, donc le sang est

prélevé Sur untube EDTA.

Principe

On ajoute des anticorps qui reconnaissent les immunoglobulines des GR. Si les

anticorps sont fixés sur les globules rouges, les anticorps anti-immunoglobuline humaine ont
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entrainé la formation de ponts entres les différents globules rouges et donc une agglutination,
le test est dit positif. A I’'inverse, en 1’absence d’immunoglobuline fixée sur les membranes
des globules rouges, il n’y a pas d’agglutination, le test est dit négatif.
Technique
Les hématies sont "lavées" 6 fois avec 1’cau physiologique (eau distillée a 9 g/l de
Nacl) et pour lavées ces hématies on suivre les étapes suivante :
v" On remplier 6 tubes sec par 1’eau physiologique et on incube au bain-marie a 37 °C.
v" On met 1000 pl de sang totale de "EDTA dans un tube sec.
v" On mélange I’eau physiologique avec 1000 pl de sang, Ce tube est ensuite centrifugé
a 4000 tour/2min afin de séparé les hématies, puis décanter complétement I’ecau de
lavage, on répete cette étape 6 fois.
v On remplie un tube sec par 1000 ul d’eau physiologique et on prend 50 pl de I’eau et
remplacer par 50 pl des hématies et centrifugé le tube a 3000 tour/1min.
v On sépare le surnagent et les hématies.
v Les hématies lavées sont mises en contact avec le réactif de Coombs (AHG : anti-
human globulin), le tube est ensuite centrifugé a 1000tour/1min.
Résultat
- Siaucune agglutination n'est présente Le test est négatif.

- Lors d'agglutination Le test est positif.

e Les données recueillies ont été saisies et analysées sur: Microsoft office Word 2007, et
Excel 2007.
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3. Résultats et discussion :
3.1. Résultats:

Durant douze mois, nous avons travaillé sur un échantillon de 178 patients hospitalisés
au sein des différents services du L’EPH de Ain defla Makour Hamou présentant une anémie.
Pour chaque patient, les données suivantes ont été recueillies : les données cliniques a savoir
I’age, sexe, signes cliniques, antécédents pathologiques personnels, antécédents familiaux, et
les données biologiques telles que : NFS, numération de réticulocytes, FS, bilan martial,
myélogramme, bilan Vitaminique, EHb, bilan enzymatique, bilan inflammatoire, bilan rénal,
bilan hépatique, bilan endocrinienne, test de coombs direct, bilan d’hémolyse, biopsie
médullaire.

Les résultats sont donnés sous forme de tableaux et d’histogrammes.

3.1.1. Répartition des patients selon I’Age et sexe

D’apres 1’analyse de résultat, 178 patients sont suivis a I’EPH de Ain Defla pour une

anémie, avec un sexe ratio de 1,77 (117F/ 66H). La repartition des résultats selon 1I’age et le

sexe sont comme suivant :

67
70

60

50

38
40

Effectif

58 B Masculin

30 2 B Feminin

20

10 4 2 4

0-6 ans 6-15 ans 15-40 ans > 40 ans
L'Age

Figure 05 : Répartition des patients selon 1’age et sexe
Dans cette population, on note une nette prédominance du sexe féminin, avec 117
femmes soit 65,73 % et 61 hommes soit 34,27 %, et la majorité de notre population étudiée

c’est I’age adulte avec 51,69 % des patients qui se situe entre (15- 40 ans).
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3.1.2. Répartition des patients selon le tableau clinique d'anémie
L’¢étude clinique de nos patients a permis de retrouver les signes cliniques de 1’anémie

repartie selon le graphe suivant :

180 166
160
140 120
120
100
80
60 el 41 40 36
40
20

11 10 15

M Patient

Figure 06 : Répartition des patients selon le tableau clinique d'anémie

Dans cette population, on remarque que la paleur cutanéo-muqueuse est présente chez
presque tous nos patients soit 93,26 %. La majorité des patients ont une asthénie (120 patients
soit 67,42 %), presque un quart des patients ont une dyspnée, tachycardie, vertige et céphalée
avec respectivement 27,53 %, 23,03 %, 22,47 %, 20,22 % , et les signes généraux (sueur,
fievre et amaigrissement) ne sont retrouvés que chez une minorité des patients.
3.1.3. Répartition des patients selon I'orientation diagnostique

Apres I’examen clinique de nos patients, un regroupement syndromique a €té fait qui a
permis une orientation diagnostique par la suite, le graphe suivant montre les différents

syndromes notés :
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Figure 07 : Répartition des patients selon l'orientation diagnostique.

La figure 3 montre que, le syndrome anémique représente la majorité des patients avec
un taux de 37,08 %. Plus du quart des patients soit 25,28 % présente des signes de
sidéropénie, avec une proportion presque la méme entre le syndrome neurologique (16,85 %),
digestif (16,29 %), inflammatoire (14,04%), d’hémolyse (12,36 %) et les douleurs osseuses
(14,61 %). On remarque qu’une minorité des patients présente un syndrome hémorragique et
tumoral superficiel avec respectivement 4,49 % et 8,43 %.

3.1.4. Répartition des patients selon le diagnostic posé ou non
Les résultats obtenus selon le diagnostic fait ou non sont présentés dans la figure

suivante :
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i Diagnostiqué

4 Non Diagnostiqué

Figure 08 : Répartition des patients selon le diagnostic posé.

En ce qui concerne notre échantillon, on remarque que Les médecins ont proposé un
diagnostic pour 154 patients d’une fréquence de 86,52 %, alors que 24 patients soit 13,48 %
sont toujours en cours d’exploration (le bilan est en cours).

3.1.5. Répartition des patients selon les résultats de ’hémogramme

L’hémogramme est le bilan de premiére intention fait chez nos patients devant la

PCM, et qui a permis d’objectiver les atteintes isolées ou associées de 1’anémie comme

illustre dans le graphe suivant :

mA. Isolé
m Bicytopénie

= Pancytopénie

88,96%

Figure 09 : Répartition des patients selon les résultats de I'némogramme
Dans cette population, on note une atteinte isolée de ’anémie chez la majorité de nos
patients qui représente 88,96 % des cas, tandis que les atteintes associées: bi ou pan

cytopénie ne sont retrouvées respectivement que chez 1,95 % et 9,09 % des cas.
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3.1.6. Répartition des patients selon la sévérité d'anémie
Apres I’analyse de I’hémogramme on a classé les patients selon la sévérité de I’anémie

selon le graphe suivant :

M A. Légére : Hb> 9g/dI
M A. Modérée : Hb : 6- 9g/dl
M A. Sévéere : Hb < 6g/dI

Figure 10 : Répartition des patients selon la sévérité d'anémie

Il ressort de notre étude que la moitié des patients présentant une anémie modérée soit
50% des étudiés, presque le tiers (37,64 %) d’une anémie légére, et 1’anémie séveére ne
représente que 12,36 %.
3.1.7. Répartition des patients selon le mécanisme central (Arégénérative) et
périphérique (Régénérative)

Le calcul du taux de réticulocytes, en étant le second examen du bilan de premier
intention nous a permis de classer nos patients selon le mécanisme centrale ou périphérique

les résultats sont :

H Central (Arégénérative)

m Périphérique (Régénérative)

90,45%

Figure 11 : Répartition des patients selon le mécanisme central (Arégénérative) et
périphérique(Régeénérative).
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La figure 11 montre que, presque la totalité des anémies rencontrées sont des anémie
d’origine centrale (arégenerative) soit 90,45 %, tandis que les anémies régénératives ne
représentent que 9,55 % des cas.

3.1.8. Bilan biologique réalisé pour le diagnostic
Sur le plan biologique, les bilans de second intention qui sont fait dans un but de poser

le diagnostic étiologique sont comme suivant :
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Figure 12 : Bilan biologique fait pour le diagnostic.

Dans notre échantillon on remarque que dans 100 % des cas, la NFS a été réalisée
chez nos patients. Suivie du bilan martial qui a été réalisé chez 120 patients avec un
pourcentage de 67, 42 %, et presque le 1/3 des patients ont fait la numération des réticulocytes
(38,20 %), FS (37,08 %) et le bilan inflammatoire (30,90 %), presque le quart des patients
avait un bilan vitaminique, EHb et d’hémolyse concluant pour le diagnostic, et pour les autres
parametres ¢a varie entre 1-28%.

3.1. 9. Répartition des malades présentant une anémie Régénérative selon les étiologies:
Hémorragie/Hémolyse

Suite au bilan de seconde intention faite pour le diagnostic étiologique, les résultats

des différentes pathologies retrouvées pour I’anémie régénérative sont montré par le graphe

suivant ;
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Figure 13 : Répartition des malades présentent une anémie Régénérative selon les étiologies:

Hémorragie/Hémolyse.

En ce qui concerne notre échantillon, on note une prédominance des syndromes

drépanocytaires majeurs dans des étiologies des anémies périphériques a 29.41 %, suivie par

les AHAI de 23.53 % et les spoliations sanguines a 23.53 %, alors que les autres anémies

hémolytiques sont moins fréquentes: MSH, a. Thalassémie, déficit en G6PD sont

respectivement 11.76 %, 5.88 % et 5.88 %. Enfin le déficit en PK ne représente chez aucun

patient.

3.1.10. Répartition des malades présentant une anemie Arégénérative selon les étiologies

Suite au bilan de seconde intention faite pour le diagnostic étiologique, les résultats

des différentes pathologies retrouvées pour I’anémie arégénérative sont montréS par les

graphes suivants :
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3.1.10. A. Répartition des malades présentant une anémie Arégénératives selon les
données hématimétriques (VGM)

0]
18.25% 24.82% = Normochrome

Normocytaire

® Microcytaire

m Macrocytaire

56.93%

Figure 14.A. Répartition des malades selon les données hématimétriques (VGM)

Il ressort de notre étude que les anémies microcytaires hypochromes sont les plus
fréquentes avec 56,93 %, suivies par les anémies normocytaires normochromes qui
représentent 24,82 % des cas puis les anémies macrocytaires a 18,25 %.

3.1.10. B. Répartition des malades présentent une anémie Arégénérative selon les
étiologies
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Figure 14.B. Répartition des malades présentent une anémie Arégénérative.
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Il ressort de notre étude sur les anémies Arégénératives que le type d’anémie le plus
fréquemment rencontré est I’anémie ferriprive qui représente 32,85 % soit 45 patients, suivie
par les anémies mégaloblastiques et les [ thalassémies hétérozygotes qui représentent
respectivement 17,52 % et 14,60 %. Tandis que les autres étiologies variés entre 1 et 16

patients.

3.1.11. La relation entre I’hypothése clinique et le résultat de la biologie
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Figure 15. La relation entre I’hypothése clinique et le résultat de la biologie.

Il ressort de notre étude que le syndrome anémique est présente chez 66 patients tous
ces patients ont fait la NFS et le FS, 59 patients présentent le syndrome neurologique et
digestif dont 34 ont fait le bilan vitaminique, tous les patients qui présentent le syndrome
sidéropénie (45 patients) ont fait le bilan martial, le syndrome d’hémolyse est présente chez
22 patients tous ces patients ont fait le bilan d’hémolyse, concernant les patients qui
présentent le syndrome tumoral tous ont fait le myélogramme et BMO. Enfin, tous les patients

qui ont le syndrome inflammatoire ont fait le bilan inflammatoire.
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3.2. Discussion :

D’apres nos résultats au ’EPH MAKOUR HAMOU, I’anémie représente le probléme
de santé le plus frequent qui affecte tous les groupes d’ages des patients hospitalises, 178
patients sont suivis avec un sexe ratio de 1,77 (117F/ 66H), on note une prédominance chez
les femmes (65.73%) que les hommes (34.27%). Nos résultats sont similaires a ceux de Ali Z
et al, (2017) qui ont trouves que les femmes sont les plus touchées avec un sexe ratio F/H de
1,78 dans une étude sur 150 cas d'anémie. Et a d’autres études de Claire S, (2014) qui ont
trouvés une nette prédominance de femmes, avec 68 femmes et 31 hommes dans une
population de 100 patients.

Cette prédominance des femmes est a cause des divers raisons : la multiparité, les
grossesses multiples, la menstruation et I'allaitement (Ali Z et al, 2017).

La répartition des malades par tranche d’age a montré que la majorité de notre
population étudiée est I’age adulte qui se situe entre (15- 40 ans) avec 52%, suivie par la
tranche d’age (>40 ans) qui représente 37.08%, alors que les tranches d’age comprises entre
0-6 ans et 6-15ans ne représentent respectivement que: 5% et 6% des cas étudiés. Une étude
réalisée au Maroc a montré que les mémes prévalences sont observées chez les groupes
d’ages de 16 a 30 ans (37%) et de 45 ans et plus (37%), alors qu’elle n’est que 29% dans la
tranche comprise entre 30 et 45 ans (El Hioui et al, 2006), nos résultats ne sont pas similaires
au étude de Claire S, (2014) qui ont trouvés que sa population était globalement agée puisque
79 patients avaient plus de 60 ans.

Sur le plan clinique on trouve que la paleur cutanéo-muqueuse est le signe clinique le
plus fréquent (93.26%) chez nos patients, suivie par 1’asthénie (67,42%), et les autres signes
sont moins fréquents. Nos résultats sont contraires aux résultats de Ali Z et al, (2017) qui ont
trouvés que l'asthénie est le premier motif de consultation retrouvée chez 41% des patients de
son série, suivie par la paleur. Nos résultats sont similaires a ceux de Toure A, (2012) qui ont
trouvés dans leur étude sur 8621 patients hospitalisés parmi ces patients 215 présentent une
anémie dont la paleur est le signe le plus fréquent avec 99,5%, suivie par la tachycardie et
I’asthénie avec respectivement 61,4% et 60,4%.

Nos résultats de la répartition des patients selon l'orientation diagnostique, le
syndrome anémique représente pour la majorité des patients avec un taux de 37,08 % et plus
du quart des patients soit 25,28 % présentent des signes de sidéropénie, avec une proportion
presque identique entre le syndrome neurologique, digestif, inflammatoire, d’hémolyse et les

douleurs osseuses.
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Sur les 178 patients étudiés, les médecins ont proposé un diagnostic pour tous les
patients d’une fréquence de 86.52 %, sauf celui pour lequel le bilan est en cours qui ne
représente que 13.48%.

Sur le plan biologique, cette partie a été réalisée afin de pouvoir dégager I’intérét des
examens biologiques dans le diagnostic d‘anémie.

D’apres les résultats de I’hémogramme on note une atteinte isolée de I’anémie chez la
majorité de nos patients qui représente 88,96 % des cas, tandis que les atteintes associées : bi
ou pan cytopénie ne sont retrouvées respectivement que chez 1,95 % et 9,09 % des cas.

L’hémogramme est le bilan de premiére intention fait chez tous nos patients, le taux
d’Hb permet de distinguer I’anémie selon leurs séveérités : une anémie modeérée a été trouvée
chez 50% des cas, presque le tiers (37,64 %) d’une anémie légere, et I’anémie sévére ne
représente que 12,36 %. Ces résultats ne sont pas identiques a ceux de EI Hioui et al, (2006)
qui ont trouvés que presque la moitié des malades (45%) ont une anémie severe, 33% des cas
ont une anémie légere et 22% des patients ont une anémie modérée. Une autre étude de Ali Z
et al, (2017) qui ont trouvés que 20% des cas ont une anémie sévere. Il ressort d’une autre
étude de Toure A, (2012) que 54% des malades avaient une anémie sévére, 20% d’anémie
modérée et 6,5% d’anémie légere.

La numération de réticulocytes nous a permis de classer I’anémie selon le mécanisme
physiopathologique, ’anémie arégénérative est la plus fréquente d’une 89% des patients,
tandis que les anémies régenératives ne représentent que 11% des cas. Ce résultat est contraire
aux autres études de El Hioui et al, (2006).

Il ressort de notre étude que la NFS est le bilan de premiere intention qui a été réalisé
chez tous nos patients, suivie du bilan martial qui a été réalisé chez 67% des cas, la
numeération des réticulocyte et le FS ont été réalisés presque chez le méme nombre des
patients avec respectivement 38 et 37%, le bilan inflammatoire, rénal, vitaminique et EHb
sont moins réalisés avec respectivement 30, 25, 24 et 20%, enfin le bilan d’hémolyse,
hépatique, test de coombs direct, biopsie médullaire, bilan endocrinienne et enzymatique sont
faiblement réalisés avec respectivement 16, 14, 12, 10, 6 et 0,5% . Ces examens sont
demandes pour rechercher 1’étiologie.

Dans cette population, selon les résultats de I'hnémogramme, notamment le volume
globulaire moyen VGM montre que les anémies microcytaires hypochromes sont les plus
fréquentes soit 57%. Notre résultat se rapproche de celui de Ali Z et al, (2017) lI'anémie
hypochrome microcytaire vient largement en téte (56%). Ces résultats sont similaires a ceux

réalisés aux autres travaux de Abissey et al, (1991). Suivies des anémies normocytaires
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normochromes qui représente 25 % des cas. Puis des anémies macrocytaires qui représentent
18 % des cas étudiés. Notre résultat est contraire a celui réalisé par EI Hioui et al, (2006).

Les syndromes drépanocytaires majeurs c’est 1’étiologie la plus fréquente des anémies
périphériques a 29.41 %, suivie par les AHAI de 23.53 % et les spoliations sanguines a 23.53
%, alors que les autres anémies hémolytiques sont moins fréquentes : MSH, a. Thalassémie,
déficit en G6PD sont respectivement 11.76 %, 5.88 % et 5.88 %. Enfin le déficit en PK ne
représente chez aucun patient. Ce résultat n’est pas identique a celle de Ali Z et al, (2017) qui
ont trouve que I'anémie hémolytique constitue la troisieme cause d'anémie dans son série. lls
ont recensé 11 cas dont la majorité faite de femmes. Le bilan d’hémolyse a permis de classer
ces anémies en une anémie hémolytique auto-immune chez 5 patients. Une
hémoglobinopathie a été notée chez 4 patients avec 2 cas de o. Thalassémie, une
drépanocytose chez une patiente, un cas de MSH et un déficit en G6PD chez deux personnes.

Il ressort de notre étude sur les anémies Arégéenératives que le type d’anémie le plus
fréquemment rencontré est I’anémie ferriprive qui représente 32,85 % soit 45 patients, suivie
par les anémies meégaloblastiques et les B thalassémies hétérozygotes qui représente
respectivement 17,52 % et 14,60 %. Tandis que les autres étiologies variées entre let 16
patients. Les résultats d’autres études montrent que 1’anémie par carence martiale est le type
d'anémie le plus fréquent retrouvé chez 90 patients (soit 60% des anémies recensées). Les
anémies mégaloblastiques constituent la deuxiéme cause d'anémie, suivie par le syndrome
myélodysplasique, puisque recense chez 9 patients dont la majorité était des hommes (8
hommes). L'anémie inflammatoire notée dans son série chez 5 patients dont 3 femmes et deux
hommes. Une érythroblastopénie a été retenu chez un seul patient 4gé de 45ans (Ali Z et al,
2017).

Selon le graphe de la relation entre I’hypothése clinique et le résultat de la biologie on
remarque qu’il y a une relation étroite entre les deux, La stratégie médicale consiste a utiliser
d’abord les données cliniques qui nous ont aidées a orienter et cibler les bilans biologiques,
une bonne orientation clinique nous aide a limiter les explorations biologiques. Une fois
I’hypothése clinique posée, il est capital de rechercher la ou les étiologies par les examens
biologiques afin d'assurer une prise en charge adaptée et efficace et de confirmer cette
hypothése (KOBTO Ghislain Koura, 2013).
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Conclusion :

Conclusion

L’objectif de ce travail consiste a montrer I’importance des examens
biologiques dans le diagnostic des anémies a L’EPH MAKOUR HAMOU de AIN
DEFLA.

D’apreés nos résultats on observe :
v une prédominance chez les femmes que les hommes.
v' 1’age moyen de notre population est de 43,8 ans.

v sur le plan clinique on trouve que la paleur cutanéo-muqueuse et le signe

clinique le plus frequente.

<\

L’hémogramme est le bilan de premiére intention fait chez tous nos patients.

La moitie des patients ont présente une anémie modérée.

AN

L’anémie arégénérativeest la plus fréquente.

<\

Les anémies microcytaires hypochromessont les plus fréquentes suivie par les

anémies normocytairesnormochromes et les anémies macrocytaires.

v' L’anémie ferriprive est la plus fréqguemment rencontrée dans les anémies

arégénérative.

L’anémie est un probléme réel de santé en pratique médicale quotidienne. Il
releve de plusieurs pathologies associées. La découverte d’anémie impose la
recherche systématique d’une étiologie I'orientation étiologique repose sur
I'interrogatoire du patient et I'examen somatique le médecin pose des hypothéses, il
fallait confirmer ces hypotheses par une étude biologique, le médecin demande
d’abord I’hémogramme qui permet de faire le diagnostic positif lorsque le taux
d’hémoglobine est inférieur aux valeurs normales et la précisions de 1’étiologie se fait
a l'aide des examens plus spécifiques ces examens complémentaires doivent étre
hiérarchiser en fonction de 1’analyse de I’hémogramme et le tableau clinique, donc la
stratégie médicale consiste a utiliser d’abord les données cliniques puis le diagnostic
biologique, au terme de ce travail qui a pour but de montrer I’importance des
examens biologiques dans le diagnostic des anémies. Nous pouvons conclure que les
examens biologiques sont essentiels pour faire le diagnostic des anémies. Donc notre

hypothése est confirmée.
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Annexe :

Annexe 01 : Fiche d’enquéte
Fiche d’enquéte
Numeéro de dossier :
I-Anamnese :
-Nom : -Prénom : -Date de naissance :
-Sexe : L1 Féminin 1 Masculin
-Antécédents personnel :
- Physiologique : [] grossesse [] allaitement
[] Menstruation [ ] Ménopause [ ] normal
[ 1 Tabagisme [ ] Alcoolisme

-Pathologique :  -anémie: [ ] oui [ ] non
- quel type :
-autres :
-Antécédents familiale d’anémie : [] oui [] non

-Si oui, qui est cette personne ?
-quelle est le type d’anémie ?

-Prise médicamenteuse : L1 oui (] non
- Si oui, cité la (les) :

-Apport alimentaire : ] Insuffisant [1 Richeen fer

]
-Dialyse: [] oui [] non

-Conditions socio économique : [_] bonne [ ] moyen [ ] bas

Régime alimentaire végétalien

-Profession d’exposition : [ oui LJ non
-11-Tableau clinique :

1-sighe généraux :

-Fievre : [] oui [] non
-Amaigrissement : (] oui [] non
-Sueurs nocturnes : [] oui [] non

2-Signe fonctionnel :

-Dyspnée ;[ ] repos[ ] normal []  effort
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-céphalée: (] oui [] non

-Vertige: [ ] oui[ ] non

-Hypotension : L] oui L] non

-Tachycardie (palpitation) : [ ] oui [] non
3-Signes physique :

- Péleur cutaneo-muqueuse : [ ] ou ] non

-Trouble digestif : [ ] diarrhée [ ] normal [ ] constipation
- Syndrome sidéroblastique : [] oui [] non

- Syndrome tumoral superficiel : [_joui [[] non
-hémolyse: [} oui [} non

-hémorragie : ] oui [ non

-douleurs osseuse : [_joui [} non

-autres :

— L’hypothése :-

I11-Examens biologiques :

1-Hémogramme (FNS) :
-PLT: -le taux d’HB: -GR: -GB:
- ’Hématocrite : -VGM : -TCMH : -CCMH :
2-Numération des réticulocytes :
3-Frottis sanguin :
4-Myélogramme :
5-Exploration biologique du fer :
-la Ferritine : -le fer sérique : -le CFT: -CS:
6-bilan vitaminique:

-vit B12: vit B9 :

7-1’¢lectrophorese de I’hémoglobine :

8-Testes immunologique (test de coombs directe) :
9-Bilan Rénal :

- Créatinine ; - Durée :
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10-Bilan enzymatique :

-G6PD :

11-Bilan inflammatoire :
-VS: -CRP:
12-Bilan hépatique :

- Transaminase :
13-Bilan endocrinienne
-T4:
14-Autres :

-Biopsie médullaire :
EEE)  -confirmer ’hypothése: -

-T3:

-bilirubine libre :

-PK:

- Fibrinogéne :

-TP:

-TSH :

Annexe 2a: Tableau du diagnostic des anémies par la numération des

réticulocytes.

Taux de réticulocytes

Diagnostic

<120 G/L

Anémies arégénératives (centrale)

>120 G/L

Anémies régénératives (périphérique)

Annexe 2b : Tableau du diagnostic biologique de la spoliation sanguine.

Examens Parameétres Spoliation sanguine
biologiques
Hb a
Hémogramme VGM Normalou T
CCMH Normal
Frottis sanguin GR Sans intérét

Bilirubine libre
Bilan d’hémolyse (surtout non

conjugué)
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L’haptoglobine

N

Interrogatoire

épistaxis...... )?

Hémorragie extériorisée

(hématémese, méléna,

Annexe 2c: Tableau du diagnostic biologique des anémies hémolytiques

congénitales.

Examens .
) ) Parameétr Sphérocytose Drépanocytose (anémie o o
biologique . ] Déficiten | Déficit en
es héréditaire falciforme)
S G6PD PK
Al
Hb
¢ (6-9 g/dL) ¢ ¢
VGM Normale
FNS
T
CCMH Normale
(35 —42g/dL)
NES Plaquettes
et 1T Normale
leucocyte Normale ou Normale
T T g
S
Microsphérocytos Drépanocytes
) e Hématies cibles Granulation
Frottis ) ) o corps de o
) GR Anisocytose Aniso/poikilocytose ) basophile intra
sanguin . Heinz ) ]
polychromatophili Quelques érythrocytaire
e érythroblastes
Le myélogramme
Le .
. n’est réalisé qu’en Hyperplasie
myelogra - . , : o
cas de suspicion érythroblastique Sans interét
mme
de crise aplasique
Test de
Coombs - Ve - 7 - 7 - 7 -
) Négatif Négatif Négatif Négatif
direct
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Bilirubine

libre T

Bilan haptoglob
d’hémolys ine a
e
LDH 1T
-Drépano homozygote
SIS
Presence d’HbS (80-95%)
Absence d’HbA
HbA2 : Normale (<3,5%) o
HbA Sans interét
HbF + T (2-20%)

HbA2 )

EHb HOF Sans intérét - Drépano hétérozygote :
HbA : 55 - 60%
HbS : 40-45%
HbAZ2 : 2-3%
G6PD ) )
Sans intérét Sans intérét I Normale
Bilan
enzymatiq ) )
PK Sans intérét Sans intérét Normale g
ue

Annexe 2d: Tableau du diagnostic biologique des anémies hémolytiques auto-

immunes.

Examens

) ) Paramétres AHAI

biologiques
Hb a
VGM Normale ou T
Hémogramme
CCMH Normale

Leuco et plaqu

Variable selon I’étiologie

Frottis sanguin

GR

Anisocytose, polychromatophilie,

poikylocytose,

Présence de sphérocytes dans 30 — 40%.
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Le myélogramme

sans intérét

Bilirubine libre T
Bilan d’hémolyse haptoglobine a
LDH 1T

Test de coombs Positif

direct

Annexe 2e: Tableau du diagnostic des anémies normocytaire.

Exame .
Anémie
ns Param |
) o inflammat Erythroblastopénie
biologi | etres )
oire
ques
Hb a a
VGM N
NFS CCMH
Leuco
TT N
et plaqu
FS GR | Sans intérét érythroblaste
absence totale
ou hypoplasie franche des
mvéloar érythroblastes avec lignées
yelog granulocytaire et mégacaryocytaire
amme ., . | normales
Sans interét
VS T
Bilan CRP T
inflam Sans intérét
. Fibrino
matoire
géne T
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Annexe 2f: Tableau du diagnostic des Anémie Microcytaire.

Examens Anémie Anémie B-Thalassémie
) ) Paramétres | ) o -
biologiques inflammatoire ferriprive hétérozygote
Hb 4 44 4
VGM Noull g4 g
NFS CCMH Noul 4 Nou I
Leuco et N
T N
plaqu T 1T
Anisocytose
Anisocytose Annulocytes Anisocytose
FS GR Hématies
cibles
Ferritine Nou 1 |
Fer sérique Normale
Bilan martial 4 4
Transferrine Nou JJ 1T
CST a g4
VS T
Bilan
CRP T
inflammatoire Normale
Fibrinogéne T
HbA2
HbA T
(> 3,5%)
EHb HbA2 ) )
HOF Sans intérét Sans intérét HbF:Nou 1

Annexe 2j : Tableau du diagnostic des Anémie macrocytaire

Examens . Anémie ) ) Bicytopénie et
) ) Parameétres . ) Myeélodysplasique .
biologiques mégaloblastique pancytopénie
Hb 3 g g
VGM T
T T
NFS CCMH Normale Normale Normale
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Leuco et
Normale ou [} TT
Plaqu
Anisocytose
Poikilocytose ;
FS GR . Présence de blastes
Polychromatophilie
Macro-ovalocytes
-La moelle est de
cellularité normale ou
augmentée contrastant
avec les cytopénies
. périphériques.
) Mégaloblastose En I’absence de
Myélogramme -Un pourcentage de o
) cause évidente
blastes variable
- Des anomalies
morphologiques qui
atteignent une ou
plusieurs lignées
Bilirubine par hémolyse
) libre intramedullaire
Bilan
d’hémolyse T Sans interét Sans intérét
LDH T
-Déficit en vitB12 :
-Vit B12 sérique -3
-Folate sérique : N
Vit B12 sérique | ou T
Folate sérique -Déficit en folate :
Bilan -Vit B12 serique : L o
- Sans interét Sans interét
vitaminique N

-Folate sérique: 0

Biopsie de

Sans intérét

Elle n'est indispensable
et utile qu'en cas de

moelle pauvre ou

-Molle pauvre :
(aplasie,

myélofibrose)
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moelle

fibreuse -Moelle envahie

(cancer) au

myélogramme

Annexe03: Tableau de matériel, réactifs et solution.

Matériel

Réactifs et Solution

-Les automates :
e Alfa Swelab
e Coulter Beckman AU480
e Coulter Beckman
ACCES2

-Centrifugeuse

-Bain marie

-Seringues stériles de 5 ou 10 ml
-Garrot

- Les tubes: secs, Héparine,
EDTA, Citrate

-Portoirs des tubes

-Micropipette de 100 a 1000 pl,
10 ul et autre de 50 ul avec les
embouts (jeun et bleu)

-Lames en verre

-pipette graduée

- Seringues.

-tube a essali

-microscope optique

- L’eau physiologique

-Alcool éthyligue

-bleu de crésyl

-May Greenwald

-Geimsa

-Dosage de réactifs Coulter Beckman Fer
sérique

-Dosage de réactifs Coulter Beckman
TIBC

-Dosage de réactifs Coulter Beckman LDH
-Dosage de réactifs Coulter Beckman BT
-Dosage de réactifs Coulter Beckman BD
-Dosage de réactifs Coulter Beckman
créatinine

-Dosage de réactifs Coulter Beckman urée
-Dosage de réactifs Coulter Beckman CRP
-Dosage de réactifs Coulter Beckman
Ferritine

-Dosage de réactifs Coulter Beckman FT3
-Dosage de réactifs Coulter Beckman FT4
-Dosage de réactifs Coulter Beckman TSH
-Dosage de réactifs Coulter Beckman B9

-Dosage de réactifs Coulter Beckman B12

Annexe 04 : Le matériel utilisé pour le prélevement sanguin.
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Annexe 04a : Les Tubes de prélevement

EDTA Héparine SEC Citrate

Annexe 05 : Appareillages utilisé
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Alfa swelab

Coulter Beckman model AU480

Coulter Beckman model ACCES2
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Annexe06 : Les tableaux statistiques

Tableau 1. Répartition des malades selon 1’age et sexe

Centrifugeuse

L'Age 0-6 6-15 | 15-40 | >40 Total %
ans ans ans ans
Masculin 4 4 25 28 61 34.27
Féminin 5 7 67 38 117 | 65.73
Total 9 11 92 66 178 | 100.00
% 5 6 51.69 | 37.08 | 100

Tableau 2. Réparation des patients selon le tableau cliniques d'/Anémie.

Signes _ _ Amaigr

o Asthéni | Dyspn | Tachy | Ver | Céph Fievr |
Cliniqu | PCM ; ) Sueur issemen

e : cardie | tige | alée e

es t

Effectif | 166 35 41 40 36 11 10 15
93.2 22.
% 5 19.66 | 27.53 | 23.03 47 20.22 | 6.18 | 5.62 8.43

Tableau 3. Réparation des patients selon I'orientation diagnostique.
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Sign
Orientati Tumo | Douleu >d
>d >d >d >d ] e >d
on ral rs Hémor
. Anémiq | Neurol | Diges | d'Hém ) Sidér | Inflamma
Diagnost ) ) Superf | Osseus | ragiqu - )
) ue ogique tif olyse o olitiq toire
ique iciel es e
ue
Effectif 34 56 33 22 15 26 8 45 12
25.2
% 19.10 31.46 | 1854 | 12.36 | 8.43 14.61 4.49 g 6.74

Tableau 4. Réparation des patients selon le diagnostic fait et né pas fait.

Diagnostiqué | Non Diagnostiqué | Total
Effectif 154 24 178
% 86.52 13.48 100.00

Tableau 5. Réparation des patients selon les résultats de I'némogramme.

Hémogramme A. Isolé | Bicytopénie | Pancytopénie Total

Effectif 137 3 14 154

% 88.96 1.95 9.09 100

Tableau 6. Répartition des patients selon la séveérité d'’Anémie.
La sévérité d'Anémie Effectif %

A. Légére : Hb> 9g/dI 67 37.64
A. Modéré : Hb : 6- 9g/dI 89 50.00
A. Sévere : Hb < 6g/dI 22 12.36
Total 178 100.00
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Tableau 7. Reéparation des patients selon le mécanisme central (A
Régénérative) et périphérique (Régénérative).
Hémogramme Effectif %
Central A. Régénérative 161 90.44
Périphérique Régenérative 17 09.56
Total 178 100
Tableau 8. Bilan biologique fait pour le diagnostic.
Bilan Nu Coo B.d' | Bi
B. B.l | B.Hé
Biolo m My B.Vit | EH | B.E | mbs | B.Ré B.E | hé | op
. NFS | FS Mar i nfla | patiq .
gique Réti élo | a b | nzy | Dir | nal ndo | mol | si
tial m ue
c ect y e
Effec 12
. 178 | 68 | 66 | 14 43 |36 | 1 | 1 | 44 | 55| 25 |10
tif 0 28 | 4
2.
38. 1370 |78 |67.{241|20. | 05]05|24.7|30.|14.0 |56 | 15.
% | 100 2
2 8 7 |42 6 22 | 6 | 6 2 9 4 2 | 73 .

Tableau 9. Réparation des malades présentent une anémie Régénérative:

Hémorragie/Hémolyse.

Anémie Régénérative Effectif %
Spoliation Sanguine 4 23.53
AHAI 4 23.53
Sphérocytose Héréditaire 2 11.76
Drépanocytose 5 29.41
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o. Thalassémie 1 5.88

Déficit en G6PD 1 5.88

Déficit en PK 0 0.00
Total 17 100.00

Tableau 10. Réparation des malades présentent une anémie A Régénérative.

Anémie Effecti Effecti
e % Type %
Régénérative f f
A.Par insuffisance
16 11.68
Rénal
A. Par insuffisance 7 511
Normochrom Endocrienne '
€ 34 24.82 A. Par insuffisance
Normocytaire Hepatique 4 2.92
Erythroblastopénie 0 0.00
Inflammatoire 7 5.11
A. Inflammatoire 13 9.49
Microcytaire 78 56.93 A. Ferriprive 45 32.85
B. Thal hétéro 20 14.60
A. Mégaloblastique
24 17.52
) (carence en B12,B9)
Macrocytaire 25 18.25
A. Non
) 1 0.73
meégaloblastique MDS
Total 137 100.00 Total 137 100.00
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Tableau 11. La relation entre ’hypothése clinique et le résultat de la biologie

> d anémique 66 FNS + FS 66
%i‘;e‘;z;“’"’g‘q“e * 59 Bilan Vit 43
sidéropénie ilan martia

>d sidéropéni 45 Bil ial 45
émolyse ilan d'hémolyse

d d'hémoly 22 Bilan d'hémol 22
Myélogramme +

>'d tumoral 15 BMO 15

'd inflammatoire 25 Bilan 25

inflammatoire
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