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Introduction générale

Le sang contient trois types différents des cellules : les globules blancs (GB) qui font partie
du systeme immunitaire du corps, et les plaguettes (PIg) qui permettent au sang de coaguler.
les globules rouges (GR) qui transportent I'oxygene dans le corps a l'aide d'une substance
appelée hemoglobine (Hb) ce dernier est le principa constituant des globules rouges. Elle
capte I’oxygene présent au niveau des alvéoles pulmonaires pour le libérer au niveau des
différents tissus consommateurs. L’oxygene est un éément indispensable aux cellules pour
gu’elles puissent produire de I’énergie et accomplir leurs fonctions. Le transport de I’oxygene
vers les tissus est régulé par le rythme et la pression cardiaque. |l est utile de rappeler que les
globules rouges sont des cellules sans noyau qui contiennent une forte teneur en hémoglobine,
et dont la membrane est particulierement déformable et nécessite, comme I’hémoglobine elle
méme, d’étre protégée des phénomenes oxydatifs par un éguipement enzymatique spécifique
,mais les globules rouge peut étre impact par plusieurs facteurs qui change leur
caractéristiques physiologiques en dominant I'anémie (BARRO et a., 2013).

Qui estimé important probleme de santé publigue étendu avec des conséguences majeures
sur lasanté aussi bien que sur le développement économique et social. Bien que la prévaence
de I’anémie varie considérablement selon les régions et les groupes de population et que des
données fiables sur la prévalence manquent encore, il est vrai semblable que dans les régions
ou les ressources sont limitées, L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) estime que pour
I’ensemble du monde, I’anémie atteint le chiffre ahurissante 2 milliards d’individus affectés
(LEFRERE., 2009).

Le but de notre étude s’intéresse principalement le dépistage de I'anémie, et étude certain
types de I'anémie ,et prise en charge le prévalence de l'anémie .

Ce mémoire s’articule principalement sur trois parties:

Le premier partie est synthese bibliographique ,baigne deux chapitres :

Le premier chapitre est généralité sur I'anémie.

Le deuxieme chapitre est étude biochimique et physiologique et physiopathologique de
I'anémie.

L e deuxieme partie est expérimentale dont elle baigne sur deux chapitres.

Le premier comprend : Matériels et Méthodes.

Le deuxiéme chapitre: résultats et discussions consiste a faire une analyse des résultats

obtenus .
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PREMIERE PARTIE : SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE
Chapitrel : Généralité sur I'anémie
1Historiquedel'anémie

1.1. Carenceen fer

La connaissance de la carence en fer et de son traitement remonte a plus de 3000 ans
Melampos guérisseur grec faisait boire au fils du roi d’Argos une potion a base de vin dans
lequel avait été plongée une épée pour y déposer sarouille ,Romains : nom martial allusion au
dieu Romains nom martialallusionaudie Mars , dieu de la force et de la guerre Pierre Blaud
(1832): bonne réponse sulfates Fe'"dans la chlorose XIXéme siécle : sdls de fer
thérapeutiques X Xeme : progrés en hémato et biochimie et nutrition (BOUDJERRA., 2010).
1.2. Falciforme (Dr épanocytose)

Le premier cas documenté remonte a 1910,le docteur Herrick de I'hdpital de Chicago
examine un patient de 20 ans originaire d'Inde qui présente des troubles atypiques. Le
meédecin réalise un bilan sanguin complet. L'examen au microscope révéle que les globules
rouges sont en nombre normal, mais gqu'ils présentent une allure aplatie en forme de faucille.
IIs sont également plus rigides. De ce fait, ils ont tendance & bloquer les vaisseaux sanguins et
génent la circulation sanguine. Un globule rouge normal est au contraire rond et d'une grande
plasticité pour pouvoir circuler sans encombre dans les capillaires les plus fins
(GALACTEROS et a., 2011).

En 1941, James Van Nédl se livre a une analyse de pédigrées de familles touchées par
I'anémie falciforme. Ses conclusions indiquent que la maladie est bien transmise de maniere
héréditaire suivant un modéele mendélien (GALACTEROS et al., 2011).

1.3. Carence devitamine B12 (Biermer)

En 1925, un chercheur américain a démontré que la consommation de foie guérissait
I'anémie chez les chiens. Cependant, ce n'est qu'en 1948 que des scientifiques anglais et
américains, travaillant séparément, isolerent un pigment rouge a partir du foie et le
nommerent vitamine B12. Plus tard cette année des chercheurs américains démontrérent que
des injections de cette substance guérissaient |'anémie pernicieuse, ainsi nommeée par des
médecins ne sachant comment traiter cette érange forme danémie, contre lagquelle
I'administration de suppléments de fer était inefficace ( SZYMANOWICZ., 2013).

1.4. Carence devitamine B9 (Acide Folique)

Au cours des années 1930, la chercheuse Lucy Willis a observé que I'anémie de grossesse
pouvait étre traitée par un extrait de levure. A lafin de cette décennie, on aidentifié le folate
comme la substance responsable de cet effet qui, en 1941, a été extrait de feuilles d'épinard,
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d'ou son nom qui vient du latin folium (feuille). L'acide folique a été synthétise en 1945 et
reconnu efficace pour traiter I'anémie mégal oblastiqgue (ANONY ME., 2006).
1.5. Anémie hémolytique auto immune (AHAI)

Cette maladie éait dénommée «favisme» car l'ingestion de féeves qui contiennent des
substances oxydantes, peut provoquer des crises dhémolyse aigué. Le philosophe grec
Pythagore aurait recommandé de ne pas manger de féves par crainte de lamaladie. Le tableau
clinique du favisme a été décrit au début du XX°siécle, sans que sa cause réelle en ait été
établie. En 1956, Carson établit une relation entre le déficit enzymatique et la survenue
d'anémie chez les patients prenant de la primaguine, un médicament contre le paludisme.
Cette méme année, Crosby fait la relation entre cette maladie et le favisme. Plusieurs études
publiées a la fin de I'année 1950 montrent la relation entre favisme et déficit en G6PD. Le
gene responsable est séquencé en 1986 permettant de découvrir plus d'une centaine de
mutations de ce dernier (GODEA et d., 2009).

1.6. Thalassémie

Maadie éudiée par Whipple et Bradford en 1932 se caractérisant par certain nombre
d'anémies survenant chez I'enfant et d'origine héréditaire, cette pathologie due a un défaut de
synthese de I’hémoglobine, se rencontre essentiellement dans les populations du bassin
méditerranéen. Elle est transmise le plus souvent selon un mode autosomique récessif (il est
nécessaire que les deux parents portent |'anomalie génétique sur un chromosome non sexuel
pour que l'enfant présente I'affection), autrement dit, e géne en cause, doit étre recu du pere
et de lamere pour gue I'enfant développe |la maadie. En dehors de I'anémie, le sang contient
des globules rouges(hématies) dont la caractéristique majeure est la microcytose, c'est-a-dire
ladiminution de leur taille par rapport a un globule rouge normal (BARRO et al., 2013 ).

1.7. Anémiefanconi (AF)

L’anémie de Fanconi (AF) a été décrite pour la premiere fois par un pédiatre suisse, Guido
Fanconi. En 1927, le docteur Fanconi publia des observations cliniques sur des fréres qui
avaient hérité de diverses conditions physiques anormales et qui avaient auss subi une
défaillance de la moelle osseuse. Ces enfants souffraient d’une grave anémie aplastique qui
mettait leur vie en danger. Leur systéme sanguin ne réussissait pas a combattre les infections.
De plus, a cause de I’anémie, ils souffraient de fatigue chronique et de saignements spontanés
dus a une numération plaguettaire peu élevée (FROHNMAYER et a.,2000.MOUSTACCHI .,
1994).
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2.Dé€&finition del'anémie

L'anémie est une maladie du sang qui se caractérisée par une diminution anormale du
nombre de globules rouges. Ces cellules du sang contiennent de I’hémoglobine qui
transporte 1’oxygene ;elles assurent ainsi la distribution de celui-ci a toutes les cellules de
I’organisme. En temps normal, la durée de vie des globules rouges est de 120 jours. Ensuite,
ils sont détruits et remplacés par de nouvelles cellules (ANONY ME., 2005).

L'anémie est un probleme de santé relativement fréguent qui se caractérise par un mangque
de globulesrouges (BARRO et d., 2013).

L'anémie est un probléme lié au sang ; sa signifie que vous n’avez pas assez de globules en
santé pour transporter I’oxygeéne dans votre corps (HUET et al., 2003).

L'anémie est une maladie touchant "la qualité" ou "le nombre" des globules rouges. Ces
derniers sont des cellules du sang, permettant d’amener I’oxygene aux différents tissus du
corps, grace a I’hnémoglobine qu’ils transportent (ANONY ME., 2007).

En realité, il existe plusieurs sortes d’anémies, puisque les causes sont diverses. Cela peut
étre d0 a un manque dans les ééments précurseurs des globules rouges lors de leur
fabrication (érythropoiése) : lefer, lavitamine B12 ou encore I’acide folique. Une autre cause
peut étre une grande perte de sang lors de régles abondantes ou d’ulcéres, par exemple. Les
femmes enceintes développent souvent une anémie, suite a un besoin accru en fer. La
destruction des globules rouges, lors de crises malariques, est également une cause d’anémie
(BARRO et al ., 2013).
3.Prévalence del'anémie dansle monde

L'anémie est définie par une diminution de "la concentration de I'hémoglobine™" circulante
au dessous des valeurs limites considérées comme normales et fixées par I'OMS .

Dans son dernier rapport sur le sujet, ’OMS a estimé que I’anémie affecte 1,62 milliards
des personnes dans le monde ce qui correspond a 24,8% de la population mondiale .Les
enfants en &ge préscolaire et les femmes enceintes représentaient les groupes les plus touchés.

Les prévalences de I’anémie étaient de 47,4% chez les enfants en age préscolaire et de
41,8% chez les femmes enceintes. Chez les femmes non enceintes, la prévalence de I’anémie
était de 30,2% dans le tableaul(KOURA.,2012. BOLLAHI., 2013).
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Tableau 1 : Prévalence globale de I’anémie et nombre d’individus affectés par groupe de
population (KOURA.,2012).

Région Enfants en &ge préscolaires | Femmes enceintes Femmes non enceintes
OMS Prévadlence | N Prévalence | N Prévalence | N
(%) (Millions) (%) (Millions) | (%) (Millions)
Afrique 67,6 (64.3-|83.5(79.4- |57.1(52.8- | 17.2(15.9- | 47.5(43.4- | 69.9(63.9-
71.0) 87.6) 61.3) 18.5) 51.6) 75.9)
Amérique | 29.3(26.8- 23.1(21.1- | 24.1(17.3- | 3.9(2.8- 17.8(12.9- | 39(28.3
31.9) 25.1) 30.8) 5.0) 22.7) 49.7)
Asiedu | 65.5(61.0- | 115.3(107.3 | 48.2(43.9- | 18.1(16.4- | 45.7(41.9- | 182(166.9-
Sud-Est 70.0) -123.2) 52.5) 19.7) 49.4) 197.1)
Europe 21.7(15.4- | 11.1(7.9- 25.1(18.6- | 2.6(2.0- 19(14.7- 40.8(31.5-
28.0) 14.4) 31.6) 3.3) 23.3) 50.1)
Méditerra | 46.7(42.2- | 0.8(0.4-1.1) | 44.2(38.2- | 7.1(6.1- 32.4(29.2- | 39.8(35.8-
née 51.2) 50.3) 8.0) 35.6) 43.8)
Orientale

Prévalence de I'anémie population affectée.
IC 95% N (Millions) .
Enfants en &ge préscolaire( 47,1 45,7-49,1 293 283-303).

Enfants en &ge scolaires (25,4 19,9-30,9 305 238-371).

Femmes enceintes (41,8 39,9-43,8 56 54-59).

Femmes non enceintes( 30,2 28,7-31,6 468 446-491).

Hommes (12,7 8,6-16,9 260 175-345).
Personnes agées (23,9 18,3-29,4 164 126-202).
Population Totale (24,8 22,9-26,7 1620 1500-1740)(KOURA.,2012).

Les estimations de la prévalence de I’anémie pour les cing régions OMS chez les enfants

enage préscolaire, les femmes enceintes et les femmes non enceintes sont présentées dans le

tableau. Ces estimations ont montré que I’Afrique et I’Asie du Sud-Est éaient les deux

régions les plus touchées avec des prévalences dans les différents groupes a risque variant

respectivement de 47,5 a 67,6% et de 45,7% a 65,5%. Dans les pays développeés, cette

prévalence varie de 17 a 29,3%. En république du Bénin, la prévalence de I’anémie chez les
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enfants en &ge préscolaire (figurel).Les femmes enceintes et les femmes en age de procréer
sont respectivement de 81,9%, 72,7% et 63,2% (KOURA.,2012.BOLLAHI., 2013).

i

significance (anaemia prevalence)
(] Momai 5.0%)
(] M 01999

[ Mot (200-39%)
. Severe (>40.0%) D }

[ toss /

Figurel: Prévalence de I'anémie dans |le monde et degré de sévérité chez les enfants en age
préscolaires( KOURA..,2012).
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4.Classification del'anémie

On peut classer les anémies en deux grands types, selon le mécanisme physiologique en
cause : |'exces de pertes de sang ou le défaut de production de sang (MICHEL et al., 2005).
4.1. Par excesde perte de sang

Elles peuvent étre dues a une hémorragie ou a une hémolyse (destruction des globules
rouges al'intérieur de I'organisme) (MICHEL et al., 2005).
4.1.1. Hémorragiques

Ces anémies sont provoquées par des hémorragies aigués, externes ou surtout internes
(essentiellement digestives) (MICHEL et al., 2005).
4.1.2.Hémolytiques

On en distingue deux sortes, selon la cause:
4.1.2.1.L es anémies hémolytiques cor pusculaires

Les plus souvent constitutionnelles, sont dues a une anomalie des globules rouges :anomalie
de I'hémogl obine, de la membrane ou des enzymes (MICHEL et al., 2005).
4.1.2.2.Les anémies hémolytiques extracor pusculaires

Sont dues a une agression extérieure : infection parasitaire (paludisme), auto-immunisation
avec des anticorps dirigés contre les antigenes des globules rouges (hémolyse auto-immune),
réaction immunologique contre un médicament entrainant la destruction des globules rouges
(hémolyse immunoallergique), absorption de substances toxiques, rupture mécanique de
globules rouges sur des obstacles tels quune prothese valvulaire cardiague
(BOSLY .,2008.,MICHEL et ., 2005).
4.1.2.3.L es anémies hémolytiques auto-immunes

Sont dues a la destruction des globules rouges a l'intérieur de I'organisme, résultant de
I'action d'autoanticorps dirigés contre eux. Trois types de réaction sont possibles : ou bien les
autoanticorps activent le complément a la surface des globules rouges et les détruisent, ou
bien les globules rouges bardés d’autoanticorps ont une durée de vie raccourcie car ils sont
fragilisés a leur passage dans la rate, ou bien la sensibilisation des globules rouges par des
autoanticorps reste strictement asymptomatique (cela veut dire qu'il n'y a pas d'anémie car les
globules rouges ont une durée de vie normale, ou car leur destruction est compensée par une
hyperactivité de lamoelle osseuse) (GODEA et al ., 2009.MICHEL et d., 2005).
4.2. Anémie par défaut de production de sang

Ces anémies sont liées a une anomalie de la fabrication des globules rouges dans la moelle
osseuse. En raison de leur apparition progressive, elles sont mieux tolérées que les anémies

par exces de pertes de sang. Elles peuvent étre dues .
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4.2.1.Défaut de synthese de I"hémoglobine

Se traduisant par une microcytose (diminution du volume des globules rouges) et pouvant
lui-méme résulter soit d'un défaut de synthese de la globine (anémie de Cooley), soit d'un
défaut de synthése de I'héme (molécule de I'hémoglobine) causé par un manque de fer dans
I'organisme (anémie ferriprive) ou par une mauvaise répartition du fer (rencontrée dans tous
les phénomenes inflammatoires) (HORDE., 2014.MICHEL et al., 2005).
4.2.2.Défaut de synthesedel'A.D.N

Se traduisant par une macrocytose (augmentation du volume des globules rouges), observé
principalement dans les anémies mégaoblastiques causées par une insuffisance de
vitamine B12 (maladie de Biermer) ou par un défaut d'acide folique (dO & une malabsorption
digestive, a une absorption de substances toxiques, a un déficit d'apport ou a |'alcoolisme) une
macrocytose peut également relever de la toxicité de certains médicaments (anticancéreux) ou
d'une maladie de la moelle osseuse (anémie réfractaire caractérisée par une insuffisance
chronique de la formation des globules rouges, qui affecte surtout le sujet agé) (MICHEL et
al., 2005).
4.2.3.Défaut de production d'érythropoiétine

Hormone qui régule la formation des globules rouges en cas dinsuffisance rénale
(MICHEL et a., 2005).
4.2.4.Défaut d'autres hor mones

Jouant un réle dans I'érythropoiese (processus de formation des globules rouges), hormones
thyroidiennes, hormone de croissance (MICHEL et a , 2005).
4.2.5.Défaut des érythroblaste

Cellules de la moelle osseuse qui sont les précurseurs des globules rouges au cours des
aplasies médullaires et des érythroblastopénies (MICHEL et a., 2005).
5.Typesdel'anémie
5.1.Anémie hémolytique auto-immune (AHALI)

L'anémie hemolytique auto-immune (AHAI) est une maladie du sang qui se traduit par une
baisse anormale du nombre de globules rouges (auss appelés hématies) et du taux
d’hémoglobine, ce qu’on appelle une anémie. Chez les personnes atteintes d'’AHAI, la durée
de vie des globules rouges en circulation, qui est normalementdel20 jours, est nettement
diminuée (site 2).

La destruction accél érée des globules rouge (hémolyse) est due a la présence anormale dans
le sang du malade de certains anticorps substances fabriquées par le systéme immunitaire de
défense de I'organisme. Ces anticorps sont des « auto-anticorps » car ils sont dirigés contre les
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propres globules rouges du malade. Du fait du réle majeur de ces« auto-anticorps », on parle
d'anémie hémol ytique «auto-immune » (ROGER ., 2003).
5.2.Ferriprive

Cette forme d'anémie, la plus commune, est causée par un mangue en fer dans le sang. Le
fer est un composant essentiel de I'hémoglobine, la substance qui |'aide a stocker et transporter
I'oxygene a l'aide des globules rouges. Sans assez de fer, les globules rouges ne pourront pas
transporter autant d'oxygéne jusqu'a toutes les parties du corps et des organes (LEFRERE.,
2009).

L'anémie ferriprive peut étre causeée par un manque en fer dans le régime aimentaire ou la
perte de sang. Les femmes enceintes peuvent étre atteintes de cette forme d'anémie, parce que
le bébé utilise le fer de la mere pour fabriquer des globules rouges et croitre. Les femmes
perdent du sang lorsgu'elles ont leurs menstruations et lors de grossesses a répétition. Une
hémorragie provenant de I’estomac (par ex., en raison d'ulcéres) ou de l'intestin (par ex., en
raison d'un cancer du colon) peut ére une autre cause de perte sanguine (ANONY ME.,
2010.BARRO et d ., 2013).

5.3. Manque en vitamine B-12 (Bier mer)

Ce type d'anémie se produit lorsque |'estomac ou les intestins absorbent difficilement la
vitamine B-12. Les maladies de |'estomac ou de l'intestin, certains médicaments ou troubles
héréditaires peuvent causer une déficience en vitamine B-12. Les végétariens pourraient ne
pas obtenir suffisamment de vitamine B-12dans leur alimentation (SZY MANOWICZ.,2013).

En plus de causer de I'anémie, le mangue en vitamine B-12 affecte le systéme nerveux et
pourrait provoquer de I’engourdissement, des picotements, des problemes de déséquilibre ou
des troubles de mémoire (Sitel).(SOTTO., 2005.BARRO et ., 2013).

5.4. Manque en acidefolique

L'anémie par manque en acide folique dans le régime alimentaire est semblable a I’anémie
par manque en vitamine B-12. Elle n'endommage pas les nerfs, mais peut causer la
dépression. Le manque en acide folique dans le régime aimentaire peut auss causer des
anomalies congénitales (ANONY ME., 2010.BARRO et al., 2013).
5.5.Falcifor me(Dr épanocytose)

Est une maladie héréditaire si vous étes atteint d'anémie falciforme, la plupart de vos
globules rouges contiennent un type anorma d'hémoglobine appelée hémoglobine s.
L'hémoglobine anormale peut changer la forme des globules rouges; au lieu d’étre douces et
rondes, les cellules sont raides et ont la forme d’un croissant (faucille). Cette forme fait que le

passage des cellules par les petits vaisseaux sanguins est plus difficile. Les cellules peuvent se
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coincer dans les vaisseaux sanguins et bloquer le flux de sang et d’oxygéne vers des parties du
corps. Le manque d’oxygéene peut endommager les tissus du corps (figure2)(ANONY ME.,
2012.GALACTEROS &t al.,2011).

Figure2:globules rouges falciformes (site 3).
5.6. Thalassémies
Sont un groupe d'anémies héréditaires causées par une hémoglobine inhabituelle.
L'hémoglobine inhabituelle peut causer des globules rouges de forme irréguliére ainsi que de
faibles concentrations dhémoglobine. La combinaison d’une faible concentration
d’hémoglobine qui transporte I’oxygéne et d’une forme irréguliere des globules cause
I’anémie(figure3)(BOSLY ., 2008).
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Figure 3: Les genes de I’hémoglobine et leurs produits (BOSLY ., 2008).
5.7.Fanconi (AF)

L'anémie de Fanconi est une maadie génétique rare, caractérisée cliniguement par une

anémie aplasique progressive, des anomalies du dével oppement et une prédisposition élevée a
la leucémie myéloide aigué .Une hypersensibilité cellulaire et chromosomique aux agents de
pontage de I'ADN et un ralentissement du cycle cellulaire permettent le diagnostic pré- et
post-natal de la maladie Au moins quatre groupes génétiques de complémentation sont
impliqués dans I'anémie de Fanconi. un des génes en cause, FA (C), localisé sur le
chromosome 9, a été cloné et séquencé mais sa fonction est encore inconnue. Un gene
candidat de I'AF groupe D, localisé sur le chromosome Il , a été récemment isol é.

L'implication d'un défaut de réparation dans I' AF est suggérée par |'aptitude élevée de ces
cellules a subir des délétions (MOUSTACCHI., 1994.PHILLY S.,2006).

En relation avec des anomalies de recombinaison spécifique du site. Le défaut de
différenciation du systeme hématopoiétique est trés probablement lié aux profoun altérations
dans la régulation du réseau de cytokines. Il constitue I'une des nombreuses conséguences in
directes de mutations dans les genes impliqués dans I'AF (PHILLY'S., 2006).
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6.Principaux types
6.1.L"'anémie hémolytique auto-immune (AHALI)
6.1.1.Définition

L'anémie hémolytique auto-immune (AHAI) est une maladie du sang qui se traduit par une
bai sse anormale du nombre de globules rouges et du taux d’'hémoglobine ,ce qu'on appelle une
anémie. Chez les personnes atteintes d'’AHAI, la durée de vie des globules rouges en
circulation, qui est normalement de 120 jours, est nettement diminuée. La destruction
accélérée des globules rouges (hémolyse) est due a la présence anormale dans le sang du
mal ade de certains anticorps (substances fabriquées par le systeme immunitaire de défense de
['organisme). Ces anticorps sont des « auto-anticorps » car ils sont dirigés contre les propres
globules rouges du malade. Du fait du réle majeur de ces « auto-anticorps », on parle
d’anémie hémol ytique «autoimmunex(figure4) (BERTRAND et al.,2009.ANONY ME.,2009).

Anémies hémolytiques

Hémolyse
Destruction excessive des GR
Diminution de la durée de vie des GR
Mécanismes tres divers

Etiologies trés nombreuses

1. faire le Diagnostic d'hyperhémolyse

|

2. Rechercher I'étiologie de 'hémolyse

Figure 4: le mécanisme de |'anémie hémolytique (GARNACHE .,2013).
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6.1.2.Classification anémie hémolytique auto-immune (AHAI)

Elle repose sur les données cliniques et biologique sprenant en compte les résultats du TCD
les caractéristiques thermiques, le caractére hémolysant et la spécificité de I'anticorps. Elle
permet de distinguer 3 principaux tableaux ( SMAILI., 2008).
6.1.2.1.Anticor ps chauds(Optimum Thermique Voisin De 37°C)

Elles représentent 60 a 70% des cas. Les plus fréquentes correspondent a des anticorps
chauds non hémolysants in vitro, donnant un TCD de type 1gG ou 1gG" C3d, ayant une
spécificité Rh ou pseudo Rh et responsables d'hémolyse extravasculaire (destruction
intratissulaire, notamment splénique) (SOKOL et al.,1997).

Dans 60 % des cas, ces AHAI sont idiopathiques (ou primitives). Plus rarement elles sont
associées a une prolifération lymphoide (leucémie lymphoide chronique surtout), a une
mal adie auto-immune avec ou sans déficit immunitaire, ou sont induites par un médicament.
Exceptionnellement un anticorps chaud trés hémolysant donnera un TCD de type C3d di a
une IgM réagissant a chaud et responsable alors d'un tableau d’hémolyse intra-vasculaire
sévere (SOKOL et al.,1997).
6.1.2.2. Anticorpsfroids (Optimum Thermique Voisin De 4°C)

Elles représentent 16 a 32% des cas et sont dues le plus souvent a des IgM. Elles sont
associées a dautres manifestations déclenchées par I'exposition au froid. Les crises
d’hémolyse sont intra ou extravasculaires (la destruction est alors souvent hépatique). Le TCD
est de type C3d.

Chez I'adulte, elles s'observent surtout au de la de (55-60 ) ans, dans le cadre de la maladie
des agglutinines froides dans laguelle un auto-anticorps sérique monoclona d'isotype IgM,
plus souvent kappa que lambda, de spécificité anti-1 oui (11 oul2) et de titre souvent supérieur
a 1000, est observé a froid. Cette maladie chronique peut étre observée au cours des
hémopathies lymphoplasmocytaires et notamment de la macroglobulinémie de Waldenstrom.
En dehors des symptdmes hémolytiques, il existe une cyanose des extrémités pouvant aller
jusqu'a la nécrose (acrosyndrome) par occlusion des capillaires périphériques suite a
I'agglutination des hématies.

Chez le jeune adulte ou I'adolescent, on observe des agglutinines froides polyclonales de
spécificité anti-1/i donnant des AHAI aigués souvent secondaires a une infection virae : EBV
(anti-1), CMV, coxsackie, ou a une infection a mycoplasma pneumoniae (anti-1)( SMAILI.,
2008)

Chez I'enfant, I'némogl obinurie paroxystique a frigore de Donath Landsteiner se manifeste

par un syndrome hémolytique aigue sévere déclenché par I'exposition au froid. Elle est
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souvent secondaire a une infection virale rhinopharyngée et évolue rapidement vers la
guérison. Rare chez I'adulte, elle se rencontrait au cours de la phase secondaire de la syphilis.
Elle est due a une hémolysine biphasique de classe IgG et de spécificité anti-P, qui se fixe a
4°C, active le complément et provoque I'hémolyse a 37°C (SOKOL et al.,1997).

6.1.2.3. Mixtes

Elles ne représentent que 7 a 8% des AHAI et associent des autoagglutinines IgG a des IgM
ayant une amplitude thermique séendant au dela de 30°C. Le TCD est de type 1gG'C3d.
Elles donnent lieu a des hémolyses sévéres réagissant initialement rapidement aux corticoides
(SOKOL et al., 1997).

Coombs négatif

Le TCD est négatif dans environ 5% des cas d'anémies hémolytiques ayant tous les

caracteres d'une AHAI. Plusieurs hypothéses sont évoquées pour expliquer ces situations:

- limite de sensibilité du TCD.

- faible affinité des auto-anticorps.

- non détection d'anticorps de classe IgA ou IgM par I'antiglobuline polyvalente (SOKOL et
a.,1997).

6.1.3. types d’AHAI

Selon le type et les caractéristiques des auto-anticorps on distingue deux types d’ AHAL:

- les AHAI a auto-anticorps dits « chauds » actifs a une température comprise entre 37 et
40°C. Elles sont les plus fréguentes (environ 70 % des cas).

- les AHAI aauto-anticorps dits « froids » actifs a des températures inférieures 2 30°C. La

« maladie chronique des agglutinines froides » (MAF) est la forme la plus fréquente d’ AHAI
a auto-anticorps « froids » (BERTRAND et al.,2009).

6.1.4.Causesd’AHAI

Il Sagit d’une maladie « auto-immune » au cours de laquelle le systéme immunitaire, dont la
fonction essentielle est normalement d’assurer la défense de l'organisme vis-avis des
agressions exteérieures (bacteries, virus...€etc ), se « déregle » en produisant de fagon anormale
des anticorps dirigés contre des composants (cellules, protéines) de la personne atteinte
(BERTRAND et al.,2009).

Dans le cas de I'AHAI, ce sont les globules rouges qui sont ciblés et fragilisés par la
présence des auto-anticorps. en rares cas ou certains facteurs déclenchants peuvent étre
identifiés (comme par exemple une infection virale ou la prise de certains médicaments), les
causes exactes de I’AHAI ne sont pas connues. Chez I'adulte, dans environ la moitié des cas,
I'AHAI peut étre associée a une autre maladie auto-immune (un lupus par exemple) ou encore
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alamultiplication anormale de cellules des ganglions lymphatiques appel ée lymphome. Chez
I'enfant, I'AHAI s’associe parfois a un etat de diminution des défenses immunitaires
(immunodéficience). Environ la moitié des cas de AHAI sont associés a une autre maladie
(BERTRAND et al., 2009).
6.1.5.Symptomes

La diminution du nombre de globules rouges et du taux d'hémoglobine provoque la
survenue d’une anémie. Celle-ci se caractérise notamment par une paeur, une fatigue, des
essoufflements et des palpitations a I'effort, des vertiges ou des bourdonnements d’oreille.
Parallélement, I'hémolyse entraine généralement une coloration jaune de la peau et du blanc
de I’ceil (ictere), liée a un produit de dégradation de I'némoglobine, la bilirubine. I'@limination
de I'némoglobine non dégradée dans les urines peut étre responsable de leur coloration tres
foncée (ANONY ME., 2009).
6.1.6.Diagnostique

Le diagnostic repose sur les trois étapes suivantes :
La mise en évidence de I'anémie lorsque le médecin suspecte une anémie devant les
manifestations de la personne, il demande un examen sanguin simple appelé « Numération
Formule Sanguine » (NFS) pour confirmer la baisse de la quantité de globules rouges dans le
sang. Le taux d'hémoglobine dans le sang est également mesuré. |l est compris normalement a
I’age adulte entre 11 et 15 g/dL (grammes par décilitre) chez la femme et 12 et 16 g/dL chez
I’homme. Au cours d’une AHAI, ce taux peut chuter brutalement, de facon rapide ou
importante, parfois jusqu’a moins de 5 g/dL(BERTRAND et al.,2009).
L 'existence d’une destruction accélérée des globules rouges (Hémolyse) est confirmée par
d'autres tests sanguins (dosage du taux de LDH, de la bilirubine, de |'haptoglobine) et
également le taux de réticulocytes dans le sang (cellules sanguines qui correspondent a des
formes jeunes de globules rouges), augmenté en cas d'hémolyse. Tous ces examens se font sur
simple prise de sang.
La mise en évidence d'auto-anticorps dirigés contre les propres globules rouges de la
personne atteinte repose sur un test sanguin simple et rapide, appelé test direct a
I'antiglobuline ou encore test de Coombs direct. Si ce test est positif et qu'il n'existe pas
d'autre cause identifiable d'anémie, le diagnostic dAHAI est confirme ( figure5)(BERTRAND
et al.,2009).
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Anémie hémolytique
auto-immune
Hémolyse Hémolyse intravasculaire
extravasculaire a Acs de Microspherocytose
type IgM Hb libre dans le sang
Absence d’Hb libre dans et/ou les urines
le sang et les urines Acs de type 1gG
Anémie hémolytique Anémie hémolytique
auto-immune a Acs auto-immune a Acs
chauds* froids*

Figure 5:Diagnostic étiologique des anémies hémol ytiques auto-
immunes(SCHWEITZER.,2013).
6.1.7.Letraitement

Le traitement de |I'anémie hémolytique dépend de la cause. En présence d'une anémie auto-
immune, le traitement de choix est la corticothérapie, surtout Sil s’agit d'anticorps chauds
(LACHANCE.,2003).

La prise en charge thérapeutique de I'AHAI est déterminée en fonction de la forme de la
maladie. Pour les anémies hémolytiques auto-immunes a anticorps chauds, le traitement
repose essentiellement sur la prise de corticoides (cortisone ou un de ses dérives)
(ANONYME.,2009).

Ce type de médicament permet d'enrayer la destruction accrue des globules rouges. Le
traitement se prend par voie orde. La dose de départ est maintenue pendant quatre a six
semaines, puis est ensuite progressivement réduite. Le traitement est poursuivi pendant au
moins un an et permet d’obtenir une efficacité chez environ 80 % des patients. Le traitement
par corticoides nécessite des précautions alimentaires et peut étre difficile a diminuer sans «
révell » de '’AHAI (corticodépendance). Dans tous les cas, I'arrét du traitement est progressif

(ANONY ME.,2009).
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En I'absence d’efficacité ou en cas de rechute, d'autres médicaments peuvent étre proposes,
en particulier des immunosuppresseurs ou un anticorps monoclonal. Une ablation de la rate
(splénectomie) peut étre également envisageée si le traitement par corticoide n'a pas été
efficace.

Dans le cas des AHAI a anticorps froids, un traitement médicamenteux n'est en général pas
nécessaire. L'anémie est en effet souvent modérée et des mesures de protection contre le froid
suffisent a éviter qu’elle ne soit plus prononcee. Il est ainsi recommandé aux patients, durant
I'hiver, de porter des gants et des vétements chauds.

Dans les formes sévéres, un traitement par immunosUppresseurs ou par anticorps
monoclonal peut étre envisage (les corticoides et |'ablation de la rate sont en général
inefficaces contre les AHAI a anticorps froids). Il est parfois indiqué de recourir a des
transfusions de globules rouges réchauffés ( SMAILI., 2008).
6.2.Anémieferriprive
6.2.1.Définition

L'anémie ferriprive est laforme d'anémie la plus répandue. Selon I'OMS, plus de 30 % de la
population mondial e souffrent d'anémie et la moitié de ces cas serait attribuable a une carence
en fer, notamment dans les pays en voie de développement. En Amérique du Nord et en
Europe, on estime que 10 % des femmes en age de procréer ont une carence en fer. Chez les
hommes et |es femmes ménopausees , la carence en fer est plusrare (SZY NANOWICZ .,
2013).
6.2.2.Causes

L'anémie ferriprive se produit quand le corps ne contient pas assez de fer. Les saignements
de I'estomac et des intestins (tractus gastro-intestinal) sont une cause courante d'anémie
ferriprive. Les saignements gastro-intestinaux peuvent étre causés par divers facteurs.
Certains types de médicaments et les ulcéres d'estomac peuvent entrainer des saignements de
I'estomac. Dans certains cas rares, |es saignements gastro-intestinaux peuvent étre causés par
un cancer, genéralement un cancer de I'estomac ou du cdlon. C'est pourquoi votre médecin
généraliste sera trés prudent pour diagnostiquer votre anémie, en recherchant tous les signes
possibles de cancer. Les femmes ayant des regles particuliérement abondantes (ménorragie)
peuvent étre atteintes d'une anémie ferriprive. |l est trés courant que les femmes enceintes
soient atteintes d’anémie ferriprive. En effet, leurs corps a besoin de fer supplémentaire pour
que leur bébé ait un apport suffisant en sang. De nombreuses femmes enceintes ont besoin de

suppléments en fer, notamment a partir de la 20 semaine de grossesse. En dehors des
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grossesses, il est tres rare que I'anémie ferriprive soit causée uniquement par un manque de fer
dans |'aimentation (ANONY ME.,2008).
6.2.3.Symptdmes

Les symptdmes les plus courants de I'anémie ferriprive sont la fatigue et I'épuisement,
I'essoufflement (dyspnée) et les palpitations (battements de cceur irréguliers). Les symptomes
moins courants de I'anémie ferriprive sont les maux de téte, les bourdonnements dans les
oreilles (acouphenes) et un sens du godt modifié. D'autres symptémes peu courants sont le
désir de manger des éléments non comestibles tels que la glace, le papier ou I'argile (pica). On
peut également citer la langue douloureuse et la difficulté a avaler (dysphagie). L'anémie
ferriprive peut également entrainer des changements d'apparence : teint tres pale, langue tres
lisse (glossite atrophique), aphtes douloureux aux coins de la bouche (cheilose angulaire),
ongles secs, qui s’écaillent ou en forme de cuillére sont des signes d'une possible anémie
ferriprive. De nombreuses personnes souffrant d'anémie ferriprive ne présentent que
quelques-uns des signes et des symptdmes de la maladie. La gravité de vos symptémes peut
dépendre de larapidité alaquelle votre anémie sest développée (ANONY ME., 2008).
6.2.4.Diagnostique

Des symptdomes d'anémie ferriprive ou des signes biologiques précurseurs révélés par
I'némogramme nécessitent des examens de biologie médicale complémentaires. Les
prélévements doivent étre effectués en respectant les précautions suivantes : pas de traitement
par le fer dans les huit jours précédents, pas de transfusion dans 1es15 jours précédents, pas de
traitement chélateur du fer. Les données de I'hémogramme sont évocatrices : en cas d’anémie
ferriprive, les globules rouges sont petits (VGM < 82 fl), hypochromes (TCMH < 27 pg), et
de formes trés variables (anisocytose, avec élévation de I'indice de distribution des globules
rouges). L'étape suivante est la prescription de la ferritinémie (voir plus haut) et de la C-
réactive proténe(CRP). La ferritinémie est abaissée dans la carence en fer (voir plus haut), le
dosage de la CRP permettant d’éliminer un éventuel état inflammatoire chez le patient.
D'autres examens permettent de confirmer le diagnostic d'anémie ferriprive et d'évaluer
I'importance du déficit, principalement le CST, tres diminué dans |'anémie par carence en fer,
et le RsTf, dont le taux séleve proportionnellement au déficit en fer. Les premiers signes
biologiques sont une baisse de la ferritinémie avec, par rétrocontréle, une augmentation de
L'examen a demander en premier est soit le bilan martial, soit le dosage de la ferritinémie
plasmatique. Le bilan martial comporte le dosage du fer sérique et de la capacité totale de

fixation du fer par la sidérophiline (CTF) ou de son équivaent, la transferrinémie,). Le
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coefficient de saturation de la sidérophiline (CS) est calculé par le rapport fer sérique/CTF
(SCHWEITZER.,2013).
- dans les carences martiales, le fer sérique est bas et |a capacite totale de fixation du fer par la
sidérophiline (ou la transferrinémie) est devée. La synthése de la transferrine est en effet
augmentée lorsgue la molécule est désaturée. Le coefficient de saturation est trés diminué.
- dans les anémies inflammatoires, le fer sérique est bas et |a capacité totale de fixation du fer
(ou la transferrinémie) est soit normale, soit diminuée. Cette diminution est due a un
catabolisme accru et a une diminution de synthése de la transferrine. L'anémie est due a une
rétention anormale du fer dans les macrophages et a une inhibition de I'érythropoiese et une
dysrégulation de la synthese de I'érythropoiétine par les cytokines de l'inflammation. Le
diagnostic doit étre étayé par un contexte clinique et/ou biologique dinflammation (VS
accélérée, hyperfibrinogénémie, augmentation de la C-réactive protéine)
(SCHWEITZER.,2013).
6.2.5. Traitement

Le traitement doit comprendre le traitement de la cause et la correction de la carence par
I'apport de sels de fer.
6.2.5.1. Traitement de la causes

Il simpose chague fois qu'elle est retrouvée et accessible a un traitement : traitement
medical d'un ulcere gastrique, traitement chirurgical d'un cancer colique, ablation d'un stérilet
favorisant des ménorragies, etc (TERTIAN.,2002).
6.2.5.2.Traitement dela carence martiale

Il vise a corriger les anomalies hématologiques et a reconstituer les réserves en fer de

I'organisme. Il repose sur I'apport de sels defer.
Voie d'administration les sels de fer sont administrés en général par voie orale. Le fer
intraveineux (Venofer) peut étre utilisé en cas de malabsorption digestive, d’intolérance au
traitement par voie orale, voire parfois en cas d'anémie profonde s I'on souhaite éviter une
transfusion. En raison d’une possible réaction d'intolérance (réaction allergique), une dose-test
doit toujours étre administrée lors de I’instauration du traitement (TERTIAN.,2002).
Posologie chez un adulte, il faut apporter 100 a 200 mg de fer métal par jour, chez I'enfant la
posologie est de 3 a5 mg/kg de fer métal par jour. La quantité de fer métal par comprimé est
variable selon les spécialités. Certains produits contiennent une association de sel de fer et
d'acide ascorbique, lavitamine C augmentant |'absorption digestive du fer (TERTIAN.,2002).
- Effets secondaires : les sels de fer entrainent une coloration noire des selles, a ne pas
confondre avec un méléna. 1l faut en prévenir le patient. Des troubles digestifs sont possibles
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(nausées, diarrhée, constipation, douleurs épigastriques) et peuvent étre améliorés par la prise
des comprimés de fer pendant les repas et en association avec un pansement gastrique. 1ls
peuvent exceptionnellement contraindre al'utilisation de fer injectable (TERTIAN.,2002).
- Critéres d'efficacité : sous I'effet du traitement on assiste a la remontée progressive du taux
d'’hémoglobine, annoncée par une augmentation du taux des réticulocytes. Se corrigent
successivement sous traitement martial le taux d'hémoglobine, la microcytose, le taux du fer
sérique, la capacité totale de saturation de la sidérophiline et la ferritinémie. Seule la
normalisation de I'un des deux derniers paramétres permet de sassurer que les réserve sen fer
de l'organisme ont éé reconstituées et que le traitement martia peut étre arrété
(TERTIAN.,2002).
- Durée du traitement : en pratique, on prescrira le traitement pour 3 a 6 mois, au terme
desquels on demandera (au minimum 48 heures aprés l'arrét des médicaments) un
hémogramme et un dosage, soit du fer sérique et de la CTF (ou de la transferrinémie), soit de
laferritinémie. Si tout est normal, on arrétera le traitement. Si la sidérophiline reste éevée ou
la ferritinémie basse on poursuivra le traitement jusqu'a reconstitution compl éte des réserves
(TERTIAN.,2002).
- Surveillance aprés|'arrét du traitement : un contrdle biologique serafait 2 a4 mois aprés
I'arrét du traitement et renouvelé ultérieurement pour sassurer de |'absence de rechute de la
carence martiale. La constatation d'une rechute implique la reprise du traitement martial et
une nouvelle enquéte étiologique si la cause initialement incriminée a été efficacement traitée
ou Si aucune cause n'a été retrouveée lors du bilan initial (TERTIAN.,2002).
7.Causesdel'anémie

La production et la « survie » des globules rouges dépendent du bon fonctionnement de
certains organes, mais auss d'un apport adéquat en vitamines (B12, B9, et C) et en fer. Tout
ce qui affecte la production des globules rouges, augmente leur destruction peut entrainer
I'anémie (parfois provoguée par des enzymes déf ectueuses dans les gl obules rouges).Une fuite
de sang importante en dehors du systeme circulatoire |'hémorragie provoque I'anémie. Un
défaut de production des globules rouges ou une destruction anormale des globules rouges.

Dans certains cas, I'anémie est liée a un processus de destruction des globules rouges, qui
survient pendant la grossesse, en cas d'incompatibilité sanguine entre la mére et le futur bébé
(FATTORUSSO et a ., 1990).

L'anémie par carence martiale est le plus fréquent des états anémiques. L'absence de
disponibilité du fer conduit a un défaut de synthese de I'némoglobine reconnu par le caractére
microcytaire (VGM diminué) et parfois hypochrome (CCMH diminuée ou TCMH diminuée).
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Cet état est extrémement fréguent chez lafemme en période d'activité génitale dans les pays
en voie de développement. En plus de la carence en fer on a les parasitoses, les infections
bactériennes, les hémoglobinopathies sources d'anémie hémolytique, la carence en acide
folique qui entraine une anémie macrocytaire (LEKE et al.,1989).

Le paludisme d0 au Plasmodium falciparum a une incidence élevée chez les femmes
enceintes, surtout pendant la saison pluvieuse. Le parasite représente un danger pour lafemme
enceinte, chez qui il est lacause de 2 a 15% des anémies maternelles (ROMAIN.,2005).

La forte prévalence des parasites intestinaux peut affecter aussi le taux d’hémoglobine
( ABISSEY et al., 1991).

La manutrition, qui atteint les femmes enceintes issues de basses classes
socioéconomiques, peut étre la cause de I'anémie (LEKE et a., 1989).

La multiparité, et l'intervale inter génésique court sont des facteurs favorables a
I’installation de I’anémie (CHENOUFI et a., 2001).
8.Symptémes de I'anémie

lIs difféerent selon le mécanisme de I'anémie:

Dans une anémie aigué par hémorragie massive, les signes d'anémie sont présents en méme
temps gue ceux liés a la chute de la masse sanguine circulante : soif, hypotension artérielle,
collapsus voire état de choc. dans les autres cas, la tolérance dépend de l'intensité de I'anémie,
de sa vitesse de constitution, de I'age et du terrain. A taux d'hémoglobine égal, une anémie
sera beaucoup plus ma tolérée s elle sinstalle rapidement que s €elle se constitue
progressivement. Les symptémes cardinaux de |'anémie doivent étre parfaitement connus : ce
sont la paleur cutanée et muqueuse, la dyspnée, notamment a l'effort, la tachycardie et
I'asthénie (SOTTO,.2005).

Dans les anémies séveres, il peut exister en outre une polypnée, un souffle systolique a
['auscultation, secondaire a l'augmentation du débit cardiague, des cedémes des membres
inférieurs, des signes liés al'hypoxie cérébrale (céphal ées, vertiges, bourdonnements d'oreille,
mouches volantes). A I'extréme, un vé&itable coma anémique peut sinstaller si le taux
d’hémoglobine est inférieur a 3 g/dL (TERTIAN.,2002).

Un mauvais terrain cardiovasculaire ou neurologique entrainera une majoration des
symptdmes et leur apparition pour un taux d'hémoglobine moins base que chez un sujet sain.
Une insuffisance cardiagque, des douleurs angineuses ou d'artérite des membres inférieurs sont
souvent le signe d'alarme notamment chez le sujet &gé.

Chez le nourrisson, un essoufflement lors de la tétée ou la perte dacquisitions
psychomotrices peuvent étre les premiers signes d'une anémie (TERTIAN.,2002).
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9.Diagnostique de I'anémie

Le probleme posé par toute anémie est la reconnai ssance de son mécanisme pour permettre
un diagnostic précis et un traitement adapté. Il faut tout d'abord étudier, avant toute
transfusion si celle-ci est nécessaire, les constantes érythrocytaires (VGM, CCMH, TCMH),
la réticulocytose et |'état des autres lignées : neutropénie et/ou thrombopénie associée ou non;
Cette démarche permet de classer I'anémie dans |'un des trois grands cadres suivants et de
décider des examens complémentaires nécessaires dans un premier temps pour en trouver la
cause. Cestrois grands cadres diagnostiques sont:
9.1.L es anémies microcytair es, nor mochromes ou hypochromes

En regle, ces anémies sont non régénératives sauf s’il existe un mécanisme associé (anémie
hémolytique comme dans | es béta-thal assémies homozygotes) ou si un traitement a été mis en
ceuvre recemment (crise réticulocytaire lors du traitement d’une carence martiale par les sels
defer) (TERTIAN., 2002).

La microcytose et/ou I'nypochromie, qu'il existe ou non une anémie, indiquent une anomalie
de synthese de I'némoglobine et impliquent, dans un premier temps :
- soit le dosage du fer sérique et de la capacité totale de fixation du fer (CTF) ou de la
transferrinémie.
- soit le dosage de laferritinémie (TERTIAN.,2002).
9.2.L es anémies normocytair es ou macrocytair es, normochromes et non r égénér atives

Elles répondent & des mécanismes variés et peuvent sassocier ou non a une atteinte des
autres lignées. C'est le seul type d'anémie ou le myélogramme est souvent nécessaire.

Toutefois, un certain nombre de causes doivent avoir été écartées avant de prescrire un
myélogramme. Ces causes, comme on le verra plus loin, different selon que I'anémie est
normocytaire ou macrocytaire(TERTIAN.,2002).
[.9.3.Lesanémies régénératives

Ellesimpliquent larecherche :
- d'une hémorragie aigué récente.
- d'une hyperhémolyse.
- d'une anémie non régénérative en cours de réparation. Les anémies hémolytiques sont
normochromes, sauf s’il existe un trouble associé de la synthése d'hémoglobine. Elles sont
normocytaires ou volontiers modérément macrocytaires en raison de l'accélération de
I'érythropoiese et de lataille des réticul ocytes, supérieure a celle des globules rouges matures.
- une double carence en fer et en folates peut conduire a une anémie alafois macrocytaire et
hypochrome non régénérative (TERTIAN.,2002).
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une thalassémie majeure entraine une anémie microcytaire par anomalie de synthése de
I'hémoglobine et régénérative du fait de I'nyperhémolyse.

C'est toujours en raisonnant sur chacune des anomalies des indices érythrocytaires et sur la
réticulocytose que le clinicien doit guider sa démarche diagnostique et demander |les examens
complémentaires appropriés(figure 6) (TERTIAN.,2002).

Hb < au seuil | Eliminer une
de référence | fausse anémie
Réticulocytes
Réticulocytes > 100 Giga/L ‘ Réticulocyte < 50 Giga/L ‘
Anémie régenérative VGM
Bilan ‘ ‘
VGM N VGM VGM
d’hémolyse + ‘
Andonle Anémie Anémie Anémie
hémolytique normocytaire || microcytaire || macrocytaire
iy BT et
CCMH
Anémies hémolytiques Anémie
corpusculaires et microcytaire
extra-corpusculaires hypochrome

Figure 6 : Arbre diagnostique des différents types d'anémies (SCHWEITZER.,2013).

10.Traitement del'anémie
10.1.Traitements médicaux

Dans bien des cas, |I'anémie est associée a une maladie. Souvent, un traitement adéquat de
cette derniére suffit afaire disparaitre I'anémie. Pour les autres cas, le traitement varie selon le
type d'anémie.
10.1.2.Anémieferriprive

D'habitude, cette forme d'anémie se traite facilement. Il est important qu'un médecin
détermine la cause exacte des pertes de fer pour la soigner adéguatement si elle n'est pas

d'ordre aimentaire.
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Suppléments de fer a prendre pendant plusieurs mois, et méme plus. Cela doit se faire sous
la surveillance stricte du médecin, car un excés de fer peut entrainer de nombreux (et sérieux)
problémes de santé.
Suppléments de vitamine C Consommer des aliments qui en contiennent beaucoup
(agrumes, brocoli, chou-fleur, etc.). Cette vitamine favorise I'absorption du fer. Pour des
suppléments en vitamine C, on suggere une dose quotidienne de 100 mg a 500 mg.

En cas d'aggravation. Dans de tres rares cas d'anémie ferriprive grave, il faut avoir recours a
une transfusion de sang (JACQUES., 1998).
10.1.2.Anémie sidéroblastique

Globules rouges contenant des inclusions ferriques non hémoglobiniques, la premiére étape
du traitement consiste a éliminer, si ces facteurs sont en cause, les toxines a l'origine de la
maladie (alcool, médicaments...). Une autre priorité est de traiter la maladie sous-jacente sil y
a lieu. Pour certains, la pyridoxine (vitamine B6) est prescrite en dose de 200 mg a 500 mg.
La pyridoxine est souvent efficace dansles cas d'alcoolisme (JACQUES., 1998).
10.1.3.Anémie hémolytique

Les globules rouges sont détruits trop rapidement, Des médicaments seront prescrits en
fonction de la cause sous-jacente : immunosuppresseurs, corticostéroides, etc. L'ablation de la
rate peut aider.
10.1.4.Anémie causée par une maladie chronique

Il sagit d'abord de traiter la cause sous-jacente. Cependant, si les symptémes saggravent,
des injections d'érythropoiétine synthétique pourront stimuler la production de globules
rouges et soulager lafatigue.

L'érythropoiétine est une hormone que produisent normalement les reins et le foie. Elle
favorise la maturation des globules rouges.
Approches complémentaires.
Zinc.
Acides gras omeéga-3, cocktail de vitamine C, de vitamine E et d'ail (JACQUES., 1998).
10.2. Alimentation

Consommer du yogourt et les ceufs, lelait et de la choucroute (en raison de |'acide lactique
gu'ils contiennent et qui favorise I'absorption du fer) ainsi que les préparations a base de soya
ferment (JACQUES.,1998).

36



Chapitrell physiopathologie de |'anémie

Chapitrell : Physiopathologie del'anémie

Le sang est un liquide assez épais, de couleur rouge, qui circule dans tout le corps grace aux
vaisseaux sanguins (les artéres, les veines et les capillaires sanguins). Le corps d’un adulte en
contient en moyenne 5 a 6 litres ,Son PH est |égérement alcalin et est compris entre « 7,35 et
7,45 » (BOUMENDJEL., 2007.JEAN ., 1980).

Le sang est constitué de cellules spéciales en suspension dans un liquide appelé plasma. Le
sang représente environ 1/12 de la masse corporelle d'un homme adulte, ce qui correspond a
de «5 a6 » litresde liquide. 1l est constitué a 55 % de plasma et a 45 % de cellules appelées
éléments figurés (DANIELA et d ., 1997.KIERSZENBAUM ., 2006).

Le sang est composé de trois constituants majeur :

- Le plasma « 50-60 % de volume »
- Les globules rouges « 40-50 % de volume »
- Les globules blancs et plaguettes sa2ngunis «1 % de volume » (figure 7) (ELAINE., 2008).

Globules
blancs

Globules
rouges

Plaquettes

Figure 7: éléments figurés (BOUAMOUD., 2008).
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1.Lesglobulesrouges
1.1. Etude biochimique

Les globules rouges sont des cellules anucléées dont le constituant essentiel est une
hémoprotéine de liaison de I'oxygéne : I'némoglobine (environ 14,5 g / 100 ml). Le réle
principal de ces cellules est d'assurer le transport de I'oxygene et du gaz carbonique entre les
alvéoles pulmonaires et les tissus (KOHLER., 2011).
- les globules rouges : pour les femmes 4.0-5.2x10™ g/L ; pour les hommes 4.4-5.7 x 10%g/L
dansletableau 2 (ELGHEZAL et d ., 2010).
Tableau 2:Propriété de globules rouges (EVANS ., 2013).

Propriété
Homme 4.5 a6.5 millionsg/ml
Femme 3.5a5.6 millions/ml
Duréedevie 120 jours
Formation Erythropoiése (moelle)
Catabolisme rate, (bilirubine)
Composition Hémogl obine (33%)
Roéles Transport de 1’02 et du CO2 Identité
biologique
Diamétre des Capillaires sanguins 10 um

1.1.1. Aspect les globulesrouges
1.1.1. 1. Aspect en microscopie optique

Il sagit d'une cellule de 5 a 7 p de diamétre d'aspect homogene, coloré en orangé au May
Grunwal de Giemsa .Son épaisseur est de 1,8 um. Son volume moyen est de 90 fentolitres
(3um).

Le nombre de globules rouges est d'environ(5 millions/mm3), taux un peu plus éevé chez
I'hnomme gue chez lafemme (4.5 et 5.7 millions/mm3).( figure 8) (KOHLER ., 2011).
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Figure 8: Aspect les globules rouges en microscopie optique (KOHLER ., 2011).
1.1.1.2 Aspect en microscopie électronique a balayage

Ce sont des cellules biconcaves, aplaties au centre ayant un aspect de disque. Elles ne
possedent ni mitochondrie, ni ribosome, ni REG (KOHLER ., 2011).

La membrane plasmique de I'hématie est le siége des antigenes qui déterminent les groupes
sanguins (Systéme ABO, systéme rhésus et autres systémes érythrocytaires) qui sont des
récepteurs portés par les molécules de glycophorine (KOHLER ., 2011).

Ces cdlules ont une durée de vie de 120 jours. Leur production est de 200x109 nouvelles
cellules par jour (KOHLER., 2011).
1.1.2.Morphologie des globules rouges
1.1.2.1.Lamembrane érythrocytaire

La membrane érythrocytaire assure au globule rouge sa forme, sa platicité, sa
déformabilité. Elle permet I'intégrité du milieu intérieur, elle contient les principales enzymes
des métabolismes permettant de lutter contre I'inflation hydrosodée continuelle en assurant le
fonctionnement des pompes a sodium (DEGENNE et al., 2009).

La membrane érythrocytaire comporte des protéines et des lipides intriqués dans une
structure complexe. Les lipides (65 % de phospholipides, 25 % de cholestérol non estérifié, 10
% de glycolipides) sont répartis en double couche de 40 A° d'épaisseur avec des groupements
non polaires hydrophobes se faisant face tandis que les groupements polaires hydrophiles sont
rejetés vers 'extérieur (DEGENNE et al ., 2009).
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Dans cette bicouche phospholipidique baignent de volumineuses molécules protéiques en
chassées plus ou moins profondément dans les deux feuillets lipidiques (DEGENNE et al .,
2009).

Du coté externe, se situent les récepteurs et les motifs antigéniques du globule rouge. Du
coté interne, le réseau protéique constitue le cytosquelette qui  est formé de deux chaines
polypeptidiques de spectrine différentes nommées alpha et béta, (a synthétisée par un géne du
chromosome 1, B par un géne du chromosome 14). a et 3 sont polymérisées sous formes de
tétrameres qui soutiennent la couche phospholipoprotéique membranaire(DEGENNE et al .,
2009).

La membrane érythrocytaire sont reliées entre elles par de I'actine F, I'ensemble formant un
réseau ancré a la membrane plasmique par des protéines associées. |'ankyrine, elle-méme
accrochée a une protéine transmembranaire : la protéine 3 (proténe la plus abondante : 25%
de I'ensemble des protéines de membrane). Les glycophorine qui portent les antigénes des
groupes sanguins peuvent étre liées a la protéine 4.1 (ou bande 4.1) elle-méme fixée aux
filaments d'actine. Ce cytosguelette assure le maintien de la forme aplatie de la cellule et
permet sa déformabilité notamment pour circuler dans les petits capillaires dont le diamétre ne
dépasse pas 3 microns( figure 9) (KOHLER ., 2011).

Structures antigéniques

e "w\~-...__ Protéine 3
Glycophorine s / N

Ext.

Bicouche
lipidique

Int. %

Protéine 4.1

0==0
=0

Spectrine

Ankyrine

Figure 9 : Schéma de la membrane érythrocytaire (DEGENNE et al., 2009).

40



Chapitrell physiopathologie de I'anémie

Les protéines transmembranaires jouent un réle essentiel dans les échanges du globule
rouge avec le milieu extérieur. Les plus importantes sont les ATPases Na" et K™ dépendantes
qui permettent le transport actif des cations Na* et K, le ATPases Ca'™ dépendantes et les
protéines permettant le transport des anions, de I'eau, du glucose (DEGENNE et a, 2009).
1.1.2.2.L esenzymes érythrocytaires

Les enzymes érythrocytaires de la glycolyse fournissent |'énergie nécessaire a la survie de
I’hématie. Cette énergie, sous forme d’ATP, joue un rble essentiel dans le maintien structural
et fonctionnel de la membrane érythrocytaire tandis que d'autres nucléotides associés a
d'autres enzymes protegent I'hémoglobine de I'oxydation. Un métabolite intermédiaire de la
glycolyse intra-érythrocytaire, le 2-3 diphosphoglycérate (2-3 DPG) joue un rdle capital dans
la régulation de la fixation de I'oxygéne a I'némoglobine en influencant la courbe de
dissociation de I'némoglobine (DELABESSE et ., 2010).
1.1.2.2.1.Métabolisme

Pour assurer sa fonction et maintenir son existence, le globule rouge doit constamment
lutter contre deux dangers .L'oxydation des ses constituants (fer et globine notamment) gréce
aune série de systemes réducteurs.

L'hyperhydratation grace au mécanisme des « pompes a sodium » qui permet de chasser
vers I'extérieur I'ion Nat.L'énergie nécessaire a ces fonctions provient entierement de la
dégradation du glucose (glycolyse) (DELABESSE et al., 2010).
1.1.2.2.2.Conséquences du métabolisme

Laglycolyse intra érythrocytaire aboutit donc a larégénération de I'ATP, du NADH réduit et
du NADPH réduit, dont les roles sont différents :

L'ATP

Assure |e fonctionnement de la pompe a sodium : au niveau de la membrane globulaire une
enzyme, I'ATPase joue un rdle important dans ce phénoméne en libérant I'énergie de I'ATP
qui est utilisée dans le maintien de la forme bhiconcave des globul es rouges et 1a stabilité des
lipides de la membrane.

Un déficit en ATP entrainera donc des atérations de la membrane globulaire et une
tendance a I'hyperhydratation avec formation de sphérocytes, puis destruction de la cellule
(DELABESSE et dl., 2010).

Le NADH reduit

Est la coenzyme de la principale enzyme : la méhémoglobine réductase ou diaphorase qui
assure la réduction de la méthémoglobine inactive (a fer ferrique) en hémoglobine (a fer
ferreux) (DELABESSE et al., 2010).
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Le NADPH réduit
Fourni par lavoie accessoire de la glycolyse a des fonctions complexes :
Il est la coenzyme d'une méthémoglobine réductase accessoire qui n'intervient pas a |'état
physiologique.
Il est la coenzyme de la glutathion réductase qui assure la régénération du glutathion réduit
GSH (donneur de groupement SH). C'est grace a ce dernier que la protection de la globine et
de diverses protéines structurales contre I'oxydation est assurée. En effet, le glutathion
peroxydase qui assure |'@imination des peroxydes dangereux comme H,O, utilise comme
substrat le GSH (DELABESSE €t al., 2010).
1.1.2.3. L'hémoglobine
1.1.2.3. 1. Définition I'hémoglobine
L'hémoglobine est le constituant principal du globule rouge. Elle constitue 83% du poids
d’un GR. L'hémoglobine est un tétramere de poids moléculaire 64 500 D faite de I’union
d'une portion protéique, la globine et d'un pigment porphyrique contenant du fer, I'heme.
L'héme est une molécule plane composée de quatre (4) noyaux pyrrol a sommet azoté réunis
par des ponts méthene (-CH-) ; huit (8) chaines latérales (4 méthyles, 2 vinyles, 2 acides
propioniques), un atome de fer central fixé aux 4 atomes d’azote des noyaux pyrrol avec deux
(2) valences libres. Apparition en dernier lieu d’une anémie (ANONY ME., 2010).
1.1.2.3. 2. Structurel'hémoglobine
L'Hb est composée de deux parties : Héme et globine.
*L'héme

C'est une molécule plane. Elle est composée d’une porphyrine (protoporphyrine 1l1) et un
atome de fer. La protoporphyrine Il est constituée de 4 noyaux pyroles et de 8 chaines
latérales (méthyle, vinyl, acide propionique). Le fer situé au centre de la molécule d’héme est
al'état bivalent (Fe™) et lie a4 azotes des noyaux pyroles.
*Laglobine

Est formée de 4 chaines polyprotidiquesidentiques2 a2 :
- Chainesa communes a toutes les hémoglobines.
- Chaines nong différentes selon le type d’hémoglobine : SY8
Avec : HbA =a22 HbA2 =a202 HbF =a2Y?2

Chague chaine est repliée sur elleeméme formant 8 segments hélicoidaux (A - H) et
meénageant une poche, entre les hélices E et F, contenant une molécule d'Héme.
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*Complexe Héme-Globine

Congtitue une sous unité d'Hémoglobine ou monomére. Dans la molécule entiére

d'’hémoglobine (tétramere) ( figurelO), les 4 sous unités formant le tétrameére fonctionnel sont

unies par des liaisons de faible résistance et ménagent une cavité centrale ou se loge le

2,3DPG (substrat de la glycolyse anaérobie) qui joue un role important dans I’affinité de

I'hémoglobine pour I'O2 (ANONY ME., 2010).

Structure de I'hémoglobine

NHS  NHS .
y i \\\\ h

coo®
(et B,) M: 65 kDa
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Histidine
distale
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Figure 10: Structure de I’hémoglobine(ANONY ME., 2000).

1.1.2.3. 3. Lafonction

La principae fonction de I'hémoglobine est |a fonction respiratoire. L'Hb assure donc la

fixation de I'oxygene au niveau des poumons puis sa libération au niveau des tissus. Au cours

de lafixation ou de la libération de |'oxygéne, les sous unités a et B se déplacent les unes par

rapport aux autres avec dilatation de la molécule a |'éat désoxygéné et contraction a I'état

oxygené ce qui fait comparer la molécule d’Hb a un poumon a I'échelle moléculaire. Elle

assure également le transport du dioxyde de carbone des tissus aux poumons, ce gaz se

combine aux groupements aminés de la globine pour former la carbaminohémoglobine

(BERNARD et a ., 1998).
1.1.3.Fonctions du globule rouge

Le globule rouge n'a qu'une fonction : le transport de I'oxygene respiratoire vers les tissus,

par I'intermédiaire de I'némoglobine.

L'intégrité qualitative et quantitative des globules rouges et de leur contenu est nécessaire

pour mener a bien cette fonction.
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Le globule rouge dont le diamétre est |égérement supérieur a 7 doit traverser les capillaires
detrés petite taille. Ce la est possible gréce ala plasticité du globule rouge. Cette plasticité est
assurée par la forme biconcave du globule rouge. Toute modification de cette forme, toute
augmentation de la rigidité de la membrane, toute augmentation de la viscosité de
I'némoglobine diminueront la plasticité entrainant une géne circulatoire et favoriseront la
destruction des globules rouges (DEGENNE et a, 2009).

1.2. Etude physiologiques et physiopathologiques
1.2.1.AnémieFerriprive

Le fer de I'organisme est continuellement recyclé entre les sites d'absorption (duodénum),
d'utilisation (moelle osseuse), et de stockage (foie), ainsi qu'entre les différents compartiments
intracellulaires. L'absorption intestinale du fer (1 a 2 mg/j, 10 a 20 % du fer ingéré) est
assurée par les entérocytes situés aux sommets des villosités duodénales. Le fer circule lié &
une protéine porteuse (la transferring),ce complexe est capté par les cellules viale récepteur a
latransferrine.

L'homéostasie du fer repose sur une régulation fine du recyclage macrophagique et de son
absorption intestinale, faisant notamment intervenir la proténe HFE et I'hepcidine. Les pertes
guotidiennes sont de 1 mg chez I'hnomme (selles, desquamation cutanée et phanérienne) et de
2 mg chez lafemme (Sgoutant aux pertes précédentes, |es menstruations).

Les réserves totales sont en moyenne de 4 g. Elles sont réparties pour 75 % dans
I'némoglobine et pour 25 % dans |e systéme macrophagique (responsable de la destruction des
hématies les plus anciennes, ce qui permet une remise en circulation du fer) et les
hépatocytes, le fer est stocké au sein de ces derniéres sous forme de ferritine et
d’hémosidérine qui sont des formes de réserve difficilement mobilisables (SZY MANOWICZ.,
2013).
1.2.1.1.Mé&abolismedu fer

Le fer ne représente que 0,005% du poids du corps dans |'organisme soit 3,5g pour une
personne de 70kg et possede un rdle essentiel dans de nombreuses fonctions biologiques. Le
fer est le plus abondant des métaux de I’organisme (4 grammes). Le métabolisme du fer se
fait pratiquement en cercle clos, c'est-a-dire que lors de la destruction physiologique des
globules rouges (hémolyse physiologique), le fer contenu dans |I'hémogl obine est récupéré par
le systeme réticulo-endothélial et est réutilisé pour les besoins physiologiques de I’organisme,
en particulier I'érythropoiese.

Une alimentation normale couvre les besoins, sauf en cas de forte mgjoration de ceux-ci
(grossesse, allaitement, hémorragie chronique). Les sources alimentaires du fer sont
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principalement laviande, le jaune d'ceuf, le poisson, le vin rouge, les Iégumes verts et les
fruits secs. Le fer est absorbé au niveau du duodénum et du j§unum proximal. Dans les
conditions physiologiques, le taux d'absorption du fer est faible, seulement 10% sera absorbé
(figure 11) (LEFRERE ., 2010).

f Moelle \4
10%

Transfemne<_ Réserves OR. 5 Pertes

Hémolyse

90%

Figure 11: Métabolisme du fer ( LEFRERE. , 2010)

Dans lacirculation plasmatique, le fer est totalement lié a une glycoprotéine synthétisée par
I'hépatocyte appelée latransferrine (ou sidérophiline). Latransferrine est normalement saturée
en fer au tiers de sa capacite. Le fer de réserves représente 25 a 30 % du fer total. On le trouve
dans les macrophages et dans les hépatocytes. Le fer des réserves existe sous deux formes:

* Laferritine, soluble, dont le fer est rapidement mobilisable.
* L'hémosidérine, insoluble, dont le fer n’est que lentement mobilisable.

Le fer est indispensable pour le transport de I'oxygéne et I'érythropoiese. C’est un composant
essentiel de I'némoglobine, qui représente 80 % du stock total de fer de I’organisme. Pour la
synthése de I'hémoglobine, |'organisme puise dans ses réserves en fer ; la diminution des
réserves qui n'est pas compensee par |'alimentation peut conduire a une anémie mais au terme
d'une évolution qui se fait en trois phases. Au cours de la premiére, marquée par une
diminution de laferritine, les stocks en fer (foie, rate, moelle) sont réduits.

Dans une deuxieme phase, le transfert du fer aux globules rouges est diminué, entrainant
une baisse de la saturation de la transferrine et une augmentation de la capacité totale de

fixation du fer.
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L'évolution vers I'anémie hypochrome microcytaire, phase ultime, ne se fait qu'apres
plusieurs mois de déséquilibre, lors d'une carence Fer traduisent un déficit dgja important des
réserves. Il apparait une microcytose puis une hypochromie (diminution dela TGMH) et enfin
une diminution de I'hnémoglobine (anémie).

Le nombre de réticulocytes sanguins est bas traduisant l'insuffisance de production de
I'érythropoiese.

La taille des globules rouges est un bon indice des causes possibles de I'anémie. L’anémie
accompagnée de globules rouges de petite taille (appel ée anémie microcytique) (LEFRERE .,
2010).
1.2.2.L"anémie hémolytique auto-immune (AHAI)

Les cellules du sang contiennent de I'hémoglobine qui transporte I'oxygene ; elles assurent
ainsi ladistribution de celui-ci atoutes les cellules de I'organisme. En temps normal, la durée
de vie des globules rouges est de 120 jours. Ensuite, ils sont détruits et remplacés par de
nouvelles cellules.

L'anémie hémolytique auto-immune (AHALI) est une maladie du sang qui se caractérise par
une diminution anormale du nombre de globules rouges.

Dans le cas de I'AHALI, la durée de vie des globules rouges est diminuée car ils sont détruits
de fagon prématurée (hémolyse). Le responsable de ce phénomene est un anticorps. Les
anticorps sont des éléments essentiels de I'immunité (ou systéme immunitaire) pour lutter
contre les infections. Normalement, ils agissent contre les agents extérieurs (virus, bactéries,
etc.). Dans le cas présent, I'un de ces anticorps sattague aux globules rouges. Les causes
précises de la survenue de cette hémolyse auto-immune ne sont pas connues chez la plupart
des patients qui sont atteints d/AHAI. Dans de rares cas, cette maladie est provoqueée par une
infection, notamment chez I'enfant, ou la prise d'un médicament. Chez environ la moitié des
patients, I’AHAI est associée a une autre maladie, celle-ci pouvant étre elle aussi auto-
immune (par exemple le lupus) ou associée a un exces de lymphocytes par déréglement du
systeme lymphatique (hémopathie lymphoide) (LEFRERE., 2010).
2.Lesglobulesblancs
2.1. Etude biochimie

Au contraire des globules rouges, les globules blancs possédent un noyau mais ne
contiennent pas d'hémoglobine. Les globules blancs ou leucocytes sont des cellules qui, d'une
facon genérale, protegent le corps contre l'invasion de microorganisme ou de produits
chimiques étrangers et qui enlévent les débris provenant des cellules |ésées ou mortes. Méme
s le sang transporte les globules blancs, ceux-ci agissent surtout dans les tissus. Les globules
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blancs sont beaucoup moins nombreux que les globules rouges (entre 5000 et 10 000 /
microlitre de sang) soit 700 fois moins.
Ils comprennent deux types de cellules nucléés:
- Les leucocytes mononucl ées.
- Les leucocytes polynucl éés «granulocytes» (CHRISTELINE., 2008).
2.1.1.Types des globules blancs

Comprennent différents types cellulaires : les polynucléaires neutrophiles et les monocytes,
qui jouent un réle essentiel dans la défense non spécifique contre les infections bactériennes,
les champignons et les parasites ; les lymphocytes, supports cellulaires de l'immunité
spécifique ; les polynucléaires éosinophiles, dont I'augmentation témoigne d'une alergie ou
d'une parasitose ; les polynucléaires basophiles, qui jouent un réle dans I'inflammation. Les
leucocytes sont fabriqués dans la moelle osseuse a partir des hémocytoblastes, qui peuvent
également se différencier en érythrocytes. Certains lymphocytes quittent la moelle pour
atteindre la maturité dans la rate, le thymus, les amygdales, les follicules lymphatiques du
tube digestif et les ganglions lymphatiques, soit les organes lymphatiques. Normalement, un
litre de sang humain contient environ (4,4-11.10% leucocytes, mais ce nombre augmente dés
gue I'organisme combat une infection dans le tableau 3 (BOUAMOUD ., 2008).
Tableau 3: Pourcentage de globules blancs (GB)dans sang (BOUAMOUD ., 2008).

Typede GB Pour centage
Lymphocytes 20-45%
Monocytes 2-10%
G Eosinophiles 1-6%
G Basophiles 0-1%
G Neutrophiles 40-75%

2.1.2. Roledes Globules Blancs

Les leucocytes sont des cellules immunitaires, responsable de la défense de I'organisme vis-

avis dagents étrangers au vu des cellules anormales, cette défense pouvant étre non

spécifique.« reconnaissant un agent en particulier » (ATTIA., 2003).
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2.2. Etude physiologiques et physiopathologiques

Les globules blancs qui attaquent les substances étrangeres, Les lymphocytes sont une sorte
de globules blancs (20 a 40 % des globules blancs) qui s'occupent précisément d’attaquer les
virus et les champignons. Il y a deux sortes de lymphocytes : le lymphocyte T, qui défend le
corps contre la multiplication de cellules tumorales (tumeurs), et le lymphocyte B qui produit
des anticorps aussi appelésimmunoglobulines (Ig) (BOUAMOUD., 2008).

Dans I'AHAL, la durée de survie des erythrocytes est diminuée par la fixation d’auto-
anticorps sur les érythrocytes, parfois accompagnée d’une activation du complément.

Le mécanisme central de I’AHAI est la réaction d'autoanticorps avec des épitopes
(structures protéiques et/ou glucidiques) situés a la surface des érythrocytes. L'importance
clinique d’un auto-anticorps dépend de son efficacité a activer le systéme du complément.
Parce qu’elles forment un pentamére, les immunoglobulines de I'isotype IgM sont des
activateurs trés efficaces du systéme du complément. Les IgGL1 et les IgG3 sont également des
activateurs efficaces du systéme du complément, les 1gG2 et les IgA |e sont par contre un peu
moins. Les IgG4 et les IgD n’induisent pas d’activation notable du complément. Du reste, la
liaison aux érythrocytes d'un auto-anticorps ayant le potentiel d’activer le complément ne
mene pas dans tous les cas a une activation du complément. La présence de régulateurs du
complément et la densité des épitopes sur I’érythrocyte sont des facteurs qui déterminent si, et
a quel degré, le systeme du complément sera activé. En général, |'activation du complément
n’est pas complete et il subsiste des produits de dégradation du complément qui laissent des
traces «complément footprints» sur les érythrocytes. Quand le systéme du complément est
complétement activé (le plus souvent par des IgM), le complexe d’attaque membranaire est
intégré dans la membrane érythrocytaire, ce qui conduit a la lyse complete de I'érythrocyte
(ZEERLEDER ., 2010).
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PARTIE Il : PARTIE EXPERIMENTALE
Chapitrel : Matériels et méthodes
1. Zoned'étude

Bayadha est une zone située au centre de la wilaya d'oued souf , qui contient
32 926 habitants et leur densité est 237 hab/km?. Cette daira est composée de sept localités :
Labbama, Ababsa ,Soualah ,Fetahza, Sidislimane , Bayada centre ,Oued ourag . Le code ONS
de cette daira est 3904. Le région de Bayadha se caractérise par un climat aride de type
saharien désertique, en hiver la température baisse au dessous de 0°c alors qu’en été elle
atteint 50°c ; la pluviométrie moyenne varie entre 80 et 100 mm/an (période d’Octobre a
février). Le Sirocco (vent chaud et sec) peut étre observé durant toute |'année (figurel3)
(ANONYME,. 2013).

Figurel3:carte géographique représente région de Bayadha(ANONY ME,. 2013).
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En plus de la datte qui est le produit fini de la phoeniciculture, les sous produits du pamier
sont alimentaires. On peut distinguer entre les différents produits de transformation de la datte
en tant que fruit, généralement les rebuts de dattes et les autres coproduits du palmier, a
I’image des palmes et des pédicelles. La transformation de la datte nous offre une multitude
de produits : la pate, le sirop, la confiture, le jus, la farine...qui sont destinés a la
consommation humaine, mais aussi des sous produits qui peuvent étre incorporés dans
I'alimentation animale (ANONY ME,. 2013).

2. Cadred'éude

La présente étude prospective a porté sur 72 échantillons en consultation de I'anémie dans
laboratoire d'analyses biomédicales du pharmacie Halouadjie dans Bayadha. Ce laboratoire
comporte plusieurs sections a savoir : la biochimie ou nous avons effectué |'é ectrophorese et
le dosage du fer sérique, I'hématologie ou le test I'némogramme durant la période Janvier-
Mars 2015, I’age pour femme moyen 27ans et pour I'hnomme 34 ans et pour |'enfant 08 ans.

Pour chaque échantillon , les données suivantes ont été recueillies: les données cliniques
(&ge et sexe), et les données biologiques (I'némoglobine (Hb) , Fer sérique).

2.1. Critéresd'inclusion

72 échantillons (24 hommes, 24 femmes, 24 enfants), venues au laboratoire d'analyses
biomédi cales du pharmacie hal ouadjie pour des examens de |'anémie.

2.2.Prélevement des échantillons

Choix destubes: EDTA.

Garrot.

Seringues : Aiguilles ou systéme a ail ettes.

Portoir.

Gants.

Coton, pansements ou ruban adhésif.

Désinfectant : Alcool &70°, Solution de Dakin.

Boite de déchets pour aiguilles, poubelle pour DASRI (Déchets d'Activités de Soins a Risques
Infectieux) et poubelle pour déchets non-contaminés (déchets de ville) (MESSAOUDI et
a.,2013).

3. Prélévement Sanguin

- Le patient doit étre confortablement installé, demander au patient de poser son bras sur un
accoudoir ou un support, il doit étre tendu et incliné vers le bas.

- |dentification des tubes, placer les de telle maniére a respecter |'ordre de remplissage : Tube
sec, EDTA.
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- Le port de gant est obligatoire.

- Le choix du site de ponction doit étre soigneux, ne jamais prélever sur un bras qui est
perfusé, désinfection large du site de ponction.

- Le garrot doit étre positionné approximativement & 10 cm au dessus du site de ponction sans
étre excessivement serré. Son maintien en place ne doit pas excéder 1 minute et il doit étre
relaché dés que le sang s’écoule dans le ler tube.

- Dans le cas de I'ionogramme, le prélévement se fait sans garrot.

- Sélectionner la veine a piquer en demandant au patient éventuellement de serrer le poing.
Choisir une veine pal pable compacte et souple.

- Désinfecter la zone de prélévement avec un coton ou une lingette d’alcool a 70°, et ne plus
latoucher la zone aprés la désinfection.

- Introduction de l'aiguille d’un geste sec et contrdlé, desserrer le garrot dés que les premiéres
gouttes de sang affluent dans le premier tube.

- Veiller au bon remplissage des tubes et au respect du rapport sang/anticoagul ant.

- A chague changement de tube, homogeénéiser par plusieurs retournements lents (6 a 8) tous
les tubes, enlever I'aiguille puis comprimer la veine avec un coton.

- Maintenir une pression ferme durant au moins 1 minute pour éviter la formation d’un
hématome, mettre un pansement. Conseiller au patient de le garder 1 ou 2 heures.

- Sassurer anouveau gue le patient va bien et qu'il ne saigne plus. En cas de malaise causé par
I'angoisse, le jedne... etc, allonger le patient, lui lever les jambes, lui desserrer les vétements,
lefaire respirer afond, et lui donner un sucre.

- Eliminer le coton, les aiguilles, les gants et tout le matériel usagé dans les poubelles qui sont
spécialement destinées. ne jamais recapuchonnerune aiguille usagée, en raison du risque de
pigdre ,danger d’infection (MESSAOUDI et a.,2013).

4. Analyseur automate d'hématologie (mindray BC 2800)

Clest un analyseur automatique d'hématologie compact, entiérement automatique qui
sappelée Compteur de globules modéle BC 2800 d'hématologie entierement automatique et
économique permettant la différentiation de 03 sous populations des WBC, 19 paramétres et
03 histogrammes, 30 échantillons par heure, stockage des données de 10000 échantillons et
histogrammes.qui caractérise par Volume échantillon prédilué 20uL, Sang complet 13 uL,
Diamétre 80 um, Affichage LCD couleur, Résolution 640 x 480, menu comptage,
revisualisation, contrdle de qualité, setup, service, calibration, mise hors tension Entrée/Sortie:

RS232x2, imprimante sortie paraléle en option, interface pour clavier impression du
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compteur de globules: imprimante thermique de 50 mm de largeur plusieurs formats
d'impression disponibles.

Les conditions favorables sont ;Température: 15°C-30°C , Humidité: 30% - 85%
alimentation: 100 - 240V ~ 50/60Hz , Dimension: 322 x 437 x 386 cm, Poids: 17,9 Kg.

Cette appareil qui permet donné les paramétres suivants:
WBC, Lymph #, Mid #, Gran #, Lymph %, Mid %, Gran %, RBC, HGB, HCT, MCV, MCH,
MCHC, RDW-CV, RDW-SD, PLT, MPV, PDW, PCT et Histogramme de WBC,RBC,PLT
(VERCAUTEREN .,2008).
Remarque

Voir principe de |'appareil dans I'annexe.
5.Automate d'analyses médicales Diam's 1000

Les automates d'analyses médicales permettent de réaliser un certain nombre d'analyses

médicales en un temps limité. cette appareil fait dans les conditions suivantes longueur d'onde
562 nm (530-590),température (20-25°C) ,cuve 1 cm d'épaisseur .

Les échantillons utilisées sont sérum ,plasma héparine non hémolyse .
Les réactifs: Guanidine ,HCL,Tampon acétate Ph 5(4.5mmol/l).
Acide ascorbique (40 mmol/l).
Ferrozine (Img/l).
Standard (17.9umol/l) (VERCAUTEREN .,2008).
5.1.Ledosage du fer sérique

Le dosage du fer sérique est 1a capacité de fixation du fer aide au diagnostic différentia de
I'anémie par carence en fer, de la Thaassémie, de l'anémie Sidéroblastique et de
I'empoisonnement au fer. La capacité totale de fixation du fer (TIBC), qui correspond a la
capacité de fixation du fer de la transferrine, est un indicateur utile d'apport nutritionnel en
fer. La TIBC sérique varie dans les troubles du métabolisme du fer. La TIBC sérique
augmenté dans les carences en fer et diminué dans les troubles inflammatoires chroniques, les
tumeurs malignes et I’hnémochromatose (BERNARD et al.,2008).
5.2. Principe

Dans le sérum, le fer est lié a la transferrine. En présence d'une faible acidité (Réactif 2:
Acide ascorbigque), le fer se dissocie de son complexe alors que les proténes sériques restent
en solution. Apres sa réduction par I’acide ascorbique, le fer est converti et se lie a laferrozine
(Réactif 3) pour former un complexe coloré. L'intensité de la couleur est proportionnelle a la

concentration de fer de I'échantillon. La mesure de I'absorbance (Abs)de I'échantillon se fait
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par spectrophotométrie a 562 nm. L.’appareil calcule la concentration du fer sérique suivant la

formule:
(Absdel’échantillon—Absdublanc)

absdustandard

Concentration du fer = Xconcentration stand

Nous utilisons le programme de I'Excel pour I'étude statistique des donnes , Les
résultats traitent par I'analyse de variance (AV1) et le coefficient de corréation
(BERNARD et a.,2008).
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Chapitrell: Résultats et Discision
Résultats
1.Répartition par sexe
La population est composé 72 de L 'échantillons dont 36 hommes (50 %) et 3femmes (50%).
Le sexeratio est de 1 femme pour 1 hommes (tableau 05 dans |'annexe).

17

50 ~

B FEMME

= HOMME

40 1 = TOTAL

30 ~
20 A

EFFECTIF

Figurel3 :Répartition des échantillons en fonction le sexe (Iaboratoire Halouadjie., 2015).
2.Répartition par age

Lamoyenne I'dge est de 22 ans.
Parmi ces L'échantillons38.88% ont entre 15et 30 ans. (tableau 06 dans I'annexe).

30 A
25 -
m01*15
20 -
m 15*30
15 - m30*45
W 45*60
10 -
5 -
0 T
Effectif

Figurel4 :Répartition les échantillons en fonction I'age (laboratoire Halouadjie.,2015).
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3.Le taux d’hémoglobine (Hb)
La moyenne en hémoglobine de la population d'étude est de 10,97 g/dl avec un minimum
de 5.7 g/dl et un maximum de 15,50 g/dl. Les histogrammes suivant présente |' effectif en

fonction de valeurs de I’hémoglobine d’une sexe (tableau07-08dans |'annexe).

12 -~
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8 - W Hb<12
B Hb>12
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2 -
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Figurel6: Répartition du taux de hémoglobine chez I'homme (laboratoire Halouadjie., 2015).
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Figurel6: Répartition du taux de hémoglobine chez femme (Iaboratoire Halouadjie., 2015).
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A partir d'histogramme nous observons :
06 I'hnomme sont malades a I'anémie soit (33.33% ) et 12 hommes sont non malades a
['anémie soit (66.66%).
16 femme sont malades a |'anémie soit (88.88% ) et 2 femme sont non malades a l'anémie soit
(11.12%)
4. etaux defer sérique

La moyenne en fer sérique de la population d'éude est de 0.61mg/l avec un minimum de
0.32mg/l et un maximum de 0.83mg/l. Les histogrammes suivant présente |'effectif en
fonction de valeurs de fer sérique d’une sexe (tableau09-10dans |'annexe).
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Figurel7:Répartition du taux de fer sérique chez I'homme(laboratoire Halouadjie ., 2015).
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Figurel8:Répartition du taux de fer sérique chez femme(laboratoire Halouadjie., 2015).
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A partir d'histogramme nous observons :

07 I'hnomme est malade a I'anémie soit (38.88% ) et 11 I'hnomme est non malade al'anémie soit
(61.12 %).

13femme est malade al'anémie soit (72.22% ) et 5 femme est non malade a |'anémie soit
(27.77%).

5.Typesd'anémie

5.1.Variations physiopathologiques defer sérique

Augmentation : Anémies hémolytiques; pour I'nomme >1.6 mg/l.

Pour femme >1.4 mg/l (SCHWEITZER., 2013).

Diminution : Anémie ferriprive(Grossesse, mangue d'apport , malabsorption).

pour I'nomme < 0.7 mg/I.

Pour femme < 0.6 mg/l (SCHWEITZER.,2013).

Les cas d'anémie chez les hommes classés en fonction du Fer Sérique sont :

- Anémieferriprive 07 cas soit 100.

- Anémies hémolytiques O cas soit 0% .

Les cas d’anémie chez les femmes classes en fonction du Fer Sérique sont:

- Anémie ferriprivel3 cas soit 100 %.

- Anémies hémol ytiques O cas soit 0%.

57



Chapitrell

Résultats et Discision

6. Répartition par I'age
6.1.Répartition HGB par age:

La tranche d’age de 15-30 ans représente 38.88% pour tous les personnes ( tableau 11 -12

dans I'annexe).

16

14

12

Hb

10
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H 15*30
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H 45*60

Figurel9: Répartition du taux de hémoglobines fonction I'age(laboratoire Halouadjie.,2015).

6.2. Répartition fer sérique par age
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Figure20: Répartition du taux de fer sérique en fonction d'age (Iaboratoire Halouadjie., 2015).
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Discussion

Le but de ce travail est d'éudier la prévalence de I'anémie chez personnes venues au
laboratoire d'analyses biomédicales du pharmacie Hal ouadjie dans Bayadha pour dépistage de
I'anémie.

Un total des 72 personnes ont été recruté dont 36 hommes (50 %) et 36 femmes (50%) , Le
sexeratio est 0, C'est adirele proportion de I'nomme égale de lafemme ,Par ailleurs I’étude
de (BOLLAHI., 2013).

Un total de 391 donneurs de sang a été recrute dont 357 hommes (91,3 %) et 34 femmes
(8,7%). Le sexeratio est de 1 femme pour 9 hommes. Cette proportion des femmes est faible
par rapport aux hommes.

La tranche d’age 1-15 ans représente 33.33% de tous les personnes .

La tranche d’age 15-30 ans représente 38.88% de tous | es personnes .Cette proportion est
proche au (BOLLAHI., 2013).

La tranche d’age 18-29 ans représente 46,8 %.

La tranche d’age 30-45 ans représente 20.83 % .Cette proportion de celle retrouvée chez

(BOLLAHI., 2013).

La tranche d’age 30-39 ans représente 30,4 % .

La tranche d’age 45-60ans représente 6.94 %. Cette proportion est de celle retrouvée chez
(BOLLAHI.,2013).

LA tranche d’age = 40 ans représente 22 ,8% .

A partir de cette information avertisse les jeunes pour prévention contre |'anémie .

Cette é&ude montre selon I'age; le taux des personnes ont age entre 15 et 30 ans
repreésente (38.88 %).

7. Analyse statistique

L'analyse du échantillons de 72 étaient des personnes, qui répartit sur trois mois;;
On hypothese F = F crit
Si F= F crit Enrgjet I'hypothéese
Si F < F crit En accepte I'hypothese
Si -1 <R <0 Corrélation négative
Si 0<R <1 Corrélation positive
7.1. Dans mois Janvier :

7.1. 1. Taux deHGB :

En rgjet I'nypothése parce que, lors comparer entre F avec F cri nous avons obtenir 5.258 >

4.964.
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Donc existe impact direct de Taux de HGB sur les femmes et les hommes.

A partir d'étude statistique nous avons obtenir différence significatif entre le moyen de femme
et I'nomme.

-1<-0.329< 0 c'est-a-dire Corrélation négative ; alors n'existe pas relation proportionnel.
7.1.2.Taux defer sérique:

En accepte I'hypothese parce que , lors comparer entre F avec F crit nous avons obtenir
3.596 > 4.964 ; Donc n' existe pas impact direct de Taux defer sérique sur lesfemmes et les
hommes.

A partir d'étude statistique nous avons n'obtenir pas différence significatif entre le moyen de
femme et I'homme.

0<0.153 <1 Corrélation positive ; alors existe relation proportionnel.

7.2. Dansmois Février:

7.21.Taux deHGB :

En rget I'hypothese parce que , lors comparer entre F avec F crit nous avons obtenir
14.228 > 4.964; Donc on existe impact direct de Taux de HGB sur les femmes et les
hommes.

A partir d'étude statistique nous avons obtenir différence significatif entre le moyen de femme
et I'nomme.

0<0.153 <1 c'est-a-dire Corréation positive ; aors il existe relation proportionnel.
7.2.2.Taux defer sérique:

En accepte I'hypothese parce que , lors comparer entre F avec F crit nous avons obtenir
3.112 > 4.964; Donc on n' existe pas impact direct de Taux de fer sérique sur les femmes et
les hommes.

A partir d'étude statistique nous avons n'obtenir pas différence significatif entre le moyen de
femme et 'homme.

0<0.378 <1 Corrélation positive ; alors il existe relation proportionnel.
7.3.DansmoisMars:

7.3.1.Taux deHGB:

En rget I'hypothese parce que , lors comparer entre F avec F crit nous avons obtenir
14.228 > 4.964 ; Donc on existe impact direct de Taux de HGB sur les femmes et les
hommes.

A partir d'étude statistique nous avons obtenir différence significatif entre le moyen de femme
et I'nomme.
-1<-0.092 <0 c'est-a-dire Corrélation négative ; alors il n'existe pas relation proportionnel.
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7.3.2.Taux defer sérique:

En accepte I'hypothese parce que , lors comparer entre F avec F crit nous avons obtenir
3.112 > 4.964; Donc n’ existe pas impact direct de Taux de fer sérique sur les femmes et les
hommes.

A partir d'étude statestique nous avons n'obtenir pas différence significatif entre le moyen de
femme et 'homme.

0<0.378 <1 Corrélation positive ; alors il existe relation proportionnel.

Dans mois Janvier , le taux de I'anémie est 35.71 % don’t04 homme et 11 femmes.

Dans mois Février, le taux del'anémie est 30.23 % don’t03 homme et 10 femmes .

Dans mois Mars, le taux del'anémie est 33.33 % don’t 05 homme et 09 femmes .

Cette éude nous montre que la distribution del'anémie n'est pas affectée par le temps
mais pourrait étre influencée par plusieurs facteurs socioéconomiques tels que
I'alimentation et par des facteurs épidémiologiques tels que I’age ,sexe ou d’origine
geéographique.

La moyenne en hémoglobine de la population d’étude est de 10,97 g/dl avec un minimum
de 5.7 g/dl et un maximum de 15,50 g/dl.

Des valeurs similaires pour les valeurs basses d’une part (5,3 g/dl et 6,4 g/dl) ont été
retrouvées en France et des valeurs similaires pour les valeurs hautes d’autres part (>16 ,5 g/dl
et > 18g/dl).

Ceci montré méme dans les pays dével oppés ou la prévalence de I'anémie est plus faible que
dans les pays en voie de dével oppement .

En prenant comme définition de I'anémie le taux d'hémoglobine chez les hommes <13g /dl
(9,6) et chez les femmes |'anémie est définie par un taux d’hémoglobine < 12g/dl Selon
I'OMS.

Les prévalences de I’anémie obtenues sont de 33.33.% chez les hommes et 88.88 % chez les
femmes. En prenant comme valeurs normale le taux d’hémoglobine < 12 g/dl chez les
hommes et le taux d’hémoglobine <11g/dl chez les femmes pour permettre de comparer nos
résultats avec (BOLLAHI .,2013), sont de 58% chez les hommes et 74% chez les femme.

La prévalence globale de I'anémie en Bayadha est 61.10 % .Cette prévalence élevée de
I'anémie en est due aux carence en fer .

Cette étude doit étre compléter par une autre étude qui va ressortir les personnes gournées
ayant un taux d'Hb inferieure alanorme, surtout les femmes enceints.

En ce qui concerne les types d’anémie chez les hommes en fonction du Fer Sérique sont:

- 07 cas anémieferriprive.
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- 0 cas anémies hémolytiques.
Mais les cas d’anémie chez les femmes en fonction du Fer Sérique sont:
- 13 cas Anémieferriprive.
- 0 cas Anémies hémolytiques.
L'anémie ferriprive affecte les femmes (72.22%) par rapport aux hommes (38.88% ),

tandis que I'anémie hémolytique n' affecte pas les sexes dans la zone éudiée.
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Conclusion Générale

L'anémie est probleme de santé relativement fréquent que se caractérise par la carence
d’hémoglobine dans le globule rouge (hématine),On parle d'anémie si le taux d’hémoglobine
est inférieur a13g/dl chez I'hnomme et a12g/dl chez la femme selon I'organisation mondiale de
lasanté (OMYS).

Plusieurs étude ont montre I'anémie par carence martial ,le plus répandu au niveau mondial
et attendrait 1 milliard d'individus. Il concerne a la fois les pays en voie de dével oppement
I'anémie par carence fer est plus fréquent. Dans notre éude on observe une forte prévalence
de anémie ferriprive chez le femme 72.22 par rapport I'hnomme 38.88 .

L'anémie ferriprive peut étre casée par un mangue en fer dans le régime alimentaire ou la
perte de sang. Les femme enceintes peuvent étre atteintes de cette forme d'anémie, parce que
le bébé utilise le fer de mére pour fabriquer des globules rouges et croitre, Les femmes
perdent du sang lorsgqu'elles ont leurs menstruations et lors de grossesses a répétition. Et pour
prévention par |'anémieil faut :

Détection et traitement précoces des causes fondamentales-Evolution et prise en charge
appropriées des groupes a risque.

Ex: femmes enceintes ,Bébé prématurés, Méres que allaitent, personnes souffrant de
mal nutrition.
- prévention des causes fondamentales de I'anémie.
- prévention d'intoxications chimiques.
A lafin d'éude analytique sur 72 personnes, on obtenir presque tout les résultats d'analyses

sont conformeé avec les informations qui on dite dans partie théorique.
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Annexe 01

Tableau 1. Comparaison le sexe selon FNS( HGB) et fer sérique dans mois Janvier.

Sexe | Femme L"homme
paramétre
1- 10.6 7-12
FNS (HGB) 2-9.2 8-15.4
(12-16) g /dl pour I'hnomme | 3- 8.6 9-14.7
(11-15) g /dl pour femme | 4- 10.9 10-12.3
et enfant 5-10.2 11-10.3
6-9.2 12-8.9
Moyenne X 0.78 12.26
1- 0.56 7-0.71
2- 0.59 8- 0.60
Fer sérique 3-0.35 9-0.63
4- 0.80 10- 0.70
(0.70-1.6) mg/l pour 5- 0.58 11- 0.70
I'hnomme 6- 0.50 12- 0.78
(0.60-1.4) mg/l pour femme
et enfant
Moyenne X 0.56 0.68
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Tableau 2: Comparaison le sexe selon FNS( HGB) et fer sérique dans mois Février.

Sexe | Femme L"homme
paramétre
1- 11.50 7-12.60
2-8.70 8-15.50
3-8.50 9-14.90
FNS ( HGB) 4-9.40 10 -14.00
(12-16) g /dl pour I'homme | 5- 8.80 11-11.80
(11-15) g /dl pour femme | 6- 8.70 12- 9.60
et enfant
Moyenne X 9.26 13.06
1- 0.50 7- 0.60
2-0.40 8- 0.75
Fer sérique 3-0.35 9- 0.50
(0.70-1.6) mg/l pour 4-0.32 10- 0.77
I'hnomme 5-0.83 11- 0.76
(0.60-1.4) mg/l pour femme | 6- 0.71 12- 0.75
et enfant
Moyenne X 0.51 0.68
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Tableau 3: Comparaison le sexe selon FNS( HGB) et fer sérique dans mois Mars.

Sexe | Femme L'homme
paramétre
1- 9.60 7-13.70
FNS (HGB) 2-5.70 8- 12.60
(12-16) g /dI pour I'nomme | 3- 12.40 9- 13.50
( 11-15) g /dl pour femme | 4- 7.50 10-13.30
et enfant 5- 9.60 11-10.30
6- 9.70 12- 10.90
Moyenne X 9.08 12.38
1- 0.55 7- 0.68
2-0.39 8- 0.59
Fer sérique 3-0.50 9- 0.69
(0.70-1.6) mg/I pour 4- 0.43 10- 0.75
['homme 5-0.74 11-0.78
(0.60-1.4) mg/l pour femme | 6- 0.75 12-0.75
et enfant
Moyenne X 0.56 0.70
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Tableau 4: répartition de |'anémie sur trois mois.

Homme Femme

Janvier 04 11
Février 03 10
Mars 05 09
Tableau 5: Répartition échantillons selon le sexe.
Sexe L"homme Femme
Effective 36 36
Tableau 6: Répartition échantillons selon I'ége .
L'age 1-15 15-30 30-45 45-60
Effective 24 28 15 05
Tableau 7: Répartition échantillons selon le taux Hb chez L'homme.

Taux deHb Hb <12 nomee

Effective 06 12

Tableau 8: Répartition échantillons selon le taux Hb chez Le femme.

Taux deHb Hb <11 e o

Effective 16 02

Tableau 9: Répartition échantillons selon le fer sérique chez L'homme.
Taux defer sérique fer< 0.70 fer> =, ore oo
Effective 07 11
Tableaul0: Répartition échantillons selon le fer sérique chez Le femme .
Taux defer sérique fer< 0.60 fer= <.
Effective 13 05
Tableaull: Répartition le taux de Hb selon I'ége.
L'age 1-15 15-30 30-45 45-60
Hb 9.8 10.45 13.48 155
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Tableaul2: Répartition le taux de Fer sérique selon I'age.

L'age

1-15

15-30

30-45

45-60

Fer sérique

0.71

0.54

0.63

0.66

Tableaul3:coefficient de corréation de Hb dans mois de Janvier.

Tableaul4:coefficient de corrélation de fer sérique dans mois de Janvier.

Column 2 | Column 1
1 Column 1
1| 0.378096 | Column 2

Column 2 | Column 1

1

Column 1

1| 0.153982

Column 2

Tableaulb:coefficient de corréation de Hb dans mois de Février.

Tableaul6:coefficient de corrélation de fer sérique dans mois de Février.

Column 2 | Column 1
1 Column 1
1 0.153982 | Column 2

Column 2 | Column 1
1| Column1
1| 0.378096 | Column 2

Tableaul7:coefficient de corréation de Hb dans mois de Mars.

Column 2 | Column 1
1| Columnil
1| -0.09215 | Column 2

Tableaul8:coefficient de corrélation de fer sérique dans mois de Mars.

Column 2 | Column 1
1| Columnil
1| 0.378096 | Column 2
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Figure 1: préparation de prélévement.

Figure 2: tubes de anal yse de sang.
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Figure 3: médicaments de I'anémie.
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Figure 4: réactifs de fer sérique .

Figure 5: Analyseur Automate d'Hématologie ( Diam's 1000).
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Principe de analyseur automate d'hematologie

1/At the Count screen, press [F1] to enter the Next sample screen,

2/Press [ ] or [»] to move the cursor within the edit box right of ID. Press [Pg Up] or
[PgDn] to enter a digit at the position where the cursor is located. When you are done
entering the sample ID, press [ENTER] to save the changes and the entered number will be
displayed in the ID field of the Next sample area of the Count screen. If you want to ignore
the entered number, for any reason, you may press [MENU] and a dialog box will pop up, To
ignore the entered number, move the cursor to No and press [ENTER]; otherwise, move the
cursor to Yes and press[ENTER].

enter the sample ID.

enter the gender of the patient.

enter the patient age.

enter the chart number of the patient.

enter the name of the person who isto analyze the sample.

When you are done entering the patient information..

Preparing Whole Blood Samples.

Mindray recommends BC-2800 be used to analyze the whole blood samples that use EDTA .
Preparing Prediluted Samples.

1. Press[MODE] to select the prediluted mode (any mode preceded by PB).

2. Press[DILUENT] to enter the Add Diluent screen.

3. Present a clean sample cup to the sample probe and press [START] to add 1.6ml diluents to
the cup. Be sure to incline the cup at the angle to force the diluent to flow into the cup against
the cup wall so that no bubbles will be produced during the process.

4. Remove the sample cup when the sample probe has risen up and press [ENTER] to exit the
Add Diluent screen.

5. Collect 20uL capillary blood specimen and immediately add it to the sample cup and shake
to mix them.

6. Pay particular attention to the following notes.

A. When you are done mixing the prediluted sample , be sure to wait for 3 minutes before
anayzeit.

B. When you are done mixing the prediluted sample, be sure to analyze it within 40 minutes if
you want to acquire reliable WBC differential results.

C. If you are not interested in the differentia result, you can analyze the prediluted sample

within two hours after it is ready.
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D. Be sure to prevent dusts from falling into the prepared diluent. Otherwise, you may

acquire misleading resullt.

E. The precision of the analysis results of the prediluted samples vary depending on the
operators. Mindray recommends every laboratory evaluate the stability of the results based on
its sample quantity and collection method.

Figure 6 :Analyseur Automate d'Hématologie ( mindray BC 2800).
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PHARMACIE HALOUADJI

ANNEXES

LABORATOIRE D’ANALYSES MEDICALE

Ty N FNS COMPLET
D:3 Mode : ST - Tous Heure: 21-08-2014 10:11
Nom - Sexe : Age -
Fiche N° : Lit N : Serv.:
Parametre Reésultat Plage de ref.
GB L 28 x 1078 40-100
Lymph. 14  x10°91 08-40
Mid. 03  x10%9n 01-15
Gran. L 11 x10%80L 20-70
% lymph. H 501 % 200 -400
% mid. 105 % 30-150
% gran. L 394 % 500 -700
HGB L TP gldL 11.0-160
GR 397 x 10020 350 -550
HCT L 261 % 370-540
VGM L 659 £0.0 -100.0
TMH L 183 pg 260-340
CCMH L 295  gidL 310-350
IDR-CV H 233 o 110 -160
IDR-DS 500 L 350 -560
PLT 430 x 1090 100 - 450
vMP 929 n 65-120
DP 14.7 90-170
PCT i 0425 % 0.108 -0.282
GR PLT

QNS00 200 0 300 M 0

50

100 150 2060

Testeur :

L 0 5 10 15 20 ¥ i
Controleur l

~ Gité ,., Novembre Bayada El-Oued Tél/Fax:032.22.29.49

Figure 7:fiche d'analyse de formul ation numérique sanguin (FNS).
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