
Interprétation de l’hémogramme









Les globules rouges







Anémie



Anémie : tableau clinique

• Symptômes et signes : 
– Dyspnée

– Palpitations

– Malaises, asthénie, lenteur d’idéation

– Hypotension orthostatique, tachycardie 

– Pâleur  

• complications :
– Insuffisance cardiaque, dyspnée, OPH

– Ischémie, angor, infarctus myocardique

– Confusion, instuporation, AVC 

– Aggravation d’un état neurologique pathologique préexistant (ex. 
Parkinson) 

– Choc cardiovasculaire

– Aggravation d'une artérite



Diagnostic différentiel

• Abord dynamique

• Abord morphologique



Abord dynamique

1. Par réduction de production des globules rouges : 
- carences : fer, vitamine B12, folates 
- atteinte médullaire : anémie aplasique, myélodysplasie, infiltration 
tumorale (anémie myélophtysique) 
- toxicité médullaire : médicaments, chimiothérapie, radiothérapie 
- carences hormonales : insuffisance rénale chronique ou traitement 
aux dérivés du platine (éryrhropoïétine), hypothyroïdie, hypogonadisme 
(androgènes) 
- inflammation chronique : infections, cancer, maladies inflammatoires 

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

3. Par pertes sanguines :
- évidentes 
- occultes



Abord morphologique

Via le volume corpusculaire moyen



1. Anémies normocytaires

• perte aiguë de sang

• carence martiale au stade précoce

• anémies hémolytiques

• insuffisance rénale chronique

• hypothyroïdie

• anémies inflammatoires

• anémies aplasiques, anémies myélophthysiques, 

infiltrations médullaires





Anémie aplasique







Anémie inflammatoire





Hepcidine 

• « L’hepcidine agit sur la ferroportine, la seule protéine 

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

intracellulaire, soit comme un « bouchon » empêchant 

l’exportation, soit en induisant sa dégradation. La ferroportine

est principalement exprimée à la surface des macrophages 

érythrophagocytaires (cellules qui reconnaissent et éliminent les 

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

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

globules rouges sénescents et l’importation de fer alimentaire, 

respectivement » 





Anémies hémolytiques









AHAI



AH à anticorps chauds

• Formes d’AHAI les plus fréquentes

• Mode de révélation : le plus souvent clinique 

(syndrome anémique, urines foncées, ictère…)

• Forme primaire (environ 50 %):  anémie 

hémolytique isolée

• Formes secondaires : fréquentes et à rechercher 

systématiquement







AH à anticorps froids

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

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

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

microvaisseaux par des agglutinats d’hématies liées par des IgM).

• Maladies sous-jacentes de deux types :

– anémie hémolytique auto-immune à anticorps froids post-infectieuse

(enfant ou adulte jeune : primo-infection virale virus d’Epstein-Barr, 

cytomégalovirus) ou infection bactérienne (mycoplasme). Guérit 

spontanément en quelques semaines avec l’infection.

– maladie des agglutinines froides : hémopathie B indolente (lymphome 

lymphoplasmocytique le plus souvent) où un clone médullaire produit 

l’IgM responsable de l’anémie hémolytique. 





Le test à l’antiglobuline est le nouveau nom du test de Coombs



Anémie microangiopathique



Physiopathologie

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

• Inhibiteur protéine clivage 
(protéase) du facteur VW

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



Anémie hémolytique par déficit enzymatique



Anémie 

hémolytique 

d’origine 

médicamenteuse



2. Anémies microcytaires

• anémie ferriprive

• syndrome inflammatoire

• thalassémies

• anémies sidéroblastiques 











3. Anémies macrocytaires

• réticulocytoses élevées (anémies hémolytiques, 
réponse à la perte sanguine, correction d’une 
carence) 

• éthylisme

• carence en acide folique

• carence en vitamine B12

• médicaments 

• syndromes myélodysplasiques 

• leucémies aiguës

• hypothyroïdie 

• maladies hépatiques





Faire les prélèvements adéquats si 

possible avant transfusion

• EHC + réticulocytose

• urée, créatinine

• bilirubinémie, LDH, haptoglobine, Coombs, 
schistocytes

• tests inflammatoires (VS, CRP...)

• fer sérique, saturation transferrine, ferritine

• vitamine B12, folates

• tests thyroïdiens

• moelle osseuse



Transfusion de globules rouges 

concentrés



Indications

• anémie mal tolérée : ischémie myocardique, 
insuffisance cardiaque, collapsus, confusion mentale 
ou aggravation d’un état neurologique pathologique 
préexistant (ex. Parkinson), AVC, aggravation d’une 
artérite

• anémie avec symptômes gênants : dyspnée, 
palpitations, malaises, asthénie, lenteur d’idéation, 
hypotension orthostatique

• anémie majeure avec taux d’Hb < 7 g/100 ml

• anémie d’hémorragie aiguë



Quantité à transfuser

• Quantité d’hémoglobine à donner = (Objectif  
taux Hb - taux Hb mesuré) x 10 x (poids x 75)  
(en g)

• Objectif  : souvent 10 à 12 g/dl

• 1 U globule rouge concentré  50 à 60 g Hb 
(correspond à ± 250 ml de sang total)

• 1 U doit s’infuser en 1 à 2 heures et doit se 
prescrire en isogroupe ABO et Rh



Objectif

• Corriger les symptômes du patient si 

gênants

• Aux soins intensifs, en dehors du 

syndrome coronarien aigu : maintenir le 

taux d'hémoglobine entre 7 et 9 g/dL



Seuil transfusionnel

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

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

• En l’absence de signes de mauvaise tolérance, le seuil sera dans 

les situations suivantes :

– 10 g/dl : syndrome coronarien aigu

– 9 g/dl : cardiopathie ischémique et insuffisance cardiaques stables

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

vasculaire ; prise en charge initiale du sepsis sévère

– 7 g/dl : tous les autres cas





Précautions

• prélever pour le diagnostic (si nécessaire) avant la transfusion : 

dosage folates et vitamine B12, tests d’hémolyse…

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

ne doit pas excéder 2 heures (risque infectieux)

• en cas d’insuffisance cardiaque : la transfusion sera donnée très 

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

diurétique et/ou nitré éventuel

• ne pas faire couler, en même temps que la transfusion, du 

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



Concentrés de globules rouges particuliers

• phénotypés : pour autres groupes que ABO 

ou rhésus

• CMV négatif : immunodéprimés CMV-

négatifs (greffés de moelle)

• irradiés : en cas de greffe de moelle et de 

chimiothérapie lourde (cf  transfusions de 

plaquettes)



Accidents aigus 1

1. Œdème pulmonaire hémodynamique: par surcharge 
volémique 

2. Accident hémolytique par incompatibilité ABO (ou 
agglutinines irrégulières)

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

• faire analyser poche de sang, groupe, Coombs direct

• réanimation selon clinique

3. Alloimmunisation anti-HLA

• frissons, fièvre

• faire analyse poche de sang

• corticoïdes, antihistaminiques éventuellement

• indication de concentrés déleucocytés



Accidents aigus 2.

4. Choc septique

• malaise, nausées-vomissements, fièvre, frissons, 

diarrhée, choc

• faire culture poche de sang, hémoculture

• antibiothérapie et réanimation (cf sepsis)

5. Œdème pulmonaire lésionnel (TRALI)

• réaction aux leucoagglutinines

• SDRA

• Réanimation (VNI) et corticothérapie à haute dose 

(méthylprednisolone 1 g i.v. /12 h)







Polyglobulies





Critères diagnostiques internationaux

de maladie de Vaquez







Les leucocytes











Hyperéosinophilie

Voir clinique ad hoc

• infection parasitaire

• allergie

• médicament. 

• plus rarement cancer ou maladie systémique. 



Hyperbasophilie

• manifestations allergiques.  

• leucémie myéloïde chronique. 



Myélémie

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

métamyélocytes.

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

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

• myélémie transitoire : peut accompagner une infection sévère ou la 

régénération d’une aplasie médullaire, par exemple secondaire à une 

chimiothérapie.

• dans les autres cas : évoquer pathologie médullaire : syndrome 

myéloprolifératif  (en particulier la leucémie myéloïde chronique), 

envahissement (leucémie, lymphome, métastases).

• présence d’érythroblastes (érythromyélémie) : évoque particulièrement 

métastases d’une tumeur solide ou  myélofibrose





Les plaquettes





Thrombopénie

Il y a thrombopénie si le taux de plaquettes est 

<150.000/mm3



Attitude de base

• apprécier le risque hémorragique : significatif  si 

<50.000/mm3 (sauf  en cas de thrombopathie ou 

d’autres troubles de l’hémostase associés)

• identifier le mécanisme : central vs périphérique

• déterminer la cause (infection, médicament, CIVD 

le plus souvent)

• apprécier le risque de certaines manœuvres invasives



Exploration

• taux de plaquettes (! fausses thrombopénies par 

agglutination sur EDTA)

• moelle : richesse en mégacaryocytes

• AC antiplaquettes : test de Dixon (« Coombs 

plaquettaire »)



Causes des thrombopénies de 

l'adulte par mécanisme





Principales causes en réanimation

• médicaments : héparine, quinine et quinidine, pénicillines, 
sulfamidés

• infections (notamment bactériémies)

• syndromes hémophagocytaires (EBV, CMV, lymphomes)

• CIVD

• microangiopathies thrombotiques (hémolyse - urémie)

• surfaces vasculaires altérées ou étrangères

• embolie graisseuse

• posttransfusionnelle

• hypersplénisme

• transfusion massive

• atteinte centrale : nutrition parentérale totale prolongée, 
carence aiguë en  folates



Problèmes sous-jacents

• purpuras thrombopéniques idiopathiques et 

autoimmuns secondaires (ex. syndrome 

lymphoprolifératif)

• syndrome des antiphospholipides (manifestations 

thrombotiques artérielles et veineuses)

• thrombopénies des hémopathies malignes ou de 

l’atteinte médullaire des tumeurs solides

• thrombopénie des chimiothérapies anticancéreuses



Thrombopénies sur héparine

• type I (bénignes) : modérées (rarement <100.000/mm³),  

précoces (1ers jours) et réversibles malgré la poursuite du 

traitement

– en cause: effet agrégeant plaquettaire modéré de l'héparine

• type II (graves) : plus tardives (4 à 14 j) sauf  si pré-exposition 

antérieure, significatives ( < 100.000/mm³) et réversibles en 5 

à 7 jours à l'arrêt de l'héparine

– risque de complications thromboemboliques avec mortalité élevée 

(20 à 30% !)

– en cause: mécanisme immunologique (complexes immuns AC 

IgG/F4P et héparine)

– fréquence plus faible avec HBPM











En pratique
• Exclure pseudo-thrombopénie par thromboagglutination sur 

l’acide éthylène-diamine-tétracétique [EDTA]

• Score clinique 4T : très bonne VPN

– Si faible: rechercher autre cause à la thrombopénie

• Tests de laboratoire

– tests immunologiques par ELISA : anticorps anti-

PF4/héparine : très bonne spécificité et excellente VPN dans 

un contexte clinique évocateur (! Souvent positif  en cas de 

circulation extracorporelle ou chirurgie cardiaque)

– test d’agrégation plaquettaire : bonne spécificité mais 

sensibilité dépend des conditions techniques 

• À faire si ELISA positif



Traitement

• Proscrire l’héparine

• Relais par des AVK après normalisation des 

plaquettes, au moins 150.000 / mm³

• Traitement antithrombotique de substitution : 

danaparoïde (= anti-Xa) ou hirudine (lépirudine 

= inhibiteur direct thrombine)



Purpura thrombopénique 

immunologique (PTI)
= excès de destruction des plaquettes dans la rate par le système immunitaire 

(thrombopénie périphérique)

• syndrome hémorragique :  rare si plaquettes > 30.000/mm³

• bilan : hémostase; sérologies EBV, CMV, VIH, VHC (recherche de primo-

infection); FAN; électrophorèse des protéines (pic monoclonal, 

hypogammaglobulinémie), test de Coombs (syndrome d’Evans: PTI + AHAI)

• Traitement : si plaquettes < 30.000/mm³ ou présence d’hémorragie muqueuse 

ou profonde: une corticothérapie qui peut être associée à des 

immunoglobulines polyvalentes.

• Etiologie : 

– myélogramme en présence d’anomalie clinique ou biologique évocatrice d’auto-immunité 

(LED), de primo-infection virale ou d’hémopathie lymphoïde B (pour différencier des 

thrombopénies par envahissement médullaire). 

– Si normal: purpura thrombopénique auto-immun idiopathique.



Traitement PTI







Transfusions de plaquettes

• concentré de plaquettes standard: correspond à un don de sang 
simple (1 U = 0,5 x 1011 plaquettes)

• concentré de plaquettes d’aphérèse: = don programmé (= 2 à 8 x 
1011 plaquettes)

avantages :

- risque transmission infectieuse réduit

- risque réduit alloimmunisation anti-HLA

- résolution inefficacité transfusionnelle chez patients alloimmunisés

Posologie :1U/10kg (5 kg en cas d’hémorragie grave) de poids (en 
respectant l’identité ABO)

Les plaquettes prélevées doivent être infusées endéans les 48 heures.





Pancytopénies

• Centrales :

– Aplasie médullaire

– Dysplasie médullaire : anémies carentielles (vit B12, folates), syndromes 

myélodysplasiques, effets secondaires des toxiques (chimiothérapie)

– Envahissement médullaire

– Myélofibrose 

• Périphériques :

– Hypersplénisme 

– Anémie microangiopathique

– Syndrome d’activation macrophagique (hémophagocytose)





Syndrome d'activation macrophagique

= SAM ou syndrome 

hémophagocytaire ou 

lymphohistiocytose 

hémophagocytaire



Tableau clinique

• Fièvre élevée d’installation rapide

• Perte de poids

• Adénopathies périphériques (35%) 

• Hépatosplénomégalie (50%)

• Infiltrats pulmonaires (20-30%)

• Atteinte cardiaque

• Atteinte rénale

• Atteinte cutanée (20%) : rash, érythème, purpura

• Encéphalopathie, méningite, convulsions

• Tableau d’insuffisance multi-organique 



Laboratoire

• Cytopénie (bi- ou pan)

• Élévation ferritinémie

• Hypofibrinogénémie

• CIVD

• Cytolyse ou cholestase hépatique

• Hypertriglycéridémie 

• Hypoalbuminémie

• Insuffisance rénale

• Hyponatrémie (SIADH)

• Histologie : hématophagocytose (moelle osseuse, ganglions, 
foie, rate)



diagnostic retenu si au moins 5 des critères suivants présents: 
1. fièvre (> 7 jours) 
2. splénomégalie 
3. bicytopénie : Hb <9 g/dl ; plaq < 100.000/mm³ ; PN < 
1100/mm³
4. hypertriglycérédémie et/ou hypofibrinogénémie (< 150 
mg/dl) 
5. hémophagocytose 
6. taux bas ou nul de cellules NK 
7. hyperferritinémie (> 500 µg/l) 
8. taux élevé de CD-25 solubles (> 2400 UI/ml)

Critères diagnostiques



Etiologie

• infections virales (30%) : CMV, EBV, HSV, HIV

• infections bactériennes (30%) : mycobactéries, mycoplasme, 
Legionella, Chlamydia, Brucella

• infections fongiques ou parasitaires (8%) : malaria, 
leishmaniose, pneumocystose, aspergillose, candidose, 
toxoplasmose, cryptococcose

• maladies lympho-prolifératives (28%) : lymphomes T liés à 
EBV, HHV-8 … 

• tumeurs solides (1,5%) 

• maladies systémiques (7%) : LED, maladie de Still, PCE, 
PAN, sarcoïdose, Sjögren …

• cause non identifiée (20%)





Hémoglobinopathies





Thalassémies











Drépanocytose
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