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NUMÉRATION DES GLOBULES ROUGES

NUMÉRATION DES RÉTICULOCYTES

HÉMATOCRITE

HÉMOGLOBINE

VGM



RÉTICULOCYTES    ≥ 120 G/l

Hémorragies aiguës
Anémies hémolytiques



Anémies régénératives (périphériques)Anémies régénératives (périphériques)

Hémorragies aiguësHémorragies aiguës





Anémies régénérativesAnémies régénératives

Anémies hémolytiques

Hémolyse extravasculaire Hémolyse extravasculaire 

Hémolyse Hémolyse intravasculaireintravasculaire





Anémie hémolytique

Hémogramme
GR Hb Ht
VGM  (   ) CCMH = N
Réticulocytes
Moelle osseuse hypercellulaire

Sur le frottis sanguin: 
polychromatophilie liée à l'immaturité des 
hématies (grand nombre de réticulocytes)
présence anormale d'érythroblastes 
acidophiles





GR normal



• l'augmentation du cholestérol et des
lécitines membranaires accroissent la
surface de l’hématie

• la cellule cible correspond aux replis de la
membrane

Cellule en forme de cibleCellule en forme de cibleCellule en forme de cible



Thalassémie majeure avec cellules cibles en grand nombre



Anémies régénératives (périphériques)Anémies régénératives (périphériques)

•• Anémies hémolytiquesAnémies hémolytiques

dd’origine corpusculaire: ’origine corpusculaire: hhéérrééditaireditaire

dd’origine ’origine extracorpusculaireextracorpusculaire: : acquiseacquise



dd’origine corpusculaire’origine corpusculaire
anomalie des enzymesanomalie des enzymes
anomalie de la membraneanomalie de la membrane
anomalie de l’hémoglobineanomalie de l’hémoglobine

thalassémiethalassémie
drépanocytosedrépanocytose

Anémies hémolytiquesAnémies hémolytiques



Les hémoglobines humainesLes hémoglobines humaines
Avant la naissance Avant la naissance ::

Hb F α2   γ2
Hb A1 α2   β2  (traces)

Après la naissance Après la naissance ::
Hb A1 α2   β2 97 %
Hb A2 α2   δ2    1-3 %
Hb F α2   γ2 (traces)
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Evolution de la synthèse de différentes
chaînes globiniques

Evolution de la synthèse de différentes
chaînes globiniques







α-thalassémies: diminution ou absence 
de synthèse des chaînes α

β-thalassémies: diminution ou absence de 
synthèse des chaînes β



α - thalassémieαα -- thalassémiethalassémie

Anomalie de synthèse : Chaîne α
Hb en excès : Hb H (β4) chez l'adulte

: Hb Bart (γ4) chez le bébé

L'Hb H, instable, précipite dans les
hématies et est visible par colorants
vitaux (Corps de Heinz)







β - thalassémie majeureββ -- thalassémie majeurethalassémie majeure

Cas extrême : Absence de chaîne β
α2β0

d'où: Hb F =  α2γ2
Hb A2





β - thalassémie majeureββ -- thalassémie majeurethalassémie majeure

Frottis de sang périphérique :

• Anisocytose
• Poïkilocytose
• Microcytose avec cellules cibles
• Hypochromie
• Corps de Heinz (excès de chaînes libres α)







β - thalassémie majeureββ -- thalassémie majeurethalassémie majeure

Anémie sévère avec hémolyse
Erythropoïèse augmentée
Splénomégalie et hépatomégalie dues à la 
captation augmentée des GR et à l'érythropoïèse 
extramédullaire

Manifestations cliniques :







β - thalassémie majeureββ -- thalassémie majeurethalassémie majeure

Traitement :

• Transfusion de CE + chélateur de fer
• Splénectomie
• TMO





CHU de Tours







L'acide glutamique de la position 6

est remplacé par une valine

Drépanocytose ou hémoglobinose SDrépanocytose ou Drépanocytose ou hémoglobinosehémoglobinose SS

du grec "drepanos" =  Faucille

de l'anglais "sickle" =  Faucille     (Hb S)



HbSHbS se polymérise en privation d'O2, d'où des hématies falciformes 
"rigides" avec :

Obstruction des capillaires avec microthromboses
Hyperhémolyse des drépanocytes avec anémie



falciformationacidose hypoxie

Accidents vaso-occlusifs

Polymérisation de la désoxy HbS
Conditions favorisantes 
du déclenchement 
d’un accident vaso-occlusif

hypoxie
fièvre
acidose
déshydratation













dd’origine ’origine extracorpusculaireextracorpusculaire acquiseacquise

immunologiqueimmunologique
mécaniquemécanique
toxiquetoxique
due à des parasitesdue à des parasites

Anémies hémolytiquesAnémies hémolytiques



immunologiqueimmunologique

aallollo--immunisationimmunisation



Anémie hémolytique du nouveauAnémie hémolytique du nouveau--néné

LL ’immunisation maternelle’immunisation maternelle
la plus fréquente:la plus fréquente:

envers l’antigène  D  du envers l’antigène  D  du 
système Rhésussystème Rhésus
(mère RH négative)(mère RH négative)



Anémie hémolytique du nouveauAnémie hémolytique du nouveau--néné
La présence chez le fœtus d’un antigène hérité du 
père et absent chez la mère peut favoriser la 
formation d’anticorps correspondant dans 
l’organisme maternel.

Ces anticorps diffusent par voie placentaire dans 
la circulation fœtale et peuvent se fixer sur les 
hématies du fœtus et provoquer une anémie 
sévère.



Mère Rh nég.
aavec antivec anti--DD

Foetus Rh (D) pos
antianti--D maternel D maternel 
sur ses hématiessur ses hématies





groupe ABO et typisation RH

ddéétection et tection et titrationtitration des des 
anticorps irranticorps irrééguliersguliers

Autres examens                    Autres examens                    
(h(héématologique et chimique)matologique et chimique)





NéonatologieNéonatologie

Groupage ABO et RH
groupe ABO (test érythrocytaire seulement)

Coombs direct obligatoire









Réactif de Coombs

Anti-IgG
Anti-C3d







Anémies régénératives (périphériques)Anémies régénératives (périphériques)

•• Anémies hémolytiquesAnémies hémolytiques
dd’origine ’origine extracorpusculaireextracorpusculaire

immunologiqueimmunologique
aallollo--immunisationimmunisation
aautouto--immunisationimmunisation
aallergies médicamenteusesllergies médicamenteuses



immunologique immunologique aallergies médicamenteusesllergies médicamenteuses



Mécanisme par complexes immuns

DRUGDRUG

patientpatient

(quinine)(quinine)

ANTIBODYANTIBODY

COMPLEMENTCOMPLEMENT

COMPLEX COMPLEX 
FORMATIONFORMATION

ab

ab
drug



AABB, Technical Manual, 2005



hémolyse intravasculaire par activation du Complément par 
complexes immuns (drogue-antidrogue)



Adsorption médicamenteuse

DRUGDRUG
((penicillinpenicillin))

ANTIBODYANTIBODY

patientpatient



AABB, Technical Manual, 2005





Formation d’autoanticorps

DRUGDRUG
((methyldopamethyldopa))

patientpatient

auto abauto ab

ag

auto ab



Auto anti-E



De nos jours, les médicaments causant des AHAI sont les 
analogues des purines comme la fludarabine (pour traiter 
les LLC) et aussi d’autres purines comme la cladribine.



Beaucoup d’autres 
médicaments induisent des 
AHAI, mais pour prouver cela, 
il faut des tests d’immuno-
hématologie positifs et une 
anémie hémolytique.

Dès l’arrêt du médicament, 
tout redevient négatif !



Modification de la membrane

DRUGDRUG

NON-SPECIFIC PROTEIN    
ADSORPTION

((cephalosporincephalosporin
firstfirst generationgeneration))

patientpatient

MEMBRANE MODIFICATION

PROTEINSPROTEINS



ASMT 17.09.2005 au Centre Paul Klee 
avec le ventriloque Marc Métral



la plupart des céphalosporines de 2ème et 
3ème générations induisent des anticorps 
selon les 2 mécanismes immuns:

par complexes immuns

adsorption du médicament

Mais, un 3ème mécanisme n’est pas exclu….type 
autoanticorps



Oxaliplatin produisant une pancytopénie dans un 
cancer du rectum (1er cas)
u79 ans, F., Hb = 12,8 g /dL
uTraitée initialement avec diverses drogues 

(fluorouracil) mais, dès Oxaliplatin (Hb = 9 g/ dL): 
thrombopénie, neutropénie et hémolyse légère

uTests spécifiques qui démontrent la présence d’anti-
oxaliplatin réagissant avec les plaquettes, les 
granulocytes et les hématies

Transfusion, vol 45, May 2005

Behrouz Mansouri, A. Salama and coll



Oxaliplatin produisant une pancytopénie dans un 
cancer du rectum (1er cas)

umédicaments produisant une bi ou pancytopénie sont rares 
umécanisme démontré est de type IC
u hémolyse est légère:

active peu le Complément (anti-C3d +/-) avec 
destruction extravasculaire 
séquestration des plaquettes et des neutrophiles 
domine, donc moins de destruction érythrocytaire

Transfusion, vol 45, May 2005

Behrouz Mansouri, A. Salama and coll



RemarquesRemarques
uLors de la prise de certains médicaments (dans les 

thérapies lourdes et de longue durée), il serait 
judicieux de faire des analyses d’immuno-hématologie, 
type Coombs direct et recherche de sensibilité aux 
drogues

uLe patient a pu être sensibilisé auparavant lors d’une 
intervention chirurgicale où il n’a pas reçu du sang 
(donc pas de contrôle Coombs direct), mais où des 
antibiotiques ont été utilisés largement comme 
prophylaxie (même césarienne)
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•• Anémies hémolytiquesAnémies hémolytiques
dd’origine ’origine extracorpusculaireextracorpusculaire

immunologiqueimmunologique
mécaniquemécanique
toxiquetoxique
due à des parasitesdue à des parasites



Anémie hémolytique Anémie hémolytique extracorpusculaireextracorpusculaire

d'origine mécaniqued'origine mécanique

fragmentation des érythrocytes (schizocytes)
* sur surface anormale (valve cardiaque 

synthétique)
* sur réseau de fibrine (maladie vasculaire)
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•• Anémies hémolytiquesAnémies hémolytiques
dd’origine ’origine extracorpusculaireextracorpusculaire

immunologiqueimmunologique
mécaniquemécanique
toxiquetoxique
due à des parasitesdue à des parasites



dd’origine ’origine extracorpusculaireextracorpusculaire

toxiquetoxique

Altération massive du métabolisme cellulaire Altération massive du métabolisme cellulaire 
soitsoit par agression directe sur la membrane par agression directe sur la membrane 

érythrocytaireérythrocytaire
soitsoit par précipitation de l’Hémoglobine par précipitation de l’Hémoglobine 

(corps(corps de Heinz)de Heinz)



Anémie hémolytique  toxiqueAnémie hémolytique  toxiqueAnémie hémolytique  toxique

Venins de serpent

Brûlures étendues

Toxines bactériennes

Origine oxydative



Origine oxydative

Oxydation de l’Hb en méthémoglobine:
corps de Heinz

Oxydation des composants de la membrane
érythrocytaire

Toxiques industriels (nitrites, chlorates, aniline)
Médicaments:

antipaludéens (quinine), 
sulfamidés,
antibiotiques, antalgiques (paracétamol)



Origine plurifactorielle

Intoxication au Pb:
(plombier, peintres, vaisselle en du Pb chez les Romains)

Déficit de synthèse de l’hème (inhibition enzymatique du  
métabolisme des porphyrines)
Inhibition de l’activité des pompes membranaires

ponctuations basophiles sur le frottis sanguin

Intoxication au Cu:
Inhibition enzymatique en particulier Glucose-6-PD

(traitement de la vigne)



Anémie hémolytique  toxiqueAnémie hémolytique  toxiqueAnémie hémolytique  toxique

Brûlures étenduesBrûlures étendues
Sphérocytes

Microcytes

L’agression touche la membrane





Anémie hémolytique  toxiqueAnémie hémolytique  toxiqueAnémie hémolytique  toxique

Toxines bactériennes

Septicémie à 
Clostridium Perfringens

sphérocytes



Anémie hémolytique  toxiqueAnémie hémolytique  toxiqueAnémie hémolytique  toxique

Venins de serpent, 
de scorpion, 
d’araignée
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•• Anémies hémolytiquesAnémies hémolytiques
dd’origine ’origine extracorpusculaireextracorpusculaire

immunologiqueimmunologique
mécaniquemécanique
toxiquetoxique
due à des parasitesdue à des parasites



Due à des parasites

Action directe dur l’hématie

malaria: plasmodium falciparum

vivax

malariae

ovale

babesiose



Plasmodium vivax

Plasmodium falciparum




