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HEMATOLOGIE CELLULAIRE GENERALE
{Poste: 46411)

Numération globulaire

{Automate: Sysmex XE2100)
Leucocytes (+érythroblastes) 10.9/1
Leucocytes 10.841

Erythrocytes 101271 :4.5-6.5
Hémoglobine g/dl :13.0-17.0
Hématocrite % :40-52
V.G.M 10-151 :82-598
T.C.M.H 10-12g :27-32
OB g/dl :32-36
Plaquettes 10.9/1 :150-400
Volume plaguettaire moyen 10-151

Formule leucocytaire

[Formule microscope)
Polynucléaires neutrophiles
Polynucléaires é&osinophiles
Polynucléaires basophiles
Lymphocytes
Monocytes

Morphologie

Morphologie érythrocytaire normale




INCIPALES VARIATIONS
PATHOLOGIQUES

e Ligneée érythrocytaire
anemies
polyglobulie

® Leucocytes
leucocytose
leucopénie
® Plaquettes

thrombocytemie
thrombopenie
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< 13 g/dL chez I'homme
< 12 g/dl chez la femme

< 14 g/dL chez le nouveau-né
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~définition de I'anémie

1 : homme, 28 ans 2 : homme, 48 ans
GR 3,9.10%%/L GR
Hte 35% Hte 39%
Hb Hb 13 g/dL
VGM 89fl VGM
CCHM 33 g/dL CCHM  33g/dl

1 : anémie normocytaire normochrome

2 . macrocytose, pas d'anemie malgre le n de GR ++
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e |'anémie n'est definie :
ni par la baisse du nombre de globules rouges
ni par la baisse de I'hématocrite

car le VGM et la CCHM sont variables

e seul compte le taux d'hemoglobine
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définition de I'anémie

normal anémie vraie hémoconcentration hémodilution
Hb diminuée Hb diminuée
fausse anémie

Bl plasma

globules rouges
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deflnltlon de 'anémie

* principales circonstances ou peut exister une
némodilution (fausse anémie)

splénomégalie volumineuse
grossesse

certaines immunoglobulines monoclonales (1gM,
IgA)

* circonstances ou peut exister une hémoconcentration
(anémie masqueée)
deshydratation
diurétiques




4 signes cliniques cardinaux

paleur
asthénie
tachycardie

dyspnee d'effort
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e autres signes clinigues possibles :
polypnée
oedemes des membres inféerieurs
souffle systolique anorganique (de debit)

signes d’hypoxie cérébrale

® nourisson :
essoufflement lors de la tétée
retard d’acquisitions psychomotrices




proérythroblaste (pro-EB)

EB. basophile

moelle
EB. basophile

EB. polychromatophile

EB acidophile (énucléation)

réticulocyte

hématie 24a48H
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|n|t|ale devant une anemie

e

3 situations en pratique

I'anémie est microcytaire +/- hypochrome et non
regenérative

I'anémie est regenérative

I'anémie est normocytaire ou macrocytaire,
normochrome, non réegenérative
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|n|t|ale devant une anemie

1) I'anémie est microcytaire +/- hypochrome et non
regenerative

il s'agit d'un défaut de synthese de I'hémoglobine

les réticulocytes sont normaux sauf traitement ou mecanisme
associé

I'examen a demander en premier est un bilan martial
« fer séerique + CTF (ou transferrinemie), CS
- ou ferritinémie




cellules:souches

EB. basophile

EB. basophile

EB. polychromatophile

EB acidophile (énucléation)

meécanisme 6 _
raccourcissement de la reticulocyte
durée de vie des GR

, 120
hemolyse J ‘ hématie
physiologique '

mécanisme 1
aplasie, envahissement

mécanisme 2
érythrobastopénie

mécanisme 4 : défaut de
synthese de I’ADN

mécanisme 5
dysérythropoiese
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|n|t|ale devant une anemie
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2) I'anémie est regenérative
Il faut rechercher :
< une hémorragie aigué recente
« une hemolyse
- une anémie d'origine centrale en cours de reparation




cellules:souches

mécanisme 1
aplasie, envahissement

proerythroblaste (pro-EB) L.
mécanisme 2

érythrobastopénie

EB. basophile

mécanisme 3 : défaut de
synthese de I’Hb

EB. basophile

mécanisme 4 : défaut de

EB. polychromatophile synthese de I’ADN

mécanisme 5
EB acidophile (énucléation) dysérythropoiése

réticulocyte

24-48 H

hémolyse 120} ‘
physiologique '

hématie
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|n|t|ale devant une anemie

3) I'anémie est normocytaire ou macrocytaire,
normochrome, non réegenérative

c'est la seule situation ou il faut demander un
, mais seulement apres avoir écarté un
certain nombre de causes




o cellulesssouches
anemie normo ou

macrocytaire
¥ non régénérative
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proérythroblaste (pro-EB)

EB. basophile

mécanisme 3 : défaut de
synthese de I’Hb

EB. basophile

EB. polychromatophile

EB acidophile (énucléation)

mecanisme 6
raccourcissement de la réticulocyte

. : autres : ins. rénale, ins.
durée de vie des GR

endocrinienne, toxiques
(alcooll)

hémolyse 120} ‘
physiologique '

hématie




e

-

“DIANOSTIC DES ANEMIES
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Hb < 13 g/dL (homme) ou < 12 g/dL (femme)

+ hypochrome NOrmo ou macrocytaire
non régenerative
fer + transferrine éliminer causes évidentes

ou
ferritinémie
carence en fer hyperhémolyse myeélogramme

anémie inflammatoire hémorragie aigué recente

trouble d’utilisation réparation sous traitement

du fer



fer sérique U
transferrine 1
cs U
ou
ferritinémie U

!

CARENCE
MARTIALE
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anemie

Ou microcytose et/ou hypochromie

!

dosage fer + transferrine + CS
ou ferritinémie

!

fer sérique U
transferrine N ou U
csl
ou
ferritinémie N ou 1
+

syndrome inflammatoire ++

!

ANEMIE

\

fer sérique N ou 1

!

TROUBLE
D'UTILISATION
DU FER

!

electrophorese
de I’hémoglobine
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"MARTIALES

e chez I'adulte, il s'agit presque toujours d'un saignement
chronigue ++++

1- saignement gynecologique chez la femme réglée
menorragies ""fonctionnelles™
fibrome, cancer utérin, rétention placentaire

importance de I'interrogatoire (abondance des regles) : durée,
intervalle? caillots? nombre de changes le jour, la nuit?

rechercher une cause favorisante :
- anomalie de I'hémostase (Willebrand ++)
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- saignement digestif chez I'homme et la femme non reglée

haut

« ulcere gastrique ou duodénal, cancer, polype gastrique
- varices oesophagiennes

- hernie hiatale + ulcere peptique

bas

- cancer coligue ou rectal, polype

« rectocolite hemorragique, angiodysplasies
- maladie de Rendu-Osler

- parasitose (angillulose, ankylostomiase)




OGIES DES € -
MARTIALES

- sl la recherche d'un saignement chronique est négative,
penser a :

une carence d'apport (rare chez I'adulte en pays développés)

une malabsorption : faire une biopsie duodénale systematique lors
de la fibroscopie oeso-gastro-duodénale pour rechercher une
maladie coeliaque
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MMATOIRE

e anemie des maladies chroniques
maladies inflammatoires
cancers

e tres fréquente

e elle est normocytaire au debut et ne devient
microcytaire gue si elle persiste ++
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ANEMIE INFLAMMATOIRE

e |le diagnostic implique la présence d'un syndrome
Inflammatoire biologique ++

e le traitement est celuil de la cause ++

e |le traitement martial est inutile et inefficace : les
réserves en fer sont normales ou augmentées




DIANOSTIC DES ANEMIES
NORMOCYTAIRES NON REGENERATIVES

anémie normocytaire normochrome non regénerative

— .

neutrophiles ft plaguettes normaux neutropénie et/ou thrombopénie
éliminer :
insuffisance rénale
syndrome inflammatoire
hémodilution
insuffisance endocrinienne
o \
MYELOGRAMME
moelle envahie erythroblastopénie myélodysplasie moelle pauvre ou
normale

l

biopsie médullaire




DIANOSTIC DES ANEMIES
MACROCYTAIRES NON REGENERATIVES

anemie macrocytaire normochrome non régénérative

— T~

neutrophiles et plaguettes normaux ! neutropénie et/ou thrombopénie
VGM < 110 fL éliminer une
éliminer : VGM > 110 fL hypertension portale

alcoolisme chronique Si -

insuffisance endocrinienne (TSH)

Si -
v
MYELOGRAMME
moelle envahie myélodysplasie meégaloblastose moelle pauvre ou normale

biopsie médullaire




POLYGLOBULIES

® Primitives:
maladie de Vaguez et autres SMP

e Secondalres:

hypoxémie (BPCO)
tumorales
latrogenes

e Fausses polyglobulies
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Diagnostic differentiel

Polyglobulie secondaire

* Liée a une hypersecretion d’érythropoiétine

e Reéactionnelle a une hypoxie

* Néoplasique ou para-neoplasique

* latrogénique
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Diagnostic differentiel
Polyglobulie secondaire

e Tumorale:
Tumeur hepatique
Tumeur rénale +++
Heémangioblastome cerebelleux ++++

e latrogenique:
— Injection d’EPO
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Diagnostic differentiel

Polyglobulie secondaire

e Hypoxie tissulaire: Baisse de I’oxygenation tissulaire
Altitude
Insuffisance respiratoire
Cardiopathies hypoxémiantes
Tabagisme




AQUEZ(polyglobutie
primitive)
e Maladie clonale de la cellule souche hématopoiétique,
acquise

e 1 cas pour 100. 000 habitants

e Pathologie du sujet age

e Sex ratio autour de 1




Diagnostic biologique

* Hemogramme:
Ht >47% chez la femme et 54% chez I’homme
Quelques circonstances ou doit étre recherchée la PV méme

si Ht normal: Budd chiari, Thrombose portale....

P arfois:
Polynucléose

Thrombocytose




Examens biologiques

* Dosage de I’erythropoietine

e Culture de progeniteurs érythroblastigues CFU-E:

hypersensibilité des progeniteurs érythroblastiques aux
facteurs de croissance et independance a I’érythropoiétine

* Biologie moléculaire: mutation V617F de JAK2
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Examens permettant I'exclusion des

polyglobulies secondaires

e Gaz du sang arteriels, RP (apnéee du sommeil, IRC)

e Echographie abdominale: recherche splenomegalie,
recherche hépatome ou tumeur rénale

* Reste des examens selon orientation dg (syndrome
cerebelleux, histoire familiale)




sanguine

e Hématies autologues marquées au Chrome 51
e Resultats exprimes en mL/kg

e Sous estimation chez les obeses

 Polyglobulie vraie si >25% par rapport a la theorique




LEUCOPENIES

e Neutropénies :<1,5. 1091
moderee : 1000<N>1500
Importante : 500<N<1000
agranulocytose: <500

e Lymphopénie
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lymphopoiese cellules souches pluripotentes ..«
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cellules souches myeéloides

CFU-GEMM
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CFU-baso

C. reconnaissales
morphologiquement
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e Causes hematologiques, diagnostiguees
lors exploration moelle osseuse et/ou
phéenotypage sanguin

- myéloide
- Leucémie aigue (LAM ++, LAM3), le plus

svt
bicytopénie

- Myélodysplasie (AREB le plus svt)
Exces de blastes dans la moelle et blocage de maturation
Sur la lignée granuleuse

- Dysmyélopoiese carentielle : moelle « bleue »
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- Lymphoide et autres..
Lymphoproliféeration T LGL ( CD3+ CD56+)
( neutropénie + signes infectieux)

- Tricholeucocytose ( neutropenie +/- thrombopeni
- Maladie de Waldenstrom (IgM monoclonale)

- Maladies de surcharge ( ex Gaucher)

neutropénie liée soit a la splénomeégalie soit de
mecanisme incertain (immunologique)




e

» Absence de pathologie hématologique identifiable

* Neutropénie immunologique primitive
Oou secondaire

 Neutropénie médicamenteuse

 Neutropénie non immunologique idiopathic




e Etiologies
Neutropénie auto-immune secondaire

Maladies auto-immunes Polyarthrite rhumatoide
(PR)  Lupus erythémateux disseminé

-Sd de FELTY: neutropénie dans un contexte de
PR evoluee: fiborose pulmonaire, vascularite,
splenomégalie

-Possible Sjogren associe

-complications infectieuses +++

-Ac anti PN et Anticorps anti -nucléaires




Neutropénie brutale, profonde, agranulocytose

Moelle: disparition de la lignée granuleuse
Si précurseurs observes: de meilleur pronostic

Risque infectieux + ( # neutropenie immunologique
Mecanisme immuno-allergique
- " anticorps anti PN dep du medicament




-Médicaments les + frequemment en cause :
-Antithyroidiens de synthese : neomercazole
-Anti-agrégants : Ticlopidine(Ticlid ®)

- Antibiotiques : chloramphénicol
sulfonamides (Bactrim®)
Pénicilline, céphalosporines
- Anticonvulsivants: phénytoine
carbamazepine




LYMPHOPENIES

e Lymphocytes entre 1,5 et 4.10°/1

e Etiologies : VIH, tumeurs, sarcoidose,
Hodgkin




LEUCOCYTOSES

» Neutrophiles augmentes:
Infections bactériennes
cancers

tabagisme

latrogene: corticoides
nécroses tissulaires
S\




LEUCOCYTOSE

e Eosinophile augmentés:
allergies

parasitoses
hodgkin
Infections virales
SMP




LEUCOCYTOSE

e Monocytes

norme : 0,02<M<0.,08 . 109/I

e Augmentés : tuberculose
LAMS3
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LEUCOCYTOSE

»>Lymphocytes augmentés > 1,5 10°/1 :
Infections virales
allergies médicamenteuses
Leucemie lymphoide chronique

lymphomes




THROMBOPENIE

e Centrales:

aplasie medullaire

SMD

leucémies aigues




THROMBOPENIES

e Périphériques:

exogenose
Infections virales
micro angiopathies

toxicité médicamenteuse

PTAI (hypersplénisme)
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THOMBOCYTOSE

e Syndromes myéloprolifératifs

e Maladie de hodgkin

e Syndromes inflammatoires

e Carence en fer

e Splénectomie

e Cancers evolués avec métastases




Effets de I'exercice physique

e Sur les hématies
e Sur les leucocytes

e Sur les plaquettes
e Sur la ferritine
e Sur ’EPO
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Hématies et exercice

Réticulocytes: jamais d’augmentation

Hemoglobine: augmentée chez les athletes de
naut niveau (force et endurance)

Hemoglobine diminue quand « ultra-endurance
(1600kms )

e Pas d’augmentation de Hb apres sejour en
altitude

e Hematocrite jamais augmentee
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Hematocrite

e >5506 homme et >52% femme

e Son augmentation traduit:
Vaquez
sejour en altitude
stimulation exogene de I’erythropoiese
anomalie génetique du globule rouge ou de
I’Hb




Leucocytose

e Neutrophiles : fréquente =demargination liee
a la durée et I’intensité de I’effort mise en

circulation des lymphocytes de stockage, « chasse medullaire »par

cathécholamines,corticoides et cytokines(stress)

e Eosinophiles: parasitose(déplacements)
consommation du
L-tryptophane
surtout si myalgies associées




Leucopenie

e Si associee a une diminution des neutro
eliminer une infection virale,atteinte toxique de
la thyroide ou toxicite medicamenteuse

e Si associée a une lymphopeénie evogue un
déficit immunitaire cellulaire liée a
|’entrainement.




Dopage

e Dopage sanguin : transfusion sanguine

e Administration de transporteurs artificiels
d’oxygene




il
———
e ——

Erythropoiétine
e C’est une hormone synthétisee par le rein
e Facteur de croissance final de I’érythropoiese

e Réponse a I’EPO fer-dependante

e EPO recombinantes synthétisees a partir  de
cellules d’ovaires de hamster chinois

e Demi-vie de 4 a 8 heures
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Effets biologiques de 'EPO

e Augmentation masse sanguine
e Augmentation du nbre de réticulocytes

e Augmentation de : .nbre de GR
.Hemoglobine
.hématocrite

e Augmentation des recepteurs solubles de la
transferrine
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Autres substances

e Steroides anabolisants: (derivés de la
testostérone) : stimulent erythropoiese

e Action a la fois

e Sur les cellules souches pluripotentes

e Sur la production endogene d’EPO
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Autres substances

e Corticoides

e Action
e Elévation des leucocytes

e Et des polynucleaires neutrophiles
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Autres substances

e Fer: par voie orale en cas de déficit dans les
sports d’endurance.

e Systeme de régulation d’absorption digestive
e Par vole Intraveineuse pas de regulation
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Effets biologiques

Réticulocytes augmentes
~erritinémie augmentée
Hemoglobinémie augmentée

e Coefficient de saturation transferrine
augmentée
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