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Cas clinique

• M 16 ans 

• Fatigue mise au point = prise de sang: 
anémie microcytaire

• Traitement: fer PO puis IM pendant 2ans……    
sans amélioration!
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Définition de l’anémie

Soit une Hémoglobine < P2,5

Soit un Hématocrite <  P2,5 avec un MCV 
inférieur, normal au supérieur à la normale 
anémie micro, normo ou macrocytaire.

Les valeurs varient en fonction de l’âge, du sexe 
et de la race:





Plus simple à retenir:



Etiologies de l’anémie

NB : il y a trois voies pour faire le diagnostic 
d’anémie: 

1. en fonction des étiologies connues.

2. en fonction du volume corpusculaire: micro, 
normo ou macrocytaire.

3. en fonction de la fréquence des étiologies.



Etiologies de l’anémie: classification.

3 causes:
• Diminution de production des GR

• Augmentation des pertes des GR

• Destruction accélérée des GR (hémolyse)         



Pertes:
Hémorragies-perte de 

sang: digestive 
gynécologique, ..

Maladies chroniques: 
insuf rénale, mal 

digestive, mal 
rhumatismale

Hémolyse:
1.Constitutionnelle 

chronique: déficit de l’hb

(thalassémie, 
drépanocytose), des 

enzymes(G6PD) ou de la 
membrane(sphérocytose)
2.Acquise-aigüe: immune, 

toxique ou mécanique

Production insuffisante:
1)Arégénérative: constitutionnelle: Blackfan, 

Fanconi ou infiltration médullaire ex leucémie.  

2) Carence: fer, vit B12 ou acide folique



Hémolyses (LDH et Haptoglobine)

1) constitutionnelles: 
hémoglobinopathies = thalassémie et drépanocytose

anomalie de la membrane : sphérocytose
anomalie des enzymes: déficit en G6PD

2)  acquises : 
1. Immunes

2. Mécaniques

3. toxiques



Les hémoglobinopathies

Définition: thalassémie α et β = anomalies de la chaine α ou β
drépanocytose= remplacement de la chaine β par une chaine S

Toutes les anomalies de ces chaines 
aboutissent à une diminution de la durée 
de vie des GR, à une hémolyse plus ou 
moins importante et plus ou moins 
compensée par une activité accrue de la 
moelle.



Thalassémie α

• Mutation du gène codant pour la chaine α, homo ou hétérozygote, 
aboutissant à une diminution ou absence de chaine α.



Thalassémie β

• Mutation du gène codant pour la chaine β, homo ou hétérozygote, 
aboutissant à une diminution ou absence de chaine β:

1. β° thalassémie: absence de la chaîne β: homozygote β°/β° ou 
hétérozygote β°/β

2. Β+ thalassémie: mutation de la chaine β avec diminution des 
chaines β, ↘ HbA et ↗ Hb A2 et F.                Homozygote 
β+/β+ ou hétérozygote β+/β ou β+/β°

→ excès de chaine α → érythropoièse inéfficace, hémolyse, anémie et 
surcharge en fer de gravité variable selon la mutation et selon l’état 
homo ou hétérozygote.  Présentation anémie ou pas et microcytaire.



Epidémiologie des thalassémies:

pourtour méditerranéen (Sicile, Corse, Italie, Sardaigne, Grèce, Afrique du Nord), Moyen-Orient, Asie 
(Chine, Inde, Vietnam et Thaïlande) et l’Afrique Noire.



Drépanocytose (Sickle cell anemia)

Mutation sur la chaine β -> hb S qui dans un environnement hypoxémique devient 
Hbs et provoque la déformation du GR en forme de faucille, rigide  obstruction 
des petites veines: douleurs à cause des thromboses et hémolyse avec 
splénomégalie majeure. Présence de ces mutations surtout en Afrique noire (1 
nais/30), Inde et Amérique du sud, les Antilles(1 nais/300) mais de plus en plus 
fréquente ds nos régions avec le mouvement des populations: 5 .106 ds le monde et 
1 nais/2000 en France.



Les anomalies de la membrane:

= Sphérocytose

Anémie hémolytique de sévérité variable congénitale héréditaire 
familiale ou sporadique (30 %) due à une mutation d’une protéine de 
la membrane du GR, anémie hémolytique héréditaire répandue 
dans le monde entier et donc la plus fréquente dans les pays 
occidentaux: 1nais/2000 (M=F). 

1) Forme néonatale: hyperbilirubinémie intense et anémie modérée  
à sévère.

2) Forme plus tardive, dans l’enfance ou à l’âge adulte.

L’hémolyse plus intense peut être déclenchée par une infection virale 
surtout Parvovirus B19, EBV, (CMV), un déficit en fer, acide folique, 
vit B 12 ou par la grossesse.

C’est souvent une découverte fortuite avec splénomégalie +/-
Lithiase biliaire.



• 3) L’anomalie de la membrane donne des petits GR 
vieillissants petits et très vulnérables dès que la P 
osmotique baisse ea dans la rate: il éclate. La durée de vie 
du GR est raccourcie mais les formes jeunes et les 
réticulocytes sont normaux: hémolyse compensée par un 
turn-over plus rapide.

• 4)C’est une anémie hémolytique(LDH ↗ et Haptoglobine 
↓) normochrome avec une réticulocytose majeure et 
bilirubine ↗ avec une splénomégalie importante et un 
risque de cholélithiase précoce.



Les anomalies enzymatiques: Déficit en 
G6PD

• Anémie hémolytique congénitale héréditaire liée à l’X, 
dans le monde entier( > 400 millions d’individus) 
prédominant ds les zones tropicales et subtropicales 
(Afrique, Europe méditerranéenne et Asie Sud Est et 
Inde, protection relative au paludisme). Incidence mal 
connue car si le déficit est présent dans certaines 
populations qui ne consomment pas de Fève, il reste 
asymptomatique.

• Gravité variable: soit léger: pas anémie chronique 
uniquement risque d’hémolyse aigue lors d’une 
infection ou ingestion de certains médicaments ou 
aliments.

• Soit plus rarement anémie hémolytique chronique 
sévère avec acutisation lors d’un stress oxydatif. tab



Causes hémolyse en cas de déficit en G6PD
Aliments et composants chimiques Médicaments Médicaments sécuritaires

fèves Dapsone (AB lèpre, 
dermatite bulleuse)

Paracétamol

Henne noir et rouge égyptien Bleu de méthylène AINS 

naphtalène Nitrofurantoine (antisept
urinaire)

Antazoline antihistaminique

Phényhydrazine (synt de teintures et 
prod pharmaceut)

Pyridium (analgésique 
urinaire)

Antipyrine

RUSH (liquide volatile inhalé pour ses 
vertues euphorisante)

Primaquine (antimalarique) Acide Ascorbique vit C

Rasburicase et pegloticase
(chimio)

Aspirine

Artane (Parkinson)

Chloremphenicol
Colchicine
Cotrimoxazole
Diphenhydramine (Benedryl
Glyburide (diabète II)
Isoniazide
Levodopa
Acide Nalidixique
Acide para-aminosalicylique
PABA
Phenylbutazone
Phenytoine



Hémolyses (LDH↗ et Haptoglobine↘)

1) constitutionnelles: 
hémoglobinopathies = thalassémie et drépanocytose

anomalie de la membrane : sphérocytose (pays occidentaux)                                          
anomalie des enzymes: déficit en G6PD

2)  acquises : 
1. Immunes

2. Mécaniques

3. toxiques



Anémie hémolytiques acquises 

1. Immunes: anémies hémolytiques autoimmunes

2. Toxiques: nombreux médicaments surtout AB, 
antiinflammatoires , les cytostatiques et d’autres  

3. Mécaniques: 
1. hypersplénisme, 

2. microangiopathies (SHU postinfect bactérienne tel 
Shigella, Ecoli et pneumocoque  et PTI et CIVD)  

3. Valves artificielles et Kasabach-Merritt ds les 
hémangiomes géants



Anémie hémolytique acquise aigüe

• Clinique: enfant avec une hémolyse aigüe: 
pâle, ictérique ou non, fatigué, urines foncées 
brutalement après une infection virale ou 
bactérienne ou la prise d’un médicament

• Mise au point: anémie hémolytique et 
Coombs direct positif, dans l’anamnèse il y a 
une infection et/ou la prise de médicaments: 
c’est sévère et brutal  Hospitalisation



Pertes:
Hémorragies-perte de 

sang: digestive 
gynécologique, ..

Maladies chroniques: 
insuf rénale, mal 

digestive, mal 
rhumatismale

Hémolyse:
1.Constitutionnelle 

chronique: déficit de l’hb

(thalassémie, 
drépanocytose), des 

enzymes(G6PD) ou de la 
membrane(sphérocytose)
2.Acquise-aigüe: immune, 

toxique ou mécanique

Production insuffisante:
1)Arégénérative: constitutionnelle: Blackfan, 

Fanconi ou infiltration médullaire ex leucémie.  

2) Carence: fer, vit B12 ou acide folique



Production insuffisante GR

1. Anémie arégénérative:

1. Congénitale: Syndr de Blackfan Diamond (anémie macrocytaire 
due à une hypoplasie érythropoïétique, non régérérative du 
jeune nourrisson, R/ résolution spontanée ds 20-30%, corticoides
et guérison vers 6-12 mois et enfin les autres transfusions 
répétées et transplantation médullaire) syndromique. 

2. Syndr de Fanconi : Anémie non régénérative syndromique très 
rare.

3. Acquise: leucémie

Carence 
1. Fer
2. Vitamine B12
3. Acide folique



Carence en fer

• Incidence: surtout < 5 ans car vitesse de croissance ea musculaire énorme 
qui consomme beaucoup de fer



Définition et causes:

• Définition: fer total insuffisant pour remplir toutes les fonctions physiologiques 
normales ea cause d’anémie.

6 mois- 5 ans: ferritine <12µg/L et Hb < 11g/dl

5 ans- 12 ans: ferritine < 15 µg/L et Hb < 11,5 g/dl
• Prévalence : surtout < 5 ans mais entre 1976-80 et 1999-02: diminution de 50 %  

mais X 2 dans les groupes à risque: 
1. Prématurité

2. Dysmaturité

3. Obésité 

4. Milieus socio-économiques défavorisés et immigrés 

• Causes:     A.  carences : 
a) laits infantiles non supplémentés en fer (illégal)

b) Arrêt des laits infantiles et remplacement par du lait de vache < 12 mois (proctocolite par intolérance 
aux PLV)

c) Allaitement maternel exclusif non diversifié à partir de l’âge de 4-5 mois    (!! Les bobos)

d) Alimentation carencée ou inadaptée (végan et végétarienne)

B. pathologies:
a) Maladie coeliaque

b) MICI

c) Giardiase chronique 



Symptômes

Anémie microcytaire ferriprive cause de:

1. Pâleur, fatigue, irritabilité, cardiomégalie, 
tachypnée et perte d’appétit

2. Retard de développement neurocognitif

3. Augmentation des convulsions 
hyperthermiques

4. Susceptibilité aux infections 

5. Plus faible capacité physique

6. Phagophagie – Syndrome de Pica





Diagnostic: anémie microcytaire hypochrome, avec LDH et 

Haptoglobine nles et fer sérique et ferritine bas.



Carence acide folique



Carence en vitamine B12



Pertes:
Hémorragies-perte de 

sang: digestive 
gynécologique, ..

Maladies chroniques: 
insuf rénale, mal 

digestive, mal 
rhumatismale

Hémolyse:
1.Constitutionnelle 

chronique: déficit de l’hb

(thalassémie, 
drépanocytose), des 

enzymes(G6PD) ou de la 
membrane(sphérocytose)
2.Acquise-aigüe: immune, 

toxique ou mécanique

Production insuffisante:
1)Arégénérative: constitutionnelle: Blackfan, 

Fanconi ou infiltration médullaire ex leucémie.  

2) Carence: fer, vit B12 ou acide folique



Anémies par pertes excessives

Surtout adolescents:

filles: règles abondantes

Deux sexes: pertes digestives:

MICI Crohn et RCUH

angiomatose

Polypose

Ulcères gastroduod et gastrites





Mises au point

1. Anamnèse

2. Examen clinique

3. Biologie

4. Arbre décisionnel:

- anémie hémolytique

- anémie microcytaire ou macrocytaire





1. Anamnèse

• Anémie aigüe ou chronique, découverte 
fortuite ou attendue?

• Contexte clinique:
1. Infection récente (virale parvovirus, bact GEA, AB)

2. Médicaments (hémolyse autoimmune ou déficit G6PD)

3. Ictère

4. Urines foncées (= hémolyse aigüe)

5. Signes d’alerte d’une maladie chronique: MICI, insuf
rénale, ..diarrhées

6. Pertes de sang





2. Examen clinique

• Aspect et allure générale (pâleur, fatigue, 
essouflé, dysmorphie,… présence ictère, purpura, 
pétéchies, angiome géant)

• Courbe P/T/PC

• Auscultation C/P

• examen abdomen: peau, HSM, douleurs TD, 
anus!

• adénopathies 
• Hypothyroidies ( les horm thyr interviennent dans la régulation des GR ds la moelle)



3. La biologie

1. Tests de débrouillage: 5 facteurs simples:
1. Hémogramme : GR, GB, plaquettes et réticulocytes, 

MCV.
2. Bilan martial: fer, ferritine, transferrine et satur de tf
3. Enzymes: GOT,GPT, LDH (, haptoglobine et bilirubine)
4. IgA totaux et Antitransglutaminases (coeliaquie: 

1/200)
5. CRP

2. Tests de confirmation:
1) Coombs direct
2) Résist osmotique et cryohémolyse
3) Enzymes GR
4) Protéines membranaires
5) Electrophorèse Hb
6) Biologie moléculaire et bilan génétique



Arbre décisionnel: 

anémie hémolytique

anémie microcytaire ou macrocytaire

anémie normocytaire

anémies les plus fréquentes

urgences



Anamnèse - examen clinique et biologie

MCV

Normo-Macrocytaire

Réticulocytes

Bas

Hémolyse: crise 
aplastique d’une 

hémolyse chronique 
ex sphérocytose

Pas hémolyse: aplasie 
médullaire et 

arégénérative ex 
leucémie

élevés

Pas d’hémolyse: perte 
de sang chronique

hémolyse =anémie 
hémolytique

Microcytaire

Carence en fer

DD anémie 
microcytaire



Anémie microcytaire

• Carence en fer

• Trait thalassémique

• Anémie inflammatoire

• Saturnisme intox au Plomb

• Anomalie de l’hème (porphyries et 
hémoglobinopathies ou métabolisme du fer)

Diagnostic: dosage Fer sérique, ferritine, transferrine et saturation 
de la transferrine, syndrome inflammatoire et 
antitransglutaminases puis électrophorèse de l’Hb.

Traitement: fer ferreux 7mg/kg/jour  (Tardyferon et Losferon pour 
ados et Ferricure sirop ou Losferon sectionné pour les enfants)





Urgences médicales

• Hémoglobine < 6g/dl

• Hémolyse auto-immune, aplasie médullaire 
(atteinte des 3 lignées), crises hémol ds les 
hémoglobinopathies.

• Anémie associée  à une insuf rénale chronique 
ou SHU, atteinte digestive, très 
symptomatique car associée à d’autres 
pathologies cardiaques ou respiratoires





M 16 ans

• Anamnèse: très fatigué et maux de ventre 
depuis 2 ans, perte de poids

• Examen clinique: psoriasis depuis le plus  
jeune âge; FID: masse et douloureux, anus très 
inflammatoire

• Courbe de croissance: stagnation pondérale

• Biologie: syndr inflammatoire et anémie 
microcytaire ferriprive. (ferritine ↗, transf↗, 
satur↘↘)

• Echo abdominale: Crohn



Traitement 

• Etiologique

• Coeliaquie régime strict sans gluten

• Carence en Fer: Losferron, Tardyferon et 
Ferricure sirop 7mg/kg/jr

• Carence vit B12 et acide folique







Irida:







Carence en fer





Diagnostic des anémies constitutionnelles 



Tests biologiques simples

1. Hémogramme: GR, GB , plaquettes et 
réticulocytes

2. Bilan martial: fer sérique, transferrine et 
saturation et ferritine

3. Enzymes: GOT,GPT, bilirubine, LDH et 
(haptoglobine)



Physiopathologie de l’anémie

• Destruction excessive=hémolyse: acquise ou 
constitutionnelle

• Perte: hémorragies ou maladies chroniques

• Production insuffisante: manque de matière 
première = carence Fer, Vit B12 ou acide 
folique ou arégénérative: moelle insuffisante: 
héréditaire: Blackan, Fanconi ou acquise: 
infiltration médullaire = leucémies
















