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Drchehili

Moduled’hematologie2017

Definition

Anémie=diminutiondutauxd’HB
<Anémie13gr/dlchezl’homme
<12gr/dllafemme
<11gr/dlenceinte

Carentielle=déficitenfacteursexogènesindispensablesal’erythropoiese:Fer,VitB9,VitB12,autres
Causesd’apportenFeretFolatessontlesplusfréquentesdanspaysenvoiededéveloppement.

Rappel

physiologique

Lalignéeérythroblastiquedérived’unecellulesoucheprimitivepluripotente,communeàtoutesles

cellulessanguines,vialesprogéniteursérythroblastiques.

Lalignéeérythropoïétique

différenciationetmaturationaboutissantauglobulerougematureetfonctionnel.auboutde6jours

 C’estaucoursdeladifférenciationdesérythroblastesques’effectuedanslesmitochondries

lasynthèsedel’hémoglobine

 Elledébutedansl’érythroblastebasophilepours’arreteraustadeacidophilequandla

concentrationintra-érythroblastiqued’hémoglobineestdevenueoptimale,signaldel’arret

desmitoses.

 L’érythroblasteacidophilenesediviseplus,sonnoyauestdevenuinutileetestexpulsé,la
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celluleestdevenueréticulocyte.Lesréticulocytesterminentleurmaturationen24à48

heuresdanslesang

 Lenombrederéticulocytecirculantestunbonindicateurdel’activitéérythropoeitiquedela

moellosseuse.

 LaCELLULEdépouvuedenoyau,nepeutrenouvelersonstockenzymatiquenecessaireau

maintiendesonintégrité,ilmeurtdevieillissementautermed’uneduréedeviede120jours.

Érythrocytes=globulesrouges

 Duréedevie=env.120j

 LaseulefonctionduGRestdevéhiculerl’hémoglobine,elle-mêmetransporteusede

l’oxygènedespoumonsauxtissus.

 L’importantpourl’organisme,c’estlacapacitédetransportdel’oxygèneetdoncla

concentrationd’hémoglobinedanslesang

Mecanismesphysiopathologiques

Anémiescentrales:
 Anomaliesdelamoelle;myelofibrose,aplasiemedullaire,Myelodysplasies
 Déficitenmatièrespremières:FERFAP:VitB9VitB12
 DéficitenTNF
Anémiespériphériques
 Hémolyses
 Hémorragiesaigues

CLINIQUE

• HB=O2=Signesd’hypoxie:Asthénie,céphalée,vertiges,pâleurcm
• Signesadaptationdel’organisme:Polypnée–tachycardie–soufflesystolique.
• Aggravationdemaladiessousjacentes:
Anginedepoitrine,infarctus,insuffisancecardiaque.

• Latolérancedel’anemiedépendde3éléments:
 1Lemoded’installation:rapide(cashemorragieaigue)

progressive…..
 2Laseveritedel’anemie:tauxHB
 3Leterrain
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anemiemicrocytairehypochromehyposideremique

enrapportavecl’epuisementdesreservesdel’organismeenFer.

Causelaplusfrequentedesanemiesdanslemonde.

EnAlgerie:44-55%femmeenceinte,30%enfant,14%nourisson.(6-20mois).

Rappel:Fermetal,facteurexogeneindispensablealavie.

Apport:aliments:ferheminiqueproduitscarnes(30%),fernonheminique:legumessecs(1-20%).

Besoins:1-2mgadulte,2-4mgfemme(x4).

Pertes;1-2mg/j(selles,urines...)

Repartition;transport;transferrine reserves:ferritine,hemosiderine
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Physiopathologie

• Fer synthesedel’HB(heme);Fer Synthesedel’HBalorsquelasynthesed’ADN

estpreserve.

• Carencemartiale diminutiondelaconcentrationduGRenHb(hypochromie)

retarddanslesignald’arretdesmitoses

• GRdepetitetaille(microcytose).

• Fer Tissusarenouvellementrapide(peau,cheveux,muqueuses: Fer signes

extrahematologiques.

Signescliniques:

Sdanemiqued’installationprogressive.

Signesd’hyposideremie:fragilitedesphaneres:ongles

cassants,concaves,(Koilonychie),cheveuxsecsetcassants.Peauseche,perleche

commissirale.

Glossite,SddePlummer-Winson.oesophagite,gastrite.

Anomaliesducomportementalimentaire:SdPica:

ingestiondeproduitsdenuesdevaleurnutritive(geophagie,tricophagie....)

Signesbiologiques:

NFS:anemiededegresvariable,microcytaire(VGM<80fl) , hypochrome(CCMH<30%)

,aregenerative(Retic< 120.000elets/mm3

parfoisthrombocytose.

Frottissanguin:anisocytose,microcytose,hypochromie,poikilocytose,cellulescibles,annulocytes.

Bilanmartial;

Ferserique CTF(TIBC) CS(Fer/CTF)<16% Ferritenemie

Testtherapeutique:dosetherapeutiqueenFer crisereticulocytaire7-14jours.

Explorationdesdifférentscompartiments
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• Deréserve:ferritinémie

• Plasmatique:fersérique

• capacitétotaledefixationetcoefficientdesaturationdelatransferrine

• Erythrocytaire:protoprophyrine

•  interpréterselonlesvaleursseuilspourl’âge

Lesstadesdelacarencemartiale

DIAGNOSTICDIFFERENTIELDELAMICROCYTOSE

Traitement

But:corrigerl’anemie

restaurerlesreserves

traiterl’etiologie

Supplementation:

selsferreuxsolublesperos:Adulte200mg/j,Enfant:5mg/kg/j.

EII:

Intolerencedigestive,colorationnoiratredesselles.

Duree:6mois ,2moiscorrectiondel’Hb ,4moislesreserves.

Formesparenterales:IMouIVencasdemalabsorption.

Substitutionsystematique:femmeenceinteetallaitante

.
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Definition;

Carenceenfacteursantipernicieux(FAP):acidefoliqueVITB9 etVITB12.

Carenceenfolates:tresfrequenteenAlgerie

programmedesuplementationsystematiqueenFeretFoldine(parturiente).

CarenceenB12;moinsfrequentedeplusenplusdiagnostiquee.

Physiologie

AcideFolique(B9):

vitaminehydrosolublethermolabile

chimie:Acidepteroyl-monoglutamate

Acidepteroique+A.Glutamique

besoins:200à400mg/jgrossesses,

alaitement,etc..

métabolisme:……………………………….

apportalimentaire:

légumesvertsfrais,thermolabilefoie,levure,

Bactéries

+réservesfaibles4mois
absorptionintestinaleproximale

sousformed'A.monoglutamate

cellulesintestinales+foie:

serumliéàdesprotéinesnonspécifiques

réductionDHF+THF

transportplasmatique:methyl-THF

formeactive:polyglutamates
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Traitement

Réparerl’anemieetreconstituerlesréserves(TRT

substitutif).

TRTétiologiquequandilestpossible.

Acidefolique:cp5mg

Adulte20mg/j–Enfant10mg/j–NRS5mg/j.

DuréeduTRT02mois+TRTentretiendanslesAnémiesHémolytiqueschroniques(15j/mois).

Acidefolinique:Amp5mget50mgIM/IV

VIT12:

-Affectionsgastriques,malabsorptionscongénitaleset

causesintestinalesnonguérissables→100μgenIM

1×/moisavie.

-MaladiedeBiermer:RisquedecancerGastrique+++

→FOGD/2ansavecbiopsies+++

-Carenceenferassociée:PoursuiteduTRTmartialjusqu’


