F

Interpreétation de

L’HEMOGRAMME

Joffrey Feriel

John Libbey






F

Interprétation de

L’HEMOGRAMME

Joffrey Feriel

LSRR




Ce livre a été publié avec le concours de

Diagnostics is in our blood.
www.stago.com

Les informations contenues dans ce livre reflétent I'avis et les connaissances de I'auteur au
moment de sa sortie. Elles ne doivent pas étre utilisées en pratique sans avoir fait préalablement
référence aux derniéres recommandations spécifiques qui vous concernent.

En aucun cas les éditions John Libbey Eurotext ne seront tenues responsables des colts ou
des dommages résultant directement ou indirectement d'une erreur ou d'une mauvaise
interprétation des informations contenues dans ce livre.

Editions John Libbey Eurotext
30, rue Berthollet

94110 Arcueil

contact@jle.com

http: //www.jle.com

John Libbey Eurotext Limited

42-46 High Street

Esher KT109QY

United Kingdom

© John Libbey Eurotext, Paris, 2020. Tous droits réservés.
ISBN : 978-2-7420-1650-1

II'est interdit de reproduire intégralement ou partiellement le présent ouvrage sans autorisation de I'éditeur
ou du Centre frangais d'exploitation du droit de copie (CFC), 20, rue des Grands Augustins, 75006 Paris.


http://www.stago.com
mailto:contact@jle.com
http://www.jle.com

PREFACE

'hématologie est une discipline mixte, biologique et clinique, qui a pour but
I’étude des maladies du sang qu’elles soient bénignes ou malignes. Le diagnostic
de ces hémopathies repose sur une bonne connaissance de la physiologie du tissu
hématopoiétique permettant la compréhension de la physiopathologie.

L'hémogramme, examen biologique le plus souvent prescrit en France, est au
centre du diagnostic et du suivi de nombreuses hémopathies. Cet ouvrage est
donc logiquement consacré a I'interprétation de cet examen clé.

Tout d'abord, sont abordées les différentes anomalies pouvant étre observées sur
I'hémogramme. La démarche diagnostique a suivre dans chaque situation est pré-
sentée de facon synthétique, trés didactique et illustrée de nombreux tableaux et
arbres décisionnels.

La deuxieme partie de cet ouvrage est consacrée aux différentes hémopathies.
Elle rappelle leur présentation clinicobiologique et les différents examens complé-
mentaires utiles.

Enfin, la derniére partie tres originale de cet ouvrage, rassemble des données qui
seront fort utiles au biologiste mais également au clinicien, comme les variations
attendues de I'hémogramme au décours des traitements (incluant les récentes
thérapies ciblées) ou la sélection des principaux marqueurs immunophénotypiques
caractérisant les différentes hémopathies ; et bien d'autres « listes utiles » qui
deviendront vite indispensables au lecteur.

En tant qu’hématologiste cellulaire, j'ai été particuliérement sensible aux rubriques
concernant I'examen du frottis sanguin et du myélogramme présentes dans
chaque item. Pour chaque situation en sont rappelées les principales anomalies a
rechercher en fonction des diagnostics envisagés, leur fréquence et leur spécificité.

Cet ouvrage, dont le succés devrait étre immédiat, sera une ressource précieuse
pour tous les biologistes s'intéressant a I'hématologie cellulaire mais également
pour les cliniciens dans leur pratique quotidienne.

Professeur Valérie Bardet
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PARTIE 1

DEMARCHE
DIAGNOSTIQUE

= Anomalies de la lignée érythrocytaire
= Anomalies de la lignée plaquettaire
= Anomalies de la lignée leucocytaire






Anomalies de la lignée
érythrocytaire

e Microcytose et anémie microcytaire
* Macrocytose et anémie macrocytaire
* Anémie normocytaire arégénérative

* Anémie non microcytaire régénérative
et hyperchromie

* Polyglobulie







Microcytose et anémie

microcytaire

GENERALITES

= Définition

m L'anémie est un état pathologique qui se traduit par l'incapacité de I'ensemble des GR a trans-
porter une quantité suffisante d'oxygéne pour répondre aux besoins de I'organisme. Elle est
définie par un taux d’hémoglobine inférieur aux valeurs de référence (seuil variable en fonction
du sexe et de I'age).

m La microcytose est définie par un VGM inférieur aux valeurs de référence (seuil variable en
fonction de I'age).

m Une anémie microcytaire peut étre hypochrome ou normochrome et trés rarement hyper-
chrome (valeurs de référence de la CCMH entre 32 et 35 g/dL).

e EXPLORATION

m SiHb:
< 13 g/dL chez I'homme
< 12 g/dL chez la femme
< 10,5 g/dL en cas de grossesse (trimestres 2 et 3)
< 13,5 g/dL a la naissance
< 9 g/dL a 2 mois
Augmentation progressive jusqu‘a la puberté

= Avec VGM :
< 80 fL chez I'adulte
< 95 fL a la naissance
< 70 fL entre 6 mois et 2 ans
Augmentation progressive jusqu‘a la puberté

@© REMARQUE : en I'absence d’hypochromie, il est possible d’estimer le taux d’hémoglobine avec I'hématocrite
(Hb = 173 Ht).




DEMARCHE DIAGNOSTIQUE + Anomalies de la lignée érythrocytaire

= Variations physiologiques

m Variabilité biologique intra-individuelle (EFLM, 2019") : elle est estimée a 3 % pour I'Hb, 1,7 %
pour le VGM et 0,9 % pour la CCMH.
m Nouveau-né :

¢ polyglobulie néonatale (pouvant aller jusqu’a 23 g/dL) liée a I'hypoxie intra-utérine. Il s'en-
suit une discréte augmentation du taux d'Hb par hémoconcentration les premiers jours,
puis une diminution progressive jusqu’a atteindre le minimum a 2 mois. Le taux d'Hb réaug-
mente jusqu’a la puberté ou il atteint les valeurs de I'adulte (avec un tauxd'Hb > 0,5a 1 g/dL
chez les garcons en raison de la sécrétion accrue de testostérone) ;

e le taux d'Hb dépend du type de prélévement. Il est |égérement augmenté en cas de préle-
vement capillaire et significativement diminué en cas de prélévement de sang de cordon;

* macrocytose physiologique (pouvant aller jusqu'a 120 fL) liée notamment au fait que la
membrane plasmique est plus riche en lipide. Le VGM reste élevé les 2 premiéres semaines, puis
diminue progressivement jusqu’a atteindre son minimum vers 6 mois, et enfin réaugmente
progressivement jusqu’a la puberté ou il atteint les valeurs de I'adulte. Le VGM est inversement
proportionnel au degré de prématurité et peut étre > 130 fL dans certains cas extrémes.

m Grossesse : anémie par hémodilution qui débute en général a partir du 2¢ trimestre de la gros-
sesse. Elle est liée a une augmentation du volume plasmatique plus précoce et plus importante
que I'augmentation du volume globulaire. Cette anémie est d’autant plus marquée que le poids
et le nombre de feetus sont importants.

m Populations africaines : taux moyen d’Hb inférieur de 0,8 a 1 g/dL comparé aux populations
caucasiennes.

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE

= Eliminer une cause artéfactuelle

m Les fausses anémies sont des artéfacts fréquents et sont liées a un probléme pré-analytique dans
la majorité des cas.

Causes | Conduite a tenir

Prélévement coagulé

1 epe s e Faire un nouveau prélévement
(ex. : prélévement difficile) P

Prélevement dilué

. . e Faire un nouveau prélévement
(ex. : patient perfusé)

@© REMARQUE : si un gaz du sang a été réalisé conjointement & 'hémogramme, on pourra comparer les valeurs
d'Hb en cas de doute sur une fausse anémie.

m Les fausses microcytoses sont exceptionnelles. Le VGM est un paramétre trés stable dans le
temps. Une variation > 6 fL en moins de 8 jours (détermination sur le méme automate) doit faire
rechercher une erreur d'identification du tube et une interférence analytique.

Causes | Conduite a tenir
Hypo-osmolarité plasmatique liée ¢ Nouveau prélevement apreés correction
a une hyponatrémie (ex. : syndrome de la cause de I'hypo-osmolarité
de sécrétion inappropriée de I’ADH) plasmatique
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