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Résumé  

L’anémie est un problème de santé publique. Elle touche plus les femmes enceintes. L’OMS 

définit l’anémie pendant la grossesse par un taux d’hémoglobine prédéfinit. Les carences en 

fer, vitamines B12 et folate représentent les causes principales de l’apparition de l’anémie. 

L'anémie peut être classée d'un point de vue physiopathologique et/ou morphologique. L’étude 

prospective ayant porté sur une illustration de 813 patients menés au service de maternité de 

l’EHS Gueddi Bakhir GHARDAIA, réalisée sur une période de 3 mois. Après observation des 

résultats obtenus, on a conclu que les anémies normocytaires normochromes sont les plus 

fréquentes. La prévention de l'anémie au cours de la grossesse repose sur l’information et 

l’éducation nutritionnelle de toute femme enceinte.  

 

Mots clés : anémie, hémoglobine, carences, fer, grossesse. 

 

 

 



Abstract  

Anemia is a public health problem. It affects pregnant women more. WHO defines anemia in 

pregnancy by a predefined hemoglobin level. Deficiencies in iron, vitamins B12 and folate 

represent the main causes of the onset of anemia. Anemia can be classified from a 

pathophysiological point of view and / or morphological. The prospective study involving an 

illustration of 813 patients carried out at the maternity ward of EHS Gueddi Bakhir 

GHARDAIA, carried out over a period of 3 months. After observing the results obtained, it was 

concluded that normochromic normocytic anemia are the most frequent. Prevention of anemia 

during pregnancy is based on nutrition informations and education of all pregnant woman.  

 

Keywords: anemia, hemoglobin, deficiency, iron, pregnancy. 

 

 

 

 

 



 ملخص

. مسبقا محددفقر الدم مشكلة صحية عامة. وفقا لمنظمة الصحة العالمية، يعرف فقر الدم أثناء الحمل بمعدل هيموغلوبين      

والفولات هي الأسباب الرئيسية لفقر الدم. يمكن تصنيف فقر الدم بعدة طرق تصنيف من  21نقص الحديد وفيتامين ب 

ة في قضي مريضا في جناح الأموم 328لدراسة المرتقبة التي تشمل ا .او مورفولوجيةمرضية و/ وجهة نظر فسيولوجية 

أشهر وبعد مراقبة النتائج التي تم  8، التي أجريت على مدى  لمؤسسة الإستشفائية العمومية المتخصصةبكير غرداية التابع ل

ء اية من فقر الدم أثناهو الأكثر شيوعا. تستند الوق سوي الكريات سوي الصباغالحصول عليها، خلص إلى أن فقر الدم 

 .حاملالمرأة الات المتعلقة بالتغذية وتثقيف الحمل إلى المعلوم

 

فقر الدم، هيموغلوبين، نقص، الحديد، الحملالكلمات المفتاحية:  . 
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Introduction : 

L’anémie est un problème de santé publique majeur qui préoccupe l’Organisation 

Mondiale de la Santé (OMS, 2021). Elle touche une tranche importante de la population à 

différents âges, mais prédomine surtout chez les femmes en âge de procréer ainsi que chez les 

enfants. 

L’OMS rapporte que 38 % de femmes enceintes dans le monde présentent une anémie. 

Ce taux se situant entre 20 et 25 % dans les pays développés, s’élève à 56 % dans les pays en 

voie de développement (DE BENOIST, 2008). 

Selon l’OMS, l’anémie chez la femme enceinte est définie par un taux d’hémoglobine 

(Hb) inférieur à 11g/dl. Les facteurs favorisant sa survenue sont multiples et varient 

considérablement d’un milieu à un autre. Les conditions socio-économiques des femmes 

enceintes ainsi que certains comportements alimentaires tels la géophagie, les rendent très 

vulnérables aux carences nutritionnelles. Une prévalence importante de certaines carences 

nutritionnelles (fer, vitamines B9 et B12) a été mise en évidence lors d'études cas témoin 

(SERYAN et all, 2012). 

La carence martiale est la principale responsable de ces anémies, liée le plus souvent 

des régimes pauvres en fer. Les conséquences de ces anémies gravidiques sur le fœtus sont très 

discutées, avec des résultats contradictoires dans la littérature, notamment sur le taux de 

prématurité et le poids de naissance (ZHOU et all, 1998). 

Cependant, l’anémie est-elle un motif de consultation fréquent, l’impact de cette 

pathologie sur l’organisme est important dans les formes graves, qui imposent l’exploration de 

toute anémie diagnostiquée et l’instauration d’un traitement symptomatique et étiologique ? 

L’étude de cette thématique consiste en une étude prospective, ayant comme but : 

élucider les principales étiologies des anémies carentielles chez les femmes enceintes au service 
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de maternité, avec l’étude de la prévalence selon l’âge et la région. Apres on déduit les facteurs 

de risque et les comorbidités. L’objectif principal est de déterminer la prévalence des anémies 

carentielles et leurs profils étiologiques. En second lieu, on étudie et on procède à la répartition 

des patientes selon leurs taux d’hémoglobine, hématocrites, CCMH, VGM, âge, nombre de 

grossesses, la région et la durée de séjours en service, et comparer les résultats avec ceux de la 

littérature et évaluer la prise en charge thérapeutique. 
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CHAPITRE 01 
Partie théorique : Sang 
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I. Sang : 

C’est un tissu conjonctif spécialisé, c’est un liquide biologique vital, celui-ci est composé 

d’un contingent fluide aqueux qui est le plasma, avec la présence en son sin des milliards de 

cellules principalement les globules rouges qui lui confère sa couleur rouge (ELGHEZAL, 

2007).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.1 Généralité sur le sang : 

Le sang est un liquide épais et visqueux constitué principalement du plasma (55%) qui 

est la partie liquide et de cellules (45%) qui lui donne son aspect épais et visqueux (LONNEUX, 

2004). 

 

Les éléments figurés en suspension dans le plasma représentent 45% du volume sanguin 

total, ce qui correspond à l’hématocrite (BAEIETY, 1963). 

 

L’étude morphologique des cellules sanguines peut se faire sur un frottis coloré au May 

Grünwald Giemsa (MGG) (ROMANOWSKY, 1921). Il existe plusieurs types cellulaires : 

- Les Globules rouges, ou hématies ou érythrocytes, environ 5 x 106 /mm3  

- Les Globules blancs, ou leucocytes, environ 4 à 10 x 103 /mm3 dont : 

Figure 01 : Structure de globules rouges et autres constituants du 

sang humain (ALBERT et all, 2003). 
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o Polynucléaires, ou granulocytes : 40 à 80 % des leucocytes, 

o Monocytes : 3 à 7 % des leucocytes. 

o Lymphocytes : 20 à 40 % des leucocytes. 

o Les plaquettes : 150000 à 400000 /mm3. 

Les éléments figurés du sang ont toutes des durées de vie limitées, d’où l’existence d’un 

équilibre dynamique entre leur production (hématopoïèse et lymphopoïèse) et leur destruction 

(KOHLER, 2011). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.1.1 Erythropoïèse : 

L’érythropoïèse est le processus de production des GR matures. Cette production 

représente le plus haut rendement du système hématopoïétique, avec une production 

estimée à 200 milliard d’hématies par jour. Ce processus est réglé par l’effet combiné du 

microenvironnement et des facteurs de croissances comme l’Epo (facteur de croissance 

majeur de l’érythropoïèse), lesquels permettent la survie, la prolifération, la 

différenciation ou l’apoptose des progéniteurs érythroïdes. 

 

Le proérythroblaste (premier précurseur) se divise pour donner un érythroblaste 

basophile puis polychromatophile, puis acidophile qui expulse son noyau en sortant de la 

moelle, devenant un réticulocyte. Celui-ci se transforme au bout de 48 heures en 

Figure 02 : Photomicrographie d'un frottis de sang humain 

coloration de Wright. (MARIEB, 1999). 
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hématies, dont la durée de vie dans la circulation est de 120 jours (LEFRERE et all, 

2015). 

Lors des stades précoces, la prolifération cellulaire est importante, nécessitant la 

synthèse d’ADN, puis à un stade un peu plus tardif, la synthèse d’hémoglobine, nécessite 

de la globine (donc des acides aminés) et du fer. Les cellules se divisent et se différencient 

en fabriquant de l’Hb, jusqu’à ce qu’une certaine concentration de celle-ci soit obtenue 

dans le cytoplasme des érythroblastes, leur signalant qu’ils doivent arrêter de se diviser 

et finir leur maturation (CAROLE, 2009). 

 

I.1.1.1 Facteurs impliquées dans l’érythropoïèse : 

L’évolution de la lignée érythroblastique comporte : 

 Des divisions cellulaires au cours desquelles un précurseur érythroblastique, après 

4 mitoses, donne naissance à 16 globules rouges. Une synthèse d’ADN est donc 

nécessaire pour ces divisions. 

 Une maturation cytoplasmique avec spécialisation extrême, il y aura une synthèse 

accrue d’hémoglobines, suivie d’une élimination progressive de tous les 

organites, noyaux, ribosomes, mitochondries. L’érythrocyte mature ne contient 

que l’hémoglobine et les enzymes nécessaires au maintien de sa structure 

(ELAINE, 2010). 

 

a. Eléments nécessaires à la synthèse de l’ADN : La synthèse de l’ADN nécessite 

d’une part les acides nucléiques, et d’autre part les vitamines (Vitamine B12 et 

les folates). Ces derniers agissent sur toutes les cellules mais particulièrement sur 

les érythroblastes. 

a.1 Vitamine B12 (Cobalamine) : 

- Origine : exclusivement alimentaire d’origine animale : viande, lait, œufs 

et non pas végétale. Elle est très répandue et abondante de telle sorte que 

les carences d’apports sont rares, sauf chez les végétariens stricts. 

- Besoins : 1 à 3 µg /j 

- Absorption : elle se fait par l’iléon terminal et nécessite un facteur 

synthétisé par les cellules gastriques : le facteur intrinsèque (FI). Celui-ci 

avec la vitamine B12 forment un complexe qui est absorbé, mais seule la 

vitamine B12 passe dans le sang. 
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- Transport : il se fait par la Trans-cobalamine 2. 

- Stockage et réserves : dans le foie, sont très importantes, c’est pour cela 

qu’une carence transitoire n’aura pas de conséquences immédiates sur 

l’érythropoïèse. Les réserves peuvent être épuisées en 4 ans (JESSICA, 

2010). 

- L’élimination est biliaire : faible dans les selles et les urines. 

- En pathologie : il existe une maladie rare, caractérisée par une atrophie 

de la muqueuse gastrique, ceci entraine un déficit de sécrétion du facteur 

intrinsèque (FI), ce qui a pour conséquence l’absence d’absorption de la 

vitamine B12, responsable de l’anémie de Biermer. 

a.2 Les folates (Acide folique, ou vitamine B9) : 

- Origine : alimentaire, présents dans les légumes verts, fruits et les 

crudités. 

- Besoins : 50 µg /j, les besoins sont 3 fois plus chez les adolescents, 4 fois 

plus chez la femme allaitante et 5 fois plus pendant une grossesse. 

- Absorption : elle se fait sur tout l’intestin, essentiellement le jéjunum 

proximal. 

- Transport : il circule librement dans le plasma, ou se lie à l’albumine et 

les α2macroglobuline. 

- Stockage et réserves : Les réserves se trouvent à 50% dans le foie et 

peuvent être épuisées en 4 mois. (JESSICA, 2010). 

- L’élimination se fait dans les selles. 

 

b. Les éléments nécessaires à la synthèse de l’hémoglobine : Les acides aminés 

sont nécessaires à la synthèse des chaînes de globine. Une carence protéique 

entraîne donc une anémie. 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Schéma de la structure des chaînes de l’hémoglobine humaine. (MAX PERUTZ, 1959) 
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b.1 La vitamine B6 ou pyridoxine : sont des éléments essentiels dans la 

fabrication de l’hème. En son absence, il y a une anémie par insuffisance de 

l’hémoglobino-synthèse avec augmentation des sidéroblastes (anémie 

sidéroblastique). Le défaut d’apport n’existe pas de principe, mais il peut y 

avoir des carences par antagonisme de certains médicaments avec la vitamine 

B6, (MEYER, 1983). 

b.2 La vitamine C : intervient dans le métabolisme de fer (absorption digestive). 

b.3 Le fer : est un élément essentiel nécessaire à toutes les cellules. C’est le plus 

abondant des métaux de l’organisme. Il entre dans la composition de l’hème. 

Une carence en fer est donc responsable d’un défaut de synthèse de 

l’hémoglobine. Elle entraine une anémie dite hypochrome (les hématies sont 

peu colorés parce qu’elles contiennent peu d’hémoglobines), sudéropénique 

(par manque de fer). Dans cette anémie les hématies sont de petites tailles (ADN 

normal, cytoplasme pauvre en hémoglobine). C’est la cause la plus fréquente 

des anémies (MARTINEZ, 2007 et SMAILI, 2003). 

- Origine : alimentaire ; cacao, viandes, abats, épinards, féculents. 

- Besoins : 1mg pour l’homme et la femme âgée ; 2 mg pour la femme 

enceinte et allaitante. 

- Absorption : elle se fait dans le duodénum et l’iléon proximal. 

- Transport : il se fait par la transferrine (sidérophilline). 

- Reserve : 15% ferritine, 10% hémosidérine. 

 

I.1.1.2 Les étapes et morphologie : 

a. Les progéniteurs : Dans les cavités intra médullaires, un ensemble de cellules 

souches hématopoïétiques donne à ce qu’on appelle des cellules souches myéloïdes 

(cellules pluripotentes) appelées CFU-GEMM [Colony Forming Unit - 

Granulocytaire, Erythroblastique, Monocytaire et Mégacaryocytaire]. 

La CFU-GEMM se transforme en progéniteur commun érythroblastique et 

mégacaryocytaire (MEP) puis en progéniteurs spécialisés E ou MK. 

Pour la lignée érythroblastique apparaissent successivement : 

 Les BFU-E (Burst Forming Unit – E) [aspect de colonies éclatées], puis les CFU-E. 

 Les BFU-E et CFU-E sont capables d’expansion, alors que les précurseurs ne sont 

capables que de divisions avec différenciation. 
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b. Proérythroblastes : Ce sont les premiers précurseurs (= identifiables 

morphologiquement), issus de la différenciation des CFU-E. 

Après 4 mitoses successives ils donnent naissance en 5 à 7 jours aux réticulocytes qui 

deviennent des globules rouges matures en 1-2 jours. 

Il existe une dysérythropoïèse physiologique, correspondant à environ 15% de la 

production quotidienne. 

Au cours de la différenciation on note : 

 Une réduction progressive de la taille des cellules ainsi que celle du noyau. 

 Une condensation progressive de la chromatine, le noyau reste rond et au centre tout 

au long de la différenciation. 

 Le cytoplasme subit une hémoglobinisation c.-à-d. synthèse de l’hémoglobine 

(acidophile) masque progressivement la basophilie cytoplasmique liée à l’ARN. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

c. Érythroblastique : Dans la moelle osseuse les érythroblastes sont regroupés, 

réalisant une double (parfois triple) couronne autour d'un macrophage, qui fournit 

des éléments nutritifs, le fer et procède à la phagocytose des noyaux expulsés. 

Figure 4 : Schéma illustrant les étapes de l’érythropoïèse. (Hematocell, 2021) 
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Ces îlots sont généralement rompus lors de la ponction aspiration et l’étalement du suc 

médullaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Proérythroblaste : 

 

- Cellule arrondie. 

 

- Taille = 20-30 µm de diamètre. 

 

- Rapport nucléo cytoplasmique élevé. 

 

- Noyau = rond ; chromatine fine et nucléoles 

nets. 

 

- Cytoplasme = bleu foncé (richesse en ARN). 

Figure 5 : Proérythrocyte vu au microscope optique avec coloration. (Hematocell, 2021) 

 

 

 

Erythroblaste basophile : 

 

- Taille = 15-18 µm. 

 

- Noyau = rond ; La chromatine se 

condense. 

 

- Cytoplasme = basophile. (Deux divisions 

successives à ce stade) 

Figure 6 : Erythrocyte basophile vu au microscope optique avec coloration. (Hematocell, 2021) 

 

 

Erythroblaste basophile : 

 

- Taille = 15 µm. 

 

- Noyau = rond dont la chromatine se 

condense plus nettement. 

 

- Cytoplasme = gris (superposition du bleu de 

l’ARN et de l’orangé de l’hémoglobine). 

Figure 7 : Erythrocyte polychromatophile au microscope optique. (Hematocell, 2021) 
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d. Réticulocyte : C’est le résultat de l'expulsion du noyau de l'érythroblaste 

acidophile (aspect de gros GR un peu bleuté). Il quitte la moelle osseuse après 2-

5j et arrive dans le sang où il évolue en GR définitif (en 1- 2j) par diminution de 

la taille et perte de l’ARN résiduel (TAIB, 2007). 

Le réticulocyte est plus volumineux par rapport au globule rouge (110 - 125fL ; 8 µm 

de diamètre), et possède encore des ribosomes et des mitochondries, ce derniers 

prennent une couleur et précipitent avec certains colorants ou composés fluorescents, 

permettant une numérotation dans le sang. (CHU ANGERS, 2021)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.1.2 Erythrocytes : 

L'érythrocyte ou hématie ou globule rouge est une cellule sanguine, sont de petites 

cellules flexibles en forme de disque. Ils sont minces au centre et plus épais le long des 

bords, ce qui leur donne un aspect biconcave. Cette structure inhabituelle est le résultat 

de la perte de noyau au cours de leurs premiers stades de développement. Ainsi, les 

Erythroblaste acidophile : 

 

- Taille = petite cellule (10 µm). 

 

- Noyau = petit, rond et dense. 

 

- Cytoplasme = qui a presque la couleur 

d’une hématie. 

 

- Cette cellule perd son noyau et devient un 

globule rouge (en réalité un réticulocyte 

puis un GR) 

Figure 8 : Erythrocyte acidophile au microscope après coloration. (Hematocell, 2021) 

 

Réticulocyte 

Figure 9 : Réticulocyte. (Hematocell, 2021) 
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érythrocytes matures et biconcaves circulant dans votre sang n’ont pas de noyau (THE 

HUMAIN BODY by Steve PARKER, 2013).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.1.2.1 Morphologie : 

Au microscope optique, le globule rouge adulte normal apparait comme une cellule 

ayant un diamètre de 5 à 7 μ, homogène, prend la couleur orange au May Grünwald 

Giemsa.  Avec une épaisseur de 1,8 μm.  Son volume moyen est de 90 fl (μm3).  Le 

nombre de globules rouges est d'environ 5 téra/l (millions/mm3), taux un peu plus élevé 

chez l'homme que chez la femme (5,7 et 4,5 téra/l). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Globule rouge vue de profil et de face 

(RICHARD et all, 2002). 

Figure 11 : Globule Rouge vu au microscope optique 

(KOHLER, 2011). 
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À la microscopie électronique à balayage : Ce sont des cellules biconcaves, aplaties 

au centre ayant un aspect de disque.  Elles sont dépourvues de mitochondries, de 

ribosomes et de REG. La membrane plasmique de l'hématie est le lieu des antigènes qui 

déterminent les groupes sanguins (Système ABO, système rhésus et autres systèmes 

érythrocytaires) qui sont des récepteurs portés par les molécules de glycophorine.  Leur 

durée de vie de 120 jours. Leur production est à l’ordre de 200 x109 nouvelles cellules 

par jour. (KOHLER, 2011). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.1.2.2 Variations morphologiques des érythrocytes : 

L'étude morphologique des érythrocytes suit et complète la numération globulaire, 

ce qui apporte une aide au diagnostic de différentes pathologies concernées par ces 

cellules.  

 

     Les érythrocytes peuvent être observés à l'état frais, entre lame et lamelle ou sur 

un frottis sanguin, après coloration.(ODILE, 2000). 

 

    En fonction des techniques de coloration utilisées, elles apparaissent rouge-brun 

(coloration de Wright) ou roses (May-Grünwald-Giemsa) (ROMANOWSKY, 1921). En 

cas de variations de pH des colorants, elles peuvent apparaître plus grises, voire verdâtres. 

Figure 12 : Globule Rouge vu au microscope électronique à 

balayage (RICHARD, 2002). 
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 Morphologie normale : L’érythrocyte est une cellule anucléée ayant la forme d'un 

disque biconcave. Sa taille est d'environ 7 microns de diamètre et 2,5 microns 

d'épaisseur. Il existe une zone centrale plus claire, l'hémoglobine est majoritairement 

en périphérie de la cellule. 

 

 Anomalies de taille : La microcytose définit des érythrocytes de taille inférieure à 

la normale et s'observe surtout au cours des anémies ferriprives et des thalassémies 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : Globule Rouge après coloration (MMG). (Deamstime, 

2021) 

 

 

Figure 14 : Microcytes. (BAJWA H, 2021) 
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L’anisocytose est définie microscopiquement par l’existence d’hématie de toutes 

tailles, depuis les plus petites jusqu’au plus grandes (NICARD, 2017). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La macrocytose correspond à des érythrocytes de taille supérieure à la normale. Est 

généralement reliée à une anomalie de la synthèse de l’ADN (carence en vitamine 

B12, en acide folique, alcoolisme, traitement par Azathioprine. Les érythrocytes de 

grandes tailles observées sur un frottis peuvent également correspondre à des 

réticulocytes qui seront mis en évidence après coloration au bleu de Crésyl 

(SERRAJ et all, 2010). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15 : Anisocytose. (UBUF, 2021) 

 

 

Figure 16 : Macrocytes vu au frottis sanguin. (Quizlet, 2021) 
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Anomalies de coloration : 

- L'hypochromie est une diminution de coloration des érythrocytes, souvent 

associée à une microcytose au cours de anémies ferriprives, ou à une 

macrocytose au cours des dysérythropoïèses.  

- l’anisochromie se définie comme la variation de l'intensité de la coloration 

des érythrocytes sur un même frottis ; 

- la polychromatophilie est caractérisée par une variabilité de coloration des 

érythrocytes qui peuvent présenter des teintes différentes sur un même 

frottis, de façon plus ou moins homogène. Elle s'observe au cours des 

anémies hémolytiques et des dysérythropoïèses.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figure 17 : Anisochromie. (Hypochromie= flèche 1 ; 

normochromie= flèche 2) (WATERVAL G, 2016) 

 

 

Figure 18 : Polychromatophilie. (WATERVAL G, 2016) 
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Anomalies de forme : 

 Echinocyte : encore appelé cellule crénelée 

- Les échinocytes sont des hématies de surface uniformément crénelée 

nombreux (10 à 50) (projection fines et régulières) (SERRAJ et all, 2010). 

- Cette description correspond habituellement à un artéfact : par défaut 

d’assèchement d’un frottis, ou bien un échantillon sanguin trop conservé. 

Les échinocytes peuvent être vus dans les cas pathologiques tels que : une 

urémie, pathologie gastrique, tumorale ou ulcéreuse. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Acanthocyte : 

- Les acanthocytes ou cellules en épi, sont des GR avec de multiples 

projections cytoplasmiques de forme irrégulière en nombre variable (2 à 12) 

et réparties de manière aléatoire. 

- Les acanthocytes peuvent être observées essentiellement au cours des 

cirrhoses sévères d’origine alcoolique, mais également en cas d'abéta-

lipoprotéinémie, post-splénectomie ou au cours de malabsorptions (NAIM 

et all, 2008). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19 : Echinocyte. (WATERVAL G, 2016) 

 

 

Figure 20 : Acanthocyte. (UTHMAN E, 2009) 
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Schizocyte : 

- le schizocyte correspond à un fragment d'hématie irrégulier, de taille et de 

forme variables, pouvant comporter deux ou trois extrémités pointues. 

L'hématie prend parfois la forme d'un casque (SERRAJ et all, 2010). 

- Cet aspect est observé au cours : 

 D’anémies hémolytiques lors des micro-angiopathies. 

 D’hémolyses dues à des prothèses valvulaires cardiaques. 

 Des brûlures sévères. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Stomatocyte Ou mouth-cell : 

- il s'agit d'un disque uni concave, en forme de coupe à l'état frais. 

- sur frottis, la zone claire centrale de l'hématie prend la forme d'une fente ou 

d'un ovale.  

- on l'observe au cours d'anomalies congénitales membraneuse des hématies : 

stomatocytose, mais également en cas d'éthylisme, au cours des cirrhoses ou 

des lithiases des voies biliaires (ODILE, 2000). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21 : Schizocyte (SYSMEX, 2021) 

 

Figure 22 : Stomatocyte ou Mouth cell. 

(MAWLAK P, 2009) 
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 Elliptocyte ou ovalocyte : 

- l'hématie est dans ce cas allongée, ovale ou ellipsoïde ;  

- les elliptocytes sont parfois très allongés, avec des extrémités toujours 

arrondies, sans spicules, ce qui n’est pas le cas dans les drépanocytes. 

- cet aspect s'observe au cours de l'elliptocytose héréditaire, pathologie 

congénitale de la membrane du globule rouge (SERRAJ et all, 2010). 

- Les elliptocytes peuvent être retrouvé dans certains dysérythropoïèses, qui 

sont peu nombreux et non spécifiques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Drépanocyte ou sickle-cell, hématie falciforme : 

- l'hématie prend une forme allongée, classiquement en forme de faucille ou 

de croissant, avec deux spicules bipolaires : extrémités pointues, plus ou 

moins effilées ;  

- cet aspect est spécifique dans la quasi-totalité des cas d'une 

hémoglobinopathie : la drépanocytose. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figure 23 : Ellipocyte ou Ovalocyte. 

(ProProfs, 2021) 

 

Figure 24 : Drépanocyte ou Sickle cell, 

hématie falciforme. (JeuneAfrique, 2017) 

 



 

20 

 

 Microsphérocyte : 

- les hématies observées à l'état frais sont sphériques ;  

- sur un frottis sanguin, devant un volume globulaire moyen normal, elles 

apparaissent comme microcytaires ;  

- leur coloration est foncée et homogène, avec disparition du centre clair;  

- on les observe au cours de la maladie de Minkowski Chauffard ou 

sphérocytose héréditaire (anomalies congénitale de la membrane des 

hématies), mais également au cours d'autres anémies hémolytiques : elles 

sont dans ce cas moins nombreuses. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 Cellule cible ou Target-cell, hématie en cloche, codocyte : 

- l’aspect sur frottis est celui d’une cible ou d’une cocarde, l’hémoglobine 

étant répartie en périphérie et au centre de la cellule. 

- les codocytes sont présents dans certaines hémoglobinopathies 

(hémoglobinose C, thalassémie), parfois au cours des carences en fer 

(NAIM, 2008). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 25 : Microsphérocyte. (Hématocell, 

2021) 

 

 

Figure 26 : Cellule cible ou target cell 

hématie en cloche, codocyte. (E. I, 2017) 
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 Dacryocytes ou hématies en larme, poire ou en raquette : 

- Les Dacryocytes sont des hématies allongées caractérisées par une extrémité 

arrondie et l’autre (opposée) effilée mais dont la pointe reste arrondie. 

- Ceci évoque une fibrose médullaire et il est rencontré au cours de la 

splénomégalie myéloïde, des dysérythropoïèses acquises, et au cours des 

pathologies tumorales qui s’accompagnant de fibrose médullaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 Poikilocytose : Les globules rouges sont de formes et morphologies 

différentes, avec plusieurs associations possibles. 

 Rouleaux d’hématies : 

- Les globules rouges peuvent parfois s’accoler les uns aux autres, réalisant 

une image de rouleaux ou de piles d’assiettes. 

- On observe cet aspect au cours des gammapathies monoclonales ou suite à 

une perfusion de macromolécules. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figure 27 : Dacryocytes ou hématie en 

larme, en poire ou en raquette. (Cytologie 

Humaine, 2020) 

 

 

Figure 28 : Rouleaux de globules rouges. 

(SYSMEX, 2009) 
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Inclusions intra-érythrocytaires : 

 Ponctuations basophiles : 

- Il s’agit de granulation gris-bleutées, de petite taille, dispersées à l’intérieur 

des cellules. 

- Les globules rouges ponctuées sont observées au cours des anémies 

hémolytiques, mais le plus souvent, lors d’une dysérythropoïèse : 

hémoglobinopathie, anémie mégaloblastique, anémie sidéroblastique ou au 

cours du saturnisme (ODILE, 2000). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Corps de Howell-Jolly : 

- Ils se présentent comme des granules sphériques, denses, violet-noir, de 

diamètre proche de 1 micron. 

- Le plus souvent uniques et périphérique dans l’hématie. 

- On les retrouve de façon constante après splénectomie. 

- Ils sont présents au cours des dysérythropoïèses et parfois au cours des 

anémies hémolytiques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figure 29 : Ponctuations basophiles. (Cytologie 

Humaine, 2020) 

 

 

Figure 30 : Corps de Howell Jolley. 

(HÄGGSTRÖM et all, 2010) 
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 Anneaux de Cabot : 

- Ce sont des filaments, circulaires ou forme de 8, de taille variable, 

s’observant dans les mêmes situations que les corps de Howell-Jolly. 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

- Les corps de Howell-Jolly et les ponctuations basophiles peuvent être 

observés simultanément chez un même patient, parfois, dans une même 

cellule. 

 Granulation azurophiles : 

- Ces granulations fines, irrégulières, rosées ou rouges, qui sont le plus souvent 

un artéfact, peuvent être vu après une hémolyse. 

- Une plaquette de petite taille peut parfois se superposer sur une hématie et 

ne doit pas être confondue avec une inclusion intra-érythrocytaire. 

- L’étude de la morphologie des hématies vient compléter les résultats de la 

numération globulaire, associés à l’étude des constantes érythrocytaires : 

volume globulaire moyen, concentration et teneur globulaires moyennes en 

hémoglobine. 

- Les globules rouges peuvent présenter plusieurs aspects morphologiques 

variables, parfois des associations sont possibles. Certains aspects sont 

spécifiques d’une pathologie (drépanocytes), d’autres non et oriente la 

démarche diagnostique (BALEDENT, 2002).  

 

 

 

 

 

 

  

Figure 31 : Anneaux de Cabot. (Cytologie 

Humaine, 2020) 

 

Figure 32 : Granulations azurophies. 

(ZANDECKI et all, 2012) 
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I.1.2.3 Physiologie du globule rouge : 

C’est une cellule anucléée. Sa membrane est déformable ce qui permet au globule 

rouge de transiter vers les capillaires sanguins et permet d’atteindre et d’irriguer les tissus 

du corps. Il contient également l’hémoglobine (protéine du sang) et l’hème (élément 

important qui donne la couleur rouge au globule). L’hème contient 4 atomes de fer, ce 

qui permet le transport de l’oxygène aux tissus et de rejeter le dioxyde de carbone 

(BENDJEBLA, 2004). 

Structure moléculaire : Leur cytosquelette est formé de deux chaines 

polypeptidiques de spectrine reliées entre elles par de l’actine F (GUNNING et all, 

2015), l’ensemble formant un réseau ancré à la membrane plasmique par des protéines 

associées : l’ankyrine, elle-même accrochée à une protéine transmembranaire : la protéine 

3 (protéine la plus abondante : 25% de l’ensemble des protéines de membrane). Les 

glycophorine -qui portent les antigènes des groupes sanguins- peuvent être liées à la 

protéine 4.1 (ou bande 4.1) elle-même fixée aux filaments d’actine. Cette structure 

moléculaire permet le maintien de la forme aplatie de la cellule et permet sa déformabilité 

pour faciliter la circulation dans les petits capillaires dont le diamètre ne dépasse pas 3 

microns (KOHLER, 2011). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 33 : Structure moléculaire du globule rouge. (UMVF, 2012) 
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I.1.2.4 La fonction : 

La fonction principale des globules rouges est le transfert de l’oxygène des 

poumons et du dioxyde de carbone vers les poumons. Le transport de l’oxygène est assuré 

par l’hémoglobine, qui transporte également une petite quantité de dioxyde de carbone 

(KLEINBONGARD et all, 2006). 

 

I.1.2.5 Sources d’énergies des globules rouges : 

 Le globule rouge est une cellule dont les besoins énergétique sont faibles. Le rôle 

des enzymes est d’assurer les fonctions vitales des globules rouges : 

- Apport d’énergie : destiné à maintenir la forme biconcave de l’érythrocyte, 

ainsi que les échanges transmembranaires. 

- Acquérir un pouvoir antioxydant pour lutter contre les agents oxydants 

(TAIB, 2007). 

 

Deux voies principales permettent d’obtenir de l’énergie à partir du glucose : 

 

 La voie principale : Glycolyse anaérobie (voie d’Embden-Meyerhof) qui 

implique plusieurs enzymes qui rentrent dans une cascade de réactions ; cette 

voie glycolytique transforme une molécule de glucose en pyruvate. Les 

molécules énergétiques générées par cette voie sont l’ATP et NADH. 

 

En pathologie : le déficit en l’une de ces enzymes peut être responsable d’une 

anémie hémolytique héréditaire. La plupart de ces déficits sont rares. 

Le plus fréquent est le déficit en pyruvate kinase dont la transmission est 

autosomique récessive. 

 

 La voie accessoire : Glycolyse aérobie (cycle ou shunt des pentoses 

phosphates). Cette voie qui représente seulement 10% de la glycolyse totale, 

se greffe sur la voie précédente. Elle régénéré du NADPH (coenzyme qui 

permet de lutter contre les agents oxydants). 
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En pathologie : L’un des enzymes de cette voie, le glucose 6- phosphate 

déshydrogénase (G6PD) est responsable d’un déficit enzymatique fréquent 

dans certaines population (méditerranéenne, d’Afrique noire). Elle entraine 

une anémie hémolytique aigue, plus ou moins grave. Celle-ci est 

généralement provoquée par la prise de certains médicaments ou par 

l’absorption de fèves (favisme). Ce déficit a une transmission récessive liée 

à l’X (MARTINEZ, 2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.1.2.6 Le cycle de vie de globules rouges : 

         Le globule rouge mature circule dans les vaisseaux sanguins. Il traverse les 

poumons où il fixe l’oxygène sur l’hémoglobine qui devient l’oxyhémoglobine, et libère 

le CO2 (carboxyhémoglobine). 

        Le globule rouge naît et vit son « enfance » dans la moelle osseuse : c’est 

l’érythropoïèse. Après un cycle de vie moyenne de 120 jours en intra vasculaire, le 

globule rouge vieilli est détruit, c’est l’érythrolyse ou hémolyse physiologique 

(MARTINEZ, 2007).

Figure 34 : Schéma simplifié de la glycolyse érythrocytaire. (Bionet, 2004) 
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CHAPITRE 02 
Partie théorique : L’anémie 
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II. L’anémie au cours de la grossesse : 

 

Selon l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS, 2021), l’anémie est un état pathologique 

dans lequel le nombre des hématies, et avec elles leur capacité de transport de l’oxygène, est 

insuffisant pour répondre aux besoins physiologiques de l’organisme. Ces besoins varient en 

fonction de l’âge, du sexe, de l’altitude du milieu de vie, de la consommation de tabac et de 

l'état physiologique. 

 

Sur le plan biologique, l'anémie est définie sur l’hémogramme par une diminution de l’Hb 

au-dessous des valeurs de référence variables en fonction de l’âge, du sexe et de l’état 

physiologique. 

 

L’OMS définit l’anémie pendant la grossesse par un taux d’Hb inférieure à 11 g/dl du fait 

de l’hémodilution physiologique (ROMANOWSKY, 1921). Elle est dite légère quand l’Hb est 

comprise entre 10 et 10.9 g/dl, modérée entre 9.9 et 7g/dl et sévère au-dessous de 7g/dl (ZHOU 

et all, 1998) 
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II.1 L’hémogramme : 

L’hémogramme, numération et formule sanguine (NFS), examen hématologique complet 

ou encore formule sanguine complète (FSC) est une analyse quantitative (numération) et 

qualitative (formule) des éléments figurés du sang : hématies (globules rouges ou encore 

érythrocytes), leucocytes (globules blancs) et thrombocytes (plaquettes). 

 

L’analyse se fait à l’aide d’un automate d’analyse médicale à partir d’une prise de sang 

prélevée sur un tube contenant un anticoagulant. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L’automate permet la mesure directe du nombre d’érythrocyte, le volume globulaire moyen 

(VGM) et dose le taux d’hémoglobine. Il procède ensuite au calcul de l’hématocrite (rapport 

représenté par l’ensemble des globules rouges dans le sang), la concentration corpusculaire 

moyenne en hémoglobine (CCMH) et la teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine 

(TCMH), paramètre ayant moins d’importance. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 35 : Tube EDTA (référence = bouchon 

violet). (DISALAUD, 2021) 

 

Figure 36 : Automate d’hématologie. (Benc, 

2021) 
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Les résultats de l’hémogramme sont sujets de variation physiologique en fonction du sexe, 

de l’âge et de l’ethnie. 

 Chez le nouveau-né : les valeurs normales sont supérieures à celles de l’adulte. 

 Chez le nourrisson et l’enfant : les valeurs normales sont inférieures à celles de l’adulte. 

- Enfant moins de 5 ans : Les lymphocytes > Les PN. Neutrophiles.  

- Enfant 5 ans : Les lymphocytes = Les PN. Neutrophiles.  

- Enfant plus de 5 ans : Les PN. Neutrophiles > lymphocytes. 

 

Un bon prélèvement est essentiel pour une meilleure qualité des résultats obtenus. Il se 

réalise par ponction veineuse franche, chez un patient pas obligatoirement à jeun mais à distance 

d’une ingestion de corps gras, normo hydraté ; Le prélèvement se réalise sur tube contenant une 

substance anticoagulant (solution d’EDTA) qui va empêcher le sang de se « gélifier ».  

Si plusieurs prélèvements sont programmés, ceux destinés aux analyses hématologiques 

(hémogramme et coagulation) doivent être réalisés en premier. Les prélèvements doivent se 

faire à l’abri d’une veine déjà perfusée ou à partir d’une ligne de perfusion (risque de dilution 

du sang par le produit de perfusion). 

Si un hémogramme est réalisé sur cathéter, une purge préalable de la ligne de perfusion doit 

être préalablement réalisée. Le tube de prélèvement (dont la couleur du bouchon est normalisée 

 Valeurs normales 

Globules Rouges (GR) ♂ : 4.5 à 6.0 x106/ml ♀ : 4.0 à 5.5 x106/ml 

Hématocrite (Hte) ♂ : 40 à 54 % ♀ : 35 à 47% 

Hémoglobine (Hb) ♂ : 13 à 17 g/dl ♀ : 12 à 14 g/dl 

Volume Globulaire Moyen (VGM) 80 à 100 fl 

Concentration Corpusculaire Moyenne en 

Hémoglobine (CCMH) 
32 à 36 % 

Teneur Corpusculaire Moyenne en 

Hémoglobine (TCMH) 
27 à 32 pg 

Réticulocytes 

Taux de Réticulocytes 

25.000 à 100.000 

0.5 à 2 % 

Globules Blancs (GB) 

 

 

 

 

 

4.000 à 10.000 /ml 

PN. Neutrophiles 40 à 70 % 

PN. Eosinophiles 0 à 7 % 

PN. Basophiles 0 à 2 % 

Lymphocytes 20 à 40 % 

Monocytes 3 à 7 % 

Plaquettes 150.0 400.000 /ml 

Tableau 1 : Valeurs normales d’une formule de numérotation sanguine. (Abrégé d’hématologie, 

faculté de médecine d’Alger, SMAILI, 2018). 
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en fonction de l’anticoagulant, en l’occurrence, le violet) utilisés dans la plupart des cas ont un 

volume de 5 ml et sont calibrés pour des prélèvements de 3 à 4.5ml (REVMEDVET, 2001). 

 

II.2 Les symptômes cliniques : 

 Les manifestations cliniques dépendent essentiellement de la diminution de la capacité de 

fixation de l’hémoglobine à l’oxygène et de l’augmentation compensatrice du débit cardiaque. 

On observe les symptômes suivants : 

 

- PÂLEUR : de la peau et teint, surtout visible au niveau des paumes des mains, à la 

conjonctive palpébrale (membrane tapissant la face interne des paupières), aux lèvres et 

aux ongles. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- SYMPTÔME SUBJECTIFS : Fatigue inexpliquée, faiblesse, perte d’énergie, 

somnolence, vertiges, céphalées, bourdonnements d’oreille, mouches volantes, 

tendance aux syncopes, parfois irritabilité. 

 

- ESSOUFLEMNT : fonction respiratoire augmente d’amplitude et de rythme. 

 

- TACHYCARDIE : augmentation de la fréquence cardiaque pour faire circuler 

l’oxygène (FATTORUSSO et all, 1990). 

 

 

Figure 37 : Pâleur cutanéomuqueuse. 

(GROSBIUS B, 2021) 
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II.3 Les causes : 

La fabrication et la survie des globules rouges exigent un bon fonctionnement de certains 

organes, mais aussi d’un apport adéquat en vitamines (B12, B9 et C) et en fer.  

Une altération de la production des globules rouges, engendre une destruction de ces 

dernières ceci peut entraîner une anémie (parfois provoquée par des enzymes défectueuses dans 

les globules rouges). Dans certains cas, pendant la grossesse, en cas d’incompatibilité sanguine 

entre la mère et le futur bébé (MARTEL, 1998). 

Une fuite de sang importante en dehors du système circulatoire (l’hémorragie) provoque 

une anémie. 

 

II.4 Diagnostique des anémies : 

     Une anémie peu sévère peut passer inaperçu (asymptomatique) et donc n’avoir aucune 

répercussion négative sur l’organisme. Par contre, à mesure qu’une anémie s’aggrave, elle peut 

entraîner une baisse d’énergie, une asthénie, une dyspnée et une sensibilité au froid. La seule 

façon d’en être sûr consiste à pratiquer une analyse sanguine afin de faire le compte du nombre 

de globules rouges et plus particulièrement le taux d’hémoglobine (FCR, 2006). 

 

    Le premier examen prescrit par le médecin devant des symptômes d’anémie est la 

numération formule sanguine (NFS), ou hémogramme. Cet examen permet de diagnostiquer 

une anémie, lorsque le taux d’hémoglobine est inférieur aux valeurs normales : 

 

- 13 grammes par décilitre (g/dl) cher l’homme. 

- 12 g/dl chez la femme. 

- 10.5 g/dl chez la femme enceinte à partir du deuxième trimestre de grossesse. 

- D’autres éléments de la NFS permettent au médecin de comprendre l’origine de 

l’anémie. En particulier, le volume globulaire moyen (ou VGM) est indicateur de taille 

des globules rouges : 

- Quand le VGM est faible (< 80 fl), l’anémie peut être due à une carence en vitamines 

en fer, une inflammation ou une maladie génétique. 

- Quand le VGM est élevé (>100 fl), l’anémie peut être liée à une carence en vitamine 

B12 ou vitamine B9. 
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Le taux de réticulocytes est un indice du bon fonctionnement de la moelle osseuse. En effet, 

ces cellules sanguines sont les jeunes hématies nouvellement produits par la moelle osseuse. 

En fonction du contexte et les orientations données par la NFS, le médecin peut également 

prescrire d’autres dosages sanguins (ferritinémie, vitamine B12, analyse de l’hémoglobine par 

électrophorèse…). 

Il peut avoir recours à d’autres examens à la recherche d’un saignement digestif, 

gynécologique ou d’une maladie (pathologie inflammatoire, ou maladie rénale chronique, 

anomalie génétique…) pouvant être à l’origine de l’anémie (HAS, 2008). 

 

II.5 Classification morphologique des anémies : 

II.5.1 Les anémies microcytaires : 

     Ce sont les plus fréquentes des anémies, elles sont arégénératives et liées généralement 

à une carence martiale. Elles se traduisent par un volume globulaire moyen et une teneur 

corpusculaire moyenne en hémoglobine bas. On parle aussi d’anémies ferriprives. 

Les anémies microcytaires son de trois types : 

- Carence martiale : liée à la lenteur d’installation et au caractère tardif de l’anémie. 

Origine : saignement chronique digestif ou gynécologique. 

- Anémie inflammatoire. 

- Troubles de la synthèse de l’hème : dans ce cas, les anémies sont hypersidérémiques. 

 

II.5.2 Les anémies macrocytaires : 

      Elles sont arégénératives et liée souvent à un défaut de division cellulaire des 

précurseurs érythroblastique, cette anomalie est soit le fait de dysfonctionnements complexes : 

Dyshématopoïèse ou dysmétabolisme soit le fait d’une carence vitaminique B12 ou folates. 

 

II.5.3 Les anémies normocytaires : 

- Les non régénérative traduisent une production médullaire anormale : hypoplasie. 

- Les régénératives correspondent à des anémies hémolytiques par destruction des 

hématies. Elles font rechercher une hémolyse clinique (ictère, splénomégalie), une 

hémorragie aiguë, une régénération de la moelle par exemple après chimiothérapie 

(FMC, 2001). 
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Anémie 

hémolytique 

Hémorragie 

aigüe  

Insuffisance rénale 

inflammation 

chronique 

hépatopathie 

hypothyroïdie 

Carence en 

vitamine B12, 

folates 

Endoscopie 

digestive haute 

et/ou basse 

Malabsorption 

carence d’apport 

Lésion 

digestive 

Myélogramme Sd myélodysplasique 

Electrophorèse 

de 

l’hémoglobine 

Sd 

inflammatoire 

chronique 

Thalassémie, 

saturnisme 

Bilan martial 

Carence 

martiale 

CRP, VS 

Réticulocytes 

Anémie régénérative 

Anémie a régénérative 

Bilan d’hémolyse 

CRP, VS, 

Créatinémie, TSH, 

Bilan hépatique 

Vitamine 

B12, folates 

Anémie  Analyse du VGM 

Anémie microcytaire 

Analyse normo ou macrocytaire 

Figure 38 : Orientation diagnostique devant une anémie. (SABROU A, 2021) 
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II.6 Classification selon le taux de réticulocytes : 

 

II.6.1 Réticulocytes élevés : 

Les réticulocytes sont les précurseurs des globules rouges. Leur présence dans le sang 

périphérique en grandes quantités indique une sur production des globules rouges dans la 

moelle osseuse, pour combler un déficit lié à une anémie. On parlera alors d’anémie 

régénératives ; dans le cas contraire, on parle d’anémie aregénérative. Le taux de réticulocytes 

sanguin est donc un élément très important pour élucider le mécanisme en cause d’une anémie. 

- Valeurs normales : 25000 à 100.000/mm3 soit : 0.5 à 2% des globules rouges. 

- Réticulocytes > 120.000 /ml = anémie régénérative : Anémie hémolytique (parasitaire, 

toxique, bactérienne, virale, médicamenteuse, torsion, oignons, paracétamol) anémie 

post-hémorragique, sortie d’aplasie médullaire. 

 

II.6.2 Réticulocytes normales : 

- Réticulocyte <120.000 /ml = anémie non régénérative : 

    Erythroblastopénie, aplasie médullaire, anémie inflammatoire, anémie par carence en fer, 

anémie par carence en folates et vitamine B12, anémie réfractaire. 

    Et syndromes myélodysplasiques, certains myélomes et leucémies, insuffisance rénale 

chronique, saignement chronique, toxique (œstrogènes, chimiothérapie), infectieuse et 

leucémie (CMN, 2004). 

 

Taux de réticulocytes

< 120000 /ml

Anémie arégénérative

Aplasie médullaire, Anémie 
inflammatoire, carence 

martiale, carence en 
vitamine  B12, folates, 

leucémies ...

> 120000 /ml

Anémie régénérative

Anémie hémolytique, post 
hémorragique, sortie 
d'aplasie médullaire

Figure 39 : Taux de réticulocytes. (SABROU A, 2021) 
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II.7 Classification physiologique des anémies : 

II.7.1 Anémie carentielle : 

II.7.1.1 Anémie ferriprive : 

L’anémie par carence martiale ou (anémie ferriprive) est la plus fréquente des 

anémie. 

C’est une anémie centrale (moelle osseuse) par diminution de la synthèse de 

l’hème dans les érythroblastes de la moelle osseuse par défaut de fer. 

 

 Diagnostic : L’anémie est souvent bien tolérée car d’installation très 

progressive. Elle sera révélée par : 

- Des signes d’anémie : pâleur, signes d’anoxie. 

- Des signes de carence mariale : perte de cheveux, cheveux secs, ongles 

cassants… 

- Un hémogramme systématique. 

- Les anomalies sont isolées du point de vue hématologique (sans purpura, sans 

fièvre, sans ictère, sans adénopathies ni splénomégalie). 

 

 Bilan martial : Il est très caractéristique car l’anémie est un processus tardif 

dans la carence martiale, sous couvert de l’absence de traitement (par fer ou 

transfusion) avant sa réalisation. 

- La ferritine sanguine est diminuée (<20 µg/L chez la femme, <30 µg/L chez 

l’homme et la femme ménopausée), souvent effondrée. 

- Le fer sérique est diminué (<11 µmol/L), souvent effondré. Seul il n’est pas 

interprétable et doit être associé à :  

 La transferrine (sidérophiline) est qui augmentée. 

 La capacité totale de fixation de la transferrine (augmentée). 

 Le coefficient de saturation (diminué). 

- Le récepteur soluble à la transferrine, plus rarement demandé est augmenté. 
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 Diagnostic étiologique : Une anémie par carence martiale est presque 

exclusivement liée à une hémorragie chronique, souvent masquée. 

Elles sont digestives ou gynécologique : l’exploration dépendra donc du sexe et de 

l’âge. Les causes d’origine gynécologiques sont fréquentes chez la femme en âge de 

procréer. 

Les causes digestives sont les plus fréquentes chez l’homme et la femme 

ménopausée. 

L’interrogatoire est une étape primordiale, la recherche de sang dans les selles 

(méléna ou rectorragies) peut être utile et les explorations endoscopiques seront 

indispensables en l’absence de cause gynécologique (BINET, 2009). 

 

II.7.1.2 Carences en facteurs antipernicieux ou anti mégaloblastique : 

L’anémie par carence en facteurs antipernicieux est une anémie macrocytaire 

caractérisée par la présence de grands érythroblastes dans la moelle osseuse et qui 

sont appelées « Mégaloblastes ». 

Elle est fréquemment liée à une carence en facteur antipernicieux (vit B12 et 

acide folique) comme elle peut être d’origine toxique ou néoplasique. 

 

 Epidémiologie : En Algérie, avant 1970, la carence en acide folique était de loin 

la plus fréquente. Actuellement, du fait de la supplémentation en acide folique 

des femmes enceintes, sa fréquence à beaucoup diminuée. Par contre, la carence 

en vit B12 qui semble être plus fréquente. Probablement en raison de l’absence 

de prescription de cette vitamine comme fortifiant. 

Ainsi, la carence en vit B12 représente environ 3% des causes d’anémies chez 

l’adulte et est donc moins fréquente que la carence en fer, évaluée à 25%. 

 

 Physiopathologie : 

- Anémie mégaloblastique par carence en facteurs antipernicieux : 

 Le défaut de synthèse d’ADN se traduit par une réduction des mitoses, ce 

qui provoque un gigantisme des érythroblastes, d’où des mégaloblastes. 

 Ces érythroblastes présentent un développement asynchrone du noyau et du 

cytoplasme. Le noyau conserve l’aspect observé chez les cellules jeunes 
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alors que l’hémoglobinisation du cytoplasme lui donne l’aspect observé chez 

les cellules matures. 

 Une autre conséquence est l’hématopoïèse inefficace par hémolyse intra 

médullaire. 

 Le défaut de synthèse d’ADN concerne les cellules granuleuses et 

plaquettaires. Il s’exprime par une poly segmentation des PNN avec 

macrothrombocytose. 

 On note également une atrophie des cellules de la muqueuse digestive et 

vaginale (cellules à reproduction rapide) d’où troubles digestifs et stérilité 

réversible. 

 Au niveau des cellules nerveuses, la carence en vit B12 entraîne un défaut 

de la myélinisation par défaut de méthionine, à l’origine d’une neuropathie 

par sclérose combinée de la moelle. 

- Anémie mégaloblastique d’origine toxique : 

 Elle est due à la prise de certains médicaments antinéoplasiques ou 

immunosuppresseurs qui sont des inhibiteurs compétitifs de la synthèse de 

l’ADN. 

- Anémie mégaloblastique d’origine néoplasique : 

 elle est due à une anomalie de la cellule souche érythroblastique (ELHADJ, 

2012). 

 

a- Carence en vitamine b12 (maladie de biermer) : La maladie de biermer 

est une maladie auto-immune caractérisée par une atrophie gastrique et une 

malabsorption de vitamine B12 liée au facteur intrinsèque. 

Les femmes ont tendance sont fréquemment touchées par cette maladie 

et elle est surtout découverte vers les 60 ans. 

Souvent, elle survient sur un terrain particulier : européen aux yeux clairs 

ayant des antécédents de pathologie auto-immune : thyroïdite d’Hashimoto, 

maladie de Basedow, diabète insulino-dépendant, lupus, HAI, syndrome de 

Sjögren gougerot, vitiligo …etc. 

Le syndrome anémique est en général au premier plan : Il est relativement 

bien supporté car d’installation progressive et ne comporte pas de 

caractéristiques particulières : on retrouve donc une pâleur cutanéomuqueuse et 

les signes hypoxiques habituels (tachycardie, dyspnée…). 



 

39 

 

Il est principalement isolé du point de vue hématologique sans fièvre ni 

de symptomatologie hémorragique. Il n’y a pas d’adénopathie ou de 

splénomégalie. 

Parfois un ictère trompeur peut être présent (lors d’une hémolyse intra-

médullaire importante). 

Les signes digestifs sont fréquents, liés à l’atrophie des muqueuses 

digestives : sécheresse buccale, aphtes à répétition, diarrhée ou constipation et 

classique glossite de Hunter (sensation de brûlure et inflammation avec une 

langue rouge et brillante avant de devenir atrophique). 

Les signes neurologiques sont plus rares mais plus graves. Ils sont en 

effet invalidants et peu ou pas réversibles : polynévrites, atteinte des nerfs 

crâniens, fourmillements et surtout la sclérose combinée de la moelle : elle 

entraîne des troubles combinés, plus particulièrement des troubles de la 

sensibilité profonde associés à des contractions musculaires involontaires. 

 

 Hémogramme : Réalisé avant tout traitement (vitaminique ou 

transfusionnel) il montre une anémie macrocytaire aregénérative avec 

pancytopénie. 

o Anémie : 

 L’hémoglobine est souvent très basse au diagnostic. 

 La macrocytose est franche (VGM vers 120fl). 

 La CCMH est basse alors que la TGMH est élevée. 

 Les réticulocytes son bas. 

 Les anomalies érythrocytaires son présentes et peu caractéristiques : 

anisocytose, anisochromie, poikilocytose voire schizocytose 

trompeuse. Quelques érythroblastes sanguins sont présents. 

o Leucocytes : 

 Peuvent être dans la limite inférieure de la normale, ou légèrement 

abaissés. 

 La diminution touche les polynucléaires neutrophiles. 

 Les polynucléaires sont volontiers hyper lobés (avec déplacement à 

droite de la formule d’Arneth c.-à-d. la présence des polynucléaires 

à plus de 5 lobes). 
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o Plaquettes : 

En principe légèrement abaissées ou la limite inférieure de la 

normale, avec la présence de macro plaquettes. 

En présence de ce tableau de pancytopénie avec anémie macrocytaire 

franche, il est facile d’éliminer les autres causes de macrocytose 

comme l’éthylisme chronique. Le diagnostic se focalise vite sur une 

anémie mégaloblastique ou un syndrome myélodysplasique. Deux 

types d’examens complémentaires sont prioritaires avant tout 

traitement : 

 Le dosage sanguin des vitamines anti-mégaloblastiques (vitamine 

B12 et folates). 

 Le myélogramme (BINET, 2010). 

 

b- Carence en acide folique : La symptomatologie générale est comparable à 

celle d’une carence en vitamine B12. 

On note la présence des manifestations digestives : la glossite est parfois 

nette, mais les critères de la glossite de Hunter sont absents. 

Généralement on ne note pas de signes neurologiques propre à la carence 

en folates (si ils sont présents : il faut d’abord envisager ceux liés à l’éthylisme 

chronique). 

Les signes de carence peuvent se manifester rapidement, car les réserves 

sont limitées (3 à 4mois) : les médicaments inhibant l’action de l’acide folique 

ou l’hyperconsommation (patient en réanimation, grandes hémolyses) peuvent 

provoquer une neutropénie et une thrombopénie rapides et sévères, alors que 

l’anémie et la macrocytose sont au second plan et apparaitront plus tardivement. 

Une carence dans les premières semaines de grossesse peut favoriser une 

anomalie du tube neural chez le fœtus (un traitement par acide folique débuté 

avant la conception diminue de moitié le risque de la spina bifida) (CHU 

ANGERS, 2021). 

 

c- Autres anémie carentielle  

 Anémie en iode : La carence en iode est reconnue comme un problème 

de santé publique important dans environ 130 pays. Au moins 1.5 

milliard de personnes, soit 29% de la population mondiale, vivent dans 
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des régions où existe un risque de carence en iode. En 1998, l’OMS 

estimait que, sur ce total, 740 millions de personnes présentaient un 

goitre : huit des pays les plus peuplés du monde 4 ont un sérieux 

problème de carence en iode. Ensemble, ils regroupent 54% des 

personnes atteintes de troubles dus à une carence en iode dans le monde. 

(OMS, 2021). 

D’après l’OMS, la carence en iode durant la grossesse explique 

chaque année, la naissance avec un handicap mental, de près de 20 

millions de bébés dans le monde la carence en iode est en effet la 

principale cause des lésions cérébrales. 

02 milliards de personnes sont ainsi concernées, aussi bien dans 

les pays en développement, que dans les pays industrialisés. La carence 

d’iode entraine des retards de croissance pertes de QI et des problèmes 

de thyroïdes. 

Pour lutter contre les carences d’iode, quelques réflexes 

alimentaires suffisent comme l’utilisation de sel de table iodé et la 

consommation de poissons et de fruits de mer (GREGORIO et all, 

1999). 

 

 Carence en vitamine C : Les enquêtes nutritionnelles effectuées dans 

de nombreux pays d’Asie, d’Afrique et d’Afrique et d’Amérique latine 

montrent qu’une grande partie de la population consomme beaucoup 

moins de vitamine C que ce qui est considéré comme nécessaire ou 

souhaitable. Cependant, le scorbut, forme classique et grave de la carence 

majeure en vitamine C est devenu très rare. Aucun pays ne le considère 

comme un problème de santé publique majeur, mais on voit quelques 

flambées dans les camps de réfugiés, lors de famines et parfois dans des 

prisons. 

Le scorbut a été identifié aux XVe et XVIe siècle comme une 

maladie affectant les marins au long cours qui n’avaient pas accès à des 

aliments frais, légumes ou fruits notamment, pendant leurs voyages. 

Même avant la découverte des vitamines, la marine anglaise avait 

l’habitude de fournir des citrons et d’autres agrumes aux marins. 
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Le scorbut est une forme grave de carence en vitamine C, qui se 

traduit par des symptômes de plus en plus graves : Un déchaussement 

des dents ; Une purulence des gencives ; Des hémorragies pouvant 

conduire au décès du patient. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La vitamine C ou acide ascorbique est un nutriment essentiel 

nécessaire à la formation et à l’entretien du matériel intercellulaire. Elle 

agit comme un ciment qui assure la cohésion des cellules et des tissus. 

Dans le scorbut, les parois des capillaires se fragilisent et les hémorragies 

sont fréquentes. En cas de déficit modéré, les plaies cicatrisent mal, la 

vitamine C favorise l’absorption du fer et contribue à prévenir l’anémie 

par carence en fer. 

Certains contraceptifs oraux diminuent le taux plasmatique de 

vitamine C (MICHAEL, 2001). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 40 : Scorbut. (INM, 1851) 

 

Figure 41 : Structure de la vitamine C (Yikrazuul, 2009) 
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CHAPITRE 03 
Méthodologique 
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III. Matériels et méthodes : 

III.1 Type d’étude : 

Il s’agit d’une étude prospective ayant porté sur une illustration de 813 patients 

menés au service de maternité de l’EHS Gueddi Bakhir GHARDAIA, réalisée sur une 

période de 3 mois allant du 1er janvier 2021 au 31 mars 2021. 

 

III.2 Matériel d’étude : 

On s’est basé sur les données présentes dans les dossiers des patientes 

hospitalisées au niveau du service de maternité EHS GHARDAIA. Femmes enceintes 

de l’année 2021. L’étude a concerné, donc, l’analyse des dossiers des patients 

hospitalisés au niveau du service maternité EHS GHARDAIA. 

 

III.3 Population étudiée : 

L’étude a intéressé les patients hospitalisés au service de maternité d’EHS 

GHARDAIA et diagnostiqués d’anémie carencielle chez la femme enceinte sur une 

période allant du 1er janvier 2021 au 31 mars 2021. 

III.3.1 Critères d’inclusion : 

Tous les patients présentant une anémie, quelques soit le type, l’âge ou la 

région ont été inclus dans notre étude. 

III.3.2           Critères d’exclusion : 

Les patientes n’ayant pas une formule de numération sanguine, ou ceux dont 

leur dossier est vide ont été exclus de notre étude, ainsi 41 dossiers ont été exclus. 

III.3.3 Collecte des données : 

Les cas sont recueillis grâce aux dossiers d’archives du service de maternité. 

Il s’agit d’une étude basée sur des statistiques dont les données cliniques, bilans ont 

été recueillis à partir des dossiers des malades. 
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III.4 Paramètres étudies : 

L’étude est menée sur 813 patientes qui ont été hospitalisées au service de maternité 

sur période de 03 mois entre janvier 2021 et mars 2021 comprenant : 

- Hémoglobine (Hb), 

- Hématocrite (Hte), 

- Volume Globulaire Moyen (VGM) ; 

- Concentration Corpusculaire Moyenne de l’Hémoglobine (CCMH), 

- Région,  

- L’Age ; 

- Le bilan biologique. 

 

III.5 Méthode de recueils : 

III.5.1 Techniques de prélèvement : 

III.5.1.1 Principe : 

- Le sang est ponctionné à partir d'une veine de gros calibre, habituellement de 

l'avant-bras. 

- On distingue plusieurs modes de prélèvement : sang veineux, capillaire et 

artériel.  

- Le sang veineux est ponctionné à partir de la veine médiane située au pli du 

coude, le sang capillaire est habituellement réservé aux prélèvements de petites 

quantités. 

 

III.5.1.2 L’application de la piqûre : 

- Sur la veine médiane du pli du coude à l'endroit le plus visible et le plus épais, 

dans l'une des branches de la veine radiale superficielle. 

 

III.5.1.3 Techniques : étapes  

a. Rassurer le patient et l'installer confortablement. 

b. Le patient doit fermer la main pour que les veines se gonflent. 

c. Nettoyage de la région à ponctionner par de l'alcool isopropylique à 70%. 
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d. Insertion de la pointe de l'aiguille sur la peau tout en allant vers le centre de la 

veine à ponctionner. 

e. Ouverture du garrot dès la constatation du retour veineux dans le tube EDTA, 

ainsi le malade peut ouvrir sa main. 

f. Agiter doucement le contenu du tube en sang immédiatement. 

g. Comprimer la veine ponctionnée avec un pansement adhésif. 
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CHAPITRE 04 
Résultats et discussion  
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IV. Résultats et discussion : 

IV.1.1 Caractéristiques des patients : 

IV.1.1.1 Selon le diagnostic : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

On note chez les patientes hospitalisées en service de maternité EHS GADDI Bakir, 

une nette prédominance des sujets anémiques par rapport aux sujets non anémiques ; à l’ordre 

de : 73.00% (560 cas) anémiques et 27.00% (212) non anémiques. Ceci s’accorde 

parfaitement avec les données de la littérature affirmant que l’anémie est un problème majeur 

de santé publique (FINUCANE et all, 2015). (Figure 42). 

 

IV.1.1.2 Répartition selon l’âge : 

L’âge de prédilection des patientes anémiques est compris entre 22 ans et 36 ans soit 

73.40% (411 cas). Sur un échantillon de 560 femmes anémiques, nous avons constaté que 

l’âge minimum est de 17 ans, tandis que l’âge maximum avoisine les 47 ans. En moyenne 

c’est-à-dire l’âge moyen (X̄) est de 28.8575 ans, la classe modale (Mo) est [22-26[. Le 1ièr 

quartile est à 23.615 ans, la médiane se situe à 28.3038 ans et le 3ème quartile est à 33.7044 

ans avec un écart-type (σ) de 6.3512 ans soit une variance (σ²) de 40.3377. Le coefficient de 

variation est de 0.2200. L’âge est fortement corrélé à la survenue de l’anémie, les deux varient 

Figure 42 : Répartition selon le diagnostic. 
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dans le même sens. Ceci affirme l’origine gynécologique et hémorragique de l’anémie chez 

les patientes en âge de procréer (STEVENS et all, 2011). (Figure 43) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV.1.1.3 Répartition selon nombre de grossesses : 

Parmi les 560 femmes enceintes anémiques de notre étude, 159 femmes (28.39%) ont 

une seule grossesse, soit le nombre minimal de grossesses, tandis-que 5 femmes anémiques 

(0.89%) ont eu jusqu’ 9 grossesses. En moyenne (X̄) on note 3.0 grossesses, le mode (Mo) 

ainsi que le 1ier quartile sont à « une grossesse », la médiane (Me) est à 2 grossesses et le 

3ème quartile est à 4 grossesses.  

  L’écart-type (σ) est à 1.9065 grossesse avec une variance (σ²) de 3.6347 grossesses, le 

coefficient de variation quant à lui est de 0.6446. Enfin la covariance est à -142 et le 

coefficient de corrélation est à -0.96.  

On conclue que le nombre de grossesses et celui des cas anémique ne varient pas dans 

le même sens, ceci est en totale contradiction avec les données de la littérature, car la 

multipare à plus de risque hémorragique que la primipare (HARVEY, 2016). (Figure 44). 

 

 

 

 

Figure 43 : Répartition selon la tranche d’âge. 
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IV.1.1.4 Répartition selon la région : 

60% (336 cas) d’anémies dans le service proviennent des patientes qui ont une grossesse 

à haut risque et qui sont hospitalisées, alors qu’on note plus de cas venant de la daïra de 

BOUNOURA soit 16.79% (94 cas). Ceci vient affirmer les données de la littérature, car 

les patientes hospitalisées en service de « grossesse à haut risque » ont tendance à faire des 

anémies (ELGUINDI, 2004). Le mode (Mo) dans cet échantillon est la région de Ghardaïa. 

(Figure 45). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 44 : Répartition selon nombre de grossesse. 

 

Figure 45 : Répartition selon la région. 
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IV.1.1.5 Répartition selon VGM : 

51.25% (287 cas) des anémies sont de morphologie microcytaire, tandis que 48.57% 

(282 cas) sont normocytaires, on note un seul cas d’anémie macrocytaire dans notre étude, 

le mode (Mo) est donc le caractère microcytaire des anémies. Ceci confirme les données de 

la littérature qui disent que l’anémie microcytaire est la plus fréquente des anémies (DE 

BENOIST, 2008). (Figure 46). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV.1.1.6 Répartition selon CCMH : 

94.29% soit 528 cas sont des anémies normochromes, alors que 5.71% (32 cas) sont des 

anémies hypochromes. Le mode (Mo) est donc le caractère normochrome de l’anémie, ceci 

est en contradiction avec les données de la littérature qui affirme que le caractère 

hypochrome est le plus abondant (DE BENOIST, 2008). (Figure 47). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 46 : Répartition selon VGM. 

 



 

51 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le taux des anémies microcytaires normochromes est à l’ordre de 43.21% (242 cas), 

celui des anémies microcytaires hypochromes est à 8.03% soit 45 cas. 

Le pourcentage des cas d’anémies normocytaires normochromes est de 47.14% (264 

cas) et celui d’anémies normocytaires hypochromes est de 01.43% (8 cas). 

Un seul cas d’anémie macrocytaire normochrome (0.19%). 

 

IV.1.1.7 Répartition selon la durée du séjour : 

La majorité des patientes (90% soit 505 cas) ont resté 02 jours dans notre service, ceci 

correspond au mode (Mo) de cet échantillon. La moyenne (X̄) dans ce cas de figure est de 

2.0947 jours, avec un écart-type (σ) de 0.3639 jours soit une variance (σ²) de 0.1324. 

La covariance est de -75.6666 et le coefficient de corrélation est de -0.2422. On conclue 

que les deux paramètres ne varient pas dans le même sens, ces statistiques reflètent la prise 

en charge adéquate et dans des délais record ainsi que la charge du travail au niveau du 

service de maternité de l’EHS GADDI Bakir. (Figure 48). 

 

 

 

 

 

 

Figure 47 : Répartition selon CCMH. 
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IV.1.1.8 Statistiques descriptives des variables : 

IV.1.1.8.1 Taux d’hémoglobine (Hb) : 

Le taux de l’hémoglobine minimum dans notre étude est à l’ordre de 4.29 g/dL, avec un 

maximum dans les 18.5 g/dL. La moyenne (X̄) est de 11.2352 g/dL avec un écart-type (σ) 

de 1.6794, soit une variance (σ²) de 2.8204. (Tableau 2). 

 

 

IV.1.1.8.2 Volume globulaire moyen (VGM) : 

Le volume globulaire moyen (VGM) minimum dans notre étude est de 36.30 fl, alors 

que le VGM maximum est de 106 fl, la moyenne (X̄) est dans les 80.7256 fl avec un écart-

type (σ) de 7.9990. Soit une variance (σ²) de 63.9840. (Tableau 2).  

IV.1.1.8.3 Concentration corpusculaire moyenne de l’hémoglobine 

(CCMH) : 

Figure 48 : Répartition selon séjour. 
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La concentration corpusculaire moyenne de l’hémoglobine (CCMH) minimale dans 

notre étude est de 18.70 %, tandis que la CCMH maximale est de 44.30 % avec une 

moyenne (X̄) de 34.4997 et un écart-type (σ) de 2.2122, soit une variance (σ²) de 4.8938. 

(Tableau 2). 

 

IV.1.1.8.4  Matrice de corrélation : 

L’âge varie dans le même sens que le nombre de grossesses, le taux d’hémoglobine ainsi 

que le VGM, il existe une forte corrélation linéaire entre l’âge et les paramètres sus cités. 

Par contre l’âge varie dans le sens contraire avec le CCMH, il existe une forte corrélation 

linéaire entre les deux. 

Le nombre de grossesses varie dans le sens contraire avec le taux d’hémoglobine, le 

VGM ainsi que la CCMH. Il existe une forte corrélation linéaire entre le nombre de 

grossesses et les paramètres sus cités. 

Le taux d’hémoglobine varie dans le même sens que le VGM et la CCMH, il existe une 

forte corrélation linéaire entre le taux d’hémoglobine et les paramètres sus cités. (Tableau 

3). 

 

Variable Observations Obs. avec 
données 
manquantes 

Obs. sans 
données 
manquantes 

Minimum Maximum Moyenne Ecart-
type 

Nbre 
Grossesse 

772 0 772 1,0000 11,0000 2,9560 1,9065 

Age 772 0 772 17,0000 46,0000 28,8575 6,3512 

Hb 772 0 772 4,2900 18,5000 11,2352 1,6794 

VGM 772 0 772 36,3000 106,0000 80,7256 7,9990 

CCMH 772 0 772 18,7000 44,3000 34,4997 2,2122 

 
Tableau 2 : statistiques descriptives (Variable Hb, VGM, CCMH) 
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Le R² (coefficient de détermination) dans notre étude est élevé, le nuage des points se 

resserre autour de la droite de régression. (Annexes : coefficients d’ajustement). 

 

IV.1.1.8.5  Paramètre du variable (Anémie) : 

L’interprétation de l’odd-ratio est l’une des raisons majeures de l’utilisation du modèle 

logit en épidémiologie. De manière sommaire, un odds se définit comme le rapport des 

côtes, celui-ci détecte le cote d’exposition chez les malades et les non malades, ce qui est 

réalisable par un modèle de régression logistique. 

Dans cette étude, les individus ayant une CCMH anormale ont un risque cinq fois (5x) 

plus grands d’être anémiques que ceux qui ont des valeurs normales. De même, les femmes 

avec un nombre de grossesses élevé risquent une fois (1x) plus d’être anémiques. (Tableau 

4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variables Nbre 
Grossesse 

Age Hb VGM CCMH 

Nbre 
Grossesse 

1,0000 0,7227 -0,0163 -0,0025 -0,0471 

Age 0,7227 1,0000 0,0137 0,0163 -0,0183 

Hb -0,0163 0,0137 1,0000 0,6016 0,2880 

VGM -0,0025 0,0163 0,6016 1,0000 0,2996 

CCMH -0,0471 -0,0183 0,2880 0,2996 1,0000 

 
Tableau 3 : Matrice de corrélation. 

Tableau 4 : Paramètres du modèle (Variable Anémie). 

 

Source Valeur Erreur 
standard 

Khi² de 
Wald 

Pr > 
Khi² 

Wald 
Borne 

inf. 
(95%) 

Wald 
Borne 
sup. 

(95%) 

Odds 
ratio 

Odds 
ratio 

Borne 
inf. 

(95%) 

Odds 
ratio 

Borne 
sup. 

(95%) 

Constante 29,2870 4,9941 34,3908 < 
0,0001 

19,4988 39,0751       

Nbre 
Grossesse 

0,1377 0,1664 0,6847 0,4080 -0,1884 0,4637 1,1476 0,8283 1,5900 

Age -0,0438 0,0476 0,8458 0,3577 -0,1371 0,0495 0,9572 0,8719 1,0508 

Hb -6,2446 0,6955 80,6067 < 
0,0001 

-7,6078 -4,8814 0,0019 0,0005 0,0076 

VGM -0,1023 0,0395 6,7062 0,0096 -0,1797 -0,0249 0,9028 0,8355 0,9754 

CCMH 1,6191 0,2005 65,2353 < 
0,0001 

1,2262 2,0120 5,0485 3,4082 7,4782 
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IV.1.1.9  Régime alimentaire : 

Les besoins en fer durant la grossesse sont augmentés du fait de l’expansion 

volumique et les exigences du fœtus, ceci implique un régime alimentaire riche en fer adapté 

à cette situation. 

Le fer est présent dans nombreux aliments, dans les pays occidentaux, les principales 

sources de fer sont les produits d’origine animale, les céréales, les fruits et les légumes. Pour 

ce qui est des pays en voie de développement leur source de fer est les produits d’origine 

animale. 

L’acide ascorbique est connu pour son effet facilitateur de l’absorption de fer (COOK 

et MONS, 1977), l’absorption du fer et triplée si consommée simultanément avec environ 

100 ml de jus d’orange. Toutes nos patientes avaient accès au jus d’orange. 

On rajoute à cela la consommation de la viande et du poisson, il a été démontré que 

ces deux produits d’origine animal facilite l’absorption du fer (COOK et MONS, 1976), la 

quasi-totalité de nos patientes n’avaient pas accès à ces deux produits quotidiennement ce 

qui conditionne l’absorption du fer chez eux et les exposent au risques d’anémie. 

Les tannins sont des puissants inhibiteurs de l’absorption du fer, il a été rapporté 

qu’une seule tasse de thé prise lors d’un repas peut faire chuter l’absorption du fer (DISLER 

et all, 1975). Les tannins sont également retrouvés dans le café avec un pouvoir inhibiteur 

moindre. Malheureusement, du fait des habitudes de la région, le thé et café sont consommés 

de façon quotidienne et chez toutes nos patientes sans exception ; ces deux produits à eux 

seuls peuvent être les principales causes des anémies par carence en fer. 

Il a été démontré que le jaune d’œuf avait une action inhibitrice de l’absorption du fer 

(COOK et MONS, 1979), l’œuf fait partie des repas quotidiens et il est consommé de à 

plusieurs reprises. 

 

IV.1.1.10  Autres : 

03 des patientes anémique (0.54%) étaient diabétique sous traitement, alors que 23 

patientes (4.11%) avaient une hypertension artérielle sous traitement.  

On voit par le biais de notre étude l’émergence de grossesse avec comorbidités, ceci 

implique le suivi de cette catégorie des patientes. 

 

Préd(Anémie) = 1 / (1 + e (- (29,2869632022694 + 0,137665913957972 ×Nbre 

Grossesse - 4,37770403509607E – 02 ×Age - 6,2445733734084 ×Hb -

0,102277772737879 ×VGM + 1,61909330342196 ×CCMH))) 

 

 

Equation du modèle (Variable Anémie) 
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14 patientes soit 2.5% des sujets anémiques ont bénéficié d’une transfusion sanguine, 

04 ont nécessité qu’une seule poche de sang iso groupe iso rhésus, alors que 10 personnes 

ont eu recours à 02 poches de sang iso groupe iso rhésus. On en a moins recours à la 

transfusion sanguine (CNGOF, 2007), car le traitement oral est le choix de référence en 

absence d’intolérance et aussi ceci grâce aux progrès de la médecine, la prise en charge dans 

les stades initiaux de la maladie et l’application des protocoles thérapeutiques. 

 

Toute les patientes sans exceptions ont bénéficié d’une supplémentation en fer par voie 

orale (MILMAN, 2008) : Complexe hydroxide ferrique polymaltose exprimé en fer 

ferrique 100mg et l’acide folique 0.35mg sous forme de comprimé à sucer. La posologie est 

de 02 comprimés par jour le premier mois, puis un comprimé par jour pour deux mois. Ce 

protocole thérapeutique suit parfaitement celui de la littérature (BEUCHER et all, 2011). 
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Conclusion : 

L’anémie est un problème majeur de santé publique, l’origine gynécologique 

notamment le risque hémorragique lors des grossesses est les causes les plus fréquentes. 

Pour que la prise en charge de l’anémie pendant la grossesse soit optimale différents axes 

sont à prendre en compte. 

Les femmes jeunes font plus d’anémies que les femmes âgées, la morphologie 

microcytaire des anémies est la plus dominante dans notre étude, on note également que le 

caractère normocytaire est majoritaire. 

La première cause de carences en fer ou en folates est le défaut d’apport dans 

l’alimentation. C’est pour cela qu’il est important d’interroger les femmes sur la qualité de 

leur régime alimentaire. Un nutritionniste pourrait être utile chez certaines patientes.  

 

La consultation du premier trimestre est très importante. Elle permet d’identifier les 

facteurs de risques et de pouvoir lancer un bilan plus précoce et peut-être plus exhaustif en 

fonction des informations décelées à l’anamnèse. L’association de plusieurs facteurs de 

risques ne devrait pas nous échapper. Dans ces cas et selon la Haute Autorité de Santé, la 

prescription d’un hémogramme est recommandée. Il existe dans ce dépistage une grande 

hétérogénéité des pratiques médicaux inter-médecins et inter-structures.  

 

Le traitement préventif pendant la grossesse est toujours bien conduit et est parfois mis 

en place sans avoir recours à une numération de la formule sanguine préalable. Une 

supplémentation en fer, ainsi que la réduction de la consommation du thé, avec un bon 

régime alimentaire permet de réduire les cas d’anémies et contrôler cette maladie. 

L’éducation des patientes et de la population générale sur le rôle important du régime 

alimentaire ainsi que l’impact des habitudes alimentaires pourrait être sujet de collaboration 

de plusieurs parties : médecins, autorités, population générale, patientes et leur entourage, 

le tout pour lutter contre tout facteur pouvant induire une anémie, où au cas échéant 

minimiser les complications.  
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Annexes 

XLSTAT 2014.5.03 - Régression logistique - le 07/06/2021 à 11:42:28  

Variable(s) réponse : Classeur = Global des résultats.xlsx / Feuille = Feuil1 / Plage = 

Feuil1!$G$1:$G$773 / 772 lignes et 1 colonne       

Quantitatives : Classeur = Global des résultats.xlsx / Feuille = Feuil1 / Plage = 

Feuil1!$B$1:$F$773 / 772 lignes et 5 colonnes     

Modèle : Logit          

Type de réponse : Binaire          

Intervalle de confiance (%) : 95         

Conditions d'arrêt : Itérations = 100 / Convergence = 0,000001   

Maximisation de la fonction de vraisemblance en utilisant l'algorithme de Newton-Raphson 

 

Statistiques descriptives : 

          

Variable Observations Obs. avec 
données 
manquantes 

Obs. sans 
données 
manquantes 

Minimum Maximum Moyenne Ecart-
type 

Nbre 
Grossesse 

772 0 772 1,0000 11,0000 2,9560 1,9065 

Age 772 0 772 17,0000 46,0000 28,8575 6,3512 

Hb 772 0 772 4,2900 18,5000 11,2352 1,6794 

VGM 772 0 772 36,3000 106,0000 80,7256 7,9990 

CCMH 772 0 772 18,7000 44,3000 34,4997 2,2122 

 

 

Matrice de corrélation : 

 

Variables Nbre 
Grossesse 

Age Hb VGM CCMH 

Nbre 
Grossesse 

1,0000 0,7227 -0,0163 -0,0025 -0,0471 

Age 0,7227 1,0000 0,0137 0,0163 -0,0183 

Hb -0,0163 0,0137 1,0000 0,6016 0,2880 

VGM -0,0025 0,0163 0,6016 1,0000 0,2996 

CCMH -0,0471 -0,0183 0,2880 0,2996 1,0000 

 

Régression de la variable Anémie : 
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Correspondance entre les modalités de la variable réponse et les probabilités 

(Variable Anémie) : 

 

Modalités Probabilités 

Non 0 

Oui 1 

 

Coefficients d’ajustement (Variable Anémie) : 

 

Statistique Indépendant Complet 

Observations 772 772 

Somme des poids 772,0000 772,0000 

DDL 771 766 

-2 
Log(Vraisemblance) 

907,5504 160,7810 

R²(McFadden) 0,0000 0,8228 

R²(Cox and Snell) 0,0000 0,6199 

R²(Nagelkerke) 0,0000 0,8966 

AIC 909,5504 172,7810 

SBC 914,1994 200,6749 

Itérations 0 9 

 

Test de l’hypothèse nulle H0 : Y=0.7254 (Variable Anémie) : 

 

Statistique DDL Khi² Pr > Khi² 

-2 
Log(Vraisemblance) 

5 746,769349 < 0,0001 

Score 5 397,769644 < 0,0001 

Wald 5 82,6535754 < 0,0001 

 

 

Analyse de Type II (Variable Anémie) : 

 

Source DDL Khi² 

(Wald) 

Pr > Wald Khi² (LR) Pr > LR 

Nbre 

Grossesse 
1 0,68470384 0,4080 0,6971454 0,4037 

Age 1 0,84581889 0,3577 0,85708061 0,3546 

Hb 1 80,6067263 < 0,0001 600,767175 < 0,0001 



 

67 

 

VGM 1 6,70624203 0,0096 7,00391063 0,0081 

CCMH 1 65,2352894 < 0,0001 159,619937 < 0,0001 

 

Test de Hosmer-Lemeshow (Variable Anémie) : 

 

Statistique Khi² DDL Pr > Khi² 

Statiqtique de Hosmer-Lemeshow 89,8044 8 < 0,0001 

 

 

Equation du modèle (Variable Anémie) : 

 

Source Valeur Erreur 
standard 

Khi² de 
Wald 

Pr > 
Khi² 

Wald 
Borne 

inf. 
(95%) 

Wald 
Borne 
sup. 

(95%) 

Odds 
ratio 

Odds 
ratio 

Borne 
inf. 

(95%) 

Odds 
ratio 

Borne 
sup. 

(95%) 

Constante 29,2870 4,9941 34,3908 < 
0,0001 

19,4988 39,0751       

Nbre 
Grossesse 

0,1377 0,1664 0,6847 0,4080 -0,1884 0,4637 1,1476 0,8283 1,5900 

Age -0,0438 0,0476 0,8458 0,3577 -0,1371 0,0495 0,9572 0,8719 1,0508 

Hb -6,2446 0,6955 80,6067 < 
0,0001 

-7,6078 -4,8814 0,0019 0,0005 0,0076 

VGM -0,1023 0,0395 6,7062 0,0096 -0,1797 -0,0249 0,9028 0,8355 0,9754 

CCMH 1,6191 0,2005 65,2353 < 
0,0001 

1,2262 2,0120 5,0485 3,4082 7,4782 

 

 

Préd(Anémie) = 1 / (1 + exp(-(29,2869632022694+0,137665913957972*Nbre Grossesse-

4,37770403509607E-02*Age-6,2445733734084*Hb-

0,102277772737879*VGM+1,61909330342196*CCMH))) 

 

Coefficients normalisés (Variable Anémie) : 

 

Source Valeur Erreur 
standard 

Khi² de 
Wald 

Pr > Khi² Wald 
Borne inf. 
(95%) 

Wald 
Borne sup. 
(95%) 

Nbre 
Grossesse 

0,1446 0,1748 0,6847 0,4080 -0,1979 0,4871 

Age -0,1532 0,1666 0,8458 0,3577 -0,4797 0,1733 

Hb -5,7782 0,6436 80,6067 < 0,0001 -7,0396 -4,5168 
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VGM -0,4508 0,1741 6,7062 0,0096 -0,7919 -0,1096 

CCMH 1,9735 0,2443 65,2353 < 0,0001 1,4946 2,4524 

 

 

 

 

Tableau de classification pour l’échantillon d’estimation (Variable Anémie) : 

 

de \ Vers Non Oui Total % correct 

Non 197 15 212 92,92% 

Oui 12 548 560 97,86% 

Total 209 563 772 96,50% 
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Tables de données de l’étude : 
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Sources et références des figures : 

 

Figure 1 : Structure du Globule Rouge et autres constituants du sang humain. 

(http://acces.ens-lyon.fr/acces/thematiques/evolution/logiciels/anagene/programmes-de-1ere-s-

2011/variabilite-genetique-et-sante/perturbation-du-genome-et-cancerisation/traitement-des-

cancers/images-1/frottis-sanguin-normal.jpg/image) 

Figure 2 : Photomicrographie d'un frottis de sang humain coloration de Wright. 

(https://clercsvt.jimdofree.com/programme-college/troisieme/chapitre-2-les-d%C3%A9fenses-

immunitaires/) 

Figure 3 : Schéma de la structure des chaînes de l’hémoglobine humaine. 

(http://tpe-julie-lise.e-monsite.com/medias/images/chgbhgdfj.png) 

Figure 4 : Schéma illustrant les étapes de l’Erythropoïèse. 

(http://www.hematocell.fr/images/Enseignements-Hematologie-Cellulaire/globules-rouges-et-leur-

pathologie/Erythropoiese/image001.jpg) 

Figure 5 : Proérythrocyte vu au microscope optique avec coloration. 

(http://www.hematocell.fr/images/Enseignements-Hematologie-Cellulaire/globules-rouges-et-leur-

pathologie/Erythropoiese/vignettes/thumb_image003.jpg) 

Figure 6 : Erythrocyte basophile vu au microscope optique avec coloration. 

(http://www.hematocell.fr/images/Enseignements-Hematologie-Cellulaire/globules-rouges-et-leur-

pathologie/Erythropoiese/vignettes/thumb_image005.jpg) 

Figure 7 : Erythrocyte polychromatophile au microscope optique. 

(http://www.hematocell.fr/images/Enseignements-Hematologie-Cellulaire/globules-rouges-et-leur-

pathologie/Erythropoiese/vignettes/thumb_image007.jpg) 

Figure 8 : Erythrocyte acidophile au microscope après coloration. 

(http://www.hematocell.fr/images/Enseignements-Hematologie-Cellulaire/globules-rouges-et-leur-

pathologie/Erythropoiese/image009.jpg) 

Figure 9 : Réticulocyte. 

(http://www.hematocell.fr/images/Enseignements-Hematologie-Cellulaire/globules-rouges-et-leur-

pathologie/Erythropoiese/vignettes/thumb_image012.jpg) 

Figure 10 : Globule Rouge vue de face et profil. 

(https://i.skyrock.net/4116/70714116/pics/2815523138_1.jpg) 

Figure 11 : Globule Rouge vu au microscope optique. 

(http://campus.cerimes.fr/histologie-et-embryologie-

medicales/enseignement/histologie15/site/html/images/figure1.jpg) 

Figure 12 : Globule Rouge vu au microscope électronique à balayage. 

(https://p4.storage.canalblog.com/48/62/592395/38134961.jpg) 
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Figure 13 : Globule Rouge après coloration (MMG) (9). 

(https://thumbs.dreamstime.com/b/cellule-%C3%A9osinophile-97101722.jpg) 

Figure 14 : Microcytes. 

(https://media.cheggcdn.com/media/7a3/7a3f8748-0ffa-4847-9963-

c15775a07cca/jernmangelanemiutstryk-14C381425FD7D1BBAFE.png) 

Figure 15 : Anisocytose. 

(https://www.un-blog-une-fille.com/wp-content/uploads/2018/12/an%C3%A9mie-780x500.jpg) 

Figure 16 : Macrocytes vu au frottis sanguin. 

(https://www.google.com/imgres?imgurl=https://quizlet.com/cdn-

cgi/image/f%3Dauto,fit%3Dcover,h%3D200,onerror%3Dredirect,w%3D240/https://o.quizlet.com/OK

Cx4RO6Sqdd00VUF8wjNA.jpg&imgrefurl=https://quizlet.com/ca/263159131/hemat-flash-

cards/&h=256&w=337&tbnid=2XkRnIy2AWBEMM&tbnh=196&tbnw=258&usg=AI4_-

kSIq4D7WpN3EmKw6g_yI_SPHDzfyg&vet=1&docid=thKAIrIStSQwBM&itg=1&hl=fr-DZ) 

Figure 17 : Anisochromie. 

(https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/3/3a/Morphologie_%C3%A9rythrocytaire-3.JPG) 

Figure 18 : Polychromatophile. 

(http://dico-sciences-animales.cirad.fr/img.php?i=photos%2Fanato%2Freticulocytes-

watervalguy2016apache20.JPG&w=200) 

Figure 19 : Echinocyte. 

(https://i1.wp.com/jcarrbiomed.com/wp-content/uploads/2020/05/YOM-May-

26.jpg?fit=1024%2C1024&ssl=1) 

Figure 20 : Acanthocyte. 

(https://www.statpearls.com/pictures/getimagecontent//6110) 

Figure 21: Schizocyte.  

(https://www.sysmex.de/typo3temp/pics/2008_02_figure1_hires_87ac99489d.jpg) 

Figure 22: Stomatocyte. 

(https://imagebank.hematology.org/getimagebyid/3993?size=3) 

Figure 23 : Elliptocyte. 

(http://img.tfd.com/MosbyMD/elliptocyte.jpg) 

Figure 24 : Drépanocyte.  

(https://www.jeuneafrique.com/medias/2017/02/21/depanocytose-592x296.jpg) 

Figure 25: Microsphérocyte.  

(http://www.hematocell.fr/confrontationsabp/admin/attachments/26.5.jpg) 

Figure 26 : Target Cell.  

(https://i.ytimg.com/vi/6QZZ1L3alM8/hqdefault.jpg) 
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Figure 27 : Dacryocytes. 

(http://www.cytologie-sanguine.com/image/Myelemies_SMP_gd/27-Dacryocytes.jpg) 

Figure 28 : Rouleaux de globules rouges.  

(https://www.sysmex.fr/fileadmin/media/f100/Scientific/Cells/2009_10_figure2_hires.jpg) 

Figure 29 : Ponctuations basophiles.  

(https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/a/a9/Ponctuations_basophiles-4.JPG) 

Figure 30 : Corps de Howell Jolly. 

(https://upload.wikimedia.org//wikipedia/commons/thumb/f/ff/Howell-Jolly_body.png/220px-Howell-

Jolly_body.png) 

Figure 31 : Anneaux de Cabot.  

(http://www.cytologie-sanguine.com/image/Myelodysplasies/66-Sang-Biermer.gif) 

Figure 32 : Granulations azurophies.  

(http://acces.ens-lyon.fr/acces/thematiques/evolution/logiciels/anagene/programmes-de-1ere-s-

2011/variabilite-genetique-et-sante/perturbation-du-genome-et-cancerisation/traitement-des-

cancers/images-1/frottis-lmc-chronique.jpg/image) 

Figure 33 : Structure moléculaire du Globule Rouge. 

(http://campus.cerimes.fr/histologie-et-embryologie-

medicales/enseignement/histologie15/site/html/images/figure3.jpg) 

Figure 34 : Schéma simplifié de la Glycolyse érythrocytaire. 

(https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/9/9a/Glycolyse.gif) 

Figure 35 : Tube EDTA contenant de l’héparine (référence = bouchon violet). 

(https://www.dufortlavigne.com/system/produits/images/BEC366643-original.png?1504068029) 

Figure 36 : Automate d’hématologie. 

(https://safari-cm.com/wp-content/uploads/2019/12/MIN-BC-2800.jpg) 

Figure 37 : Pâleur cutanéomuqueuse.  

(https://psychaanalyse.com/pdf/MEDECINE_SEMIOLOGIE_SYNDROME%20ANEMIQUE_DIAP

ORAMA.pdf) 

Figure 38 : Orientation diagnostique devant une anémie. 

(Bibliothèque personnelle Dr. SABROU A.M.) 

Figure 39 : Taux de Réticulocytes. 

(Bibliothèque personnelle Dr. SABROU. A.M.) 

Figure 40: Scorbut. 

(https://ars.els-cdn.com/content/image/1-s2.0-S1957255719000038-gr3.jpg) 

Figure 41 : Structure de la Vitamine C. 



 

85 

 

(https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/e/e7/L-Ascorbic_acid.svg/langfr-250px-L-

Ascorbic_acid.svg.png) 


