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INTRODUCTION 

 

Découvert aux USA, le virus de l’immunodéficience acquise (VIH) est aujourd’hui 

responsable d’une pandémie à progression  quotidienne inquiétante. Il détruit les 

lymphocytes T CD4+ indispensables au système immunitaire .Le syndrome de 

l’immunodéficience acquis (SIDA) est la conséquence grave de l’infection par le VIH. 

Il se définit par la survenue de manifestations opportunistes ou tumorales liées à la 

déplétion profonde de l’immunité [18]. 
 L’épidémiologie de cette retrovirose laisse entrevoir qu’elle évolue de façon rapide et 

exponentielle, touchant hommes, femmes et enfants et laissant après chaque 

passage des familles vidées de leur progéniture [18]. 
 Les dernières estimations de l’ONU SIDA/OMS fin 2006 révèlent que 39,5 millions 

de personnes vivent avec l’infection par le VIH ou le SIDA. Le nombre de personnes 

ayant contracté le VIH est de 4,3 millions pour la même période. La distribution des 

cas par zone géographique montre que l’Afrique noire est la plus touchée avec 24,88 

millions de PVVIH [7]. 
 En 2001 et au Mali, selon les dernières estimations de l’EDS-MIII, 1,7 %  de la 

population est porteuse du VIH/SIDA soit 0,2 % des cas mondiaux, avec cependant 

des variations non négligeables par région, Bamako étant la région la plus infectée 

[18]. Les femmes sont les plus touchées par cette épidémie, avec une 

séroprévalence globale de 2 % contre 1,3 % chez les hommes [57]. 
 
Le suivi des patients infectés par le VIH pose un véritable problème, ceci à cause 

des différents systèmes de l’organisme qui sont sévèrement touchés entraînant ainsi 

de nombreuses complications. 

L’anémie est la complication hématologique la plus fréquente au cours de l’infection 

par le VIH. Elle peut être associée ou non a d’autres cytopénies. Une analyse des 

facteurs associés à l’incidence de l’anémie chez 32867 sujets infectés par le VIH aux 

Etats-Unis, en 1998, a montré que celle-ci était associée non seulement au déficit 

immunitaire, mais également à la neutropénie,  à la thrombopénie , à l’utilisation de 

médicaments comme la zidovudine [64]. C’est pourquoi il est de routine de 

demander un hémogramme avant d’initier tout traitement antiretroviral  



 Aux USA, COSBY et al de l’Université de Californie rapportent que chez 146 

patients infectés par le VIH , on note une prévalence de 85 % d’anémie, 53 % de 

neutropénie et 33 % de thrombopénie [14]. 
 En  2005 et au SMIT à l’hôpital du Point G au Mali, seulement chez des patients 

atteints de VIH/SIDA et naïfs de traitement antirétroviral, TALOM rapporte  des 

prévalences de 36 % pour l’anémie et de 15,5 % pour la neutropénie [57]. 
  Notre étude se propose donc d’étudier à nouveau les différentes anomalies de 

l’hémogramme chez les malades infectés par le VIH/SIDA naïfs de tout traitement 

mais cette fois-ci parallèlement à un échantillon témoin.  

Les objectifs de notre étude menée à Bamako étaient : 

 

  Objectif général : 
 

Etudier les cytopénies dues à l’infection par le VIH au centre hospitalier universitaire 

du Point G 

Objectifs spécifiques : 

- Comparer la fréquence des cytopénies chez les malades infectés par le VIH  et les 

malades  témoins ; 

- Déterminer la fréquence des anémies et des autres cytopénies chez les malades 

infectés par le VIH ; 

- Déterminer la relation entre l’anémie et le taux des lymphocytes T  CD4+. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 2.1. Virus de l’immunodéficience humaine 
2.1.1 Historique [56] 
1958 : premier sérum positif pour VIH reconnu à posteriori  

1977 : premiers cas vraisemblables reconnus à posteriori aux Etats-Unis 

1981 : cas de pneumocystose et de Kaposi chez les homosexuels américains 

1982 : première définition du Sida 

1983 : Identification du virus VIH1 par Luc Montagnier et son équipe 

1985 : mise au point des premiers tests sérologiques  

          Élaboration d’une définition clinique du Sida en Afrique 

1986 : Identification du VIH2 ; Découverte des premiers remèdes efficaces 

1993 : classification CDC 

1995 : développement des bithérapies et de la mesure de la charge virale 

1996 : développement des trithérapies 

 

2.1.2- Définition et classification [71] 

 

 Les virus de l’immunodéficience humaine (VIH) appartiennent à la famille des 

Retroviridae qui se définissent par leur structure mais surtout par leur mode de 

réplication. Ce sont des virus à ARN  qui, grâce à l’enzyme qu’ils transportent, la 

reverse transcriptase ou en français la transcriptase inverse ou rétrotranscriptase (TI 

ou RT), vont avoir  leur génome rétrotranscrit en ADN virale qui peut  alors s’intégrer 

dans l’ADN chromosomique de la cellule hôte sous le nom de provirus. Ce cycle 

réplicatif est commun à l’ensemble de la famille des Retroviridae. 

En fonction de leur pathogénicité et de leur morphologie, les Retroviridae sont 

subdivisés en deux sous-familles et 7 genres : 

- la sous-famille des Orthoretrovirinae qui rassemble les Alpharetrovirus, les 

Betaretrovirus, les Gammaretrovirus, les Deltaretrovirus, les Epsilonretrovirus et les 

Lentivirus ;  

- la sous-famille des Spumavirinae qui comprend les Spumavirus. 

Les Alpharetrovirus, les Betaretrovirus, les Gammaretrovirus, les Deltaretrovirus, les 

Epsilonretrovirus induisent chez leurs hôtes des tumeurs  et leucémies. 

Les Lentivirus, dont font partie les VIH, détruisent les cellules qu’ils infectent  et ont 

d’abord été décrits chez les ongulés où ils entraînent des infections lentes du 

système nerveux central, du poumon  ou des articulations. 



Les Spumavirus sont considérés comme non pathogènes pour leur hôte. 

  

2.1.3 Structure et organisation du génome viral 
2.1.3.1. Structure du VIH [56-58] 
Lorsqu ils sont libérés par bourgeonnement à la surface des cellules qui les 

produisent ; les VIH  observés au microscope électronique se présentent 

schématiquement sous la forme de particules sphériques de diamètre compris entre 

90 et 120 nm. Chaque particule possède : 

- une enveloppe virale constituée d’une double couche lipidique et de deux sortes de 

glycoprotéines gp 120 et gp 41. La molécule gp 41 traverse la double couche 

lipidique tandis que la gp120 occupe une position plus périphérique : elle joue le rôle 

de récepteur  viral de la molécule membranaire des cellules hôtes. L’enveloppe 

dérive de  la cellule hôte. Il en résulte qu’elle contient  quelques protéines 

membranaires de cette dernière ; y compris les molécules  du CMH ; 

- un core viral,  la nucléocapside qui inclut une couche de protéine p17 et une 

couche de protéine p24 ; 

- un génome constitué de deux copies d’ARN simple brin associées à deux 

molécules de transcriptase inverse (p64) et à d’autres protéines enzymatiques 

(protéase p10 et intégrase p32). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1. Schéma organisationnel  du VIH-1 [73] 



2.1.3.2 Organisation du génome viral [56-58] 
 

Le génome du virus du SIDA se compose d’un ARN simple brin de 9181 nucléotides 

y compris trois gènes principaux (gag, pol, env) ainsi que quelques gènes de 

régulation de petite taille. De l’extrémité 5’ vers l extrémité 3’ on distingue ainsi les 

gènes gag, pol et env, codant respectivement les protéines internes, les enzymes 

virales (protéases, RT et intégrase) et les glycoprotéines  d’enveloppe. 

Le génome est caractérisé  par son grand nombre de gènes régulateurs codant des 

protéines qui régulent la réplication virale dans les cellules infectées. Les gènes 

régulateurs  sont responsables de la complexité de l’organisation génétique des VIH. 

 

2.1.4. Cycle de réplication du VIH [71] 
 Le virus du SIDA présent dans le sang est capable de se fixer à des cellules 

particulières du système immunitaire : les lymphocytes T CD4+. Ces lymphocytes 

sont ainsi nommés, car porteurs de la protéine transmembranaire CD4. La fixation du 

virus à ces cellules fait intervenir CD4 (reconnu par la protéine gp120 du virus). A  

partir de cette fixation, le matériel génétique du VIH peut pénétrer dans le 

lymphocyte .Une fois dans le cytoplasme, l’ARN du virus est retrotranscrit en ADNc 

double brin. Cet ADNc pénètre dans le noyau, et s’intègre au génome de la cellule 

hôte. 

 L’expression des gènes du virus permet alors la fabrication des protéines du virus. 

Assemblées, elles permettent la formation de nouveaux virions, qui bourgeonnent de 

la cellule, en s’entourant au passage d’une membrane (héritée de la cellule infectée). 

Ceci permet la libération de nouveaux virus dans le sang de l’organisme infecté. Il 

est à noter que l’expression du génome viral se réalise grâce à la machinerie de 

transcription (puis de traduction) de la cellule infectée. 

 

Le schéma ci-dessus résume ce cycle. Les légendes sont détaillées juste en 

dessous.  

  

 

 

 

 



Figure 2. 

légende 

(1) attachement 
Le virus se fixe sur le lymphocyte T4, par 

reconnaissance entre la protéine virale 

gp120 et la protéine CD4 du lymphocyte 

(ainsi qu'un co-récepteur). 

(5) traduction 

Après avoir été transcrits par l'ARN 

polymérase de la cellule, les ARN 

messagers viraux sont traduits en trois 

précurseurs protéiques. Ces 

précurseurs sont clivés par des 

protéases, pour donner les différentes 

protéines du virus. 

(2) pénétration 

Les deux membranes (du virus et du 

lymphocyte) fusionnent, ce qui permet la 

pénétration de la nucléocapside (les deux 

capsides + le matériel génétique, etc.) du 

virus dans le cytoplasme. 

(6) assemblage 

Les protéines virales et l'ARN viral 

(transcrit par ailleurs) sont associées 

pour reformer des virus (sans la 

membrane). Les protéines virales 

membranaires sont intégrées à la 

membrane du lymphocyte.  

(3) décapsidation 

Les deux capsides se dissocient, libérant 

l'ARN viral dans le cytoplasme. 

(7) bourgeonnement 
Le virus bourgeonne, emportant un 

fragment de la membrane plasmique du 

lymphocyte (qui contient uniquement 

les protéines membranaires virales). 

(4) reverse transcription et intégration 

Grâce à la reverse transcriptase virale, 

l'ARN viral est rétrotranscrit en ADN double 

brin. Cet ADN pénètre dans le noyau, où il 

s'intègre au génome du lymphocyte. Il est 

ensuite transcrit en ARN. 

(8) libération 

Les nouveaux virus sont libérés dans le 

milieu intérieur. Ils peuvent infecter de 

nouveaux lymphocytes T4. 

 

 

 

 



 2.1.5. Le tropisme cellulaire [57, 61] 
 

La déplétion sélective en lymphocytes T CD4+ est la caractéristique du sida. Elle est 

due largement au tropisme sélectif du VIH-1 pour cette population de cellules, 

tropisme lié à  la grande affinité de la protéine virale d’enveloppe gp 120 pour la 

molécule CD4. Le CD4 sert normalement de ligand aux molécules de classe 2 du 

CMH (complexe majeur d’histocompatibilité) mais dans l’infection à VIH-1 le CD4 est 

utilisé comme récepteur primaire de virus sur la cellule cible. 

Les  cellules  dendritiques, les cellules présentatrices d’antigènes et les lymphocytes 

T,  jouent un rôle essentiel dans la physiopathologie de l’infection virale. Immatures, 

elles expriment CCR5 et ne laissent infecter que par les sources R5. Les cellules de 

Langerhans au niveau des muqueuses génitales  constituent sans doute une des 

portes d’entrée du virus dans l’organisme. Elles transportent les souches R5 (en les 

reproduisant ) vers les régions T vers des ganglions où elles les transmettent à des 

lymphocytes T non infectés dans lesquels elles vont se répliquer. Elles ont comme 

origine  la moelle osseuse et leur demi-vie n’est pas connue.   

 

2.1.6. Propriétés cytopathogènes [57, 61] 
 

Un des effets biologiques majeurs des VIH est l’effet cytopathogène  qu’ils induisent 

et qui se traduit en culture cellulaire par l’apparition de syncytia consécutifs à la 

fusion de cellules en agrégats géants avec de multiples noyaux et un ballonnement 

de la membrane cellulaire. Ce phénomène de fusion cellulaire est médié par la gp 

41, glycoprotéine transmembranaire. 

 Ce procédé de fusion qui a été observé dans le système  nerveux central aurait un 

rôle majeur dans la destruction des lymphocytes T CD4+. Mais ce mécanisme n’est 

pas le seul en cause : la toxicité directe du virus et de ses protéines sur la cellule, 

l’apoptose, la destruction des lymphocytes infectés par les cellules T CD8+ 

cytotoxiques contribuent également à la disparition des lymphocytes T CD4+. 

L’apoptose, ou mort cellulaire programmée, se traduit par une fragmentation de 

l’ADN chromosomique cellulaire phénomène naturel  intervenant dans 

l’embryogenèse, il serait déclenché au cours de l’infection à VIH par la liaison de la 

gp120 à la molécule CD4, par les cytokines (IL4), voire par des superantigènes 

(mycoplasmes).  



2.2. Origine  des  éléments  figurés  du  sang 
2.2.1 Les cellules lymphoïdes et les cellules myéloïdes [28] 

 Bien qu’elles soient étroitement mêlées dans la moelle et dans le sang, les cellules 

myéloïdes et les cellules lymphoïdes appartiennent à des tissus physiologiquement 

distincts. Le tissu myéloïde donne naissance à des cellules aux fonctions très 

variées : les globules rouges qui transportent l’oxygène aux poumons, les 

polynucléaires neutrophiles qui jouent un rôle essentiel dans les défenses 

antibactériennes, les monocytes qui jouent à la fois un rôle dans la défense 

antibactérienne et dans la réaction immunitaire,  les polynucléaires éosinophiles et 

basophiles aux fonctions moins bien définies, les plaquettes qui jouent un rôle 

essentiel dans l’hémostase primaire et la coagulation. 

 Les cellules myéloïdes sont produites chez l’embryon par le foie, la rate et la moelle. 

Après la naissance, seule la moelle est normalement myélopoïétique.  

 Le tissu lymphoïde est constitué morphologiquement de lymphocytes et de 

plasmocytes, cellules qui sont le support de réactions immunes spécifiques. 

 Le tissu lymphoïde est présent dans la moelle mais également dans les ganglions 

lymphatiques, la rate, les plaques de Peyer et le thymus. Il n’est donc pas surprenant 

que le volume de ces organes soit modifié dans les maladies du tissu lymphoïde. Il 

arrive cependant aussi qu’au cours des hémopathies myéloïdes, essentiellement 

malignes, le foie, la rate voire les ganglions deviennent le siège d’une production 

ectopique de cellules myéloïdes. 

 

2.2.2 Les compartiments de l’hématopoïèse [30, 31] 
 Toutes les cellules sanguines (hématies, polynucléaires, monocytes, lymphocytes et 

plaquettes) sont produites à partir d’une même cellule indifférenciée dite cellule 

souche totipotente (C.S.T) ou cellule souche primitive. 

 Sous l’influence de facteurs stimulants, une cellule souche totipotente va s’engager 

dans la différenciation d’une lignée cellulaire. Elle devient alors un progéniteur (= 

cellules souche différenciée ou « engagée »).Après plusieurs divisions qui 

aboutissent à des cellules souches engagées à la potentialisation de différenciation 

de plus en plus limitée, les progéniteurs deviennent spécifiques d’une seule lignée. 

On aboutit alors au précurseur, cellules identifiables morphologiquement sur un 

prélèvement de moelle osseuse. Ces précurseurs se divisent et maturent. Ils 

correspondent à la majorité des cellules vues sur un étalement de myélogramme ou 



sur une biopsie ostéomédullaire (BOM). La maturation terminale aboutit aux cellules 

matures fonctionnelles qui passent dans le sang. L’hématopoïèse comporte quatre 

compartiments (fig 3) : 

les cellules souches totipotentes (C.S.T), les progéniteurs, les précurseurs et les 

cellules matures. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3. Compartiments de l'hématopoïèse [29] 

2.2.3. Examen  des éléments  figurés  du  sang : hémogramme   normal [28] 
 

L’hémogramme est réalisé par un prélèvement sur anticoagulant veineux, chez 

l’adulte ou capillaire chez le petit enfant. Il comporte deux types d’analyses : 

  -l’analyse quantitative des éléments figurés (globules rouges, globules blancs, 

plaquettes) 

  -l’examen morphologique des cellules 

 

 

 



 2.2.3.1- Analyse quantitative 
 

Elle permet de mesurer le nombre absolu de cellules contenues par unité de volume 

de sang. La technique manuelle, historique maintenant abandonnée consistait à 

placer dans une cavité (cellule de Malassez) de verre de volume exactement connu 

du sang dilué dans un réactif approprié à la catégorie de celui que l’on veut étudier. 

Les éléments tombent en quelques minutes au fond de la « cellule » où l’on peut les 

compter sous un microscope, un quadrillage régulier du fond facilitant le décompte. 

Un calcul simple tenant compte de la dilution et du volume des cellules donne 

finalement le nombre d’élément rapporté en mm³. Cette technique manuelle a pour 

inconvénient d’être à la fois longue et imprécise (10 à 20 % d’erreur). Elle est 

remplacée par des compteurs électroniques qui permettent d’effectuer les mesures 

beaucoup plus rapidement et avec une marge d’erreur beaucoup plus fiable. Cette 

marge d’erreurs reste cependant de 2 à 6 % pour les globules rouges et les globules 

blancs et plus ou moins 15 % pour les plaquettes.  

Ces compteurs permettent à partir d un petit échantillon de sang prélevé sur 

anticoagulant de compter simultanément globules rouges, globules blancs, 

plaquettes et, sont de plus en plus souvent associés à un analyseur qui fournit la 

formule sanguine. 

2.2.3.1.1 Mesures quantitatives sur les globules rouges et leur contenu [28, 57] 

La quantité de globules rouges présente dans un échantillon de sang peut être 

appréciée par trois mesures : celle du nombre de globules rouges, celle de 

l’hématocrite et celle du taux d’hémoglobine. Si en pathologie ces trois mesures 

évoluaient toujours parallèlement, l’étude de l’une d’elles serait suffisante. 

Comme on peut observer des modifications dissociées de ces trois variables, leur 

mesure conjointe est indispensable. Les compteurs électroniques modernes 

assurent simultanément ces trois mesures. 

Le nombre normal des globules rouges est indiqué dans le tableau I. 

 

 

 

 

 

 



 Tableau I : Numération des globules rouges (résultats normaux par mm³) 

Homme………………………………………………………….4,5 à 6,2 x 106  

 

Femme et enfant jusqu à la puberté ……………………………4 à 5,4 x 106 

 

Enfant (1 an)……………………………………………………..3,6 à 5 x 106 

 

Nouveau – né …………………………………………………..5 à 6 x 106 

 

  

Hématocrite 

La centrifugation d’un petit volume de sang dans un tube gradué permet la lecture 

directe des volumes relatifs du plasma et des globules rouges (les autres cellules 

forment une mince couche négligeable à la surface des globules rouges). 

La mesure se fait dans des microtubules centrifugés à  haute vitesse. Dans les 

compteurs automatiques, l’hématocrite est en revanche calculé à partir du volume 

globulaire moyen. 

  Tableau II : Hématocrite normal 

 

Homme………………………………………………………………40 à 54 % 

 

Femme……………………………………………………………… 35 à 47 % 

 

Enfant ( 1 an )…………………………………………………………36 à 44 % 

 

Nouveau-né …………………………………………………………..44 à 62 % 

 

Taux d’hémoglobine  

On dose l’hémoglobine dans un échantillon de sang par diverses méthodes, mais 

une seule est aujourd’hui retenu ; la méthode de cyanméthémoglobine dans laquelle 

l’hémoglobine et tous ses dérives sont transformés par un réactif à base d’acide 

cyanhydrique en cyanméthémoglobine qui est dosé sur un spectrophotomètre. Les 

résultats sont exprimes par 100 ml de sang. 

 Le taux d hémoglobine est fonction du sexe et de l’age tableau III 



 

Tableau III : Hémoglobine normale  pour 100ml 

Homme……………………………………………………………………….……....13 a 18 

g 

 

Femme………………………………………………………………………………...12 a 16 

g 

 

Enfant 1 an…………………………………………………………………………….12 a 16 

g 

 

Nouveau né………………………………………………………………………........14 a 

20 g 

 

. Volume et contenu des globules rouges [30, 32] 
Le contenu du globule rouge dépend de la quantité d’hémoglobine synthétisée au 

cours de l’érythropoïèse et du volume de l’hématocrite. On les apprécie 

essentiellement par le calcul des constantes dites de Wintrobe : volume globulaire 

moyen (VGM), concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH) et 

teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine (TCMH). 

 

     Volume globulaire moyen 
Il est calculé en divisant le volume globulaire compris dans 1 mm³  de sang (fourni 

par l’hématocrite) par  le nombre de globules rouges contenus dans le même volume 

(fourni par la numération)  

VGM = Ht/nombre de GR 

  

La normale se situe entre 85 et 95 µ³. En dessous de 85 µ³ on parle de microcytose ; 

au-dessus de 95 µ³ de macrocytose ; dans les limites normales de normocytose. En 

pratique cependant, tenant compte des incertitudes sur les mesures, une 

microcytose ne peut être affirmée qu’au dessous de 83 µ³ , si elle est constante, et 

une macrocytose au-dessus de 97µ³. Il existe chez le petit enfant une microcytose 

(75-80 µ³) qui semble physiologique. 

 



Concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine  
 

Le calcul consiste à diviser le taux  d’hémoglobine par celui de l’hématocrite. On 

rapporte ainsi la quantité d’hémoglobine à l’unité de volume des globules rouges. 

 

CCMH = Hb/Ht 

 

Le résultat normal est compris entre 0,32 et 0,36 exprime en pourcentage (%). 

La CCMH peut être abaissée en dessous de 0,32 quand le contenu en hémoglobine 

des globules par unité de volume est insuffisant : il y a hypochromie. Lorsque la 

CCMH est comprise entre 32 et 36 %, il y a normochromie. En revanche  il y’a jamais 

d’élévation de la CCMH au dessus de 36 % (sauf erreur technique ou 

microsphérocytose) : il n’existe pas d’hyperchromie . 

 

 Teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine  
Elle a moins d’intérêt  physiologique que la CCMH ou le VGM. Elle s’obtient en 

divisant le résultat du dosage de d’hémoglobine par le nombre de globules rouges et 

indique le poids moyen d’hémoglobine par globule, soit à l’état normal 29 ± 2 pg. Elle 

dépend à la fois du contenu en hémoglobine par unité de volume et du volume 

globulaire. 

 

2.2.3.1.2 Numération des réticulocytes 
Les réticulocytes sont des globules rouges jeunes qui sont identifiables dans le sang 

environ 24 heures. 

La durée de vie moyenne des globules rouges est environ 120 jours. Ces 

réticulocytes représentent dont environ 1 % des globules rouges. On les met en 

évidence sur frottis sanguin à l’aide de certains colorants comme le bleu de 

méthylène. Ceux-ci font précipiter dans ces « réticulocytes » les organites 

cytoplasmiques (ARN messagers en particulier) qu’ils comportent encore et qui 

disparaissent dans les globules rouges plus âgés. C’est ce que l’on appelle la 

« substance réticulo-filamenteuse ». On estime sur 100 globules rouges environ, le 

pourcentage de ceux qui sont des réticulocytes. Pour  que ce résultat puisse être  

interprété, il faut exprimer en nombre absolu en rapportant ce  pourcentage au 

nombre total de globules rouges par mm³. 



En effet un taux normal de réticulocytes se situe entre 25.000 et 100.000 par mm³ 

pour un taux d’hémoglobine normal. Il existe depuis peu une technique automatique 

de décompte des réticulocytes. 

 

2.2.3.1.3  Etude quantitative des globules blancs [28] 
Elle est généralement actuellement assurée sur le même prélèvement  que les 

globules rouges et par le même appareil.  

Les valeurs normales sont de 4 à 10.000/ mm³ chez l’adulte. Il est intéressant de 

tenir compte seulement des nombres absolus de chaque catégorie de leucocytes 

(obtenus en rapportant le pourcentage dans la formule au résultat de la numération 

globale des leucocytes). 

Les données du tableau  IV sont les moyennes  établies chez l’adulte. La formule 

sanguine  de  l ‘enfant est très différente : elle est proche de celle de l’adulte chez  le  

nouveau-né, mais au cours du premier mois s’ établit une formule  à  prédominance 

lymphocytaire  avec  une tendance à une leucocytose totale plus élevée  (jusqu’à  

15000/mm³) . Le passage à la formule de l’adulte   se  fait entre  4 à 10 ans 

 
Tableau IV : Formule et nombres absolus de leucocytes à l’état normal chez l’adulte 

[28] 

 

Type de leucocytes 
Nombres absolus 
(par mm3) 

 

Polynucléaires neutrophiles (P.N )……………… …… 

 

Polynucléaires éosinophiles(P.E)………………………………

 

Polynucléaires.basophiles(P.B)……………………………… 

 

Lymphocytes…………………………………………………… 

 

Monocytes……………………………………………………….. 

 
1700 à 7000 
 
0 à 500 
 
0 à 50 
 
1500 à 4000  
 
100 à 1000 
 
 



 

2.2.3.1.4 Etude quantitative des plaquettes [28, 33] 
 

Les plaquettes sont des petits éléments figurés du sang, se présentant sous forme 

de bâtonnet fuselé, puis rapidement de disque de 2 à 3 µm. 

L’étude quantitative des plaquettes peut être effectuée soit par technique manuelle 

soit à l’aide de compteurs électroniques. Les compteurs électroniques les plus 

perfectionnés assurent simultanément sur le même prélèvement le  comptage des 

globules rouges des globules blancs et plaquettes. 

L’intervalle de variation normal est très large de 150.000 à  500.000 / mm³.  

 

2.2.3.2  Etude morphologique des éléments figurés du sang [28, 57] 
 

Elle est réalisée en étalant une fine goutte de sang sur une lame de verre  et en 

l’examinant au microscope après coloration (la coloration la plus utilisée est le May-

Grunwald-Giemsa). Cet examen au microscope permet d’étudier la morphologie des 

hématies et de faire la « formule sanguine ». 

                                                                                              

2.2.3.2.1 Examen des hématies sur le frottis [ 57]  
 

Normalement tous les globules rouges ont approximativement la même forme, la 

même coloration et le même diamètre. Toute modification de ces données traduit un 

état  pathologique. Ainsi les hématies peuvent avoir une taille inégale (anisocytose) 

ou des formes variables (poikilocytose) : dans les deux  cas cela suggère l’existence 

d’une dysérythropoièse. De même, la coloration des hématies peut être modifiée, 

soit qu'elles apparaissent décolorées sur lame ou franchement hypochromes, 

confirmant lorsqu'elle est douteuse, l'hypochromie mesurée par la CCMH et par 

conséquent l’existence d’une dysérythropoièse portant sur l’hémoglobinogenèse, soit 

qu’ il existe une polychromatophilie (les hématies apparaissent plus bleues 

qu’oranges) qui témoigne  une érythropoïèse  accélérée  et d ‘une 

hyperréticylocytose. 

 
 
 



2.2.3.2.2  Etude morphologique des globules blancs : « les formules 
sanguines ». 
L’examen des frottis de sang permet reconnaître les variétés de leucocytes, à partir 

de trois paramètres principaux : diamètres, caractéristiques du noyau et du 

cytoplasme. 

 
2.2.3.2.3 Etude de plaquettes sur frottis de sang  
L’examen  des plaquettes sur le frottis permet  donc d’abord  de contrôler  les 

résultats de  la numération. Sur le frottis, on peut en faire une estimation grossière du 

nombre des plaquettes qui peut indiquer l’invraisemblance de certains décomptes 

justifiant alors une nouvelle numération. 

L’agglutination anormale in vitro en présence de l’anticoagulant usuel (EDTA) est 

ainsi une cause non exceptionnelle de fausse thrombopénie aisément décelée par 

l’examen du frottis et confirmée par un décompte sur prélèvement citraté. En outre, 

on peut d’autre part estimer à l’aide des appareils électroniques modernes le 

« plaquettocrite » (volume occupé par les plaquettes) et le volume plaquettaire 

moyen (équivalent du  VGM pour les plaquettes). 

 

2.2.4-  Anomalies de l’hémogramme [30,  57, 70] 
 

2.2.4.1.Anomalies des globules rouges 
 

2.2.4.1.1 Anémie 
 

2.2.4.1.1.1 Généralités sur l’anémie 
 L’anémie se définit comme une diminution du taux d’hémoglobine avec ou sans 

diminution du nombre de globules rouges circulants. 

 Il existe de fausses anémies par hémodilution en raison d’une augmentation du 

volume plasmatique (la mesure de l’hématocrite et du volume sanguin permet de 

les reconnaître). 

       Trois grands mécanismes physiopathologiques peuvent être distingués : 

1°) des hémorragies, entraînant une carence martiale et une anémie 

hypochrome, microcytaire, hyposidérémique ; 

 



2°) une insuffisance de production médullaire : 

a) soit par carence d’un facteur de maturation, 

b) soit par aplasie ; 

 

3°) Une destruction accélérée des hématies circulantes : anémies hémolytiques. 

   

Les symptômes de l’anémie sont liés à son degré, à la rapidité d’installation de la 

déglobulisation, au terrain sur lequel elle survient .Une anémie très rapidement 

installée entraîne une symptomatologie beaucoup plus dramatique qu’une 

anémie chronique pour un même degré d’anémie, l’adaptation à l’hypoxie se 

faisant progressivement . En outre, l’état cardiaque et respiratoire du malade joue 

un rôle important dans ses possibilités d’adaptation, ainsi que l’âge. 

 Dans le cadre d’une anémie chronique, installée lentement, les signes cliniques 

de l’anémie traduisent grossièrement sa gravité. Ils sont toujours moins marqués 

au repos. On observe quelle que soit la cause de l’anémie les mêmes 

symptômes. Ce sont : 

- en premier lieu : pâleur cutanée et muqueuse, polypnée et tachycardie d’effort, 

et pour des efforts de moins en moins marqués l’asthénie est nette ; 

- à un stade plus grave, on constate une polypnée permanente avec tachycardie, 

et à l’auscultation du cœur un souffle systolique anorganique, voire plus 

tardivement, céphalées, vertiges, bourdonnement d’oreilles, « mouches 

volantes » ; 

- à l’extrême un coma anémique (autour de 3 g /100 ml pour un sujet par ailleurs 

sain). 

 

 L’anémie aiguë, celle notamment des hémorragies abondantes, comporte les 

mêmes symptômes, mais souvent beaucoup plus intensément perçus, et il s’y 

ajoute une tendance au collapsus et souvent une sensation de soif intense. 

 Ce sont essentiellement outre les symptômes liés à l’anémie, l’interrogatoire qui 

précise l’origine ethnique, les antécédents familiaux et personnels. 

  

2.2.4.1.1.2. Principales étiologies des anémies 

 

-Les anémies normochromes régénératives (réticulocytes >100000/ml) : 



                     • L’hémolyse ; 

                     • L’hémorragie massive ; 

                     • L’anémie centrale en régénération ; 

-Les anémies normo- ou macrocytaires arégénératives (réticulocytes < 

100000/ml) 

                     • L’insuffisance rénale, la cirrhose alcoolique, le syndrome 

inflammatoire débutant, l’insuffisance thyroïdienne (qui ne nécessitent pas de 

myélogramme) ; 

                     • Les carences en vitamine B12 et en acide folique ; 

                     • Les érythroblastopénies (virales lors d’une hémolyse ou d’une 

insuffisance rénale aiguë, toxique type chloramphénicol, lors des maladies auto-

immunes, dans le cas du syndrome de Blackfan-Diamond) ; 

                    •les envahissement médullaires (LLC, maladie de Waldenstrom, 

métastases, etc,) ; 

                    • La myélofibrose et l’aplasie (qui nécessitent un myélogramme) 

                    • Les myélodysplasies (sidéroblastique acquise, etc.) 

-Les anémies microcytaires  

                   • Ferriprive (avec un fer sérique bas et une capacité totale de 

saturation de la sidérophiline augmentée) ; 

                   •inflammatoire (avec un de fer sérique  bas et une capacité totale de 

saturation de la sidérophiline normale) ; 

                   • La thalassémie avec un fer sérique normal et une électrophorèse de 

l’Hb perturbée) [75] 
 

2.2.4.1.2  LA POLYGLOBULIE : [29, 31, 38, 57] 

  

2.2.4.1.2.1 Définition 
 C’est l’augmentation de la masse globulaire totale de l’organisme. On ne peut 

définir une polyglobulie seulement comme l’augmentation de globules rouges par 

millimètre cube, ou celle du taux d’hémoglobine pour 100 ml. En effet toutes ces 

données sont des mesures de concentration des globules rouges dans le plasma 

qui peuvent varier non seulement quand la masse érythrocytaire augmente, mais 

aussi quand la masse plasmatique totale diminue. En outre la seule numération 

globulaire induit en erreur  quand il y a une grande microcytose. Le signe d’appel 



qui doit conduire à la masse sanguine est l’élévation de l’hématocrite. En raison 

de ses relations avec la  viscosité, la mesure de l’hématocrite est en effet le 

meilleur élément de dépistage et de surveillance d’une polyglobulie (et l’on 

envisagera donc une mesure de la masse globulaire). Si l’hématocrite est : 

 

                                      Hommes > 54 % 

                                      Femmes > 47 % 

 Ces chiffres doivent cependant être interprétés chez les sujets de taille extrême, 

en particulier chez les sujets obèses .Il vaut mieux alors se référer au volume 

théorique calculé à partir d’abaques et considérer comme significative lorsqu’elle 

est supérieure à 120 % de la valeur théorique normale. 

                    

2.2.4.1.2.2 Mécanismes [38, 57] 
 

Polyglobulie par anoxie  
La baisse de la saturation en oxygène du sang artériel entraîne par un 

mécanisme compensateur physiologique une stimulation de l’érythropoïèse avec 

hypersécrétion d’érythropoïétine. C’est ce qui se passe lors de séjour en très 

haute altitude et dans certaines maladies respiratoires (broncho-pneumopathies 

chroniques), ou cardiaques ou plus rarement chez certains sujets où 

l’hémoglobine a une affinité anormale pour l’oxygène (polyglobulie familiale). 

Dans ce dernier cas il y a anoxie tissulaire sans anoxémie, l’oxygène passant mal 

de l’hémoglobine aux tissus. 

 

Polyglobulie « anormale » 
 Elle survient chez les sujets qui ont une hypersécrétion pathologique 

d’érythropoïétine. Les causes en sont surtout les tumeurs sécrétantes du rein 

(épithélioma à cellules claires) ou du cervelet (hémangioblastome solide) ou 

d’autres cancers (hépatomes), voire des lésions bénignes (kystes rénaux, 

fibromes utérins). Une hypersécrétion d’androgènes peut entraîner aussi une 

polyglobulie modérée. 

 

 
 



Polyglobulie primitive  
 C’est celle de la maladie de Vaquez qui entre dans le cadre des syndromes 

myéloprolifératifs. L’anomalie responsable siège au niveau des cellules souches 

qui sont anormalement sensibles à l’érythropoïétine, ce qui entraîne  une 

hyperplasie de la lignée érythroblastique  de type tumoral, avec une maturation 

complète jusqu’au globule rouge. 

 

 

 2.2.4.2 -Anomalies des globules blancs 
 
2.2.4.2.1- Pathologie du polynucleaire neutrophile 
 

2.2.4.2.1.1 Polynucléose neutrophile [29, 31, 57] 

 

L’augmentation pathologique du nombre de polynucléaires neutrophiles au dessus 

de la limite de 7000/mm3 peut relever de deux cadres : la polynucléose réactionnelle 

bénigne, transitoire et spontanément résolue et la polynucléose dans le cadre d’une 

prolifération maligne ou syndrome myéloprolifératif. 

 

►polynucléoses neutrophiles réactionnelles 
Elles se voient dans les circonstances résumées dans le tableau V. En pratique, il 

faut distinguer les polynucléoses survenant dans le cadre d’une pathologie aiguë en 

particulier fébrile et généralement de diagnostic évident, et celles qui surviennent de 

façon isolée et sont chroniques. Dans ce dernier cas, toutes les causes énumérées 

dans le tableau ci-dessous peuvent être rencontrées, mais il faut savoir que : 

-Les infections bactériennes cachées doivent être recherchées systématiquement 

notamment sinusiennes, amygdaliennes, génitales (chez la femme), urinaires et en 

pensant en outre chez certains sujets aux excoriations cutanées à répétition d’ordre 

professionnelles. 

 

-Le tabagisme est une cause fréquente surtout chez les sujets qui inhalent la fumée. 

La polynucléose chronique est fréquente pour une consommation supérieure  à 15 à 

20 cigarettes par jour. 



-Les polynucléoses chroniques isolées sont parfois observées sans aucune anomalie 

décelable ni conséquence pathologique. 

        Tableau V : Causes de polynucléoses  neutrophiles 

        

I.                  POLYNUCLEOSES NEUTROPHILES PHYSIOLOGIQUES 

  Toujours modérés 

1°) Nouveau-né 

2°) Exercice violent  

3°) Menstruation 

4°) Grossesse 

II                POLYNUCLEOSES NEUTROPHILES PATHOLOGIQUES  

A. Causes essentielles à rechercher systématiquement 

1°) infection bactérienne localisée (abcès, appendicite, angine)ou généralisée 

(septicémie) 

2°) maladie inflammatoire : polyarthrites rhumatismales, RAA, allergie 

3°) nécrose cellulaire : infarctus du myocarde, pancréatite, etc… 

4°) cancer 

5°) tabagisme 

B. Autres causes 
- hémorragies aigues et hémolyses aiguës 

- intoxications diverses (Benzol, radiation) 

- corticothérapie, traitement par le lithium 

- mode de début d’une leucémie myéloïde chronique (rarement avec 

myélémie)  

 

 

 

►polynucléose qui s’accompagne d’un syndrome myéloprolifératif 
 Il est essentiel de connaître le chiffre des plaquettes, car une polynucléose avec 
hyperplaquettose et VS normale témoigne presque à coup sûr d’un syndrome 

myéloprolifératif. 

 

 

 



2.2.4.2.1.2 Neutropénie et agranulocytose [29, 31, 57] 
 
 On ne peut porter le diagnostic de neutropénie que chez un sujet ayant moins de 

1700 polynucléaires neutrophiles par mm³. 

 Elle est souvent découverte par un automate et devra être confirmée par un examen 

au microscope. Tout autre chiffre, en particulier le seul pourcentage de 

l’hémogramme n’a aucun intérêt. 

 L’agranulocytose est la disparition des polynucléaires neutrophiles du sang. En 

pratique, les neutropénies extrêmes (moins de 100 polynucléaires neutrophiles par 

mm³.) entrent  dans le même cadre, car elles posent les mêmes problèmes 

pronostiques et thérapeutiques. Le tableau VII en résume les circonstances 

diagnostiques. 

 

Classification et étiologies : 

 

 On distingue plusieurs  types de neutropénies : 

 - les neutropénies acquises 

 -l es neutropénies constitutionnelles (pathologies génétiques) 

 - les neutropénies constitutionnelles primitives 

 

Neutropénie acquise 
  C’est la cause la plus fréquente de neutropénie chronique de l’enfant connue sous 

le nom de neutropénie chronique bénigne. L’âge médian de découverte est de 8 

mois et est souvent découverte lors d’un épisode infectieux de gravité modérée. 

 Cette neutropénie est permanente et parfois très profonde, mais globalement bien 

tolérée .L’évolution est favorable dans un délai de 1 à 2 ans. Très souvent aucune 

thérapeutique n’est employée compte tenu de la bonne tolérance. Il convient alors de 

se limiter à une antibiothérapie prophylactique par le bactrim. 

 

 

Neutropénie associée à une maladie génétique  
►Neutropénie et déficit immunitaire : Lors d’un déficit immunitaire cellulaire ou 

humoral, ainsi que lors de certaines maladies métaboliques (glycogénose 1b), on 



peut rencontrer des neutropénies souvent mises sur le compte d’une infection virale 

ou d’un processus auto-immun associé. 

►Maladies de Shwachmann : Cette maladie associe une insuffisance pancréatique 

externe à une neutropénie. On rencontre également parfois une atteinte cutanée 

(ichtyose) ainsi que les atteintes osseuses. 

Neutropénies constitutionnelles primitives 
►Syndrome de Kostmann : C’est une neutropénie profonde chronique, inférieure 

constamment à 500 polynucléaires /mm³, associée à d’autres anomalies biologiques 

telles qu’une monocytose, une éosinophilie, une thrombocytose et un syndrome 

inflammatoire avec hypergamma-globulinémies. C’est une neutropénie grave, 

permanente qui apparaît dès la période néo-natale. 

►Neutropénie constitutionnelle intermittente : la neutropénie cyclique. Cette 

neutropénie est caractéristique avec fluctuation des neutrophiles selon un cycle de 

susceptibilité marquée aux infections avec aphtes buccaux. Le G-CSF  est nettement 

efficace sur le nombre de polynucléaires. Cette neutropénie est de bonne évolution 

même si elle reste cyclique. 

2.2.4.2.2- Pathologie du polynucléaire éosinophile  
Hyperéosinophilie 

Une hyperéosinophilie sanguine est définie par un nombre de polynucléaires 

éosinophiles circulants excédents le chiffre de 500 éosinophiles par mm³. Elle peut 

être associée à un afflux d’éosinophiles dans les tissus. Il est important d’en 

apprécier l’ancienneté et la courbe évolutive dans le temps. C’est un signe biologique 

fréquent, souvent précieux pour guider l’enquête étiologique qui bénéficie ainsi de 

l’étroite collaboration entre le clinicien et le biologiste. 

 L’anamnèse, les premiers examens cliniques et paracliniques permettent le plus 

souvent d’établir le diagnostic et de traiter la cause de l’hyperéosinophilie. Celle-ci 

est souvent d’origine parasitaire, allergique ou médicamenteuse [28, 57]. 

 

2.2.4.2.3 Pathologie du polynucléaire basophile  
Basocytose [57] 

Ce sont des anomalies rares et d’intérêt diagnostique limité. On peut parler de 

basocytose lorsqu’en nombre absolu le nombre de basophiles dépasse 100/mm³. En 

pratique, étant donné la rareté de cette cellule, ce chiffre est évidement difficile à 

apprécier. Des basocytoses se rencontrent dans les maladies suivantes : 



 - leucémie myéloïde chronique et autres syndromes myéloprolifératifs ; 

 - les grandes hyperlipémies et les hypothyroïdies. 

2.2.4.2.4 Pathologie du monocyte  
Monocytoses 

Elles sont définies par un nombre de monocytes sanguins supérieurs à 1000/mm³. 

 On distingue trois types de monocytoses : 

• Les monocytoses malignes  
Elles surviennent soit dans le cadre des leucémies aiguës monocytaires, soit dans le 

cadre de leucémies chroniques myélomonocytaires. 

• Les monocytoses réactionnelles 
 Ce sont des anomalies relativement fréquentes et de signification diagnostique 

limitée ; elles s’observent au cours des maladies infectieuses et, contrairement aux 

notions classiques, pas spécialement au cours de la maladie d’OSLER ou de la 

tuberculose , mais en réponse à des infections diverses bactériennes ,virales ou 

parasitaires. Des monocytoses réactionnelles au cours d’états inflammatoires non 

spécifiques sont également fréquentes. 

• La monocytose qui survient au début de la phase de correction d’une 
agranulocytose est intéressante à connaître, car elle témoigne de la récupération 

des fonctions médullaires, des monocytes qui ont une synthèse médullaire rapide 

sortant avant les polynucléaires et annonçant ceux-ci. 

 

2.2.4.2.5 Pathologie du lymphocyte  
Lymphopénie [57] 

a- Définition 

La lymphopénie se définit par un nombre de lymphocytes sanguins inférieur à 

1.500/mm³ 

b- Physiopathologie et étiologie  

La lymphopénie peut être due à trois anomalies : 

-La diminution de la production des lymphocytes. 
La cause la plus fréquente de diminution de la production des lymphocytes dans le 

monde est  la dénutrition protidocalorique. La dépression immunologique résultant de 

la malnutrition contribue de manière importante à l’incidence élevée d’infections dans 

les populations dénutries. Les radiations et les traitements immunosuppresseurs, 

dont les alkylants et le sérum anti lymphocytaire, peuvent provoquer une 



lymphopénie en lésant les progéniteurs et en inhibant la division des cellules plus 

différenciées. 

 Des états d’immunodéficience peuvent clairement exister en l’absence de 

lymphopénie, en rapport avec des fonctions lymphocytaires anormales ou un déficit 

sélectif en l’une des sous- classes de lymphocytes circulants. 

-Altération de la circulation lymphocytaire  
Les altérations sont fréquentes et sont souvent une réponse transitoire à des 

situations de stress comme des infections bactériennes ou des traumatismes. 

-Destruction accrue des lymphocytes  

 La lymphopénie peut être la conséquence d’une infection virale. Chez certains 

patients, la lymphopénie est due à des anticorps anti–lymphocytes. Comme dans le 

cas des patients ayant une neutropénie immune, la majorité de ces patients ont une 

pathologie auto-immune ou rhumatismale inflammatoire sous –jacente. Des pertes 

de lymphocytes peuvent aussi survenir dans les anomalies structurales de la 

circulation lymphoïde, comme les fistules du canal thoracique. 

 

 

2.2.4.3- Anomalies des plaquettes  
2.2.4.3.1 Thrombocytose [57] 

   2.2.4.3.1.1 Définition 
Le terme de thrombocytose ou d’hyperplaquettose  est réservé aux situations où le 

taux de plaquettes circulantes est supérieur à 500 000 /mm3. 

   2.2.4.3.1.2 Physiopathologie 
 Les thrombocytoses permanentes sont en règle dues à une hyperproduction 

médullaire. Leur conséquence unique est le risque de thrombose dû à la formation 

d’agrégats plaquettaires dans la circulation par un mécanisme mal connu. Il devient 

très important lorsque le nombre de plaquettes atteints 10 /L 

   2.2.4.3.1.3 Principales causes  
 2.2.4.3.1 3.1 Thrombocytose secondaire 
Les causes des thrombocytoses secondaires (> 500.000 plaquettes, généralement < 

1000000/mm³) sont :  

 - splénectomie et asplénie fonctionnelle  

 -inflammation aigue ou chronique (infection,rhumatisme inflammatoire,maladie de 

Hodgkin, cancers) 



 - hémorragie aigue ou chroniques (infection,rhumatisme inflammatoire,maladie de 

Hodgkin,cancers) 

 - hémorragie aigue 

 - carence martiale 

- hémolyse chronique 

2.2.4.3.1 .3.2 Thrombocytoses des syndromes myéloprolifératifs 
 •La thrombocytémie essentielle 
C’est un syndrome myéloprolifératif caractérisé par une atteinte exclusive de la 

lignée plaquettaire. Très souvent, l’anomalie est révélée par un hémogramme 

systémique, parfois par des thromboses des vaisseaux de petit ou de moyen calibre 

ou par une érythromégalie. 

 Le diagnostic différentiel consiste à éliminer les causes de thrombocytoses 

secondaires. Il est bon de s’assurer de l’absence de chromosome Philadelphie. 

 

•Les thrombocytoses associées à d’autres syndromes myéloprolifératifs. 
Elles sont observées au cours de la maladie de Vaquez, la leucémie myéloïde 

chronique et la splénomégalie myéloïde.  

C’est la diminution en dessous de 150.000/mm³ du nombre de plaquettes dans le 

sang circulant. 

2.2.4.3.2.2 Physiopathologie générale 
L a thrombopénie a de très nombreuses causes mais répond à cinq mécanismes 

principaux : 

 -Thrombopénie artéfactuelle ; 

 -Thrombopénie périphérique par destruction des plaquettes ; 

 -Thrombopénie périphérique par consommation anormale des plaquettes ; 

 -Thrombopénie centrale par insuffisance de production médullaire ; 

2.2.4.3.2. Thrombopénie 
2.2.4.3.2.1 Définition 

 -Thrombopénie par redistribution volumique des plaquettes. 

2.2.4.3.2.3  Thrombopénie artéfactuelle 
 Il s’agit d’une fausse thrombopénie par agglutination des plaquettes in vitro 

généralement liée à des agglutinines antiplaquettes anticoagulant dépendantes. 

L’EDTA est le plus souvent en cause, il faut donc se méfier en priorité, mais d’autres 

anticoagulants peuvent en être la cause et induire des erreurs d’interprétations de 



l’hémogramme. Les plaquettes peuvent aussi s’agglutiner autour des polynucléaires 

(satellitisme plaquettaire). 

2.2.4.3.2.4 Destruction plaquettaire périphérique 
 La destruction plaquettaire est le mécanisme le plus commun des thrombopénies. 

Elles entraînent par contre-coup une stimulation de la thrombopoïèse médullaire,qui 

se traduit par une augmentation de la taille, du nombre et de la vitesse de maturation 

des mégacaryocytes. La thrombopénie ne devient patente qui si la destruction 

plaquettaire excède l’augmentation compensatoire de la thrombopoïèse. 

 La destruction des plaquettes est presque toujours due à une agression extrinsèque 

et acquise rarement à un défaut intrinsèque corpusculaire des plaquettes et dans ce 

cas généralement héréditaire. Dans les deux cas, les plaquettes sont détruites dans 

la rate, dans le foie et dans tout le système macrophagique en général, sans que ces 

organes ne deviennent hypertrophiques, contrairement à ce que l’on observe dans 

les anémies hémolytiques. 

 La durée de vie des plaquettes est très courte, parfois inférieur à 24 heures  

2.2.4.3.2.5 Consommation périphérique anormale des plaquettes  

Les plaquettes peuvent être anormalement consommées dans les syndromes de 

coagulation intravasculaire  disséminée (CIVD) ou dans les microangiopathies 

thrombotiques. 

2.2.4.3.2.6 Défaut de production centrale  

 L’insuffisance de production (aplasie) plaquettaire peut être la conséquence de trois 

mécanismes distincts : 

 - l’aplasie médullaire globale portant sur les trois lignées myéloïdes ou l’aplasie 

élective portant essentiellement sur la mégacaryocytopoïèse, caractérisée par 

l’absence ou la pauvreté des mégacaryocytes ; 

 -la thrombopoïèse inefficace  caractérisée par la présence en nombre normal ou 

augmenté de mégacaryocytes stériles entrant prématurément en apoptose ; 

 -l’absence de production mégacaryocytaire  par carence de facteurs de croissance 

régulateurs. 

2.2.4.3.2.7 Redistribution volumique des plaquettes  
 Malgré une production et une durée de vie normale des plaquettes, la masse 

plaquettaire totale peut être redistribuée de sorte que le pool intravasculaire diminue 

au profit d’un pool de séquestration excessivement accru. 



 C’est ce qu’on observe dans les splénomégalies surtout en cas d’hypertension 

portale. Les perfusions intraveineuses massives entraînent une dilution des 

plaquettes surtout en cas d’hémorragie 

2.3 Manifestations  hématologiques et immunologiques au cours de l’infection 
par le VIH/SIDA [2, 41, 42, 46, 52, 64-69] 
 Classiquement l’évolution de l’infection par le VIH s’accompagne de la diminution 

progressive des chiffres d’hémoglobine, de leucocytes et de plaquettes. Ces 

anomalies sont non seulement dues à l’action directe du VIH lui-même, mais aussi à 

de nombreuses drogues anti-infectieuse. 

 Les cytopénies liées à l’infection  par le VIH, sont connues et décrites dès le début 

de l’épidémie (SPIVAK , 1983 ). Elles sont dues à, soit l’infection des progéniteurs 

médullaires, soit à  l’infection du microenvironnement médullaire, soit à la production 

d’Ac et de complexes immuns circulants. 

2.3.1 Anémie 
C’est la complication hématologique la plus fréquente au cours de l’infection par le 

VIH. De nombreuses études au monde rapportent une fréquence de 63 % à 95 % au 

stade SIDA déclaré et 15 à 20 % chez les patients séropositifs. 

 Chez les patients infectés par le VIH, l’incidence de l’anémie augmente avec 

l’aggravation du déficit immunitair.  L’anémie est habituellement normochrome 

normocytaire (61 %) et macrocytaire dans 6 % des cas  et arégénérative. 

 Il existe de nombreuses causes d’anémie reliées à l’infection à VIH. 

· Quantité insuffisante de globules rouges 
 Lors d’une infection au VIH, l’organisme ne répond pas aussi efficacement en 

produisant plus d’érythropoïétine et de globules rouges. Le VIH peut également 

influer directement sur la moelle et limiter la production de globules rouges.  

 Une altération de l’érythropoïèse rend compte de l’anémie chez la plupart des 

individus infectés par le VIH. Cette altération de l’érythropoïèse pourrait être liée à la 

libération d’inhibiteurs et /ou à une production anormale de cytokines trophiques. 

· Infection 
 Les infections bactériennes et fongiques ainsi que certains virus (parvovirus, 

cytomégalovirus) détruisent la moelle osseuse et peuvent nuire à la production de 

globules rouges. 

·Cancer 



 Les patients qui souffrent du VIH courent un risque élevé de contracter certains 

cancers, en particulier le lymphome. Ces cancers envahissent fréquemment la 

moelle osseuse et peuvent nuirent à la production de globules rouges. 

·Malnutrition 
L’infection au VIH peut se traduire par l’absorption insuffisante d’élément nutritifs 

comme le fer, l’acide folique et la vitamine B12, ce qui accroît le risque d’anémie. 

 

2.3.2. Leuco-neutropénie 
 C’est la deuxième manifestation la plus rencontrée : 60 à 75 % des patients au 

stade SIDA déclaré et 20 à 40 % des séropositifs. 

 La lymphopénie est le témoin de l’évolutivité de l’infection. Elle peut être précédée 

au stade de primo-infection par un syndrome mononucléosique. 

 La lymphopénie est un marqueur de la progression du déficit immunitaire. Elle 

permet de prédire la survenue d’infections opportunistes ou de néoplasies et 

d’orienter leur diagnostic (par exemple la toxoplasmose cérébrale ou la 

cryptococcose méningée apparait lorsque le taux des lymphocytes T CD4+ est 

inférieur ou égal à 100/mm³. 

 La neutropénie peut être due à l’atteinte de la production et/ou à l’augmentation de 

la destruction des leucocytes. Des anticorps fixés à la membrane des granulocytes 

ont été observés chez près d’un tiers des individus infectés par le VIH. La présence 

d’anticorps liés aux neutrophiles ne permet pas d’augurer de la survenue d’une 

neutropénie. L’atteinte de l’hématopoïèse est présumée être la cause majeure de 

neutropénie due au VIH. En outre des troubles fonctionnels des neutrophiles ont été 

décrits lors du SIDA. On ignore dans quelle mesure le défaut de neutrophiles 

contribue à l’atteinte immunologique de l’hôte, et en particulier à la mort des 

microbes. 

   

2.3.3- Thrombopénie 
La thrombopénie est fréquemment rencontrée au cours de l’infection a VIH : 5 à 15 

%  des patients séropositifs. 

 Elle apparaît très tôt au cours de l’infection et semble n’avoir pas d’influence notable 

sur l’évolution clinique, le sujet VIH séropositif ne présentant que cette anomalie est 

d’ailleurs classé dans le groupe A (infection asymptomatique chronique) de la 

classification CDC modifiée. Elle est souvent isolée et peut être transitoire. Le plus 



souvent d’origine périphérique (auto- anticorps antiplaquettaires et complexes 

immuns circulants) elle est associée à la présence d’immunoglobulines liées aux 

plaquettes. Cependant, l’incidence non négligeable d’immunoglobulines (de classe 

IgG surtout ) liées aux plaquettes (IgG-P) chez des patients séropositifs non 

thrombopéniques retire à cette anomalie biologique une partie de sa valeur 

diagnostique. La présence d’IgG-P en l’absence de thrombopénie rend probable 

l’hypothèse de l’exercice et la persistance de particules antigéniques du VIH à la 

surface plaquettaire. 

On s’accorde à penser que l’association d’IgG-P et d’une thrombopénie profonde 

n’est pas un argument décisif pour expliquer l’hyperdestruction plaquettaire, un effet 

de dilution est connu quand le chiffre des plaquettes est normal.                                                        

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Malades et méthodes 

3.1. Cadre et lieu d’étude 

Notre étude a été menée au laboratoire de biologie médicale et hygiène hospitalière 

du centre hospitalier universitaire (CHU) du Point G à Bamako au Mali                                          

 3.2. Type et période d’étude 

Il s’agit d’une étude rétroprospective  et  menée  du 1ier  janvier 2005 

au 31  mai 2006. 

3.3. Population d’étude 
L’étude a porté sur deux groupes : 

-groupe1 : les patients ayant une sérologie négative au VIH  ayant eu une NFS 

-groupe 2 : les patients ayant une sérologie positive au VIH  ayant eu une NFS et 

n’étant pas sous antiretroviraux. 

3.4. Critères d’éligibilité 
3.4.1 Critères d’inclusion : 

- pour le 1ier  groupe : Ont été inclus dans l’étude tous les malades séronégatifs 

pour le VIH ayant eu une NFS 

- pour le 2ème groupe : Ont été inclus dans l’étude tous les malades séropositifs 

pour le VIH,  naïfs de toute chimiothérapie antirétrovirale, ayant eu une NFS et une 

numération des lymphocytes T CD4+. 

3.4.2- Critères de non inclusion 
N’ont pas été inclus dans le premier groupe tous les malades ayant une  hémopathie 

maligne, un diabète, une insuffisance rénale,  un cancer, une cirrhose, une 

tuberculose, une insuffisance cardiaque, les femmes enceintes. 

N’ont pas été inclus dans le deuxième groupe tous les malades séropositifs pour le 

VIH ayant déjà débuté le traitement antirétroviral et n’ayant pas eu une numération 

des lymphocytes T CD4+. 

 

3.5- Echantillonnage 
Notre échantillonnage a été exhaustif. 

Les échantillons témoins ont été tirés au sort et leur taille respective a été fonction du 

nombre de patients VIH+ inclus dans l’étude.  

 



3.6- Déroulement de l’étude 
3.6.1  Collecte d’information socio-démographique 
Les données socio-démographiques des malades inclus dans l’étude ont été notées 

sur une fiche d’enquête. Les  données de l’hémogramme, de la numération des 

lymphocytes T CD4+ et de la sérologie du VIH ont été recueillies,  soit à partir des 

dossiers médicaux,  soit à partir des registres du laboratoire de biologie médicale et 

hygiène hospitalière du CHU du Point G.  

3.6.2- Prélèvement de sang 
3.6.2.1- Matériel et réactifs de prélèvement 
Pour le prélèvement nous avons disposé : 

-d’un local de deux pièces bien aéré 

-de chaises  

-d’un garrot  

-de tubes à EDTA 

-de seringues  

-d’un portoir 

-de marqueurs indélébiles 

-de coton 

-d’alcool 

-de lames portes-objets  

-de gants  

 
3.6.2.2- Méthode de prélèvement  
Le patient est installé sur une chaise. Après avoir porté les gants, on fait une 

ponction veineuse au pli du coude, à l’aide d’une seringue en aval du garrot placé 

sur l’avant bras, après désinfection avec un tampon d’alcool. On recueille environ 5 

ml de sang dans un tube à EDTA que l’on retourne plusieurs fois, auquel on attribue 

un numéro. 

 
3.6.3- Numeration Formule Sanguine 
La NFS a été réalisée à l’aide d’un  automate d’hématologie MICROS 60 de ABX 

Diagnostics. 



L’automate d’hématologie donne le nombre des granulocytes (polynucléaires 

neutrophiles, polynucléaires éosinophiles, polynucléaires basophiles), des 

monocytes et des lymphocytes. 

La formule leucocytaire est établie à partir d’un frottis coloré au May Grunwald-

Giemsa lorsque le nombre des globules blancs est supérieur à 10000/mm3. 

Ont été considérées comme :  

- hyperleucocytose tout nombre de globules blancs supérieur à 10000/mm3 ; 

- anémie toute concentration d’hémoglobine inférieure à 10 g/dl ; 

- leucopénie tout nombre de leucocytes inférieur à 3000 / mm3 ;  

- neutropénie tout  nombre de polynucléaires neutrophiles inférieur à 1000/ mm3 ; 

- lymphopénie tout nombre de lymphocytes inférieur à 1000/ mm3 ; 

- thrombopénie tout nombre de plaquettes inférieur à 140000/ mm3  ; 

- microcytose tout VGM inférieur à 80 fl ; 

- hypochromie toute CCMH inférieure à 31 %. 

 
3.6.4 Numération des lymphocytes T CD4+ 
La numération des lymphocytes T CD4+ a été effectuée à l’aide d’un cytomètre de 

flux FACSCount. 

 
3.6.5 La sérologie du VIH 
La sérologie du VIH a été réalisée à l’aide des tests rapides Determine (première 

intention) et ImmunoComb II HIV 1 & 2 (2ième intention). 

 
3.7 Aspects éthiques 
Nous n’avons pas demandé le consentement éclairé des malades, mais l’anonymat 

a été conservé. 

 

3.8. Gestion et analyse statistique des données 
 

Les données  des malades inclus dans  l’étude ont été analysées sur le logiciel EPI 

Info, version 6.04 dfr-avril2001 et saisies sur le logiciel WORD 98 

Le test de χ² et l’Odds ratio ont été utilisés pour la comparaison de nos proportions 

avec un p significatif ≤ 0,05. 

 



 

 

 

 

          

 

                  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



4.1 Données socio-démographiques 
4.1.1 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA et des témoins en 
fonction du sexe (tableau VI) 
Chez les malades infectés par le VIH/SIDA, le sexe ratio  a été de 0,74 en faveur des 

femmes.  

Chez les malades témoins, le sexe ratio a été de 1,13 en faveur des hommes. 

Les femmes n’ont pas été plus nombreuses chez les malades infectés par le 

VIH/SIDA que chez les témoins. 

 

Tableau VI : Répartition de115 malades infectés par le VIH/SIDA et de 230 

témoins en fonction du sexe 

 

 

 χ² = 3,34 ; d.d.l. = 1 ; p = 0,0676 

4.1.2 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA et des témoins en 
fonction de l’âge (tableau VII) 
Les malades infectés par le VIH/SIDA étaient plus jeunes que les témoins : la 

différence est significative 

      Tableau VII : Répartition de115 malades infectés par le VIH/SIDA et de 230 

témoins de l'âge 

 Malades VIH+ Malades témoins 

16 à 25 ans 15 (13,1 %) 40 (17,39 %) 

26 à 35 ans 44 (38,3 %) 43 (18,70 %) 

36 à 45 ans 28 (24,4 %) 36 (15,65 %) 

≥ 45 ans 29 (25,2 %) 111 (48,26 %) 

Total 115 (100 %) 230 (100 %) 

χ² = 25,62 ; d.d.l. = 3 ; p = 0,000 011 4 

 Malades VIH+ Malades témoins 

Masculin 49 (42,6 %) 122 (53 %) 

Féminin 66 (57,4 %) 108 (47 %) 

Total 115 (100 %) 230 (100 %) 



4.1.3 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA et des témoins en 
fonction de la catégorie socio-professionnelle (tableau VII) 
 
Les femmes au foyer ont été plus fréquentes chez les malades infectés par le 

VIH/SIDA que chez les malades témoins : la différence est significative. 

 

 

    Tableau VIII : Répartition de 115 malades infectés par le VIH/SIDA et de 230 

témoins en fonction de la profession 

 

  

Malades  VIH+ 

 

Malades témoins 

 

 

Femmes au foyer 

 

 

57 (49,6 %) 

 

 

82 (35,65 %) 

 

Fonctionnaires 

 

 

 

6 (5,2 %) 

 

 

24 (10,44 %) 

 

Commerçants 

 

8 (7,0 %) 

 

9 (3,91 %) 

 

Ouvriers et artisans 

 

16 (13,9 %) 

 

22 (9,57 %) 

 

Autres 

 

11 (9,5 %) 

 

61 (26,52 %) 

 

Sans emploi 

 

17 (14,8 %) 

 

32 (13,91%) 

 

Total 

 

115 (100 %) 

 

230 (100 %) 

 

χ² = 19,44 ; d.d.l. = 5 ; p = 0,001588 

 

 



4.2- Résultats de l’hémogramme chez les malades infectés par le VIH/SIDA et 
les témoins 
 
4.2.1 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA et des témoins en 
fonction du taux d’hémoglobine (tableau IXI) 
L’anémie a été plus fréquente chez les malades infectés par le VIH/SIDA que chez 

les malades témoins : la différence est significative. 

Le taux moyen de l’hémoglobine a été de 9,8 g/dl ± 2,0 avec des extrêmes de 3,8 à 

17,1 g/dl chez nos malades infectés par le VIH/SIDA. Il a été de 10,3 ± 2,0 chez nos 

malades témoins 

                                                                                                                                                              

            Tableau IX : Répartition de 115 malades infectés par le VIH/SIDA et de 230 

témoins en fonction du taux d’hémoglobine 

 

Taux d'hémoglobine (g/dl) 

 

     Malades   VIH+         Malades témoins 

             <  10 

 

          66  (57,4 %)             91  (39,6 %) 

             ≥  10        

  

          49  (42,6 %)            139  (60,4 %) 

              TOTAL 

 

         115  (100 %)            230   (100 %) 

 

χ² = 9,82 ; d.d.l. = 1 ; p = 0,0017 

Odds ratio = 2,06 (1,27 < OR < 3,33) 

 

4.2.2 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA et des témoins en 
fonction du taux des leucocytes (tableau X) 
L’hyperleucocytose a été plus fréquente chez les malades témoins que chez les 

malades infectés par le VIH/SIDA : la différence est significative.  

Les leucopénies ont été rares chez les malades infectés par le VIH/SIDA. 

 



            Tableau X : Répartition des malades et des témoins en fonction du nombre 

de leucocytes 

Nombre de 

leucocytes/mm³ 

 

Malades   VIH+ Malades  témoins 

<  3000 

 

7  (6 %) 8  (3,48 %) 

3000 – 10.000 

 

101 (88 %) 180  (78,26 %) 

 

>  10.000 

 

7   (6 %) 42  (18,26 %) 

 

TOTAL 

 

115  (100 %) 230  (100 %) 

 

χ² = 10,06 ; d.d.l. = 2 ; p = 0,0065 

4.2.3 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA et des témoins en 
fonction du taux des lymphocytes (tableau XI) 
La lymphopénie a été plus fréquente chez les malades infectés par le VIH/SIDA que 

chez les malades témoins : la différence est significative. 

 

 Tableau XI : Répartition des malades et des témoins en fonction du nombre de 

lymphocytes 

 Nombre de 

lymphocytes/mm³ 

 

         Malades  VIH+          Malades témoins 

            <  1000 

 

            25  (22 %)              30  (13 %) 

         1000 – 3000 

 

            83  (72 %)            177  (77 %) 

             >  3000 

 

              7  (6 %)              23   (10 %) 

            TOTAL 

      

            115  (100 %)             230  (100 %) 



 

χ² = 4, 33; d.d.l. = 1; p = 0, 0375 

Odds ratio = 1, 85 (0, 99 < OR < 3, 46) 

 

4.2.4 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA et des témoins en 
fonction du taux des polynucléaires neutrophiles (tableau XII) 
 
Le taux des polynucléaires neutrophiles a été plus élevé chez les malades témoins 

que chez les malades infectés par le VIH/SIDA : la différence est significative. 

Les neutropénies ont été rares chez les malades infectés par le VIH/SIDA. 

  

Tableau XII : Répartition de 115 malades infectés par le VIH/SIDA et de 230 

malades témoins en fonction du nombre de neutrophiles 

 

Nombre de polynucléaire 

neutrophiles/mm³ 

 

Malades  VIH+ Malades témoins 

<   1000 

 

              2  (1,7 %)                1  (0,4 %) 

1000 – 7500 

 

           109  (94,8 %)             201  (87,4 %) 

>   7500 

 

               4  (3,5 %)                28  (12,2 %) 

TOTAL 

 

            115  (100 %)                      230  (100 %) 

 

χ² = 8,22 ; d.d.l. = 2 ; p = 0,016 

 

4.2.5 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA et des témoins en 
fonction du taux des monocytes (tableau XIII) 
Le taux des monocytes n’a pas été influencé par l’infection par le VIH/SIDA. 

 



Tableau XIII : Répartition de 115 malades infectés par le VIH/SIDA et de 230 

malades témoins en fonction du nombre de monocytes 

 

Nombre de monocytes 

(/mm³) 

 

Malades  VIH+ Malades témoins 

 

            0   -    500 

 

 

         86 (75 %) 

 

          163 (70,9 %) 

 

               >  500 

 

 

          29 (25 %) 

 

            67 (29,1 %) 

 

           TOTAL 

 

 

        115 (100 %) 

 

              230 (100 %) 

χ² = 0,58 ; d.d.l. = 1 ; p = 0,4445 

4.2.6 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA et des témoins en 
fonction du taux des plaquettes (tableau XIV) 
Le taux des plaquettes n’a pas été influencé par l’infection par le VIH/SIDA ; les 

thrombopénies ont été rares. 

Tableau XIV : Répartition de 115 malades infectés par le VIH/SIDA et de 230 

malades témoins en fonction du nombre de plaquettes             

Nombre de Plaquettes 

(10³/mm³) 

 

Malades VIH+ Malades  témoins 

              <   140 

 

              9 (8 %)               15 (6,5 %)   

          140 – 440 

    

            98 (85 %)             187 (85,7 %)   

              >   440 

 

               8 (7 %)                18  (7,8 %) 



           TOTAL 

 

            115  (100 %)                      230  (100 %) 

 

χ² = 0,25 ; d.d.l. = 2 ; p = 0,881 

4.3 Résultats analytiques 
4.3.1 Résultats de la sérologie du VIH 
Nous avons obtenu une prédominance pour le VIH de type 1. (tableau XV). 

Tableau XV : Répartition de 115 malades en fonction du type de VIH                                               

Type de VIH 

 

Effectifs Fréquence 

VIH 1 109 94,8 % 

 

VIH 2 4 3,5 % 

 

VIH 1 et 2 2 

 

1,7 % 

 

Total 

 

115 

 

100 % 

 

4.3.2 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA en fonction du taux des 
lymphocytes T CD4+ 
Le taux des lymphocytes T CD4+ a été inférieur à 200/mm3 chez un malade sur deux 

(tableau XVI). 

Tableau XVI : Répartition de 115 malades infectés par le VIH/SIDA  en fonction du 

taux des lymphocytes T CD4+ 

 

Taux des lymphocytes T  

CD4+ / mm3 

 

Effectifs Fréquence 

 

<  200 

 

 

69 

 

60 % 

   



200  -  499 

 

41 36 % 

 

≥  500 

 

5 

 

 

4 % 

 

Total 

 

 

115 

 

100 % 

 
4.3.3 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA en fonction du taux de 
l’hémoglobine (tableau XVII) 
Sur 66 malades ayant un taux d’hémoglobine inférieur à 10 g/dl, 20 (30,3 %) ont une 

anémie de moins de 8 g/dl. 

 

 

 

Tableau XVII : Répartition de 115 malades infectés par le VIH/SIDA en fonction du 

taux de l’hémoglobine  

 

 

Taux d’Hb (g/dl) 

 

 

Effectifs 

 

Fréquence 

 

<  8 

 

 

20 

 

17,4 % 

 

8  -  9,99 

 

 

46 

 

40 % 

 

≥  10 

 

 

49 

 

42,6 % 

 

TOTAL 

 

115 

 

100 % 



 

 

4.3.4 Relation entre le taux d’hémoglobine et la CCMH 

Sur 66 malades ayant une anémie inférieure à 10 g/dl, 19 (28,8 %) ont eu une 

hypochromie (tableau XVIII). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau XVIII: Distribution 115 malades infectés par le VIH/SIDA en fonction du taux 

d'hémoglobine et de la CCMH 

 

 

 

 

<  8 g/dl 

 

8  -  9,99 g/dl 

 

≥  10 g/dl 

 

TOTAL 

 

<  31 % 

 

 

5 

(25 %) 

 

14 

(30,4 %) 

 

3 

(6 %) 

 

22 

(19 %) 

 

31 -  36 % 

 

 

15 

(75 %) 

 

32 

(69,6 %) 

 

46 

(94 %) 

 

93 

(81 %) 

 

TOTAL 

 

 

20 

(100  %) 

 

46 

(100 %) 

 

49 

(100 %) 

 

115 

(100 %) 

 

4.3.5 Relation entre le taux d’hémoglobine et le VGM 
La microcytose a été observée chez 42 (63,6 %) malades sur 66. 

Tableau XIX : Répartition de 115 malades infectés par le VIH/SIDA en fonction du 

taux d'hémoglobine et du VGM 



 

 

   

 

<  8 g/dl 

 

8  -   9,99 

 

≥  10 

 

TOTAL 

 

         <  80 fl 

 

 

16 

(80 %) 

 

26 

(56,5 %) 

 

11 

(22,5 %) 

 

53 

(46 %) 

 

     80 – 100 fl 

 

 

4 

(20 %) 

 

20 

(43,5 %) 

 

38 

(77,5 %) 

 

62 

(54 %) 

 

TOTAL 

 

 

20 

(100 %) 

 

46 

(100 %) 

 

49 

(100 %) 

 

115 

(100 %) 

4.3.6 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA en fonction du taux 
d’hémoglobine et du degré d’immunodépression 
L’anémie n’a pas influencée par le taux des lymphocytes T CD4+. Sur 69 malades 

dont le taux des lymphocytes T CD4+ est < 200/mm3, 43 (62 %) ont eu une anémie < 

10 g/dl. Parmi les 41  malades dont le taux des lymphocytes T CD4+ est compris 

ente 200 et 499/mm3, 23 (56 %) ont eu une anémie < 10 g/dl (tableau XX). 

Tableau XX : Distribution de 115 malades infectés par le VIH / SIDA en fonction du 

taux de l’hémoglobine  et des lymphocytes T CD4+ 

 

       

 

<  8 g/dl 

 

 

8  -  9,99 g/dl ≥  10 g/dl TOTAL 

<  200 / mm3 

 

14 

(70 %) 

29 

(63 %) 

26 

(53 %) 

69 

(60 %) 

200 – 499/mm3 

 

6 

(30 %) 

17 

(37 %) 

18 

(37 %) 

41 

(36 %) 

>  500 / mm3 

 

0 

(0 %) 

0 

(0 %) 

5 

(10 %) 

5 

(4 %) 

TOTAL 

 

 

20 

(100 %) 

46 

(100 %) 

49 

(100 %) 

115 

(100 %) 



 

χ² = 1,71 ; d.d.l. = 1 ; p = 0,19 

 
4.3.7 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA en fonction du taux des 
leucocytes et de l’hémoglobine 

L’anémie a été indépendante du taux des leucocytes : la leucopénie a été observée 

chez 5 (7,6 %) malades sur 66 (tableau XXI). 

 

 

Tableau XXI : Distribution de 115 malades infectés par le VIH/SIDA en fonction du 

taux des leucocytes et de l’hémoglobine 

 

 

 

   

 

<  8 g/dl 

 

8  -   9,99 

g/dl 

 

≥  10 g/dl 

 

TOTAL 

 

<  3000 / mm3 

 

 

2 

(10 %) 

 

3 

(6,5 %) 

 

2 

(4 %) 

 

7 

(6 %) 

 

3000 – 

10 000/mm3 

 

 

15 

(75 %) 

 

40 

(87 %) 

 

46 

(94 %) 

 

101 

(88 %) 

 

>  10 000 / 

mm3 

 

 

3 

(15 %) 

 

3 

(6,5 %) 

 

1 

(2 %) 

 

7 

(6 %) 

 

 

TOTAL 

 

 

20 

(100 %) 

 

46 

(100 %) 

 

49 

(100 %) 

 

115 

(100 %) 

 

χ² = 3,22 ; d.d.l. = 2 ; p = 0,200 

4.3.8 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA en fonction du taux des 
lymphocytes et de l’hémoglobine 



L’anémie n’a pas été influencée par le taux des lymphocytes.  La lymphopénie a été 

constatée chez 17 (16,7 %) sur 66 malades (tableau XXII). 

 

 

 

 

Tableau XXII : Distribution de 115 malades infectés par le VIH/SIDA en fonction du 

taux des lymphocytes et de l’hémoglobine 

 

  

<   8 g/dl 

 

8  -  9,99 g/dl 

 

≥ 10 g/dl 

 

TOTAL 

 

<  1000  /mm³  

 

 

 

6 

(30 %) 

 

11 

(24 %) 

 

8 

(16,3 %) 

 

25 

(21,7 %) 

 

1000 – 4000 

/mm³  

 

 

 

11 

(55 %) 

 

33 

(71,7 %) 

 

39 

(79,6 %) 

 

83 

(72,2 %) 

 

 >  4000  /mm³  

 

 

 

3 

(15 %) 

 

2 

(4,3 %) 

 

2 

(4,1 %) 

 

7 

(6,1%) 

         

         TOTAL 

 

 

20 

(100 %) 

 

46 

(100 %) 

 

49 

(100 %) 

 

115 

(100 %) 

 

χ² = 2,37 ; d.d.l. = 1 ; p = 0,306 

4.3.9 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA en fonction du taux des 
polynucléaires neutrophiles et de l’hémoglobine 

La neutropénie n’a pas été observée chez les 66 malades ayant une anémie 

inférieure à 10 g/dl. 



La polynucléose neutrophile (7,7 %) n’a été observée que chez ces derniers (tableau 

XXIII). 

 

 
Tableau XXIII : Distribution de 115 malades infectés par le VIH/SIDA en fonction des 

polynucléaires neutrophiles et du taux de l’hémoglobine. 

 

 

 

 

 

<  8 g/dl 

 

8  -  9,99 g/dl 

 

≥  10 g/dl 

 

TOTAL 

 

<  1000 /mm³  

 

 

 

0 

(0 %) 

 

0 

(0 %) 

 

2 

(4 %) 

 

2 

(1,74 %) 

1000  -  7500 

/mm³  

 

 

 

18 

(90 %) 

 

44 

(95,7 %) 

 

47 

(96 %) 

 

108 

(93,91 %) 

 

 >   7500 /mm³  

 

 

 

2 

(10 %) 

 

2  

(4,3 %) 

 

0 

(0 %) 

 

5 (4,35 %) 

 

TOTAL 

 

 

20 

(100 %) 

 

46 

(100 %) 

 

49 

(100 %) 

 

115 

(100 %) 

 

 

4.3.10 Répartition des malades infectés par le VIH/SIDA en fonction du taux des 
Plaquettes et de l’hémoglobine 
Le taux moyen des plaquettes a été de 274 ± 10 x 103/mm3 avec des extrêmes de 

14.000 et 698.000/mm3. 

Sur 66 malades ayant une anémie inférieure à 10 g/dl, 6 (9 %) ont eu une 

thrombopénie (tableau XXIV).  

 



Tableau XXIV: Distribution de 115 malades infectés par le VIH/SIDA en fonction du 

taux des plaquettes et de l’hémoglobine 

  

 

 

 

<  8 g/dl 

 

8  -  9,99 g/dl 

 

≥  10 g/dl 

 

TOTAL 

 

< 140.000/mm³  

 

 

 

2 

(10 %) 

 

4 

(8,7 %) 

 

4 

(7,8 %) 

 

10 

(9 %) 

 

140.000 - 

440.000 /mm³  

 

 

 

16 

(80 %) 

 

36 

(78,3 %) 

 

45 

(92,2 %) 

 

97 

(84 %) 

 

> 440.000/mm³  

 

 

 

2 

(10 %) 

 

6 

(13 %) 

 

0 

(0 %) 

 

8 

(7 %) 

 

TOTAL 

 

 

20 

(100 %) 

 

46 

(100 %) 

 

49 

(100 %) 

 

115 

(100 %) 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



COMMENTAIRES   ET  DISCUSSION 
5.1 Méthodologie 
Notre étude a porté sur des malades atteints de VIH/SIDA associés à des malades 

témoins séronégatifs au VIH/SIDA qui ont été recrutés dans le laboratoire de biologie 

médicale et hygiène hospitalière du CHU du Point G suivant les critères d'inclusion. 

Le diagnostic de l’anémie a reposé sur les données de l’hémogramme. L’anémie n’a 

pas été explorée : le dosage du fer sérique  et/ou de la ferritinémie, l’électrophorèse 

de l’hémoglobine, l’examen parasitologique des selles doivent être réalisés de façon 

systématique chez tout malade ayant une anémie microcytaire. 

5.2 Données socio-démographiques 
5.2.1 Sexe 
Les femmes constituent la catégorie prédominante chez les malades infectés par le 

VIH/SIDA avec 57,4 % des effectifs. L'EDSM-III, 2001 rapporte également une 

prédominance féminine, soit 66 %. Selon l'ONUSIDA 2004 [7] les femmes 

représentent 50 % de toutes les personnes vivant avec le VIH  dans le monde et 57 

% en Afrique subsaharienne. 

 Chez les témoins les hommes (53 %) ont été plus nombreux que les femmes. 

5.2.2 Age 
 L'âge moyen des malades infectés par le VIH/SIDA est de 37,5 ans. La tranche 

d'âge la plus représentée est celle de 26-35 ans avec 38,3 % des cas. 

  L'âge moyen des malades témoins est de 45,6 ans. Parmi nos malades, 48,26 % 

avaient un âge supérieur ou égal à 45 ans. 

    L'âge moyen des malades infectés par le VIH/SIDA se rapproche de celui des 

malades de TALOM qui est de  37,65 ± 8,91 ans [57].      . 

  Le VIH/SIDA comme nous le notons est un fléau qui touche particulièrement les 

jeunes. 

5.2.3 Catégories socio-professionnelles 
Les femmes au ménage constituent la classe la plus touchée chez les malades 

atteints de VIH/SIDA comparativement aux témoins. Cela explique la difficulté 

financière face à la réalisation des différentes analyses complémentaires. 

5.3 Résultats de l’hémogramme chez les malades infectés par le VIH/SIDA et 
les témoins. 

Anémie  5.3.1  
●Fréquence 



 Au cours de notre étude l'anémie a été présente chez 66 malades atteints de 

VIH/SIDA  soit 57,4 %. Cette fréquence élevée est de règle chez plusieurs autres 

auteurs. 

PATTON [68] dans son étude à l'université de Californie a rapporté une prévalence 

de 51 % , ce qui est proche de la nôtre. 

  DIALLO et al [64] d'une part et TALOM [57] de l'autre, ont respectivement obtenu 

des fréquences de 78,9 % et 95,5 %. Ces fréquences relativement très élevées  

s'expliquent par le fait que leur échantillon était constitué par des malades tous au 

stade de SIDA déclaré. 

 De chacune de ces études, il ressort que l'anémie est la cytopénie la plus fréquente 

au cours du VIH/SIDA. Cependant elle est généralement associée à plusieurs autres 

facteurs tels que les thérapies anémiantes et les IO couramment rencontrées chez 

les immunodéprimés. 

 Par rapport aux témoins, on constate que les malades infectés par le VIH/SIDA ont 

été significativement plus anémiques (57,4 % νs 39,6 %)  

●Valeur moyenne de l'hémoglobine 

Au cours de notre étude, la valeur moyenne de l'hémoglobine est de 9,80 ± 2 g/dl ; 

avec un minimum de 3,8g/dl  et un maximum de 17,1g/dl chez les malades infectés 

par le VIH/SIDA. 

 TALOM [57] a trouvé une moyenne de 7,20 ± 2,34 g/dl 

 ERHABOR et al [65] au Nigeria ont obtenu une moyenne de 10,25 ± 1,97g/dl ; 

  La valeur moyenne de l'hémoglobine des malades témoins était plus élevée que 

celle des malades atteints de VIH/SIDA soit 10,35 ± 2,7 g/dl. 

5.3.2. Leucopénie 
L'hyperleucocytose a été plus fréquente chez les malades témoins que chez les 

malades atteints de VIH/SIDA (18,3 % νs 6,1 %). 

 Nous avons observé par ailleurs une leucopénie chez 6 % de nos malades  infectés 

par le VIH/SIDA chez 3,5 % de nos  malades témoins. Sur 66 malades ayant une 

anémie < 10 g/dl, 5 (7,6 %) ont une leucopénie. 

PATTON [68] de son côté rapporte une leucopénie dans 43,4 % des cas.   

5.3.3. Lymphopénie 
La lymphopénie a été plus fréquemment retrouvée chez les malades atteints de 

VIH/SIDA que chez les témoins : 22 % νs 13 %. 



 PATTON [68] en Californie rapporte un résultat analogue au nôtre en ce qui 

concerne la fréquence de la lymphopénie chez les sujets infectés par le VIH/SIDA 

soit 20,7 %. 

●Valeur moyenne 

La valeur moyenne des lymphocytes chez les patients atteints de VIH/SIDA était de 

32,37 ± 11,54 avec des extrêmes de 9,6-58,6 % 

 5.3.4 Neutropénie  
La neutropénie a été de 1,7 % chez nos malades infectés par le VIH/SIDA.  

 PATTON trouvait une neutropénie dans 27,5 % des cas [68]. 

●Valeur moyenne 

La valeur moyenne des neutrophiles était de  58,72  ±13,30%   avec des extrêmes 

de (25,2 – 85 %)  

5.3.5 Taux des monocytes 
Le taux de monocytes n'a pas été influencé par l’infection par le VIH/SIDA 

5.3.6 Thrombopénie 
Au cours de notre étude le taux de plaquettes n'a pas été influencé par l’infection au 

VIH/SIDA. La faible taille de notre échantillon pourrait justifier ce résultat. La 

thrombopénie a été observée chez 8 % de nos malades infectés par le VIH/SIDA. 

DURAND [41] a cependant noté que la prévalence de la thrombopénie se situe entre   

5 à 15 %. 

●Valeur moyenne 

 La valeur moyenne des plaquettes était de 274 ± 10 x 103/mm³, avec un  minimum  

de 14 x 103 /mm³ et un maximum de 698 x 103/mm³. 

 

                                                                                                                                                              
5.4 Résultats analytiques 
5.4.1 Sérologie du VIH 
Sur les 115 malades recrutés  94,8 %  sont infectés par le VIH1, 3,5 % par le VIH2, 

et 1,7 % par le VIH1 et 2. Nous avons une prédominance du VIH 1. 

Diallo et al [64] dans leur étude ont trouvé un classement similaire avec une 

prévalence du VIH-1 de l'ordre de 91 %, suivi du VIH-2 (5,3 %) et du VIH-1 et 2  

(3,7 %). 

 Le VIH 1 est le type le plus répandu dans le monde et c'est aussi le type le plus 

fréquemment rencontré au Mali. 



5.4.2. Taux de lymphocytes T CD4+ 

Le dosage des lymphocytes T CD4+ a été  réalisé chez tous nos patients, nous 

avons obtenu les résultats suivants : 

   60 % des patients avaient un taux de lymphocytes T CD4+ < 200/mm³  

   31 % de nos patients avaient un taux de lymphocytes T CD4+ compris entre 200 et 

350/ mm³ 

   9 % avaient un taux de lymphocytes T CD4+ > 350/mm³ 

La moyenne du taux de lymphocytes T CD4+ est de 182 ± 16/mm³, avec un 

minimum de 1,00/mm³ et un maximum à 873/mm³. 

PATWARDHAN [70] en Inde a trouvé 50 % de ces patients ayant un taux de 

lymphocytes T CD4+ < 200/mm³ et note une moyenne de 92/mm³. 

TALOM [57] par contre a rapporté que 94,7 % de ces patients au SMIT de l'HPG  ont 

un taux de lymphocytes T CD4+ < 200/mm³ et une moyenne de 53 ± 63/mm³. 

5.4.3 Anémie 

● Taux d'hémoglobine 

Au cours de notre étude l'anémie a été présente chez 66 malades atteints de 

VIH/SIDA ; parmi ceux-ci 28,8 % ont une anémie de moins de 8 g/dl. 

● Type de l'anémie 

 Le type le plus fréquent était l'anémie normochrome  microcytaire. Il faut souligner 

que nos malades ne sont pas au stade de sida. 

 TALOM [57] a trouvé une anémie microcytaire dans 55 % des cas et une anémie 

normocytaire dans 55 % des cas. 

 PATWARDHAN [70] a  retrouvé une anémie normochrome normocytaire dans 61 % 

des cas. 

 DIALLO et al [64]  ont  rapporté une prédominance de l'anémie normochrome 

normocytaire                                                                                                                                         

Mécanisme de l'anémie  

    N'ayant pu réaliser le dosage systématique des réticulocytes, il ne nous a pas été 

possible de déterminer le mécanisme des anémies. Toutefois  DIALLO et al, TALOM, 

DURAND obtiennent tous une prédominance pour l'anémie arégénérative [41, 

57, 64]. 

Relation entre l'anémie et le degré d'immunodépression● 

 Au cours de notre étude nous n'avons pas trouvé une influence du taux des 

lymphocytes T CD4+ sur l'anémie. Ce fait peut s'expliquer par le fait que les 



lymphocytes T CD4+ sont les principales cellules permissives du VIH. Cependant sur 

69 malades dont le taux des lymphocytes T CD4+ est < 200/mm3, 43 (62 %) ont un 

taux d’hémoglobine < 10 g/dl. Malgré la taille de notre échantillon, nous avons 

constaté que l’anémie s’installe au fur et à mesure que le taux des lymphocytes T 

CD4+ diminue. 

DIALLO et al  ont observé que la fréquence de l'anémie était positivement associée à 

la progression de la maladie virale [64]. 

 PATWARDHAN et al ont rapporté que 50,2 % de leurs patients anémiés avaient un 

taux de lymphocyte T CD4+ inférieur à 200/mm³, avec une moyenne de 92/mm³ [70]. 

5.4.4 Corrélation entre l'anémie et les autres cytopénies 
Au cours de notre étude l'anémie a été indépendante du taux de leucocytes.  

Nous n'avons eu aucun cas de neutropénie chez les 66 malades anémiés. La 

polynucléose n'a été observée que chez ces derniers. 

La thrombopénie a été présente chez 6 malades sur 66, soit 9 %. 

DIALLO et al [64] dans leur étude ont rapporté l'existence d'une liaison positive entre 

l'anémie et la thrombopénie ; toutefois cette liaison proviendrait d'un mécanisme 

commun à ces deux cytopénies, plutôt que de la responsabilité de la thrombopénie 

dans la survenue de l'anémie. 

 Notre faible échantillon de malades infectés par le VIH/SIDA ne nous a pas permis 

de faire une bonne étude comparée de l'influence des autres cytopénies sur l'anémie 

mais 

 MALYANGU et al au Zimbabwé notaient que les bicytopénies au cours du VIH/SIDA 

surviennent dans 67,5 % des cas avec une prédominance pour l'association anémie 

et thrombopénie qui apparaît à une fréquence de 46,3 % [26]. 

 

 

 

 

                                        

 
 

 



Conclusion 
Nous avons mené une étude de l’hémogramme chez des malades infectés par le 

VIH/SIDA et des malades témoins. 

Les anémies sont très fréquentes chez les malades infectés par le VIH/SIDA. 

L’hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles a été plus fréquente chez les 

malades témoins que ceux qui sont infectés par le VIH/SIDA. 

Par contre la lymphopénie a été l’apanage des malades infectés par le VIH/SIDA. 

Le taux des plaquettes n’a pas été lié à l’infection par le VIH/SIDA. 

Chez les malades infectés par le VIH/SIDA l’anémie est  normocytaire ou 

microcytaire. La microcytose doit être explorée par la recherche d’une 

ankylostomiase, le bilan martial (fer sérique, capacité totale de fixation de la 

transferrine, ferritine) et l’électrophorèse de l’hémoglobine.  

L’anémie a été normochrome de façon fréquente chez les malades infectés par le 

VIH/SIDA. 

Le groupage sanguin doit être effectué systématiquement chez tout malade 

séropositif pour le VIH. 

La sérologie du VIH doit être demandée chez les malades ayant une anémie.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



Recommandations 
Au terme de notre étude, nous recommandons : 

 Aux autorités sanitaires :   

- Renforcer les campagnes de prévention contre le VIH/SIDA 

                     -     Assurer la maintenance des équipements des laboratoires. 

Aux cliniciens : 

- promouvoir une meilleure collaboration entre les services traitants            

les malades atteints de VIH/SIDA et le laboratoire de biologie médicale 

et d'hygiène hospitalière. 

- demander systématiquement  une NFS parallèlement  au dosage des 

lymphocytes T CD4+ chez les malades atteints de VIH/SIDA 

- doser systématiquement les réticulocytes en même temps que la NFS 

chez les malades infectés par leVIH/SIDA 

- contrôler régulierement des paramètres hématologiques chez les 

malades atteints de VIH/SIDA ; 

- sensibiliser les malades atteints de VIH/SIDA sur l'importance de 

morbidité et de la mortalité de l'anémie associée au VIH/SIDA 

-Renforcer la surveillance de l'hémogramme avec la prise de 

médicaments hématotoxiques ; 

-Remplir les dossiers des malades et les demandes d'analyse avec le 

maximum d'informations 

Aux chercheurs 

-  entreprendre une étude comparée des cytopénies au cours du 

VIH/SIDA à une plus large échelle et avec un suivi plus long 

Aux malades  

- Fréquenter les structures sanitaires pour un dépistage précoce de 

l'anémie et d'autres cytopénies 
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                                                       Résumé  
 
L’anémie est un symptôme important  observé au cours de l’infection par le 
VIH/SIDA. 
L’hémogramme a été réalisé à l’aide d’un automate d’hématologie MICROS 60, la 
numération des lymphocytes T CD4+ à  l’aide d’un cytomètre de flux FACSCount. 
L’anémie a été plus fréquente chez les malades infectés par le VIH/SIDA que chez 
les malades témoins (57,4 % versus 39,6 % ; p = 0,0017). L’hyperleucocytose a été 
plus fréquente chez les malades témoins que chez les malades infectés par le 
VIH/SIDA (18,26 % vs 6,1 % ; p = 0,0065) : il s’agit d’une hyperleucocytose à 
polynucléaires neutrophiles. La lymphopénie a été plus fréquente chez les malades 
infectés par le VIH/SIDA que chez les témoins (21,7 % vs 13 % ; p = 0,0375). 
L’anémie des malades infectés par le VIH/SIDA a été indépendante du taux des 
lymphocytes  T CD4+ (p = 0,190), des leucocytes et des plaquettes. 
La leucopénie (7,6 %) et la thrombopénie (9 %) ont été constatée chez 66 malades 
ayant un taux d’hémoglobine < 10 g/dl.  
Plus le taux des lymphocytes T CD4 + diminue chez les malades infectés par le 
VIH/SIDA, plus l’anémie s’installe.  
. 
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