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ADN : Acide désoxyribonucléique 

ARN : Acide ribonucléique 

ATP : Adénosine triphosphate 

CCMH : Concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine 

CFU-S: Colony forming unit spleen 

DHF: Dihydrofolate 

dTMP: Désoxythymidine monophosphate ou Acide désoxythymidylique 

dUMP : Désoxyuridine monophosphate ou Acide désoxyuridylique 

FI : Facteur intrinsèque 

FI Gh• : Acide formimino-gJutamique 

FI: Femtolitre (10- 15m) 

FNS : Formule de numération sanguine 

GR : Globule rouge 

Hb : Hémoglobine 

HC : Haptocorrine 

HT : Hématocrite 

IC : Intervalle de confiance 

OMS · Organisation mondiale de la santé 

PABA : Acide para-amino-benzoïque 

pg : Picogramme ( 1 o- 12g) 

PL T : Plaquettes 

S-FBP : Folates binding proteins solubles 

TC : Transcobalamine 

TCMH : Teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine 

TGO: Transférase glutamo-oxaloacétate 

TGP: Transférase glutamo-pyruvate 

THF : Tétrahydrofolate 

VGM : Volume globulaire moyen 

VS : Vitesse de sédimentation 
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introduction générale 

L'anémie est par définition un état dans lequel la quantité d'hémoglobine 

circulante est abaissée au dessous des limites fixées par l'OMS (organisation mondiale de 

la santé). La carence en fer reste la cause principale de cette maladie dans le 

monde,cependant, les carences en folates, en vitamine B12, en vitamine A, en divers 

minéraux peuvent contribuer à l'anémie [54). 

Par ailleurs, l'anémie est perçue comme une exclusivité des pays pauvres, elle affecte 

deux milliards de personnes dans le monde [53,54] ; neuf personnes sur dix souffrant 

<l'anémie vivent dans les pays en voie de développement [54]. 

Bien que la prévalence de l'anémie varie considérablement selon les régions et les 

groupes de population et que les données fiables sur les prévalences manquent encore, il est 

vraisemblable que dans les régions où les ressources sont limitées [53], l'anémie se voie à 

tout âge; cependant, les personnes les plus exposées sont les nourrissons, les enfants d'âge 

préscolaire qui représentent ( 50% à 60%), les femmes en âge de procréer ( 20% à 40%), 

les femmes enceintes et allaitantes ( 35% à 75%) et les personnes âgées [15,52]. 

Une anémie est dite macrocytaire lorsque le volume globulaire moyen (VGM) est 

supérieur à 100 µ3 ou à 100 femtolitres (fl) [16]. 

Selon les estimations de l'organisation mondiale de la santé, l'anémie macrocytaire occupe la 

deuxième place des anémies nutritionnelles en milieu tropical après les anémies par carence 

martiale [46,49] qui représentent 50% des cas [53]. 

En Algérie peu de place est accordée aux enquêtes épidémiologiques dans la 

politique de santé publique, les données sur les anémies sont peu nombreuses voire rares 

dans la littérature nationale, étant donné que l'objectif de l'heure actuelle est l'amélioration 

des conditions de vie du plus grand nombre de la population , aussi bien en milieu urbain 

que rural grâce aux soins de santé primaire. De nos jours l'expérience du terrain appelle à une 

révision de cette politique étant donné que malgré, l'amélioration remarquable des conditions 

et du niveau de vie, des prestations médicales, l'anémie reste largement répondue dans notre 

pays notamment parmi les femmes en âge de procréer et les jeunes enfants [ 1]. 

De nombreuses études réalisées en Afrique [3,15,52] ont fait le point sur 

l'impmtance des enquêtes épidémiologiques comme moyen permettant d'attirer l'attention 

sur ce fléau. À l'instar de ces études, l'enquête sur l'anémie macrocytaire à Jijel à pour 

objectif principal de contribuer à la collecte de données sur cette maladie afin d'accroître 

la connaissance de l'anémie (définition, symptômes, origine, risque encourus). 
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introduction générale 

En effet les services de santé publique ainsi que la population ne semblent pas être 

conscients de l'ampleur du problème étant donné l'absence de structures de recueil des 

informations, d'un service d'hématologie, de médecins spécialistes, etc ...... . ..... . 

Même si notre enquête est parfois critiquable sur le plan méthodologique et si les 

résultats ne peuvent être extrapolés à l'échelle nationale voire régionale, elle montre 

l'importance du problème. 

Biochimie 2006 
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Chapitre I Anémie nuu:rocytaire 

].Anémie 

1.1. Définition 

L'anémie se définit par la diminution de la quantité d' hémoglobine circulante au 

dessous de la limite inférieure de la normalité qui est définie en fonction de l'âge, du sexe 

et des conditions physiologiques particulières comme la grossesse ( l 2 g/dl chez la femme, 

11 g/dl chez l'enfant, 13 g/dl chez l' homme et 14 g/dl chez le nouveau-né [46]) avec ou sans 

diminution du nombre de globules rouges [43). 

1.2. Classification des anémies 

~ Suivant la taille des globules rouges et leur contenu en hémoglobine (coloration) qui 

seront déterminés par les indices hématimétriques (VG~ TCMH, CCMH) [16], on peut 

classer les anémies en : 

•!• Microcytaires (petits globules rouges). 

•!• Macrocytaires (grands globules rouges). 

•!• Normocytaires, normochromes (indices normaux) [21). 

Anémies 
Hb< 12 g/dl Femmes non enceintes 

Hb< l 1 g/dl Femmes enceintes 
. Hb<l l g/dl Enfants 

1 

i i 
Hypochrome Normochrome 

TCMH< 27 pg Femmes. TCMH>= 27 pg Femmes. 
TCMH< 23 pg Enfants de 0 à 2 ans. TCMH>= 23 pg Enfants de 0 à 2 ans. 
TCMH< 24 pg Enfants de 2 à 5 ans TCMH>= 24 pg Enfants de 2 à 5 ans. 

1 1 

l i i 1 
Normocytaire 

Microcytaire Macrocytaire Femmes : 
Femmes : VGM>=80 flet VGM< lOO fl. Femmes : 

VGM<80 fl . Enfants de 0 à 2 ans : VGM>=JOO fl . 
Enfants de 0 à 2 ans : VGM>=70 fl et VGM<90 fl . Enfants de 0 à 2 ans : 

VGM<70 fl . Enfants de 2 à 5 ans VGM>=90 fl . 
Enfants de 2 à 5 ans : VGM>=75 fl et VGM<90 fl . Enfants de 2 à 5 ans 

VGM<75 fl . VGM>=90 fl. 

Figure.] : Classification des anémies [53]. 
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);:> Suivant le taux de réticulocytes on peut déterminer si l'anémie est [1] : 

•!• Régénérative (ou périphérique) : ces anémies sont liées au raccourcissement du 

temps de vie des globules rouges dans la circulation dans les suites d'une 

hémorragie aigue, ou d'une hémolyse, ou lors de la réparation d'une anémie 

centrale [ 44, 51]. 

•!• Arégénérativè (ou centrale) : ces anémies traduisent l'insuffisance de la 

production de la moelle osseuse. La baisse ou la non augmentation de certaines 
,, 

formes de globules rouges dites formes jeunes (réticulocytes) en sont les 

témoins [ 44]. 

2. Anémie macrocytaire 

2.1. Définition 

La macrocytose témoigne de l'immaturité des globules rouges retrouvés dans la 

circulation sanguine de certains malades atteints <l'anémie [14]. 

Les anémies macrocytaires caractérisées par un volume globulaire moyen (VGM) 

supérieur à 100 f1 ou µ3 [46, 50,51] . Elles peuvent être soit régénératives à la suite d'une 

hémorragie massive ou d'une hyperhémolyse [50,51] ; le caractère régénératif affirme la 

nature périphérique de l'anémie [9], soit arégénératives et alors souvent associée à une 

mégaloblastose médullaire [45,51] ; le caractère arégénératif témoigne de l'origine centrale de 

l'anémie [9] . 

2.2. Classification 

Les anémies macrocytaires avec ou sans mégaloblastose médullaire sont volontiers 

liées à un trouble du métabolisme de l'acide folique et/ou de la vitamine B 12. Cependant, 

certaines mégaloblastoses ou macrocytoses notamment toxiques ou congénitales, ne 

s'accompagnent pas d'anomalies des folates ou de la vitamine B12 [44].Elles renferment deux 

grands groupes étiologiques [ 40] : 

2.2.1. Les anémies mégaloblastiques carentielles 

Les anémies mégaloblastiques sont des anémies macrocytaires [ 41]. Elles sortt liées à 

une carence vitaminique B12 ou folates responsable d'un défaut de synthèse du DNA lui

même responsable d'une diminution des mitoses, de la prolongation du cycle cellulaire, de la 

présence dans la moelle osseuse d'érythroblastes particuliers " les mégaloblastes" : la grande 

taille est liée au maintien des capacités de synthèse de l 'ARN et des protéines [ 40]. 

2.2.1.1. La maladie de Biermer 

Identifiée pour la première fois par Biermer en 1868 [14], et survenant chez 
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l'adulte de race blanche à partir de 40 ans [11], l'anémie de Biermer autrefois appelée 

" Anémie pernicieuse" est le prototype des anémies mégaloblastiques carentielles en vitamine 

B12 [44]. Elle se définit comme une malabsorption de la vitamine B12, due à un tarissement de 

la sécrétion de facteur intrinsèque. Elle est souvent associée à des affections auto-immunes 

eexemple : diabète, maladie d' Addison, myxoedème, thyroïdite de Hashimoto, vitiligo) [ 44,49] 

Des auto- anticorps sont parfois mis en évidence dans le sérum, le suc gastrique, voire 

la salive. Certains anticorps sont dirigés contre les cellules pariétales de l'estomac, et d'autres 

contre le facteur intrinsèque empêchant la formation du couple facteur intrinsèque- vitamine 

B12 [44]. 

2.2.2. Les anémies macrocytaires ou mégaloblastiques non carentielles 

Elles sont dues à diverses c11uses essentiellement toxiques, congénitales ou 

néoplasiques qui bloquent la synthèse de 1 'ADN soit en interférant avec le métabolisme des 

folates ou de la vitamineB 12, soit en inhibant directement cette synthèse au niveau des étapes 

enzymatiques nécessaires [50]. 

2.2.2.1. Anémie macrocytaire de l'alcoolisme et des insuffisances thyroïdiennes 

a. L'alcoolisme 

Il y a quasiment toujours une macrocytose chronique (souvent sans anémie nette), par 

dysérythropoïese directement provoquée par l'alcool [15]. C'est une macrocytose modérée 

dépassant 105fl [ 45,46] et due à des anomalies des lipides membranaires et érythrocytaires. 

b. Insuffisance thyroïdienne (hypothyroïdie) 

Par ralentissement des mitoses [ 13] sans atteinte des lignées leucocytaires 

et plaquettaires [ 45,46]. 

2.2.2.2. Anémie macrocytaire des insuffisances hépatiques 

Les hépathopathies s' accompagnent souvent d'une anémie macrocytaire dont le 

mécanisme est multifactoriel : une carence en folates est fréquente par défaut de stockage 

hépatique et excès de pertes urinaires [45,46]. 

2.2.2.3. Anémie macrocytaire des insuffisances rénales 

L'anémie est secondaire à la diminution du taux d'érythropoïétine, son intensité est 

corrélée à la gravité des insùffisances rénales [9]. 

2.2.2.4. Anémie macrocytaire des hémopathies graves 

Il s'agit soit <l'anémies chroniques d'aggravation progressive conduisant à des 

transfusions itératives, soit d'états préleucémiques " les myélodysplasies "ou anémies 

réfractaires [13], dues à une atteinte de la cellule souche myéloïde [46]. 
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2.2.2.5. Anémie macrocytaire médicamenteuse 

Tous les médicaments qui bloquent la biosynthèse de l'ADN induisent une anémie 

macrocytaire; outre les antifoliques [46], qui inhibent la dihydrofalate réductase [50], la 

nature exacte du point d ' impact métabolique des médicaments est souvent mal connue et les 

mécanismes retl'.nus comportent encore souvent une part importante d'hypothèse [49]. 

2.3. Physiopathologie 

2.3.1. Érythropoiëse normale 

Durant l' érythropoïèse normale, le globule rouge est issu d'une cellule multipotente de la 

moelle (CFU-S : Colony Forming Unit- Spleen), comme les autres cellules sanguines [13,41]. 

En présence de l'érythropoïétine, la multiplication de la cellule souche est stimulée. conduisant 

à l'apparition de cellules souches "prédifférenciées" (déterminées) vers la lignée 

érythrocytaire, aboutissant fin alement à la plus immature des cellules : les proérythroblastes. 

A ce stade, se déclenche la phase de maturation érythrocytaire ( érythropoïèse 

proprement dite), d'où deux phénomènes co-existent [13]: 

•!• La synthèse protéinique: dans le cytoplasme, l'hémoglobine étant la principale 

protc' ine synthéti sée [8]. 

•!• A ctivité mitotique: la synthèse de I ' ADN du noyau est suivie de mitoses lorsque 

l ' ADN a doublé [8 .13]. 

Il est important de comprendre que ces deu x phénomènes sont étroitement liés. En 

outre, le mai ntien d'un ta ux physiologique d 'érythropoïétine résulte d ' une apoptose 

physiologique de quelques érythroblastes immatures (2% à 3%) qui entraîne une hypoxie et en 

conséquence la libération d'érythropoïétine [12] (Fig. 2). 

2.3.2. Physiopatlzologie des carences en vitamines B12 et enfolates 

2.3.2.1. Les carences foliques 

Sont très souvent dues à des apports insuffisants [50,51], elles se manifestent surtout 

au cours des ma 1 nutritions [ 1] et au cours des déséqui 1 i bres apports- besoins ; ces derniers étant 

accrus lors de la grossesse r50,51 ], au cours des anémies hémolytiques[l ,501 ou des 

proliférations cL·l lulaires mali gnes ou bénignes f 50,51 ]. 

2.3.2.2. Les carences en vitamines B12 

Sont duLs à des maladi es gastriques affectant la production de facteur intrinsèque, à des 

affections intestinales [50,51] telle que l'atte inte iléal e [!]. Les carences d'apport en vitamine 

B12 sont exceptionnelles. ell es peuvent s'observer chez les végétariens stricts (végétaliens); 

excluant les pt\ )téines animales, ainsi que chez les nouveaux -nés de femmes allaitant leurs 

enfants et suivant de tels régimes [44,49]. 
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2.3.3. Physiopathologie de la mégaloblastose médullaire et de l'anémie macrocytaire 

La mégaloblastose médullaire et la macrocytose sanguine sont des anomalies 

morphologiques consécutives à un trouble de synthèse del' ADN. Le défaut de réplication de 

l 'ADN entraîne une diminution des divisions cellulaires des précurseurs médullaires 

(ixpliquant la grande tailie des cellules [45]. 

Outre la grande taillè des cellules, la chromatine est fine [ 45, 50,51] décondensée [ 45] 

avec un retard de maturation nucléaire [50,51 ] alors que le cytoplasme subit une maturation 

normale [1, 50,51] : les cellules se chargent en ARN, et ont un cytoplasme fortement basophile 

[ 44, 50,51]. Elles acquièrent une charge normale en hémoglobine [ 1,44] contrastant avec le 

retard de maturation nucléaire [50,51]. En d'autres termes, la maturation du noyau prend du 

retard sur la maturation du cytoplasme. 

En effet, Le défaut de maturation nucléaire résulte d'une anomalie de la synthèse d'ADN qui 

nécessite la présence de folates et de vitamines B12 pour s'effectuer correctement [44]. Ainsi 

de nombreuses cellules entrent dans leur cycle mais sont incapables d'achever leur phase S 

normale [1 , 45,51].Il en résulte une érythropoïèse inefficace par" avortement " intramédullaire 

d'éléments immatures [50,51] responsables de l'anémie [l]. 

Il importe de savoir que ces anomalies intéressent toutes les lignées cellulaires à 

renouvellement rapide : cellules gonadiques, cellules des muqueuses notamment buccales 

et digestives, ainsi que les lignées granulocytaires et plaquettaires [ 44, 50,51] (Fig.2). 

2.3.4. Physiopathologie de la maladie de Biermer 

Cette affection d'origine carentielle est due à une avitaminose B 12 [ 11] secondaire à la 

non absorption de cette dernière du fait d'U1Je part de l'absence plus ou moins complète de 

sécrétion de facteur intrinsèque (FI) [50], et de la diminution voire abolition de la sécrétion 

d'acide chlorhydrique par l'estomac (achlorhydrie totale), d'autre part le tarissement du facteur 

intrinsèque (FI) et de la diminution de l' acidité libérée de l'~stomac résultent de la conjonction 

de deux anomalies [50,51] : 

•!• La gastrite atrophique : précède l' anémie de Biermer et persiste indéfiniment. 

Elle entraîne une réduction parallèle de la sécrétion d'acide chlorhydrique et de 

facteur intrinsèque, elle est favorisée par l'âge mais comporte des anomalies 

histologiques spécifiques [ 50,51]. Elle est due à des auto- anticorps dirigés contre 

les cellules pariétales de l'estomac [44,49]. 

•!• Des auto- anticorps spécifiques : anti-facteurs intrinsèques [40] il en existe 

deux types : 
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• Anticorps de type I : ou bloquants, empêchent la formation du complexe 

FI-B12 en bloquant le site de fixation de la vitamine sur le FI 

• Anticorps de type II : ou précipitants, empêchent la liaison du complexe 

FI-B12 à son récepteur iléal (la cubiline). 

La présence d'anticorps anti-estomac est non spécifique de l'affection alors que les anticorps 

anti- facteurs intrinsèques sont spécifiques [ 44,49]. 

2.4. Circonstances de découvertes (symptômes cliniques) 

Les signes cliniques se développent progressivement liés au début au cortége 

fonctionnel de l'anémie [1], du même la symptomatologie dépend de : 

•:• L'intensité de l'anémie. 

•:• La rapidité de son installation. 

•:• De l'âge et de l'état cardiovasculaire du sujet. 

Ces signes sont répartis en : 

2.4.1. Syndrome anémique 

Les signes cliniques des anémies macrocytaires et mégaloblastiques peuvent être 

frustes au début de l'affection. L'anémie ne se développe qu'après certain délai avec ses signes 

fonctionnels et physiques propres : asthénie sans amaigrissement, pâleur cireuse accompagnée 

parfois d'un subictére conjonctival, dyspnée d'effort, souille mésocardiaque systolique, voire 

angor d'effort dans les formes les plus sévères [44,49]. 

2.4.2. Troubles digestifs 

L'atteinte des muqueuses buccales et gastriques peut donner naissance à la glossite de 

Hunter avec une langue vernissée et dépapillée et des troubles digestifs peuvent comporter 

une diarrhée [44,49]. 

Il est important de savoir que l'anémie mégaloblastique par carence vitaminique 

s'accompagne généralement d'une stérilité chez les deux sexes [50,5 1] mais la 

vitaminothérapie fait alors réapparaître une fertilité [ 49]. 

2.4.3. Syndrome neurologique (syndrome neuroanémique) 

Les signes neurologiques, regroupés sous le terme de syndrome neuro-anémique, sont 

caractéristiques des carences en vitamine B12 quoique inconstantes. Ils sont responsables de 

fourmillement des extrémités, d'ataxie, d'aréflexie, des troubles de la sensibilité profonde 

réalisants, parfois, un véritable syndrome pyramidal [44,49]. Ce dernier peut se limiter à un 

signe de Babinski; ailleurs,il comporte une hyperréflectivité tendineuse remplaçant l'aréflexie 

de l'atteinte des fibres longues et, parfois, une diminution de la force musculaire [49]. 
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La carence en vitamine B12 peut même déterminer une sclérose combinée de la moelle, 

une neuropathie périphérique, une névrite optique, voire un syndrome démentiel. 

Le syndrome neuro-anémique constitué ne régresse pas ou peu sous vitaminothérapie 

[44,49].L'administration d'acide folique n'empêche pas son développement et peut même 

l'aggraver [49]. 

2.5. Diagnostic biologique 

2.5.J. Hémogramme 

Au laboratoire, l'examen de l'hémogramme montre que l'anémie mégaloblastique se 

pn~sente sous forme d'une anémie macrocytaire [26, 27,44] normochrome et arégénérative 

[23,44].La teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine est augmentée (51] supérieure à 35 

picogramme [l], la concentration corpusculaire moyenne (CCMH) est légèrement élevée [29] : 

32-35 g/d~ le taux des réticulocytes est relativement bas [51]. 

La numération montre aussi, en règle, une baisse modérée des leucocytes (autour de 

3x 103/L) et des plaquettes (autour de 100 xl09/L).Cette baisse peut être plus rarement 

très accentuée, surtout dans les carences en folates, mais les complications infectieuses 

et hémorragiques sont exceptionnelles [49]. 

2.5.2. Frottis sanguin 

L'examen de frottis sanguin montre des anomalies variées: anomalies morphologiques 

des globules rouges associant couramment une anisocytose, une macro- ovalocytose, une poly

chromasie, une poikilocytose, des hématies en poire et souvent des corps de Jolly témoignant 

d'un trouble de division cellulaire [45]. Les polynucléaires sont de grandes tailles avec un fort 

pourcentage de noyaux hypersegmentés à 5 lobes ou plus (>30%) [51], les plaquettes sont 

grosses, isol€es et parfois géantes [l ]. 

2.5.3. Myélogramme 

Le myélogramme est le seul examen permettant le diagnostic cytologique <l'anémie 

mégaloblastique [44], il confirme l'atteinte des trois lignées myéloïdes [23, 27] avec rareté des 

mégacaryocytes dont les noyaux sont polysegmentés [23]. 

La moelle osseuse est habituellement hypercellulaire avec un excès des érythrocytes 

immatures [45], elle est intensément bleue du fait de la basophilie du cytoplasme des 

érythroblastes qui sont en pourcentage accru (30% - 50%) [1, 50,51]: la synthèse d'ARN se 

poursuit en effet normalement alors que la synthèse d' ADN est plus ou moins bloquée [ 49]. 

D'autres anomalies morphologiques sont fréquentes, comme une fragmentafon des 

noyaux avec présence de corps de Jolly, ou des mitoses anormales avec polyploïdie. 
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Des élongations ou cassures de chromosomes sont visibles à l'examen du caryotype effectué à 

partir de ces érythroblastes pathologiques [44]. 

2.5.4. Diagnostic de la carence vitaminique 

2.S.4.1. Dosage des vitamines 

Les valeurs normales de la vitamine B12 sont situées entre 200 et 400 ng/l et pour 

les folates sériques entre 5 et 10 µg/l, alors que le taux des folates globulaires peuvent 

dépasser 200 µg/l . 

En cas de carence en folates, les taux sériques et érythrocytaires sont diminués. Les 

folates érythrocytaires donnent cependant une meilleure estimation des réserves réelles de 

l'organisme en raison des fluctuations rapides des folates sériques. 

En cas de déficit en vitamine B12, son taux sérique est diminué, mais du fait de 

l'interconnection de son métabolisme avec celui des folates, les folates érythrocytaires sont 

volontiers abaissés même si les folates sériques sont normaux, voire élevés [44]. 

2.5.4.2. Test de Schilling 

Les tests de traversée digestive ont un intérgt diagnostic pour comprendre le 

mécanisme d'une carence, et ne sont à pratiquer qu'après les dosages vitaminiques. 

Le plus utilisé est le test de Schilling qui informe sur l'existence d'une malabsorption de la 

vitamine B12 [44]. 

2.S.4.J. Dosage de deux métabolites : homocysteine et acide méthylmalonique 

Le taux d'homocysteine est modérément éfo~vé dans les carences en folates 

et franchement élevé dans les carences en vitamines B12 alors que l'acide méthylmalonique 

n'est élevé que dans les carences en vitamine B12 (45]. 

2. 5. 5. Fibroscopie 

En cas de carence en vitamine B12, la fibroscopie peut révéler : 

t!• Une gastrite atrophique [25,37]. 

t!• Dépister un état précancéreux: carcinome gastrique, polype gastrique [25]. 

•) Achylie: diminution de sécrétion gastrique [37]. 

t!• Achlorhydrie: diminution de l'acidité gastrique [25 ,37]. 

2.6. Etiologie 

Les mécanismes de constitution des carences en vitamines B12 ou folates sont multiples : 

2.6.1. Carence enfolate 

2.6.1.1. Carence d'apport 

Cause la plus fréquente des carences en folate [41,45], elle toucherait près de 10% de 

Biochimie 2006 11 



Chapitre I Anémie macrocvtaire 

la population mondiale [30], elle est fréquente chez les sujets ayant une alimentation 

déséquilibrée ou dans les pays en voie de développement [44]. 

La carence est le fait de la pauvreté, de certaines habitudes alimentaires, notamment 

l' ébullition prolongée et l'absence de crudités dans l'alimentation [30,49]. Elles sont 

également le fait des sujets alcooliques [45,46] et des femmes enceintes [42]. 

2.6.1.2. Malabsorption 

Liée à une infection intestinale [45, 50,51], maladie coeliaque, gastrectomie [42, 

45,50], maladie de Whipple, lymphome malin, sclérodermie, malabsorption congénitale 

élective avec troubles de transfert hémoméningé [41, 45, 50,51] et à l'éthylisme [30]. 

2.6 .. 1.3. Excès d'utilisation 

Les besoins accrus concernant les folates plutôt que la vitamine B12. Les situations les 

plus fréquemment responsables d'augmentation des besoins en cette vitamine sont les 

suivantes: grossesse pendant la deuxième partie de la gestation , anémie hémolytique 

chronique , en particulier , hémoglobinopathies, mais aussi dermatoses exfoliatives et certaines 

affections néoplasiques [44]. 

2.6.1.4. Carences d'origines médicamenteuses 

De nombrnux mooicaments peuvent engendrer une anémie mégaloblastique [1 ,45] 

avec pancytopénie [45] surtout par action sur le métabolisme des folates [l] : 

•:• Antifoliques : il s'agit de composés structurellement analogues de l'acide 

folique, qui bloquent le métabolisme de celui-ci, le plus souvent en empêchant la 

n~duction du dihydrofolate par inhibition de la dihydrofolate roouctase. Leur 

utilisation thérapeutique d€coule cette propriété [ 49]. 

•:+ Antiépileptiques: l'anémie mégaloblastique peut survenir chez les malades 

traités depuis longtemps, souvent des années, pour une épilepsie grave .La baisse de 

taux des folates sériques pourrait être liée à une malabsorption intestinale par 

inactivation de la conjuguase ou à un catabolisme accru des folates [44 ,49] 

•:• Tuberculostatiques: on a observé des carences en folates pouvant conduire à la 

mégaloblastose au cours de traitements antitubercufoux. Le mécanisme en est 

inconnu .De son côté, le PAS peut induire une avitaminose B12 par malabsorption 

intestinale [I,49]. 

2.6.1.5. Carences en folates par Des affections congénitales 

Révélées le plus souvent par des manifestations neurologiques diverses, convulsions, 

retard psychomoteur, voire encéphalopathie ainsi que de manifestations hématologiques [45]. 
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2.6.2. Carences en vitamine B11 

2.6.2.1. Carence d'apport (rare) s'observe : 

•En pays sous développés : dans les malnutritions globales [50]. 

• En pays développés : chez les gens âgés et chez les végétariens strictes 

[l , 16,50]. 

Ces carences sont surtout graves chez les nouveau-nés de mères végétariennes [45]. 

2.6.2.2. Malabsorption 

Est la cause la plus fréquente de la carence en vitamine B12 [l], elle peuvent être 

intestinale ou gastrique [17] : 

•:• Maladie congénitale affectant le métabolisme de la vitamine B 11 : synthèse 

défectueuse constitutionnelle quantitative du facteur intrinsèque [ 41]. Par ailleurs, 

des anémies mégaloblastiques ont été décrites chez des enfants âgés de moins 

d'un mois et rapportées à un déficit congénital en transcobalamine II, protéine 

essentielle au transport de la vitamine B12 absorbée vers les tissus [49] . 

•:• Prolifération bactérienne: des lésions d'orêlre anatomique (sténose, anse 

borgne, diverticulose) entraînant une pullulation microbienne qui va soit capter à 

son profit la vitamine B12 ingérée soit dégrader les cobalamines actives en formes 

inactives non absorbées. L' infestation par le bothriocéphale (Diphyllobotrium 

fatum) surtout fréquente dans les régions de lacs, en pays nordiques, aboutit au 

même résultat par parasitisme [22,49]. 

•:• Insuffisance pancréatique : la malabsorption iléale de la cobalamine cristalline 

(mesurée par le test de Schilling) est observée dans 50% [2], 30% à 70% [22] de 

cas d'IPE (Insuffisance Pancréatique Exocrine), mais l'appariation <l'anémie est 

exceptionnelle [26,32]. 

La malabsorption de vitamine B12 en cas de désordres pancréatiques est expliquée par le rôle 

des enzymes pancréatiques dans la libération de la vitamine B12 de ses protéines transporteuses 

pour se lier au FI (facteur intrinsèque) [20]. 

2.7. Traitement 

Le traitement de l' anémie macrocytaire vise deux objectifs : corriger la carence, 

recharger des réserves et traiter si possible la cause [45,46]. Les préparations utilisables pour le 

traitement carentiel sont : 

2. 7.1. Traitement des carences en acide folique 

•:• Acide folique (Foldine*) : présente sous forme de comprimés dosés à 5 mg 
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[1,16] administré per os, 15 mg, 3 fois par semaine pendant envrron 3 mois 

[1, 18,41]. La voie parentérale n'est utilisée que s'il existe une malabsorption 

importante [ 41]. 
•!• Acide folinique (Derfoline*) : ampoules injectables dosées à 5 et à 50 mg [1] 

administré en 5 mg par jour par voie intramusculaire [16]. 

2. 7.2. Traitement des carences en vitamine B12 
Il existe deux formes thérapeutiques: cyanocobalamine et hydroxocobalamine. Cette 

dernière forme est mieux retenue et mieux active en raison de son meilleur stockage hépatique 

[ 44]. Ces deux formes présentées sous forme d'ampoules injectables dosées à 1 OO et à 1 OOOµg 

[15,26], l'administration est par voie intramusculaire [40] ou sous cutané [20] hybdomadaire 

puis mensuelle. 
Ce traitement doit être poursuivit à vie en cas de déficit en facteur intrinsèque d'origine 

auto-immune [ 1]. 

2. 7.3. Trans/ usion sanguine 
Sont inutiles, elles ne sont indiquées qu'en cas d'anérnie maholérée, mettant en jeu le 

pronostic vital. Si le taux d'hémoglobine ne se corrige que partiellement pensé à une carence 

en fer associée [41]. Le traitement martial devra être poursuivie pendant 4 mois après l'arrêt de 

la foldine [l]. 
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Chapitre II . vitamine B12 et (olates 

La vitamine B12, nom commun désignant les cobalamines, et les folates sont deux 

vitamines hydrosolubles, interdépendantes [40], appartiennent au groupe B [7, 45, 46] 

et indispensables au maintien d'une hématopoïèse normale. 

Ces deux vitamines constituent des cofacteurs essentiels dans un certain nombre de séquences 

métaboliques chez l'homme [30]. Elles doivent être apportées à l'organisme par l'alimentation 

[20] ; les carences en folates et/ou en vitamine B12 sont parmi les causes les plus fréquentes 

<l'anémie macrocytaire [45]. 

1. Vitamine B12 (èobalamine) 

La vitamine B12 fut isolée pour la première fois en 1948 par Rikes et ses collaborateurs 

aux USA et par Smith et Coll en Angleterre la même année. Sa structure a été déterminée en 

1961 par Hodgkin et collaborateurs par diffraction des rayons X [30]. 

C'est une vitamine relativement stable à la chaleur et à l'air, mais sensible à la lumière 

et aux rayons ultraviolets ainsi qu'aux acides et aux bases. 

1.1. Structure chimique 

Les cobalamines ont en commun la même structure de base, Je noyau cornne; 

structure tétrapyrrolique centré sur un atome de" cobalt" (CO) [41 , 43,44], d'où le nom de 

"corrinoïdes" [42]. La spécificité des cobalamines est due à un _ribonucléotide avec une base 

spécifique la 5-6-diméthyl-benzimidazole. 

L'atome de cobalt central relié à 4 noyaux pyrroles [30] fortement substitués par des 

groupements méthyls, acétamides et propionamides (20], ainsi qu'à un ligand anionique ou 

radical R variable [30,42] définissant la cobalamine: un 5 -désoxyadénosyl 

adénosylcobalamine, nitrile (CN) : cyanoc0balamine, hydroxyle (OH) : hydroxycobalamine, 

méthyl (CH3): méthylcobalamine (Fig.3) [50,51]. 

1.2. Sources, besoins recommandés en vitamine B12 et réserves 

1.2.1. Sources 

La vitamine B12 n:est synthétisée ni par les plantes ni par les animaux. Seules quelques 

espèces bactériennes synthétisent cette molécule complexe. Les animaux carmvores 

obtiennent aisément la vitamine B12 par la viande de leur alimentation, chez les herbivores, elle 

est synthétisée par leur flore intestinale. Cette synthèse est parfois insuffisante, et certains 

animaux, y compris les lapins mangent leurs matières fécales pour accumuler les quantités 

nécessaires en vitamine B12 (Tableau 1) [19]. 

1.2.2. Besoins et réserves 

Les réserves de l'organisme en cobalamines sont élevées de l'ordre de 2 à 5 mg [7,41, 50] 
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ChapitreH vüamine Bl2 et folates 

0.0 
0.5 

1.0 
4.0 
7.0 
11.0 

Aliments Vitamine Bu en pg/lHg 

Foie 
Rognons 
Poissons 
Viande 
Œufs 

Lait de vache , E 

Lait de femme 
Formage 
Laitages 

1J[ 

22 à 110 
14 à55 
0 ,4 à 14 
0,1à10 
0,4 à3 
là4 

1à1,5 
0,2 à 2 ,8 
û,08 à 0,8 

Tableau. 1 ! richesse de diven aliments en vitamines Bu {26}. 

Groupes d'âge (année) Apports nutritionnels recommandés (pg/j) 

Nowrissons 
0.5 0.3 (48] 
1.0 0.5 [48] 

Enfants et adultes 
3.0 0.7 {48] 
6.0 1.0 [48] 
10.0 1.4 [ . 1"" (48] 
18.0 3.0 [48] 

Adultes 

2: 19 3.0 [62] 

Femmes enceintes 

Tout âge 4.0 (62] 

Femmes allaitantes 

Tout âge 4.0 [62] 

Tableau. 2 : apports journaliers recommandés de B12 [5] . 
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Chapitre II . vitamine B12 et folates 

ou 2 à 3 mg, localisées essentiellement dans le foie [ 40, 45]. Elles sont suffisantes pour 

3 à 4 ans, compte tenu des besoins quotidiens qui sont faibles de 1 à 2µg [20,45] ou 3 à 4 µg 

(42]. 

Le besoin en vitamine B12 est fonction de l'âge chez l'enfant (44] et devient indépendant 

de ce facteur à partir de 11 ans (Tableau 2). Généralement les besoins des différents coenzymes 

sont accrus pendant la croissance [30,32], la gros,sesse et la lactation [30, 32,44]. 

1.3. Métabolisme 

1.3.1. Etape salivaire 

Les cobalamines alimentaires sont essentiellement apportées par les protéines animales 

et ne se trouvent jamais à l'état libre [45]. Au niveau de la bouche, la digestion met ces 

cobalamines en contact avec les protéines R ou haptocorrines salivaires (HC) et l'activité 

enzymatique de 1a· salive [32]. Les cobalamines libérées sont immédiatement prises en charge 

par l 'haptocorrine salivaire. 

1.3.2. Etape gastrique 

Au niveau de i'estomac, la libération de la vitamine B12 se poursuit sous l'action de la 

pepsine et de l'activité du chyme gastrique (acidité) [23]. Les cobalamines libérées de leurs 

complexes protéiques peuvent être captées par deux types de protéines au niveau de l'estomac 

(Fig.4) (30] : 

•!• Facteur intrinsèque" FI" : glycoprotéine sécrétée par les cellules pariétales du 

corps et . du fondus gastrique sous la stimulation de la gastrine [8, 30,51 ], 

l'histamine et la méthacholine. Le facteur intrinsèque possède une affinité plus 

faible pour la vitamine B12 mais il est.indispensable à son absorption[50]. 

•!• Les protéines R : haptocorrines : transcobalamines I ou III: sont présentées 

dans de nombreuses sécrétions telles que la salive, le suc gastrique, les larmes, 

les granulocytes et le plasma [34]. Elles lient fortement la vitamine B12 [50,51]. 

1.3.3. Etape intestinale 

La sécrétion pancréatique dissocie le complexe : protéine R- vitamine B12 et celle-ci se 

complexe alors à de nouvelles molécules de facteur intrinsèque (FI) [ 46, 50,51] . Les complexes 

B12-FI traversent le tube digestif sans modifications pour se fixer sur des récepteurs spécifiques 

[12, 46], présentes sur les entérocytes de l'iléon distal [46, 50,51] dénommés "les cubulines" 

[45], reconnaissant le facteur intrinsèque porteur de la vitamine B12 et le captent [12,45] . La 

fi~ation du facteur intrinsèque sur son récepteur nécessite l'intervention de l'ion de Ca2
+ (en cas 

de carence calcique, une anémie par trouble d'absorption de la vitamine B12 peut se produire) 

[12]. 
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. t}2,45] . Seule la vitamine B12 passe dans le sang portal liée à une protéine" la transcobalamine 

II", alors que le facteur intrinsèque n ' est.pas absorbé [45] 

1.3.4. Etape plasmatique 

La vitamine B12 au sortie de l'entéroéyte est liée à une protéine : TCII 

''Transcobalamine· II" (une · ~-globuline d'origine hépatique, macrophagique, fibroblastique, 

endothéliale) [20,42,46] qui libère et délivre la vitamine B12 à la moelle osseuse [45, 

50,51 ]et aux autres tissus à renouvellement rapide et préférentiellement aux cellules du 

parenchyme hépatique [12] par un processus d' endocytose [45]. 

Dans les cellules la TCII est protéolysée et les cobalamines se lient aux enzymes 

spécifiques : méthionine synthase et méthylmalonyl coenzyme A mutase [51] afin d 'être 

convertie en forme active réduite la méthylcobalamine et l'adenosylcobalainine respectivement 

[45,46]. 

En fin, La majeure partie de la vitamine B12 dans le plasma est liée à deux autres protéines 

TCI et III [10 ,50 ,51] synthétisées en grande partie par la lignée granuleuse [20 , 46] , 

et véhiculent la vitamine B12 aux organes de réserves tel que le foie (Fig.4) . 

1.4. Excrétion de la vitamine Bi2 

Le foie est un lieu de stockage, contient jusqu'à 80% des réserves de la vitamine B12 de 

l 'organisme [20] , la vitamine B12 excédentaire, approximativement 0.5 à 5µg de cobalamine est 

excrétée dans la bille [42] , elle subit un cycle entérohépatique avec réabsorption au niveau de 

l'iléon, son élimination est principalement biliaire, l'excrétion urihaire est faible [26]. 

1.5. Rôle métabolique des cobalamines 

Après leur transport plasmatique les cobalamines sont relarguées dans le cytoplasme 

des cellules sous forme d 'hydroxycobalamine. Elles y seront ensuite converties en 

méthylcobalamine (cytoplasmique) ou 5' -désoxyadénosylcobalamine (dans la mitochondrie) 
' 

pour jouer un rôle de coenzyme dans le transfert de radicaux monocarbonés. 

Les cobalamines sont impliquées dans plusieurs réactions métaboliques : 

• Conversion de l'acide méthylmalonique (à partir de l'acide propionique) en acide 

succinique : la désoxyadénosylcobalamine est le coenzyme qui intervient dans la 

conversion du rriéthylmalonyl CoA en succinyl CoA (fig.5) [30,41 ]. 

• Conversion combinée de l 'homocystéine en méthionine et du méthyl-THF en 

THF (fig.6) [30,41]. 

• Conversion de leucine en ~-leucine [28]. 
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vitamine Bl2 et (olates 

'12- ~ Vitamine B9 (acide folique) 

Fut isolée pour la première fois en 1941 à partir des feuilles des épinards [30] par 

Mitchell et al [26,28, 37]. C'est une vitamine très labile [45, 50,51], très sensible à l'oxydation 

et à l'.ébuHition prolongée [34,45], l'est également à la chaleur et à la lumière [34] . Détruite à 

l'a température ambiante [54]; la congélation ne l'altère pas [18]. 

La vitamine B9 est un coenzyme indispensable à la synthèse d'ADN, jouant ainsi un rôle 

capital dans la production de nouvelles cellules dans l'organisme en particulier, la formation 

des globules rouges du sang par la moelle osseuse [31]. 

2.1. Structure chimique 

L'acide folique est le composé mère d'un grand groupe de composés naturels 

structurellement similaires est appelé ; les_folates [ 45]. 

La vitamine B9 est constituée par un noyau ptéridine lié à l'acide para-amino-benzoïque 

(PABA) [30,36,44] pour former l'acide ptéfoïque, lui-même se lie à un acide glutamique, il 

devient actif après réduction de la liaison en 5-6 acide dihydrofolate (DHF) et en 5-6-7-8 

acide tétrahydrofolique (THF) du noyau ptéridine (Fig.7) [36].l'acide tétrahydrofolique et ses 

dérivés permettent le transfert d'unités monocarbonées quelque soit leur niveau d'oxydation , à 

l'exception de Co2 transféré par un autre.cofacteur, la biotine (Tab. 3) [19]. 

Tab.3. Nombre d'oxydation du carbone dans les unités monocarbonées 

transportées par le tétrahydrofolate [19]. 

Nombre Molécule Groupe Dérivé 
1 

d'oxydation correspondante monocarbonée tétrahydrfoJate 

-2 Méthanol (le plus réduit) -CH3 N5-Méthyi-THF 

0 Formaldéhyde -CH2-
, 

N5
, N 10-Méthyléne-THF 

2 Formate (le plus oxydé) -CH=O N 5 
.. f ormyl-THF 

-CH=NH N 10-Formyl-THF 

-CH= N 5-Formimino-THF 

N5
, N 10-Méthényl-THF 
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Chapitre II 

2.2. Sources, besoins recommandés en vitamine B9 et réserves 

2.2.J. Source 

vitamine B12 et (o/ates 

Chez l'homme la plus grande partie des folates alimentaires est apportée par les 

légumes verts et frais : salade, épinard, petit pois, endives, haricots, choux et avocat [34, 

42,45], les fruits secs : orange, fruits rouges, banane,· melon, citron et dattes [20, 36,45], mais 

aussi tous les formages (surtout affinés de type bleu ou camembert) en sont une bonne source, 

ainsi que les œufs, le foie,graines complets ( maïs,châtaigne, noix ) et leur dérivés ( farine, 

semoule, pâtes, pain et riz complet), les champignons, la levure de bière, les viandes ( Tab.4) 

[8,42,45]. 

2.3.J. Besoins et réserves 

L'organisme ne tient à peu prés pas de folates en réserves [14], donc les capacités de 

réserves sont nettement plus faibles que pour la vitamine B12 [36] et sont essentiellement 

hépatique (50%) estimées entre 10 à 15 mg [30, 41 ,45], ou de 10 à 12 mg [27] alors que le 

cerveau et les reins n'ont que des réserves faibles (5 à 10 mg) [42]. Elles s'épuisent en 4 à 5 

mois [42,46] ou en 3 mois environ, en absence de tout apport alimentaire [36]. 

Compte tenu de besoins quotidiens estimés : 100 à 200µg [20], ou 50 à lOOµg [36,41 ], 

ou 200 à 400µg [50,51], selon l'âge et l'état physiologique du sujet [3 1] ; ils sont accrus lors 

de la croissance [41 , 50,51] ou de la grossesse [41 , 51, 26,44] durant laquelle ces besoins 

augmentent 2 fois en raison du transfert de la vitamine B9 au foetus (Tab.5) [4] . 

2.3. Métabolisme 

2.3.J. Etape gastrique 

D'après les recueils bibliographiques .. consultés les soient sous forme de mono ou poly

glutamates ne subissent aucune folates qu'ils modification au niveau gastrique sauf que 

l'acidité de l'estomac augmente leur instabilité [3 8]. 

2.3.2. Etape intestinale 

L'acide folique ou vitamine B9 est apporté par l'alimentation sous forme de poly

glutamates scindés au niveau du jéjunum proximal en monoglutamates [ 45,46], puis convertis 

en une forme réduite, N5 méthyl-tétrahydrofolate. Cette coenzyme folique est la forme 

circulante et intracellulaire prépondérante et la forme de stockage hépatique [46]. L' absorptïon 

se fait au niveau du jéjunum proximal par un système de transport actif, saturable, sensible au 

pH et par un transport passif à la surface de l'épithélium en cas d'excès (Fig.8) [30]. 
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Figure.8: l'assimilation des folates dans les conditions physiologiques [39]. 
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Chapitre II vitamine B12 et (olates 

les synthèses de bases puriques et pyrimidiques à incorporer dans les acides nucléiques [12]. 

Plusieurs arguments sont en faveur d'une éventuelle interaction entre les vitamines B12 

et les folates, une carence en vitamine B12 induit les mêmes anomalies morphologiques 

et biochimique que la carence en folates [48]. En effet un déficit en B12 entraîne une 

diminution de toutes les formes coenzymatiques de tétrahydrofolate, exception pour la forme 

méthylée qui est piégée telle quelle [24]. La diminution concerne les folates intracellulaires 

[48] notamment érythrocytaires, elle porte surtout sur les polyglutarnates [24,48], formes 

intracellulaires prépondérantes et actives [24]. 

La vitamine B 12 intracellulaire est présente sous forme de coenzymes actifs : la 

méthylcobalamine et la désoxyadénosylcobalamine [45,46], cette dernière intervient à la fois 

dans le métabolisme des sucres et des lpides et donc n'a pas de lien direct avec les voies 

métaboliques des folates, au contraire la méthylcobalamine (CH3 B12) participe à la réaction de 

la méthionine synthase qui est essentielle pour le métabolisme normal des folates [20]. 

La cobalamine intervient comme coenzyme dans la conversion de l 'homocystiéne en 

méthionine, réaction couplée à la transformation de l'acide Ns tétraméthylfolique en acide 

tétrahydrofolique (Fig.12) [44]. 

L'interaction cobalamine - folates est essentielle à la synthèse normale des purines 

et pyrimidines, de la conversion de la sérine en glycine, la formation de la 5-10 méthylène 

tétrahydrofolate se génère, responsable de la méthylation de désoxyuridylate ( dUMP) en 

thymidylate (dTMP) [20, 30,45].La thymidylate synthétase est l'enzyme clef de la réaction qui 

conduit à la synthèse du désoxythymidine triphosphate nécessaire à la réplication de l 'ADN 

(Fig.12) [44]. 

Un défaut en B12 s'accompagnera d'une accumulation de méthyl-THF au dépend des 

autres coenzymes foliques, il en résulte une carence relative en THF et un ralentissement des 

réactions folates dépendantes [30]. Ce mécanisme expliquera le développement de l'anémie 

mégaloblastique par carence en vitamine B12 ou en acide folique [20]. 
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Synthèse d' ADN 

1 (1) Désu.-ymidylate _______ ,,,___,.----_____ ____. Désu.-yth)'Hl.idylate 

(dUMP) ( --.,\ (dTMP) 

N5, NIO-méthényl 
tétrahydrofo li que 

ll 
NIO-fonnyl 

tét:rahyd.rofolique 

__ _.
1 

N5, NIO-méthyléne 
tétraltyd.rofo lique 

~ 
\ 

\ -----. ' ~.r ' ........ 

glycine ) ', 

/' 
sé1ine .. ~ 

Till' 

acide 
diltydrofolique 

/ 
,/(2) 

t.-··/ 

,.---~ homocystiéne 

/ 
1 

(3) Vitamine B 
1 ~ 

\ 
\ -.....___ ' thi . -+me oJUlle 

N5-fonttyl-tétrahyd.rofolique 
(acidefofutique) N5-méthyl-tétrahyd.rofol ique 

Enzymes : ( 1) : thymidylate- synthétase. 
(2) : dihydrofolate- réductase. 
(3) : méthionine- synthase. 

Figure. 12 : interrelations entre les métabolismes de la cobalamine, 

des folates et del' ADN [36] . 
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Chapitre 1 Matériels et méthodes 

1. Introduction 

Devenues rares dans les pays développés, les anémies constituent encore un véritable 

problème de santé publique dans les pays pauvres s'intriquant souvent aux malnutritions 

proteino- caloriques et aux autres maladies carentielles. 

En Algérie par rapport à d'autres pays, peu de données sont disponibles ce qui rend difficile 

voire impossible la surveillance de la propagation de ce fléau aussi bien en milieu rural qu'en 

milieu urbain. 

2. Cadre d'étude 

Ce travail à été réalisé dans le service de médecine interne de l'hôpital Mohamed 

essaddik Ben Y ahia wilaya de Jijel. 

D'une manière générale, l'équipement y est simple et insuffisant pour assurer correctement 

les prestations exigées d'un Hôpital d'une aussi importante wilaya. 

3. population étudiée 

Notre étude a porté sur 50 malades âgés entre 19 et 90 ans hospitalisés au sein du 

service de médecine interne pour anémie macrocytaire, il s'agit des citoyens algériens venant 

des zones rurales et urbaines de la wilaya de Jijel. 

4. Matériels et méthodes 

4.1. Type d'étude 

L'étude est descriptive, déductive et rétrospective de 3 années allant de Janvier 2004 à 

Février 2006. Elle prend en compte tous les dossiers médicaux <l'anémie macrocytaire de la 

période d'étude sans préjuger de l'âge et du sexe des malades du service de médecine interne. 

Les critères d'inclusion étaient les suivants : 

•:• Taux d'hémoglobine : 

• Hb <12g /dl pour les malades de sexe féminin 

• Hb <13g /dl pour les malades de sexe masculin 

•!• Le VGM : VGM > 1 OO fl., quelque soit le sexe de malade. 

Sont exclus de l'étude, les dossiers médicaux incomplets. 

4.2. Matériel de travail 

Le matériel de travail est constitué de dossiers médicaux gardés dans la salle des 

archives du service sus-cité. Pour chaque malade une fiche technique a été établie afin de 

faciliter la collecte des données (annexe 1). 
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Matériels et méthodes 

4.3. Paramètres utilisés pour la classification des anémies 

Pour faciliter cette étude nous avons exploité les indices érythrocytaires (CCMH 

et VGM) et le taux d'hémoglobine(Hb). 

C.C.M.H = Concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine. 

Hémoglobine 
CCM.H = Taux N= 30 à 35g/dl. 

Hématocrite (fraction) 

• CCMH : normale 
• CCMH : bas 

V.G.M =Volume globulaire moyen. 

Anémie nonnochrome. 
Anémie hypochrome. 

Hématocrite (fraction) 
VGM = =Taux N= 80 à 98 µ

3
. 

Chiffres des G.R (1012/1) 

• VGM : normale 
• VGM : bas 
• VGM: élevé 

5. Traitement statistique 

Anémie normocytaire. 
Anémie microcytaire. 
Anémie macrocytaire. 

La saisie et l' analyse des données ont été effectuées manuellement. Les testes 

statistiques utilisés ont été : le teste de student, le x2 de Y a tes corrigé et le teste de 

Ficher-Snedecor (ANOV A). Les représentations graphiques (secteurs, histogran1mes) ont été 

faites via le logiciel Excel (2003). 
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Chapitre Il résultats et interprétations 

1. Epidémiologie 

1.1. Etude de la fréquence des anémies dans le service de médecine interne (sexe 

confondu) 

Tableau 1: fréquence des anémies dans le service de médecine interne. 

Type d 'anémie Nombre de cas 

Anémie Macrocytaire 50 

Anémie Microcytaire 164 

Anémie Normocytaire 221 

Autres maladies 1578 

Total 2013 

Fréquence (%) 

2,48 

8,15 

10,98 

78,39 

100 

11!3 anémie macrocytalre 

11!3 anémie mlcrocytalre 

Cl anémie normocytalre 

~autre• maladie• 

Fig.1 : fréquence des anémies dans le service 
de médecine interne. 

Pour la période d'étude (année 2004 jusque' à Février 2006), 2013 hospitalisations ont 

été enregistrées dont 1144 soit 56,83 % sont des malades de sexe féminin et 896 soit 43,16 % 

sont des malades de sexe masculin avec la répartition suivante : 

•!• 435 cas <l'anémie soit 21,61 % des hospitalisations répartis ainsi : 

• 50 cas <l' anémie macrocytaire soit 2,48 % des hospitalisations. 

• 164 cas <l'anémie microcytaire soit 8,15 % des hospitalisations. 

• 221 cas <l'anémie normocytaire soit 10,98 % des hospitalisations. 

•!• 1578 cas atteints d'autres maladies que les anémies soit 78,39 % 

des hospitalisations. 
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Ces données révèlent que les anémies représentent 1/5 des maladies observées en 

médecine interne soit une prévalence de 21 ,61 %. 

En considérant le type <l' anémie , l'anémie macrocytaire semble être l'affection la moins 

courante devant les autres anémies , elle représente approximativement 3/1 OO des maJadies 

recensés dans le service sus-cite, aJors que les anémies microcytaires et normocytaire 

représente chacune 1110 des affections. 

1.2. Etude du sexe dans la population générale 

Sexe 

Féminin 

Masculin 

Total 

Tableau 2: fréquence des anémies selon le sexe parmi les malades 

Hospit- Nombre de cas Fréquence (%) 
alisation 

anémie 
macro 

1144 

869 

2013 

fréquence(%) 
80 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

30 

20 

50 

anémie anémie 
micro normo 

111 125 

53 96 

164 221 

autres 
maladies 

1 
878 

1 
700 

1 
1578 

r=-1 a~émie 
micro 

1,49 

0,99 

2,48 

5,51 

2,63 

8,14 

rJHommes 

r::JFemmes 

r:JTot•I 

o.t-... 111111!:1 ... ..::Z.J ... l:Z;.t.. ... L.L..L. ........ ..,... aném ie 
aném ie aném ie ané m ie autres 
macre . m icro . no rm o . m a lad ies 

Fig.2: fréquence des anémies selon le sexe parmi 
les malades 

anémie 
normo 

6,20 

4,76 

10,97 

. maladies 1 autres 

43,61 

34,77 

78,39 

En considérant le sexe et pour la même période d'étude la répartition de l 'anémie chez 

la femme est la suivante : 

•!• 30 cas <l' anémie macrocytaire, soit 1,49% des hospitalisations et 6,90% des anémies 

•!• 111 cas <l'anémie microcytaire, soit 5,51% des hospitalisations et 25,52% des anémies. 

•!• 125 cas <l' anémie normocytaire, soit 6,20% des hospitalisations et 28,73% des anémies. 
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Pour la même période d'étude la répartition de l'anémie chez l'homme est la suivante: 

•!• 20 cas d'anémie macrocytaire, soit 0,99% des hospitalisations et 4,60% des anémies 

•!• 53 cas <l'anémie microcytaire, soit 2,63% des hospitalisations et 12,18% des anémies. 

•!• 96 cas d'anémie normocytaire, soit 4,76% des hospitalisations et 22,07% des anémies. 

Ces données révèlent que l'anémie macrocytaire est vraisemblablement l'anémie la moins 

fréquente chez les deux sexes. 

2. Etude des caractères sociodémographiques 

Durant, la période d'étude, seulement 50 cas d'anémie macrocytaire ont été recensés 

soit 2,48%. 

2.1. Répartition de la population selon le sexe 

Tableau 3: fréquence de l'anémie macrocytaire selon le sexe 

Sexe Nombre de cas 
Masculin 20 
Féminin 30 

Total 50 

Fréquence (%) 

40 
60 
100 

l!]ffomm•• 
CJFemm•• 

Fig.3: fréquence de l'anémie macrocytaire 
se Io n le sexe. 

Les femmes représentent 60% de l'effectif total contre 40 % pour les hommes, soit un 

sexe-ratio de 2 hommes pour 3 femmes : prédominance féminine faible ( x2 ,-s = 0,000548, 

a =5%) [Annexe05]. En d'autres termes, le risque de la maladie chez les hommes valait 

66,66% du risque des femmes. 
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2.2. Répartition de la population selon les années d'étude 

Tableau 4: prévalence de l'anémie macrocytaire selon les années d'étude. 

Années d'étude 1 Nombre de cas Fréquence(%) 
2004 1 18 36 
2005 1 29 58 
2006 1 03 6 

total 1 50 100 

fréquence ( %) 60 

50 

40 

30 

20 

10 

année d 'étude 

2004 2005 2006 

Fig.4: répartition de l'anémie macrocytaire selon les 
années d'étude. 

L'étude a couvert la période de Janvier 2004 à Février 2006. 

L'année 2004 regroupe 2/5 (36 %) des cas, l'année 2005 regroupe approximativement 

3/5 (58%) des cas, par contre l'année 2006 regroupe seulement 1110 (6%) des malades. 

2.3. Etude de l'anémie macrocytaire en fonction de l'âge des patients 

Tableau 5: prévalence de l'anémie macrocytaire selon l'âge 

Fréquence (%) Fl 120~1 FFF 
1 

Femmen=30 
1 

2 1 16 18 1 18 6 

1 
Hommen=20 ,-0 -, 4 IO Ils 8 

1 
Total n=50 

1 
2 

1 
20 28 l 36 14 
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fréquence (%) 

r:iHommes 

e1Femmes 

r!J Total 40 

35 

30 
25 

20 

15 

10 

5 
o-J.,.....e:l!:li!ili::.LLI-.LI-1!-.J..J.-'11lllLL.L_.,.. ~ge (année) 

<20 (20 - 40( [ 40 - 60( (60 - 80( •so 

Fig.5: prévalence de l'anémie macrocytaire selon 
l'âge. 

L'âge moyen des patients dans la population étudiée (sexe confondu) est de 56,74 ± 19,78 ans 

(l.C à 95%, [51, 20- 62,27/), avec des extrême de 19 ans et 90 ans (annexe 2 et 3). 

Les tranches d'âges de moins de 20 ans et de plus de 80 ans regroupent 

respectivement 1/50 et 7150 de la population, ces classes d'âges semblent être les moins 

touchées. 

La classe d'âge de 20 à 40 ans regroupe 1/5 de la population alors que les classes de 

40 à 60 ans et de 60 à 80 ans regroupent approximativement 1/3 de la population. A priori, 

ces deux classes semblent être les plus touchées. 

Par ailleurs, en considérant le sexe, chez les femmes, les tranches d'âges les plus touchées sont 

celles de 40 à 60 ans et de 60 à 80 ans qui regroupent 1/5 et 1/5 de la population 

respectivement, chez les hommes la classe de 60 à 80 ans est la plus touchée. 

Ces résultats montrent que la prévalence de l'anémie macrocytaire et de l'anémie en 

général augmente avec l'âge pour atteindre un maximum entre 60-80 ans ; une tendance à la 

baisse est observée au delà de 80 ans. 
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3. Modalités de diagnostic : 

3.1. Diagnostic clinique 

3.1.1. Circonstance de découverte (signes cliniques) 

Tableau 6 : fréquence des signes cliniques parmi les malades. 

Nombre 1 Pas de signes 1 1-3 1 >3 
de signes 

1 

Nbrde cas 
1 

Fréquence 
1 

Nbrdecas l Fréquence 1 Nbrdecas 
1 

Fréquence 
1 cliniques (%) (%) 

Femme 1 2 1 4 1 19 1 38 1 9 1 

Homme 1 6 1 12 1 13 1 26 1 1 l 
Total 1 8 1 16 1 32 1 64 1 10 1 

fréquence(%) ri Hommes 
ri Femmes 
El Total 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

0 
0 1â 3 >3 

Fig.6: fréquence des signes cliniques parmi les 
malades 

14 signes cliniques ont été choisis pour le diagnostic de l'anémie (annexe 01) 

•!• 16 % de la population total (sexe confondu) n'exhibent aucun signe. 

•!• 64 % ont entre 1 à 3 signes. 

•!• 20 % ont plus de 3 signes 

(%) 

18 
2 

20 

1 

On note que chez le même malade, on peut avoir un ou pJusieurs symptômes, il s'agit 

d'une indépendance de ces symptômes. 

Le diagnostic clinique semble participer faiblement au diagnostic de l'anémie. 
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3.1.2. Indice des signes cliniques 

Tabieau7: type de signes cliniques et leurs fréquences parmi les malades 

Signes 
1 

Femmes 
1 

cliniques 

1 

Nombre 
1 

Fréquence 
1 de cas (%) 

Pâleurs 
1 

23 
1 

46 l 
Asthénie 

1 
13 

1 
26 

1 

Dyspnée 
1 

9 
1 

18 
1 

Anorexie 
1 

4 
1 

8 
1 

Ictère 
1 

3 
1 

6 
1 

Splénomégalie 
1 

7 
1 

14 
1 

Diarrhée 
1 

2 
1 

4 
1 

Tachycardie 
1 

1 
1 

2 
1 

Atteinte 
1 

3 
1 

6 
1 hépatique 

fréquence (%) 
80 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

Hommes 
1 

Nombre 
1 

Fréquence 
1 

de cas (%) 1 

13 
1 

26 
1 

4 
1 

8 1 

5 
1 

10 
1 

2 
1 

4 
1 

2 
1 

4 
1 

0 
1 

0 1 

1 
1 

2 
1 

2 
1 

4 
1 

0 
1 

0 
1 

Total 

Nombre 
1 

Fréquence 
de cas 

36 
1 

17 
1 

14 
1 

6 
1 

5 
1 

7 
1 

3 
1 

3 l 
3 

1 

!:JHommes 

!:!Femmes 

r:J Total 

(%) 
72 

34 

28 

12 

10 

14 

6 

6 

6 

o signes 
plieur A sthénie dyspnée anorexie ictère Splé. dîarrhée atteinte 

M ég a bépatiq ue 

Fig.7: type de signes cliniques et leurs 
fréquences parmi les maldes. 

Les Principaux signes cliniques présents à l'admission sont par ordre de fréquence 

décroissante : 

•!• La pâleur : 36 fois 

•!• L'asthénie: 17 fois 

•!• La dyspnée : 14 fois 
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•!• La splénomégalie : 7 fois 

•:• L'anorexie : 6 fois 

•!• L'ictère : 5 fois 

•!• La tachycardie, la diarrhée et l'atteinte hépatique par lé même fréquence: 3 fois. 

La pâleur semble être le signe clinique le plus fréquent en cas d'an.émie macrocytaire. 

3.2. Diagnostic paraclinique 

3.2.1. F.N.S 

Dans tous les cas, le diagnostic de l'anémie macrocytaire est posé biologiquement (F.N.S). 

3.2.1.1. L'hémoglobine 

Tableau 8: sévérité de l'anémie macrocytaire parmi les malades 

r-:-FiFiFl 
Femmes 0 6 18 22 
Hommes 0 12 10 8 
Total o/o 0 18 28 30 

fréquence(%) 
30 

25 

20 

15 

10 

5 

0 
<4 [4-6[ [6-8[ [8-10[ [10-12[ 

110-12( F 
14 1 0 

6 1 4 
20 4 

mHommes 
l!lFemmes 
1:1 Total 

Hb (gldl) 

Fig.8: sévérité de l'anémie macrocytaire parmi les 
malades. 

La valeur moyenne de la concentration d'hémoglobine de la population (sexe confondu) 

est de 8,23±2,15 g /d 1, (l.C à 95%, [7,62 - 8,83/). 

•!• 30% (113) de la population semblent souffrir d'une anémie macrocytaire 

modérée (Hb =8 -10 g'dl). 
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•!• 28 % (1/3) de la population semblent souffrir d'une anémie macrocytaire sévère 

(Hb : 6 - 8 g/d 1). 

•!• 18% (1/5) de la population semblent souffrir d'une anémie macrocytaire très 

sévère (Hb : 4 -6 g/dl). 

Ces données permettent à priori d'asseoir que l'anémie macrocytaire est le plus souvent 

bien tolérée. 

3.2.1.1.1. Effet du sexe sur le taux d'hémoglobine en cas d'anémie macrocytaire 

En considérant le sexe, la valeur moyenne de la concentration sanguine de 

l'hémoglobine chez les femmes est de= 8,39 ± 1,79 g /dl alors que chez les hommes est de: 

8 ± 2,63 g / d 1. 

Des taux d'hémoglobine bas semblent être plus fréquents chez les patients de sexe féminin 

d'où un éventuel effet du sexe. 

Le test de Student (Annexe 6) montre que la chute de l'hémoglobine est indépendante 

du sexe (t= 0,61, a.=5%) donc l'anémie est la même quelque soit le sexe du patient; cependant 

les femmes semblent être plus fréquemment anémiques que les hommes, le test dei conduit 

au même résultat. 

3.2.1.1.2. Effet de l'âge sur le taux d'hémoglobine en cas d'anémie macrocytaire 

Au seuil de signification a = 5%, l'analyse de la variance (Annexe 4) montre que la 

différence entre la chute de l'hémoglobine et l'âge du patient est statistiquement non 

significative: l'âge du patient n'influence pas sur la chute d'hémoglobine. A fortiori dans les 

mêmes conditions, deux individus d'âges différents développeront la même anémie. 

3.2.1.2. Le VGM =volume Globulaire moyenne 

Tableau 9 : distribution des malades selon le degré de la macrocytose 

VGM [100, 110[ [110, 120[ [120, 130[ ~130 
(fl.) 

Sexe ~ Fréquence ~ Fréquence 
1 N:sde l 

Fréquence 1 Nbrde Fréquence 
s (o/o) s (%) (4Y•) cas (%) 

Femme 17 34 7 14 6 12 0 0 
Homme 13 26 5 10 1 2 1 2 

Total 30 60 12 24 7 14 1 2 
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fréquence(%) 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

l!I Homme• 
l!I Femme• 
El Total 

o J.,.iUl....J_J.IE:..Jt..J_J••W-1•1111!1 .. et~ VG M (fi) 
[1 OO - 11 O[ [110 - 120[ [120 - 130[ 3 130 

Fig.9: distribution des malades selon le degré de 
la macrocytose. 

La valeur moyenne du VGM observé dans la population étudiée (sexe confondu) est de 

110,01 ± 8,97fl, (I.C à 95%, [107,48-112,51/) avec un minimum de 100 et un maximum de 

130 fl . 

•!• 3/5 de la population ont une macrocytose modérée (VGM < l lOfl) 

•!• 1/4 des patients ont une macrocytose franche (110 fl <VGM <120 fl) 

Alors que une macrocytose très franche est observée chez 1/6 de la population étudiée 

(VGM ~ 120 fl). 

3.2.1.2.1. Etude de l'effet du sexe sur le VGM 

En considérant le sexe, les valeurs moyennes de VGM chez les femmes et les hommes 

sont respectivement: 110,42 ± 8,18 flet 109,39 ± 10,24 fl. 

D 'après le tableau 9, les valeurs de VGM les plus élevés (> 110 fl) se rencontrent chez les 

patients de sexe féminin (34 % ). En effet sur 40 % des patients ayant un VGM élevé 

(~ 110 fl); 28 % sont des malades de sexe féminin et 12 % sont de sexe masculin, d'où une 

éventuelle influence de sexe sur l'augmentation du VGM. 

Le test de Student (Annexe 7) révèle l'absence de l'influence de sexe sur le VGM au seuil de 

signification a = 5 %. 

3.2.1.2.2. Etude de l'effet de l'âge sur le VGM 

L'analyse de la variance (ANOVA) montre qu'il n'existe pas de déférence 

statistiquement significative au seuil a = 5 % entre l'âge du patient et l'augmentation du 

VGM: l'élévation du VGM est indépendante de l'âge du patient (Annexe 7) ; elle est la même 

quelque soit l'âge. 
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3.2.1.3. Le CCMH 

Tableau 10: relation entre la macrocytose et le CCMH 

1 

Bas Normal 
Sexe 

Femme 8,16 53,06 

homme 2,04 36,73 

Total 10,2 89,80 

fréquence (%) 90 
l!!IHommes 
l!JFemmes 
l!:l Total 80 

70 
60 
50 
40 
30 
20 
10 
O type de macrocytose 

anémie anémie 
hypochrome normochrome 

Fig.10: relation entre la macrocytose et le CCMH. 

La valeur moyenne de CCMH dans la population (sexe confondu) est de = 33,39 ± 2,71 g/dl, 

(LC à 95%: [31,61-34,15}). 

•!• Une anémie macrocytaire hypochrome est observée chez 1/10 de la population 

(CCMH < 30 g/d 1) 

•!• Une anémie macrocytaire normo chrome est observée chez 9/10 de la population 

(CCMH >30 g/d 1). 

Ces données s'expliqueraient par le fait que l'anémie macrocytaire n'est pas liée à un 

trouble de synthèse de l'hémoglobine d'où un CCMH normal. Vraisemblablement, l 'anémie 

macrocytaire est le plus souvent normochrome 

3.2.2. Autres examens paracliniques 

3.2.2.1. Dosage de transaminases 

Cette étude n'a été possible que pour 28 dossiers, soit 56 %. 
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Tableau 11 : dosage de transaminases 

TGP 

1 normal 
F ITGO 

1 pathologique 1 normal 1 pathologique 

1 Femme 
1 

1 Homme 1 

1 
Total 1 

Nombre Fréquence Nombre Fréquence Nombre ! Fréquence Nombre 
de cas (%) de cas (%) de cas (9/o) de cas 

11 39,8 8 28,57 14 1 50 

5 17,86 4 14,29 8 1 28,57 

16 57,14 12 42,86 22 1 78,57 

fréquence(%) 
60 

PJHommes 
J!JFemmes 
J!J Total 

50 

40 

30 

20 

10 

normale pathologique 

Fig.11 : fréquence de l'anémie macrocytaire en 
fonction de l'atteinte hépatique. 

fréquence (%) 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

Hommes 

!lFemmes 
El Total 

o roP 
normale pathologique 

Fig.11': relation entre anémie macrocytaire et 
atteinte hépatique. 

5 

1 

6 
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Le taux de TGP a été retenu comme un indicateur plasmatique de l'atteinte hépatique, 

ainsi une anémié macrocytaire liée à une atteinte hépatique semble être confirmée dans 115 de 

la population et infirmée dans les 4/5 restants. 

Il importe de savoir que le lien entre l'atteinte hépatique et l'anémie macrocytaire a été 

établie chez 21 % des cas approximativement. 

3.2.2.2. Mesure de la vitesse de sédimentation "VS" 

Cette étude n'a été possible que pour 24 dossiers soit 48% 

Tableau 12 : relation entre inflammation et anémie macrocytaire 

Anémie inflammatoire Anémie non Autres 

Femme 

Homme 

Total 

Nombre 
cas 

16 
8 

24 

fréquence (%) 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

Fréquence 
(%) 

32 
16 
48 

inflammatoire 

Nombre Fréquence 
cas (o/e) 

0 0 

0 0 

0 0 

oJ,..llllLJ.....L._. ........ IL.J..J..., 
inflammation pas autres 

inflammation 

Nombre 
cas 

14 
12 
26 

r:Jffommes 
r::JFemmes 
r::J Total 

V.S (mm) 

Fig.12: relation entre inflammation et anémie 
macrocytaire. 

Fréquence 
(%) 

28 
24 
52 

Cette analyse a permit de confirmer la présence d' une inflammation chez 48% des 

malades. 

On note que les causes de 52 % des cas <l'anémie macrocytaire dans notre population n' ont 

pas été identifiées. 
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3.2.2.3. Etude de l'effet de la VS sur le VGM 

La valeur moyenne de la vitesse de sédimentation dans la population étudiée (sexe 

confondu) est de = 62, 79 ± 32,97 mm/h. 

L'analyse de la variance (Annexe 8) ne montre aucune différence statistiquement entre 

les valeurs de VGM en cas de macrocytose : la sévérité de J'anémie macrocytaire est 

indépendante de l'inflammation. 
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L'anémie est un syndrome fréquent en pratique médicale quotidienne, son étude doit 

être minutieuse car de celle-ci découlera " un arbre de décision" dans la conduite à tenir. 

Sur le plan biologique, le diagnostic des anémies est facile grâce au dosage de 

l'hémoglobine et à l'étude de la numération formule sanguine. 

Les indices érythrocytaires (VGM et CCMH) donnent des informations essentielles 

pour la classification, c'est pour quoi une bonne analyse de la simple numération fournit déjil 

beaucoup d'informations. 

L'anémie est une maladie fréquente dans nos services, elle y présente 21,61% des 

hospitalisations. L'analyse de trois types <l'anémies par rapport aux hospitalisations donne des 

fréquences de 10,98% pour les anémies normocytaires, 8,15% <l' anémies microcytaires 

et 2,48% pour les anémies macrocytaires [Tableau 1].Ces taux sont très proches de ceux 

signales dans des études antérieures réalisées dans des pays en voie de développement [1 51 

étant donné la similitude des conditions socio-économiques et climatiques. Par contre, ces taux 

calculés apparaissent largement supérieurs à ceux de la littérature des pays industrialisés [52] ~ 

la qualité des prestations médicales et de vie expliquerait cette différence. 

Comme plusieurs études, notre travail nous a permis de constater que les anémies 

macrocytaires étaient les moins fréquentes : 2,48% des hospitalisations dans notre étude , 

2.66% dans l'enquête de Djibo et ail; de 2000 [15]. 

En prenant en compte le facteur sexe, le travail montre que l'appartenance au sexe 

féminin apparaît comme un facteur de risque supplémentaire à l'atteinte par l'anémie eri 

général [X ~ates =4,09, a =5%], [Annexe 4]. Alors qu'en ne considérant que l'anémie 

macrocytaire, les femmes étaient également les plus anémiées que les hommes, mais cett".' 

différence était statistiquement non significative [x~01., =0,000548, a =5%], [Annexe 5]. En 

outre un sexe-ratio de 2/3 a été trouvé. Cette prédominance féminine est probablement due à 

des facteurs environnementaux propres au statut féminin : grossesses multiples, géophagie 

(consommation d'argile pendant la grossesse), pagophagie (impulsion à manger la glace) 

[49,47]. 

Sur 435 malades atteints <l'anémie, 50 souffraient <l 'anémie macrocytaire, leurs âges 

étaient compris entre 19 à 90 ans (moyenne : 56,74 ± 19,78 ans). Leur distribution selon 

l'âge et le sexe montre que chez les femmes les tranches d 'âge les plus touchées sont celles de 

40 à 80 ans, qui représentent 2/5 de la population, avec les malades de sexe masculin, l~ 

majorité se recrutent entre 60 à 80 ans et représentent 115 de la population et p~r 
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conséquent, la prédisposition à ranémie ,se~ble augmenter avec l'âge. Constat oon&mé par le 

travail de Djibo et ail ; de 2000 [l5J, qui montre une, prédisposition. J.>0111' les sujets. âgés de 40 

ans avec une prédominance féminine probablement due "à la mult1parité et mncemant surtout 

les femmes en âge de procréer [44]. 

Les signes dioïques renoomrés -sont-,cJassiques des anémies [ 44), cltez no patients, les 

symptômes présentés à l'adinissian sont par ordre croissant: atteinte hépatique et diarrhée 6%, 

ictère 10%, splénomégalie .14%, dyspnée 28%, asthénie 34% et pâleur 72% [Tttbleau 7]. 

Cependant notre travail Ill0ntre que l'examen clinique participe faiolement au diagnostic de 

l'anémie, étant donné que 64% des patients .exhibent entre 1 à 3 signes eliniques ·et 16'°/o ne 

manifestaient aucun symptôme, ceci s'expliquerait par le fait que l'anémie malgré son intensité 

biologique f36% des patients avaient un taux d'hémoglobine {<8 g/dl)l était le plus souvent 

assez bien supportée, fàit corroboré par Ja~littérature [15]. 

Sur le plan biologique, 3 indices éeythrocytaires :()Ilt été étudiés en Uoccurrence: 

l'hémoglobine, le VGM et le·CCMH. L'étude du premier indice à savoir l'hémoglobine, indice 

permettant de jug.er la sévérité de l';anémie [4., 52], donne une valeur mo~e de 

8,23 ± 2, 15 g/dl (1-.C à 95%, (7,62 - 8183/)• 

Si 1' on .se réfère à 1a .eitéfinition de roMS., 30% des malades (113 de 1a popu1atimt) Of\1 

une anémie macrocytaire modérée (8<Hb<l0 g/dl), 28% des malades (approximativement 1/3 

de 1a population) ont une .anémie macrocytaire sévère (~Hb<8 :g/:dl} -alors que 1'8°:4 mit l/5 de 

la population souffrent d'une anémie macroeytaire très sévère (4<Hb<6 gfdl) (Tableau 8]. 

En oonsiciérant le sexe des patients, notre étude r.évèle que les femmes 'SOttt plus 

anémiées que les hommes [Tableau 8]. Les taux d'hémoglobine les plus bas sont assez 

fréquents chez les patients de sexe féminin, cependant, œtte ,.différence est sta.tistiq emerrt non 

significative (t=0,61, z:U,e, = 0,56, Œ =5%) [Annexe 6), étant donné que fe développement de 

l'anémie est le même quelque 'SOR le 'seXle de l'mdiridu ~idéré. 

En fin, l'étude de la sévérité de l'anémie macrocytaire en fünction de l'âge ne montre 

pas une association particulière avec une classe d~â.ge :donnée {F=0.,429, a=5%). 

Si le taux d'hémoglobine est l'iildice érythrocytaire permettant de juger la sévérité de 

l'anémie, le VGM, est l'indice érytbrocytaire permettant de .classer tes anémies en fonction de 

la taille des globules rouges [3, 15,54]. La valeur moyeone de cet indice était de 110 ± 8,97tl, 

(LC à 95%, /107,48 - 112,51/), 315 de la population ont une macrocytose modérée 

(1O~GM~l10 fl), 1/4presente une macrocytose franche (1 l OSVG~20 fl), le reste de la 

population soit 116 soufllent d'une macrocytose très franche (VG~l20 ft). 
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L'analyse statistique de la liaison entre le niveau de macrocytose (modérée, franche, 

très franche) et l' âge d' une part et le sexe des patients d 'autre part ne montre pas de risque 

particulier pour un sexe donné ni pour une classe d'âge donnée [t=0,38, F=0,48, a =5%], 

[Annexe 7] . 

En effet, la macrocytose observée fréquemment chez les femmes et plus particulierment chez 

les multipares, ou lors des grossesses gémellaires ou rapprochées s' expliquerait par 

l'accroissement des besoins en vitamine B12 et B9 [15,49]. Donc en dehors des situations 

extraphysiologiques, la macrocytose est le plus souvent liée aux conditions de vie défavorables 

qui majorent les carences en folates : insuffisances d'apports, elles sont le fait de la pauvreté 

(aussi bien dans le tiers monde que dans les pays occidentaux), de l'alcoolisme, de certaines 

habitudes alimentaires notamment l'ébullition prolongée et l ' absence de cmdités dans 

l'alimentation [49]. Ceci permet d'expliquer l' éventuel absence de lien entre le sexe, l'âge 

et le degré de macrocytose retrouvés dans notre étude . 

Quant à l'étude du troisième indice érythrocytaire, le CCMH, une moyenne de 

33 ,39 ± 2,71 g/dl, (l.C à 95%, {32,62 - 34,15]) a été calculée dans la population. L' anémie 

macrocytaire était normochrome (30:SCCMH:S35 g/dl) chez 9/10 de la population et 

hypochrome chez le reste (CCMH<30 g/dl), [Tableau! l], une telle observation est signalée par 

d' autres auteurs [ 49,54]. 

En effet, la macrocytose est volontiers liée à un trouble de synthèse de l' ADN et non à un 

trouble du métabolisme de l'hémoglobine et dont la perturbation est à l ' origine de faibles 

valeurs de CCMH [6, 33,49]. Ainsi la macrocytose explique que des sujets ayant déjà des taux 

très abaissés de globules rouges tolèrent encore relativement bien leur anémie [49]. 

D 'autres anomalies biologiques sont fréquemment rencontrées en associations avec les 

signes hématologiques. 

En effet, le dosage des transaminases chez 28 malades révèle que 1/5 des patients ont une 

atteinte hépatique associée à l'anémie macrocytaire, alors que chez le reste des patients ( 4/5), 

l'atteinte hépatique n'a pas été confirmée ou infirmée. 

En fin, du même, la vitesse de sédimentation (VS) a permis de trouver une éventuelle 

association entre l'anémie macrocytaire et une inflammation chez 48% de nos patients. 
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Cond11Sion· ginbale 

L'anémie macrocytaire re,grnupe un eesenib1e d~anémies earactérisées par des anomalies 

morphologiques portant essentiellement sur la lignée rouge. Les globules rouges sont 

partiellement de grande taille avec un volume globu1aire moyen{VGM) supérieur à 100 fi. 

Malgré leurs disparités, les anémies macrocytaires avec ou sans mégal.oblastose 

médullaire, sont volontairement liées à un trouble du métabolisme de la vitamine B11 et/ou B9 ., 

responsable d'un blocage de la synthèse d'ADN en phase S du cycle cellulaire entraînant un 

dé:fàut de mitoses qui est à r origine de la ,grande taille des cellules retrouvées au .niveau de la 

moelle et du sang circulant. 

Il convient de souligner, d'une part, .que toutes les anémies mégaloblastiques ne sont pas 

dues à une carence vitaminique, mais qu'elles peuvent se révéler d'un blocage de la synthèse 

d' ADN d'origine coQgénitale ou acquise, toxique ou néoplasique .; et d'autre part, que !'anémie 

mégaloblastique n'est qu'une conséquence lointaine et non obligatoire de la carence 

vitaminique. Celle- ci doit être recherchée devant des manifestations hématologiques discrètes, 

voire même en leur absence dans un contexte clinique évocateur. 

Même si nous ne pouvons pas faire une inférence sur la population, notre travail a un 

intérêt épidémiologique, particulier pour un certain nombre de données : 

)i> 2,48% de la population présentent une anémie macrocy;taire. 

)i> Les femmes sont significativement plus souvent anémiées que les hommes 

(60o/odes ais) .av:ec z2=4~09. 

)i> Un sexe-ratio de 2/3 est calculé. 

)i> La tranche (!l'~e 1a plus touchée est ·celle de : [60..:8@] ans avec un taux de 36% 

des malades. 

)i> 84% des malades présentent des s~gnes cliniques contre seulement 16% q ui 

n'ont aucun signe. 

~ 26% de 1a population semblent souffiir d'une i81lémie macrocytaire sévère avec 

un taux d'hémoglobine d'envir0n(6-8) g/dl. 

La .fréquence élevée de l".anémie (macrocytaire ou non) notamment cliez les femmes, 

et les complications liées à la morbidité et à la mortalité, imposent une stratégie préventive 

s'appuyant :sur une senstôilisation et éducatiGn :sanitaire : 

)i> Diminution de nombre de grossesses non souhaitées. 

~ Espacement des gmssesses 

)i> accroître Ja connaissance de l'anémie. 

)i> Supplémentation martiale, en foJates :et en. vit.amine B 12. 
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COndusion glnbale 

> Inclure systématiquement ;UD .régime alimentairie riche ,en vitamine 89 et en 

vitamine B12 en particulier chez les femmes en âge de procréer, allaitantes et 

enceintes. 
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Annexe 01 

Fiche Technique 

1. _Données sociodémographiq_ue. 
• Age : 
• Sexe: 
• Poids 
• Profession : 
• Statut marital : 
• Wilaya: 
• Commune : 
• Année d'admission : 

2. Données cliniques. 

• Pâleur • Splénomégalie 
• Asthénie • Etat générale 
• Dyspnée • Atteint hépatique 
• Céphalée • Atteint rénale 
• Tachycardie • Diarrhée 
• Anorexie • Dyspepsie 
• Ictère • Amaigrissement 

3. Donnés paracliniques. 

*FNS 

• HB: 
• GR : 
• GB : 
• PLT : 

• HT: .. VGM: 

• CCMH: 

• TCMH: 

*VS: 

* Fer sérique : 

• TGO: 
• TGP : 
• Frottis: 

* Traitement : 



, , !:11'119 

~ 

Annexe n° 02 : donnés biologiques des malades de sexe féminin 

Femme Hb GR GB PLT HT VGM CCMH TCMH vs TGO TGP 

Age Année {g/dl) 106/µl 103/µl ~ 103/µl (%) (fl) {g/dl) (pg) (mm) (ui/l) (ui/l) 

51 (02 - 06) 8,5 2,19 6 285 25,9 120,8 32,7 39,5 --- --- ---
54 (02 - 06) 7,4 2,33. 91 ,5 611 24,7 105,9 30 31,8 (18 - 40) 39 27 

53 (12 - 05) 5,7 1,55 64,9 624 18,6 119,7 30,6 36,6 --- --- ---
65 (09 - 05) 6,4 1,69 2,6 268 20,8 123 30,5 27,6 --- 15 16 .. -~ 
41 (08 - 05) 10,4 3,62 19,3 152 36,8 101 ,7 28,2 28,7 (51 - 84) 9 5 

25 (07 - 05) 10 2,63 2,6 104 27,9 106 35,81 38 (64 - 116) --- ---
23 (08 - 05) 5,6 1,55 1 1' 

' 
74 17,2 111 32,3 35,9 (27 - 70) 150 112,4 

36 (01 - 05) 8,6 2,36 21 201 24,6 104,5 34,8 36,4 --- --- ---
35 (01 - 04) 9 2,74 12,2 162 30,6 111 ,3 29,4 32,7 --- 165 130 

41 (06 - 05) 11 3,54 11 , 1 507 36 101,5 30,6 31 --- --- ---
85 (04 - 05) 8,2 2,96 7,9 171 23,1 107 35,5 38 --- --- ---
61 (04 - 05) 11 ,7 3,39 7,8 222 34,2 100,9 34,3 34,6 (80 - 109) --- ---
33 (02 - 05) 5,6 1,37 13,8 249 16,7 122 33,3 40,6 --- 123 18 

90 (02 - 05) 9,1 2,40 77,6 106 26,6 111 34,2 37,9 (40 - 80) 54 31 

81 (02 - 05) 6,7 1,50 9,7 386 18,9 . 152,4 35,7 44,8 (30 - 56) 49 15 

71 (02 - 05) 11,4 2,71 5 149 33 121,7 34,7 42,2 --- 12 12 



..,....,. 

Femme Hb GR GB PLT HT VGM CCMH TCMH vs .. TGO TGP 

Age Année (g/dl) 106/µl 103 /µl 103/µl (%) (fl) (g/dl) (pg) (mm) (ui/l) (ui/l) 

46 (01 - 05) 8,6 2,15 1,90 18 24,8 115,4 34,9 40,3 (41 - 93) --- ---
74 (01 - 05) 10,6 2,86 10,1 48 30,4 106,2 35 37,2 (20 - 58) 13 71 

48 (01 - 05) 8,5 2,33 20 257 24,4 104,8 34,7 36,3 (55 - 87) 172 103 

19 (08 - 05) 6,8 2,42 4,1 355 24,8 102,5 27,5 28,2 --- --- ---

64 (11 - 04) 7,3 2,13 5,8 140 22,3 104,6 32,9 34,4 (105- 140) 09 04 

39 (07 - 04) 8,1 2,24 2,5 --- 24 107,1 33,6 36 (68 - 112) 10 04 

44 (06 - 04) 9,7 2,63 1,8 --- 26,7 101,6 36,2 36,8 --- 90 05 

70 (07 - 04) 6,4 1,85 2,1 --- 18,4 101 34A 34,4 (51 - 98) 14 02 

29 (07 - 04) 7,6 1,91 I,'S 103 22 115,2 34,4 39,6 (82 - 123) 14 U8 
' 

71 (08 - 04) 7,9 2,07 6,2 149 24,4 118 32,4 38,2 --- 19 05 

71 (08 - 04) 6,6 1,49 3,3 133 18,8 126,4 35 44,2 --- --- ---
32 (06 - 05) 8,1 2,-19 2,5 213 23,1 105,5 35 36,9 (86 - 131) --- ---
55 (02 - 04) 8,8 2,45 . 2,8 69 25,2 102,7 34,8 35,7 (56 - 96) 61 18 

58 (01 - 04) 11,5 3,66 6,7 156 39,7 108,3 29 31,4 --- 04 47 



, •. 

Annexe 03: données biologiques des malades de sexe masculin. 

Homme Hb GR GB PLT HT VGM CCMH TCMH VS TGO TGP 

Age Année (g/dl) 106/µl 103/µl 103/µl (%) (tl) (g/dl) (pg) (mm) (ui/l) (ui/l) 

36 (05 - 05) 9 2,68 18,1 249 26,9 101 33,3 33,4 (40 - 49) ---- -

42 (12 - 05) 5,6 1,32 3,1 160 14,2 108 ,1 42,8 39,6 (135- 147) - ---

42 (11 - 05) 5,5 1,46 3,1 ----- 15,3 104,7 35,8 37,5 ---- --- --

74 (11 - 05) 11,5 3,46 89,3 71 35,6 102,9 32,3 33 ..... -- 64 13 
1 

80 (11 - 05) 12,7 3,8 6,~ 195 38,5 101 ,3 32,9 33,3 -- - -

88 (06 - 05) 10,8 3,23 16,8 489 32,9 102 32,8 33,4 (120 -129) -- -

53 (09 - 05) 4,4 1,39 8,4 315 14,3 102,8 30,8 31 ,7 - -- 15 3 

84 (08 - 05) 4 1,08 2,1 32 12,1 112,2 33 ,1 37,2 (58 - 85) 37 19 
-

57 (06 - 05) 9,4 1,39' 3 84 -- 142,4 35,40 50,40 (35 - 68) -

34 (05 - 05) 10,7 3,08 8,5 41 31,3 101 ,8 34 34,7 -- - - -

72 (05 - 05) 6,1 1,68 4,9 13 19,3 115 31,5 36,2 - - -

72 (05 - 04) 7,3 2,03 5,1 108 22,7 111 ,5 32,3 36,l - 20 12 

63 (06 - 04) 5,9 1,45 3,8 168 16,7 115,l 35,5 40,8 -- 41 34 

60 (07 - 04) 8,5 2,40 2,8 211 26,1 104,9 32,6 34,2 (130 -135) -

48 (08 - 04) 7,7 -- 2,7 118 107 



---- .,.~ ~· .., -= 
... ~.'.! 

Homme Hb GR GB PLT HT VGM CCMH TCMH vs .. TGO TGP 

Age Année (g/dl) 106/µ.l 103 /µ.l 103 /µ.l (%) 
( 

(fi) (g/dl) (pg) (mm) (ui/l) (ui/l) 

60 (09 - 04) 5,3 1,48 2,7 150 16,1 109 - 51 21 

87 (01 - 06) 12,3 3,67 8 18 9 --- 103,3 --- -

77 (09 - 04) 9,2 2,7 13 ,6 131 27,6 102,1 33,4 34,1 ------ 24 50 

71 (02 - 04) 6,6 1,81 . 5 166 23,1 127 ,9 28,7 36,8 (53 - 100) 04 10 

72 (09 - 04) 7,6 1,9 3,4 ----- 31,4 112,8 35,5 40 (62 - 162) 76 12 



Annexe 04 

1. étude du sexe dans la population générale 
2 1.1. Test de l 

Hypothèse Ho: l'anémie est indépendante du sexe. 

•Les effectifs empiriques (fréquences ou effectifs observés) 

~ :e 
Anémiques Non anémiques 

Femme -266 

Homme 169 

Total 435 

• Calcul des effectifs théoriques 

~ Anémiques 
e 

Femmes 247,21 

Hommes 187,79 

•Calcul de x; : 

-v
2 =409 

Ac ' 

v = (n-1) (p-1) = (2-1) (2-1) = 1, a= 5%. 

xi (a=5%, v=l) = 3,841 

x; >xi =>on rejette Ho au seuil a= 5%. 

x; <xi =>on accepte Ho au seuil a= 5%. 

Ona: x:=4,09 et xi =3,841. 

x; >xi 

878 

700 

1578 

Total 

1144 

869 

2013 

Non anémiques 

896,79 

681,21 

Donc on rejette l'hypothèse Ho au seuil a= 5% et l'anémie est dépendante du sexe. 



Ainn.exe 05 

1. prévalence de l'anémie macrocytaire selon le sexe 
2 

1.1. Test de X 

Hypothèse Ho: l'anémie macrocytaire est indépendante du sexe. 

• Les effectifs empiriques (fréquences ou effectifs observés) 

~ Anémie macrocytaire Autres types d'anémie 
e 

Femme 30 236 

Homme 20 - 149 

Total 50 385 

• Calcul des effectifs théoriques 

Total 

266 

169 

435 

~ Anémie macrocytaire Autres types d'anémie 
e 

Femme 30,57 235,43 
,<' 

Homme 19,43 149,57 

• Calcul de x: : 

x: = 0,000548 

v = (n-1) (p-1) = (2-1) (2-1) = 1, a= 5%. 

xi (a=5%, v-'=l) = 3,841 

x; >xi => on rejette Ho au seuil a= 5%. 

x: <xi =>on accepte Ho au seuil a= 5%. 

On a : x; = 0,00548 et xi =3,841. 

x:<xi 
Donc on ne peut pas rejeter l'hypothèse Ho au seuil a= 5% et l'anémie macrocytaire 

est indépendante du sexe. 



Annexe 06 

1. l'effet de sexe sur la chute d'hémoglobine 

1.1. Test de Student 

Ho: la chute de l'hémoglobine est indépendante du sexe : m1=m2 

H1 : la chute de l'hémoglobine est dépendante du sexe : m1 =/= m2 

* Femme: 8 ± 2, 63 g/dl (m2± s2) 

* Homme: 8, 39 ± l,97g /dl (m1 ± s1) 

a = 

2 2 
n1s1 + n2s2 

n1 + n2 - 2 
a =2,21 

ddl = 48 , a = 5%. 

~ ical =0,61 

Avec un test bilatéral au seuil : 0,05, on rejette l' hypothèse Ho si la valeur de tca1 étant 

extérieure à l'intervalle : [-ttab. +ttab]. 

ttab (a= 5%, u = 48) = 2,012. 

Pour 48 degrés de liberté, on a l'intervalle [-2,012, +2,012] donc le t cat ne dépasse pas 

l' intervalle ~ on accepte l' hypothèse Ho au seuil de signification a = 5%. 

On conclut qu'il n'y a pas de différance significative entre les taux d 'hémoglobine chez les 

deux sexes. 

1.2. Test de i' 
Hypothèse Ho: la sévérité de l'anémie est indépendante du sexe. 

• Les effectifs empiriques (fréquences ou effectifs observés) 

~ sévère(< 8) modérée (::: 8) Totaux 
e 

Femmes 12 18 30 

Hommes 11 9 20 

Total 23 27 50 

• Calcule des effectifs théoriques : 

Anémie 

Sexe 
sévère(< 8) modérée ~ 8) 

Femmes 13.8 16.2 

Hommes 9.2 10.8 



X= 8,23 et s2 = 4 62 
' 

Variation d.d.l Variance F 

Entre échantillon a-1 

Vs= I N;(X; -X )2 - 4 s~ = va =2,081 
s2 

F:. =--+ 
V0= 8,3256 

a -1 sil 
Résiduelle N-a 
v;· = vT-Va 45 2 VR Fe= 0,429 sil =-=4,85 
VR =218,05 a -1 

Total N -1 

VT= S 2 (N-l) 49 

Vr = 226,38 

F a=5%(ul=4, u=45) =2,45. 

Fe< FT =>on rejette pas Ho 

Donc la sévérité de l'anémie est indépendante de l'âge des patients. 



l. l'effet de sexe sur le VGM 

1.1. Test de student 

Ho : Je VGM est indépendant du sexe. 

H 1 : Je VGM est dépendant du sexe. 

0 = 

* Femme : 109,39 ± 10,24 (g/dl). 

* Homme : 110.42 ± 8.18 (g/dl). 

2 2 
n,s, + n2 s2 

n1 + n2 + 2 
~ 0 =9,24 

ddl = 48 a= 5% 

t1ab(a = 5%, u = 48) = 2,012 . 

Annexe 07 

~ lcal = 0.38 

tcal ne dépasse pas l'intervalle [- 2,012, + 2,012] : on rejette pas Ho : donc Je VGM est 

indépendant du sexe. 

2. l'effet de l'age sur le VGM 

2.1. L' Anova 

Ho: le VGM est indépendant de l'âge. 

H1 : le VGM est dépendant de l'âge. 

~ 
< 20 [20, 40[ 

b 
102,25 106 

111 
104,5 
111,3 
122 

107,1 
115,2 
105,5 
101 

101 ,8 

X, 102,5 108,54 

[40, 60[ 

120,8 
105,9 
119,7 
101,7 
101,5 
115,4 
104,8 
101,6 
102,7 
100,3 
l 08,1 
104,7 
102,8 
142,4 
107 

109,826 

(60, 80[ ::: 80 

123 107 
109 11 1 

121,7 125,4 
106,2 101,3 
104,6 102 
101 112,2 
1 18 103,3 

126,4 
102,9 
115 

l 1 1,5 
115, 1 
104,9 
109 

102,1 
127,9 
112,8 

112,417 108,885 



X= 110,172 8 2 = 78,85. 

Variation 

Entre échantillon 

Ys= :L N,(x, -x)2 
Y8 =160,574 
Résiduelle 

VR = VT - VB 
V R = 3703,076 

Total 

vT = 8 2 (N-I) 
VT = 3863,65 

Fa =5% (ul =4, u =45) =2,45. 

F« FT ~ on rejette pas Ho 

d.d.l 

a-1 
4 

N-a 
45 

N -1 
49 

Donc le YGM est indépendant de l'âge. 

Variance F 

8 2 =v8 =40143 
A a -1 ' F = 8~ 

c 52 
Il 

1 VR 5- =--= 82 29 11 N-a ' Fe= 0,48 



1. l'effet de VS sur le VGM 

1.1. Anova 

Anne~e 08 

Ho: la sévérité de la macrocytose est la même en cas de l'inflammation. 

H 1 : la sévérité de la macrocytose est dépendante de l'inflammation. 

~ 
[100, 110[ [110, 120[ [120, 130[ ~ 130 

s 
18 27 30 35 
51 40 53 
64 41 
80 82 
20 58 
55 62 
105 Q • 

68 
51 
86 
56 
40 
135 
120 
130 

- 71,933 51,666 41,5 35 X ; 

X= 62,79 et s2 = 1087 02 
' 

Variation d.d.l Variance 

Entre échantillon a-1 - · si = va = 1225 06 
vB= I N;(x, -x} 3 A a -1 ' 

V0= 3675,182 
Résiduelle N-a 

' 20 . 
VR = Vr - Vo S 2 =~!::=1066 31 11 N-a ' 
VR = 21326,278 

Total N -1 
Vr= S 2 (N-l) 23 

V1 = 2500.1,46 

r u=S'X1(u1 =3, lJ =20) =3 '1 O. 

Fe< F1 => on rejette pas Ho 

Donc la sévérité de la macrocytose est indépendante de l'inflammation 

F 

si 
Fe =-f 

S11 

Fe = 1,148 
1 
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Summary 

In order to evaluate the frequency of rnacrocystic anaernias and its• different 

epidemiological aspects in the hospital of Jijel (interna] medicine service), a descriptive 

study, deductive and retrospective is achieved covering the period of January 2004 to 

February 2006. 

The study was about a population of 50 patient; 30 women against only 20 men 

affected by macrocystic anaemia. 

The average age of patients is of:56,74 ±19,78 years. The average value of the 

hemoglobin rate is of 8,23 ± 2,15 g/dl and the one ofVGM is of 110,01±8,97f1 ratifying 

the attack by macrocystic anaemia. 

The exam of the CCMH revealed that the macrocystic anaemia is normochromic in 

89, 80% of the cases and hypochromic in 10,2% of the cases. 

The study of the anaemia frequency according to age doesn 't show a particular 

association with a class of age given at our patients; however, the risk of anaemia appears 

important, notably for the topics aged from 60 to 80 years (36% of cases). 

The analysis of the factor sex revealed that the adherence to the feminine sex 

appears like a factor of supplernentary risk to the attack by anaemia ( x2 
= 4, 09), a 

sex-ratio of 2/3 is calculated. 

Finally, our work shows that the diagnosis of anaemia in our service is biologie 

(FNS 100% ); the clinical exam participa tes weakly in the diagnosis (16% don 't present 

any sign, 64% have 1 to. 3 signs and 20% have more than 3 signs . . 

Key words: macrocystic anaernia, hernoglobin, VGM, CCMH, age. 



Date de soutenance : 09 Juillet 2006 

Jlnémie macrocytaire : étude tlescriptive et rétrospective 

A fin d'évaluer la fréquence des anémies macrocytaires et ses différents 

aspects épidémiologiques en milieu hospitalier jtiilien (service de médecine interne), 

une étude descriptive, déductive et rétrospective est réalisée couvrant la péricx.le de 

Janvier 2004 à Février 2006. 

L'étude a porté sur une population de 50 patients; 30 femmes contre 

seulement 20 hommes atteints <l'anémie macrocytaire. 

L'âge moyen des patients est de 56 ± 19,78 ans. La valeur moyenne du taux 

d'hémoglobine est de 8,23 ± 2, 15 g/dl et celle de VGM est de 110,0 l ± 8,97 fl ratifiant 

l ~ atteinte par l 'anémie macrocytaire. 

L'examen du CCMH a révélé que l'anémie macrocytaire est normochrome 

dans 89,80% des cas et hypochrome dans 10,2% des cas. 

L'étude de la fréquence de l'anémie en fonction de l'âge ne montre pas une 

association particulière avec une classe d'âge donnée chez nos malades; cependant, le 

risque <l'anémie apparaît important, notamment pour les sujets âgés de 60 à 80 ans 

(36% des cas). 

L'analyse du facteur sexe a révélé que l'appartenance au sexe féminin apparaît 

comme un facteur de risque supplémentaire à l'atteinte par l'anémie (z2 = 4,09), un 

sex-ratio de 2/3 est calculé. 

Enfin, notre travail montre que le diagnostic de l'anémie dans notre service est 

biologique (FNS 100%) ; 1' examen clinique participe faiblement au diagnostic 

(16% ne présentent aucun signe, 64% ont là 3 signes et 20% ont plus de 3 signes). 

Mots clés; ,anémie lllacrocytalre, hémoglobine, VGM, CCMH, âge 


