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Hémolyse

� Raccourcissement de la durée de vie 
des globules rouges (< 120 jours)

� Intratissulaire (physiologique)  � Intratissulaire (physiologique)  
macrophages (foie, rate)

� Intravasculaire (pathologique, 
systématique si hémolyse massive)

Association
fréquente



Hémolyse 
Intratissulaire

Hémolyse 
intravasculaire

Bili NC Haptoglobine

Haptoglobine LDH

Bili NC

Hémoglobinémie

Hémoglobinurie (sans 
hématurie)

Réticulocytes

Macrocytose (sauf thalassémie, drépanocytose, sphérocytose)

Si Bili NC et Haptoglobine normales           hémolyse improbabe



Causes corpusculaires
Maladies de l’hémoglobine

Drépanocytose
Hémoglobines instables
Thalassémies

Enzymopathies
Maladies de la membrane

Constitutionnelles
Acquises: HPN

Hémolyses, causes

Acquises: HPN

Causes extracorpusculaires
Immunologiques

Auto- ou alloimmunisation
Médicaments

Toxiques: saturnisme, médicaments
Bactériennes : perfringens
Parasitaires: paludisme, babésiose
Mécaniques
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Late entry in sickle cell disease: characteristics, prognosis and outcome. 
A monocentric series of 108 patients

1 SC ocular hemorrhage 43 retinopathy, ACS*
2 SS ocular hemorrhage 45 right blindness, ACS, shoulder osteonecrosis, cardiopathy
3 SC ocular hemorrhage 57 retinopathy, ACS, hip osteonecrosis, priapism
4 SC ocular hemorrhage 26 hip osteonecrosis
5 SC ocular hemorrhage 39 retinopathy, priapism
6 SS ACS 30 ACS
7 SS ACS 25 ACS, priapism, leg ulcer
8 SS ACS 23 ACS

Type of 
SCD

Patient Complications occuring during follow-up
Age at last 
evaluation 

(years) 

Clinical manifestations 
leading to SCD diagnosis 

8 SS ACS 23 ACS
9 SS ACS 37 ACS, hip osteonecrosis
10 SC ACS 24 ACS
11 SC hematuria 35 priapism
12 SC hematuria 50 retinopathy, hip osteonecrosis,
13 SC hematuria 35 Š
14 SC stroke 46 Š
15 SC stroke 48 ACS, hip, shoulder osteonecrosis, epidermidis staphylococcus 

septi.
16 SC hip osteonecrosis 44 hip osteonecrosis
17 SC knee chronic pain 50 retinopathy, hip, shoulder osteonecrosis
18 SS priapism 37 retinopathy, priapism, leg ulcer
19 SS leg ulcer 54 retinopathy, leg ulcer
20 SS acute splenic sequestration 35 ACS

Godeau et al, ASH Annual congress 2004



� Transfusion 
2 à 6 % d’hémolyses post 

transfusionnelles 

70% 30%

Hémolyse post-transfusionnelle et drépanocytose
Hemolyse post-transfusionnelle et 

drépanocytose

Allo-anticorps
Différence entre le phénotype 

érythrocytaire des donneurs 

et des receveurs  

Pas d’anticorps 

détectables

70% 30%

30 % des drépanocytaires sont alloimmunisés

En cas d’une nouvelle transfusion dans 60% des cas un nouvel 

anticorps apparaitra



Absence de rendement transfusionnel 

99 épisodes chez 79 patients
26 grossesses

Hémolyse post transfusionnelles Hémolyse post transfusionnelles Hémolyse post transfusionnelles Hémolyse post transfusionnelles Hémolyse post transfusionnelles Hémolyse post transfusionnelles Hémolyse post transfusionnelles Hémolyse post transfusionnelles 
retardées (DHTR)retardées (DHTR)retardées (DHTR)retardées (DHTR)retardées (DHTR)retardées (DHTR)retardées (DHTR)retardées (DHTR)
D’après Habibi et alD’après Habibi et al

STA, Défaillance multiviscérale
Décès du patient 

26 grossesses
6 décès

Hémoglobinurie avec urines Porto. ↘ %HbA, ↘↘↘↘ Hb, ↗ LDH
NE PAS RETRANSFUSER SAUF….



� Diagnostic clinique: CVO très intenses CVO très intenses CVO très intenses CVO très intenses 

� Présence de signes d’hémolyse intra-vasculaire

� Ictère 

Hémolyses retardées post –
transfusionnelles 

�Urines très foncées

� AnémieAnémieAnémieAnémie

�Augmentation majeur des LDH

�Augmentation de BiliT 

� Survient après transfusion (Moyenne 9 jours)



L’évolution des paramètresL’évolution des paramètresL’évolution des paramètresL’évolution des paramètres

HbA

HbS

Hb

DHTR: un moyen simple de faire le 
diagnostic: électrophorèse de l’Hb
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HbS
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LDH
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Hb

LDH

Chute rapide du taux d’HbAChute rapide du taux d’HbAChute rapide du taux d’HbAChute rapide du taux d’HbA



Les 2 examens 

essentiels et urgents

� Test de Coombs direct� Test de Coombs direct

� Frottis: présence de 
schizocytes ?
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TDA: « test de Coombs direct »

TDI: « test de Coombs indirect»TDI: « test de Coombs indirect»

From Packman, Blood review 2008



TDATDATDATDA

SensibilitéSensibilitéSensibilitéSensibilité: 

98-100%

SpécificitéSpécificitéSpécificitéSpécificité: 

95%95%

� TDA negatif ?:
� AutoAc en dessous du seuil de sensibilité

�Auto Ac d’isotype IgA ou IgM
� Auto Ac de basse affinité

� utiliser des tests plus spécifiques: ELISA, Eluats, etc…



TDATDATDATDA

positifpositifpositifpositif

Chaud ou Chaud ou Chaud ou Chaud ou 

froid ?froid ?froid ?froid ?froid ?froid ?froid ?froid ?

�AHAI « chaudes » (75%)
� Test Coombs Test Coombs Test Coombs Test Coombs IgGIgGIgGIgG----C ou IgG C ou IgG C ou IgG C ou IgG ±±±± faible titre agglu faible titre agglu faible titre agglu faible titre agglu 
froidesfroidesfroidesfroides

�AHAI « froides » (25%)
� Test Coombs Test Coombs Test Coombs Test Coombs C + Agglu froides fort titreC + Agglu froides fort titreC + Agglu froides fort titreC + Agglu froides fort titre



AHAI à Ac chaud, caractéristiques 

(1)

� Maladie orpheline (1/100 000/yr)

� Tous les âges mais souvent > 40 yrs

Test de Coombs de type IgG-C ou IgG
seule avec parfois agglutinines froides

� Maladies associées: > 50%
� Sex ratio (F/M): 1.6

� Début insidieux (mais pas toujours…)

� Dyspnée, pâleur, ictère, 

� Examen physique normal ou splénomégalie



AHAI à Ac chaud, 

caractéristiques(2)

� Anemie, macrocytose, sphérocytose

� Réticulocytose (inconstante)

� Haptoglobine basse� Haptoglobine basse

� Elévation des LDH

� Hyperbilirubinemie NC

� Sphérocytose possible

� Absence d’hémoglobinurie (sinon, reconsidérer 
le diagnostic)

Spherocytes

(from Packman, Blood Review 2008)



caractéristiques

Sex ratio 1/1

Age moyen 54 ± 22

Hb moyen (g/dL) 6,4 ± 1,7

Réticulocytes (G/L) 285 ± 174

VGM moyen (µL) 108 ± 14

Caractéristiques de 60 patients adultes atteints 

d’AHAI auto Ac chauds

Roumier et al, Am J Hematol 2014, in press

VGM moyen (µL) 108 ± 14

Hapto basse 93%

LDH élevées 93%

Bilirubine élevée 82%

Présence de sphérocytes 41%

Test de Coombs direct

- IgG 40%

- IgG + C3d 55%

- C3d 3%

- IgA 2%
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Recherche d’agglutinines froides chez 28 patients
Présentes dans 4 cas, titre de 1/64 à 1/512VGM moyen (µL) 108 ± 14
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Bilirubine élevée 82%
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Présentes dans 4 cas, titre de 1/64 à 1/512



Caractéristiques de 60 patients adultes atteints 

d’AHAI auto Ac chauds

Roumier et al, Am J Hematol 2014, in press

Dosage ϒ globulines 55/60 
malades 

ϒ globulines anormales ϒ globulines normalesϒ globulines anormales

51% (28/55) 

Hyperϒ > 15g/L

31% (17/55)

6 MAI, 

5 lymphomes

3 pathologies infectieuses

Hypoϒ < 6g/L

20% (11/55)

8 pathologies associées dont 6 
lymphomes

ϒ globulines normales

49% 



Caractéristiques de 60 patients adultes atteints 

d’AHAI auto Ac chauds

Roumier et al, Am J Hematol 2014, in press

Immunofixation 
44/60 malades

Immunofixation 
anormale

30% (13/44) 

Lymphome de 
bas grade chez 8 
malades sur 13

Immunofixation 
normale

70% 



Pathologies associées

Hémopathies lymphoïdes 23%

Hémopathies lymphoïdes mal 10%

Caractéristiques de 60 patients adultes atteints 

d’AHAI auto Ac chauds

Roumier et al, Am J Hematol 2014, in press

Hémopathies lymphoïdes mal 
classées

10%

Maladies autoimmunes 13%

Autres 17%

AHAI isolée 35%



AHAI chaudes et Hémopathies AHAI chaudes et Hémopathies AHAI chaudes et Hémopathies AHAI chaudes et Hémopathies 
(n=15/72)(n=15/72)(n=15/72)(n=15/72)

Diagnostic de l’hémopathie / AHAIDiagnostic de l’hémopathie / AHAI

Simultané : 8Antérieur : 1 Postérieur : 6Simultané : 8
LNH B bas grade : 3
Waldenström : 1
LLC : 3
LAID : 1

Antérieur : 1
LLC

Postérieur : 6
Hodgkin :1
LNH immunoblastique : 1
LNH centroblastique : 1
Waldenström : 1
Lymphome T : 1
LNH B bas grade : 1

I Genty et al, Rev Med Interne  2002

Le diagnostic d’hémopathie 
lymphoïde peut être retardé 

=> SURVEILLANCE



LLC et AHAI
� AHAI « chaudes »

� La négativité du TDA n’élimine pas le Dg 

� 2 à 4% des LLC

� Facteurs de risque

�Age (> 65 ans)

� Sexe (plus fréquent chez l’homme)� Sexe (plus fréquent chez l’homme)

� LLC à un stade avancé,

� Lymphocytes > 60 G/L

� Titre élevé de β2 microglobuline

�Absence de mutation IgVH 

� Valeur pronostique débattue

� Rôle de la fludarabine débattu
Hodgson et al, Haematologica 2011; 96:752-61

Hodgson et al, Br J Haematol 2011; 154: 14-22



AHAI et Lupus

� AHAI « chaudes »

� 5 to 10%

� Anémie sévère 25%

� Peut précéder le lupus +++
Facteurs de risque :� Facteurs de risque :
� APL ?

� Ethnies noires

� Thrombopénie (Evans’ syndrome)

� Azathioprine (?)

� Pronostic
� N’influence pas le pronostic
� Mais associé avec atteintes sévères (neuro, rein…)

From Duran et al, Arthritis Rheum 2008; 139: 



Autoimmune hemolytic anemia in patients with SLE
Kokori et al, Am J Med 2000; 108:198-204

41 patients, 

Sex ratio (F/M): 4.1/1

Warm AHA : 100%

66% occured at the onset of SLE

Low lupus activity index (ECLAM < 4)Low lupus activity index (ECLAM < 4)

Low risk of recurrence

High risk of thrombosis: 10 events (25%) 
with a follow-up of 4 ± 4 yrs

Univariate models Multivariate models

Odds ratio P Odds ratio P

IgG cardiolipin 4.3 (2.1-9.3) 0.02 5.8 (1.4-24) 0.01

Thrombosis 2.3 (0.7-7.3) 0.2 4.6 (1-21) 0.05



Bilan à réaliser devant une 

AHAI à autoAc chauds

� AAN

� EPP, dosage pondéral des Ig

� Immunofixation� Immunofixation

� Phénotypage des lymphocytes circulants

� Scanner TAP

� Sérologies virales HBV/HCV/VIH

� BM non systématique



The spectrum of Evans syndrome in adults: new The spectrum of Evans syndrome in adults: new The spectrum of Evans syndrome in adults: new The spectrum of Evans syndrome in adults: new 

insight into the disease based of the analysis of 68 insight into the disease based of the analysis of 68 insight into the disease based of the analysis of 68 insight into the disease based of the analysis of 68 

casescasescasescases
Michel et al, Blood 2009; 114: 3167-72

� AHAI « chaude »

� Cytopénies souvent marquées et 
symptomatiquessymptomatiques

� Maladie associée dans 50% des 
cas

� Délai entre les deux cytopénies 
parfois prolongé

� Evolution sévère

� Mortalité élevée (25%)



� Evolution sévère

� Mortalité élevée (25%)

� Plusieurs lignes 
thérapeutiques requises

� Dépendance au 
traitement fréquente

� Avec recul de 4,8 ans, 
32% des patients en 
rémission sans Tt

Michel et al, Blood 2009; 114: 3167-72



Maladie des agglutinines 

froides

• 15% des anémies hémolytiques « auto-immunes »

• Maladie, « clonale ». 

– IgMκ dans 90% des cas

– BM : lymphome lymphoplasmocytique ou zone marginale => 

Waldenstroem (50%)

Test de Coombs de type C
avec agglutinines froides

From Berentsen, Br J Haematol 
2011

Waldenstroem (50%)

• Age médian 67 ans

• Pronostic favorable

• Espérance de vie similaire à celle de la population générale

• Poussées d’hémolyse (infection, exposition au froid)

• Traitement le plus souvent nécessaire: « not an indolent disease »

– Transfusion 50%

– Autre(s) 70%



� Survie médiane: 12.5 ans

� Transformation LNH

Agressif : 3.5 % à 10 ans

76 %



Drug induced immune haemolytic anemia in the Berlin Case-control 

surveillance study
Garbe et al, Br J Haematol, 2011; 154: 644-53

Diclofenac β-lactam antibiotics� Diclofenac

� Fludarabine

� Oxaliplatin

� Ceftriaxone

� Piperacillin

� β-lactam antibiotics

� Cotrimoxazole

� Ciprofloxacin

� Lorazepam



Les 2 examens 

essentiels et urgents

� Test de Coombs direct

� Frottis: présence de 
schizocytesschizocytesschizocytesschizocytes ????



PTT (Sd de Moschcowitz)

� Hémolyse (100 %)

� Thrombopénie (≈ 100 %)

� Signes neurologiques (90 %)
Pentade présente 
dans 40 % des cas� Signes neurologiques (90 %)

� Atteinte rénale

� Fièvre

dans 40 % des cas



Figure 1. Anti-ADAMTS13 IgG antibody titers in heal thy donors, patients with TMA, 
thrombocytopenic disorders, and autoimmune diseases  other than TMA

Copyright ©2005 American Society of Hematology.  Copyright restrictions may apply.

Rieger, M. et al. Blood 2005;106:1262-1267





Observation (1)

� Femme 34 ans
� Asthénie majeure isolée
� Hb 3g/dL, VGM: 102 µ3

PTT ?
� Hb 3g/dL, VGM: 102 µ3
� Réticulocytes: 91x109/L
� Plaquettes: 40x109/L
� Schizocytose majeure (25 % des hématies)
� LDH: 5700 UI/L
� Haptoglobine: 0.06 g/L
� Test de Coombs négatif

PTT ?



Observation (1)

� Femme 34 ans
� Asthénie majeure isolée

� Hb 3g/dL, VGM: 102 µ3 PTT ?� Hb 3g/dL, VGM: 102 µ3
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Observation (2)

� Vitamine B12: 35 ng/L (N > 200)Vitamine B12: 35 ng/L (N > 200)Vitamine B12: 35 ng/L (N > 200)Vitamine B12: 35 ng/L (N > 200)

� Folates sériques: Nx
� Folates globulaires: 180 µg/L (N > 200)Piège à folates� Folates globulaires: 180 µg/L (N > 200)
� Homocystéine: 170 µmol/L (N < 16)
� Myélogramme: mégaloblastose

Penser à une carence en B12 Penser à une carence en B12 Penser à une carence en B12 Penser à une carence en B12 
devant un tableau de MAT !devant un tableau de MAT !devant un tableau de MAT !devant un tableau de MAT !

Piège à folates



Observation n°2 (1)

� Femme 67 ans

� Valve mécanique en position mitrale

� Hb: 5,6 g/dL

� Haptoglobine < 0,05 g/dL

� Réticulocytes: 250x109/L

� Test de Coombs négatif

� Schizocytes présents
� Echo cœur: valve mécanique OK…



Observation n°2 (2)

� Diagnostic d’AHAI à Coombs négatif…

� Echec corticoïdes

� Echec azathioprine

� Transfusions itératives et plusieurs épisodes d’OAP� Transfusions itératives et plusieurs épisodes d’OAP

� Nouvelles écho cœur: pas de dysfonction de valve…

� Schizocytes toujours présents
� Discussion de splénectomie…



Observation n°3 (3)

Chirurgie thoracique préférée à la splénectomie !
désinsertion de valve mécanique ! 
disparition de l’hémolyse…

Attention au diagnostic d’AHAI à Coombs négatif  +++

Penser à la désinsertion de valve mécanique +++



Etiologies Etiologies Etiologies Etiologies 
des schizocytosesdes schizocytosesdes schizocytosesdes schizocytoses

1) Valves mécaniques, RA serré

2) MAT

- PTT (LED, Mt, infection, BMT)- PTT (LED, Mt, infection, BMT)

- HELLP

- SHU

3) Métastastases osseuses

4) HTA maligne, éclampsie, CAPS

5) Carences folates/B12



Les maladies de la membrane 

constitutionnelles

D’après Delaunay, Blood Review, 2007; 21:1-20



Les maladies de la membrane 

constitutionnelles

� Sphérocytose

� Ellipsocytose� Ellipsocytose

� Stomatocytose

D’après Delaunay, Blood Review, 2007; 21:1-20



Sphérocytose Ellipsocytose Stomatocytose

Transmission Dominante

(75% des cas)

Dominante Dominante

Fréquence 1:1000-2500 1:2500-4000 1:30 000-100 000

Répartition 
géographique

Ubiquitaire Afrique, Méditerranée Ubiquitaire
géographique

S. cliniques Hémolyse
Lithiase, érythroblastopénie, 

aggravation si infection

Hémolyse
Lithiase, érythroblastopénie, 

aggravation si infection

Hémolyse
Thrombose

Diagnostic Cytométrie de flux 
(test EMA)
Ektacytométrie

Génétique

Cytométrie de flux
Ektacytométrie

Génétique

Ektacytométrie

Splénectomie ? OUI OUI/NON NON !



Hémoglobinurie paroxystique 

nocturne (« HPN »)

Déficit des protéines d’ancrage du CD55 et CD59



HPN

� Mutation du gène PIG-A 
(chromosome X)

� Défaut d’expression CD55CD55CD55CD55� Défaut d’expression CD55CD55CD55CD55

(decay accelerating factor)

� Défaut d’expression CD59 CD59 CD59 CD59 

(membrane inhibitor of reactive lysis)

Hypersensibilité à l’action lytique du complément



HPN, manifestations cliniques

� Hémolyse intravasculaire
� Hémolyse, urines rouges

� Asthénie 

� Thromboses veineuses� Thromboses veineuses
� Sites inhabituels

� Peuvent être révélatrices

� Carence en NO
� Dysérection

� Douleurs abdominales, spasme oesophagien

� Insuffisance médullaire



Caractéristiques

Femme 53%

Age de début 32 ans (3-87)

Hb (g/dL) 10,6

LDH (x VN) 1,96

Caractéristiques de l’HPN: registre international de Caractéristiques de l’HPN: registre international de Caractéristiques de l’HPN: registre international de Caractéristiques de l’HPN: registre international de 
1610 patients1610 patients1610 patients1610 patients
Schrezenmeir et al, Haematologica 2014; 99:5

% clone HPN 68%

Thrombose 15%

Atteinte rénale 14%

Fatigue 80%

Dypnée 64%

Hémoglobinurie 62%

Douleurs abdominales 44%

Douleurs thoraciques 33%

Dyfonction érectile 30%



Eculizumab: Ac monoclonal 

humanisé inhibant la cascade 

du complément

Hillmen et al, N Engl J Med 2004



Enzymopathies



Déficit en G6PD

� Fréquence +++ (400 millions …)

� Répartition ubiquitaire

� G6PD => Réduction du glutathion => lutte contre � G6PD => Réduction du glutathion => lutte contre 
le stress oxydatif

� Précipitation de l’Hb

� G6PD: gène situé sur le chromosome X

� 300 variants

corps de Heinz



Déficit en G6PD, phénotype variable

� Hémolyse intermittente+++
� FavismeFavismeFavismeFavisme

� InfectionInfectionInfectionInfection

� Médicaments:Médicaments:Médicaments:Médicaments:� Médicaments:Médicaments:Médicaments:Médicaments:

� Sulfamides

� Quinolones

� Antipaludéens

� IDM ?, Diabète ?IDM ?, Diabète ?IDM ?, Diabète ?IDM ?, Diabète ?

� Hémolyse chronique

� Absence d’hémolyse



Déficit en G6PD, phénotype 

variable

� Type A- : Afrique 
noire, USA

� Type méditerranéen: 
plus fréquent,touche 
les caucasiens, 
phénotype plus grave, 
accidents 
hémolytiques plus 
sévères

Megarbane, Réanimation 2008, 17: 399-406



Déficit en G6PD et 

médicaments



Déficit en G6PD et 

médicaments

� Liste 
incomplète

Se réferer au 
site



Déficit en G6PD, Diagnostic

� Corps de Heinz(non spécifique)

� Dosage G6PD(risque de faux négatif)
� A coupler systématiquement avec le dosage de � A coupler systématiquement avec le dosage de 
l’héxokinase

� Intérêt de l’enquête familiale dans les cas difficiles

� Dosage G6PD chez les parents et frères et soeurs

� Diagnostic génétique moléculairegénéralement 
inutile



Déficit en pyruvate kinase

� Phénotype variable
� Facteur de protection contre le paludisme ?
� Répartition ubiquitaire (Europe du Nord, 

Chine…)
Répartition ubiquitaire (Europe du Nord, 
Chine…)

� Hémolyse, lithiase pigmentaire, 
érythrobastopénie, splénomégalie

� Dosage de PK
� Dg moléculaire: Non



� Femme, 23 ans, origine cambodgienne

� Adressée pour bilan d’une hémolyse

� Hb 7,5 g/dL, VGM 108 µL, réticulocytes: 154G/L

� ASAT 3 N, ALAT 4N

� TP: 51%, FV: 43%TP: 51%, FV: 43%

� Echo abdo: splénomégalie 15 cm, dysmorphie 
hépatique, signes d’HTP

� Test de Coombs direct négatif, 

� Absence de schizocytes

� Électrophorèse de l’Hb en attente



Maladie de Wilson

Autosomique récessif
1/40 000 aux USA
Surcharge en cuivre
Dg génétique possible

FOIE SNC
Nécrose Dg génétique possible

HEMOLYSEHEMOLYSEHEMOLYSEHEMOLYSE

Nécrose
Relargage Cuivre
Stress oxydatif

Anneau de Kaser -Fleischer

Ponctuations basophiles

Corps de Heinz



Hémolyses 
toxiques
� Médicaments

Sulfones� Sulfones

� Ribavirine

� Plomb

� Cuivre



Saturnisme

� Hémolyse

� Hématies ponctuées

� Douleurs abdominales� Douleurs abdominales

� HTA

� Pigmentation des gencives

� Plombémie et plomburie 



� Hématies ponctuées : hématies (en réalité 
réticulocytes) contenant de nombreuses petites 
ponctuations sombres, basophiles (témoin d'une ponctuations sombres, basophiles (témoin d'une 
anomalie de synthèse de l'hémoglobine)

- Thalassémies
- Anémies sidéroblastiques (secondaires (Pb) et 

primitives)
- Splénomégalie myéloïde
- Grandes dysérythropoïèses
- Chez le nouveau-né (ponctuations fines)



Anémie hémolytique

Frottis sanguin + test de Coombs direct

Anomalies morphos des GR
Coombs -

Schizocytes* ++
Coombs -

MAT (PTT,

Frottis Nl (ou corps de 
Heinz ± ponct. basos…

Coombs -

Frottis Nl
ou sphéro.
Coombs +

Anémies corpusculaires
(anomalie d’Hb ou Membrane)

Microspherocytose
Elliptocytose
Drépanocytose..

Test de résistance osm.
Ektacytométrie

Electrophorèse Hb.

MAT (PTT,
SHU, HELLP..)
Attention aux 

« pseudo-MAT »

AHAI

Déficit G6PD, PK

NON

AHAI à
Coombs-

HPN
CD55/59

Intox. Pb
Wilson

Hb instable



Que faire quand on a rien 

trouvé ?

� AHAI à Coombs négatif ?

� Désinsertion de valve mécanique ?

� Hb instable ?� Hb instable ?

� FAIRE UN MYELOGRAMME



Sd «ATMDS »
Acquired α-thalassemia myelodysplastic syndrome

� α-thalassémie acquise

� Déletion d’un ou deux gènes α

� Hémoglobine H

� Anémie microcytaire � Anémie microcytaire 
hypochrome

� Surcharge martiale

� HPLC, Electrophorèse Hb 
(acétate cellulose, isoélectro-
focalisation)

� MDS, SMP, etc…

Perrin et al, Ann Biol Clin 2007; 65: 405-10 
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