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Orientation diagnostique devant une anémie
• Item 297

• Objectifs :
Devant une anémie, argumenter les principales hypothèses 



diagnostiques et justifier les examens complémentaires pertinents.  




Argumenter l’attitude thérapeutique dans les anémies carentielles et 


planifier leur suivi.


1 - Définition
C'est la diminution de l’hémoglobine au-dessous des valeurs de référence à l’hémogramme .

L’hémoglobine normale varie en fonction du sexe (chez l'adulte) et de l'âge. Le diagnostic positif d'anémie dépendra donc de ces critères : 



• Nouveau-né
:
140 
g/L



• Homme adulte
:
130
g/L



• Femme adulte
:
120
g/L



• Femme enceinte
:
105 
g/l 



  (à partir du second trimestre de grossesse)

Cette définition simplifiée n'est en fait valable qu'en présence d'un volume plasmatique total normal. S'il est augmenté, l'hémogramme dépiste de " fausses anémies " ou "anémies par hémodilution" telles celles rencontrées physiologiquement à la fin de la grossesse ou en pathologie au cours des hypergammaglobulinémies importantes, surtout en rapport avec les

IgM, splénomégalies vasculaires, insuffisance cardiaque.

Il faut insister sur le fait que le nombre d'hématies à l'hémogramme et l'hématocrite n'entrent pas dans la définition d'une anémie (ni les autres renseignements de l'hémogramme qui seront utiles dans le bilan de cette anémie). 

2 - Les signes cliniques du syndrome anémique et les éléments de tolérance d'une anémie. 

L'anémie étant liée à la quantité d'hémoglobine circulante, sa conséquence physiopathologique essentielle est la diminution d'oxygène transporté dans le sang et donc l' hypoxie tissulaire .

Deux types de signes cliniques sont spécifiques de anémie indépendamment de la cause : 

• La pâleur 

• La symptomatologie fonctionnelle anoxique 

La pâleur : 

Elle est généralisée, cutanée et muqueuse. 

Elle est surtout nette au niveau de la coloration unguéale et au niveau des conjonctives. 

Elle est très variable d'un patient à l'autre et a d'autant plus de valeur diagnostique que son caractère acquis peut être retrouvé. 

Les manifestations fonctionnelles anoxiques : 

Ce sont des signes fonctionnels, non pathognomoniques, mais souvent révélateurs : 

• Asthénie 

• Dyspnée d'effort puis de repos 

• Vertiges 

• Céphalées 

• Tachycardie 

• Souffle cardiaque anorganique

   Devant toute anémie, doivent être recherchés des signes de gravité avant la prise de décision thérapeutique, en particulier transfusionnelle: plus que les signes biologiques (hémoglobine ), ce sont certains signes fonctionnels (dyspnée au moindre effort, vertiges, tachycardie mal supportée, œdèmes, angor, signes déficitaires vasculaires,…) ; Ils dépendent de l'intensité de l'anémie , de la rapidité d'installation de l'anémie, de l'existence de pathologies antérieures , en particulier cardio-vasculaires. 

Le retentissement sur les organes : cardiaque, cérébral digestif, pulmonaire

Décompensation ou aggravation d'une pathologie cardiaque préexistante : angor, claudication intermittente, insuffisance cardiaque

Décompensation d’une insuffisance respiratoire 

Troubles neurosensoriels ou neurologiques à type de vertige, acouphènes, céphalées, scotome,

crise convulsive.

Par son  installation rapide . Dans ce type de tableau les signes de choc sont prédominants : sueurs, impression de soif, chute de la tension artérielle, tachycardie parfois véritable tableau de choc hypovolémique.

En cas d'anémie peu importante ou du fait de la grande variabilité individuelle dans la symptomatologie le syndrome anémique clinique peut être latent et uniquement découvert à l’hémogramme. Il nécessitera la même démarche diagnostique : l'anémie n'est en effet pas un diagnostic mais un symptôme imposant une recherche étiologique. 

3 -  Mécanismes
On distingue deux grands types d'anémies : les anémies centrales et les anémies périphériques : 

3-1 Les anémies centrales : ou anémies par défaut de production. Elles témoignent d’une atteinte de production soit par atteinte de la cellule hématopoïétique soit par une atteinte de son environnement.

Elles peuvent être dues à : 

• Une disparition des cellules souches de la moelle osseuse  ou insuffisance médullaire quantitative (aplasie médullaire toxique par exemple) 

• Une dysérythropoïèse ou insuffisance médullaire qualitative : anémies réfractaires (syndromes myélodysplasiques)

• Un envahissement de la moelle osseuse par  des cellules hématopoïétiques anormales ou extra hématopoïétiques (métastases d'un cancer par exemple) 

• Une anomalie de la structure de la moelle osseuse (myélofibrose par exemple) 

• Un manque de « matière première » : fer, vitamine B12, acide folique 

• Une stimulation hormonale diminuée (déficit en érythropoïétine par exemple) 

• Une production d'inhibiteur(s) de l'érythropoïèse (TNF par exemple dans les inflammations). 

Toutes ces anémies ont un signe biologique en commun : un chiffre de réticulocytes non élevé, inférieur à 150 G/L. Elles sont dites arégénératives. 

3-2 Les anémies périphériques : ici, la production médullaire est normale, voire augmentée. Il en existe trois types : 

•  Les pertes sanguines aiguës, par exemple les hémorragies digestives 

•  Les hémolyses pathologiques, destruction trop précoce des hématies dans l'organisme 

• Les régénérations après anémie centrale (chimiothérapie par exemple) 

Une hémolyse peut être due à : 

•  Une cause extra corpusculaire, c'est-à-dire extérieure à l'hématie, comme par exemple la présence d'anticorps anti-hématies. C’est la plus fréquente   

•  Une cause corpusculaire, la destruction de l'hématie provenant de sa fragilité : 

                  Anomalies de la membrane de l'hématie 

                  Anomalie du système enzymatique de l'hématie 

                  Anomalie de l'hémoglobine. 

Ces causes corpusculaires sont quasi exclusivement d'origine constitutionnelle ("anémies hémolytiques constitutionnelles") 

Ces anémies périphériques ont en commun un signe biologique: le nombre élevé de réticulocytes, supérieur à 150 G/L .Elles sont dites régénératives. 

Il est important de noter que cette " réticulocytose" ne survient que quelques jours après le processus initial (par exemple une hémorragie aiguë), du fait du délai nécessaire à la production de réticulocytes par la moelle osseuse après une déglobulisation. 

4 - Les examens nécessaires pour préciser les mécanismes des anémies               

Les anémies sont classées et explorées en fonction du VGM, de la CCMH et de la numération des réticulocytes (voir question hémogramme).
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A) les anémies normocytaires non régénératives (réticulocytes < 150G/L et 80<VGM<100) 

Le comptage d’un nombre bas de réticulocytes traduit l’origine centrale de l’anémie. 

• Dans ce cadre, le myélogramme est donc à discuter. Il convient, avant de le demander, d’éliminer : 

· Une inflammation : VS, électrophorèse des protides (hyper a2), fibrinogène, fer et sidérophiline, CRP

· Une cirrhose (dosage des g-GT)

· Une insuffisance rénale : créatinémie en tenant compte de age

· Une pathologie endocrinienne : dosages de cortisol, TSH et T4 

· Une hémodilution : physiologique dans le cadre de la grossesse à partir du 3e trimestre. pathologique  en cas d’insuffisance cardiaque, d'hypersplénisme, d'hypergammaglobulinémie (surtout les IgM) et de splénomégalie d’origine vasculaire.

• Le myélogramme doit alors être réalisé. Il permet de caractériser différents tableaux selon la richesse du prélèvement :

Moelle pauvre :

1) Erythroblastopénie : rare, avec un taux d'érythroblastes < 5 % évocateur quand le taux des réticulocytes est inférieur à 5 G/L.

2) Dans les cas de prélèvement pauvre, toute interprétation doit être prudente : le prélèvement pauvre peut traduire une réelle aplasie mais aussi une myélofibrose ou une dilution sanguine lors de la réalisation du myélogramme. C'est l'indication principale d'une biopsie ostéo-médullaire. Elle permet d'affirmer la richesse exacte de la moelle et de poser un diagnostic : aplasie ou myélofibrose.

Moelle riche :

1) Envahissement médullaire  par des cellules hématopoïétiques : 

-  blastes (leucémie aiguë), 

-  plasmocytes malins (myélome), 

-  lymphocytes matures (leucémie lymphoïde chronique), 

-  cellules lymphomateuses (Lymphome malin), 

2) Envahissement médullaire  par des cellules non hématopoïétiques : 

    Cellules métastatiques (sein, rein, thyroïde, prostate). 

3) Myélodysplasie avec troubles morphologiques sanguins et médullaires.

B) Anémies normocytaires ou macrocytaires régénératives (réticulocytes > 150G/L) 

Le caractère régénératif traduit l’origine périphérique de l’anémie. 

Il s’agit d'une hémorragie aiguë, d'une hémolyse pathologique ou d'une régénération médullaire (dans ce dernier cas, le contexte est le plus souvent évident par exemple une chimiothérapie) 

• Anémie hémorragique aiguë : 

L’anémie est normocytaire parfois, le plus souvent légèrement macrocytaire,  proportionnelle à la perte sanguine. L'hyper réticulocytose n’apparaît qu’entre 3 et 4 jours pour être maximale qu’à 7 jours. Il ne faut donc pas éliminer un saignement si le chiffre des réticulocytes est inférieur à 150 G/L. 

• Anémies hémolytiques : 

On distingue deux tableaux cliniques : l’hémolyse chronique (pâleur, ictère, splénomégalie) et l’hémolyse aiguë (tableau de douleur lombaire ou abdominale atypique, choc et hémoglobinurie). L'hémolyse induit une augmentation de la bilirubine libre traduisant le catabolisme de l’hémoglobine et une haptoglobine basse, voire effondrée. 

LDH et fer sérique élevés sont des signes indirects d’hémolyse.

Un contexte évocateur doit être recherché en premier (hémolyse familiale, maladie hématologique, intoxication par des toxiques). En cas de fièvre, la réalisation d’hémocultures et d’une goutte épaisse est systématique. 

Dans la recherche étiologique, deux examens doivent prioritairement être réalisés : 

- Frottis sanguin (anomalies érythrocytaires, paludisme …), 

- Test de Coombs direct (AHAI).

Principales étiologies des hémolyses :

1) Anémies hémolytiques extra corpusculaires : 

· Elles sont dominées par les hémolyses immunes (test de Coombs direct positif) : 

Allo-immunes : post-transfusion, maladie hémolytique du nouveau né, 

Mais surtout anémies hémolytiques auto-immune (AHAI). 

Le bilan immuno-hématologique précisera le type (IgG ou IgM), l’optimum thermique (chaud ou froid) , la spécificité et le titrage de l’anticorps.

Tableau des étiologies des AHAI :

	AHAI à auto-Ac chaud
	AHAI à auto-Ac froid

	Activité à 37°

Anticorps de type Ig-G
	Actif dès 4°

Anticorps de type Ig-M

	Hémopathies lymphoïdes

Lupus

Kyste de l’ovaire

Infections (virales)

Traitement alpha méthyl Dopa
	Maladie des agglutinines froides

Infections bactériennes (mycoplasme)

Infections virales (CMV, MNI, VIH)


Les hémolyses immuno-allergiques : médicamenteuses (nombreuses classes thérapeutiques). Rares, elles sont liées à une sensibilisation par un médicament et à la formation d’un complexe antigène-anticorps, l’allergène étant un médicament (molécule active, métabolite ou excipient) provoquant la formation d’un anticorps antimédicament à l’occasion d’un premier traitement. C’est la poursuite de ce médicament ou sa réintroduction qui provoque l’hémolyse.
· Les hémolyses mécaniques (microangiopathies thrombotiques, hémolyse sur valve, circulation extracorporelle …) sont associés à la présence de schizocytes sur le frottis sanguin.

· Les étiologies infectieuses constituent une urgence : paludisme, septicémies.
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	Frottis sanguin : 

Trophozoïtes de Plasmodium falciparum 

dans 2 hématies  : Paludisme


· Les causes toxiques surviennent souvent dans un contexte évocateur : venins de serpent, champignon vénéneux, saturnisme, hydrogène arsenié …

2) Anémies hémolytiques corpusculaires : 

Ce sont les anémies hémolytiques constitutionnelles, héréditaires.

· Anomalies de la membrane de l'hématie : maladie de Minkowski-Chauffard (micro-sphérocytose héréditaire) notamment. Autosomale dominante. L’hémolyse est chronique avec des poussées. En dehors du contexte familial, le diagnostic repose sur la  présence de sphérocytes sur le frottis sanguin, la diminution de la résistance des hématies aux solutions hypotoniques, l’auto-hémolyse in vitro augmentée. La splénectomie améliore les formes symptomatiques. 
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	Frottis sanguin : sphérocyte
 : Maladie de Minkowski-Chauffard


· Anomalie du système enzymatique de l'hématie : 

déficit en G6PD : lié à l’X, hémolyse chronique modérée avec épisodes hémolytiques déclanchés par des médicaments ou des infections.

· Anomalie de l'hémoglobine :


• Drépanocytose : autosomique récessive, c’est la plus fréquente des hémoglobinopathies. Elles touche principalement les sujets originaires d’Afrique noire et est liée à mutation de la chaîne béta de la globine. Seuls les homozygotes sont gravement atteints et présentent une hémolyse dès l’enfance associée à des manifestations thrombotiques  sous forme de douleurs articulaires ou abdominales (crises vaso-occlusives). Le frottis sanguin montre des drépanocytes (hématies en faucilles) et le diagnostic repose sur l’électrophorèse de l’hémoglobine (HbS : 75 à 90%).
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	Frottis sanguin : 
hématies en faucille
 : Drépanocytose



• Thalassémie : les syndromes thalassémiques sont caractérisés par une diminution de production des chaînes de globine alpha ou béta normales. Autosomales récessives, elle se traduisent par une pseudo-polyglobulie microcytaire dans les formes hétérozygote et une anémie hémolytique grave (microcytaire et hypochrome) dans les formes hétérozygotes. Ils touchent principalement les sujets du pourtour du bassin méditerranéen et d’Asie du sud-Est. Le diagnostic repose sur l’électrophorèse de l’hémoglobine.
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	Frottis sanguin : 
 hypochromie et hématies cibles
 : Thalassémie
	[image: image7.jpg]





· A part : l’Hémoglobinurie paroxystique nocturne (HPN) car c’est la seule anémie hémolytique corpusculaire non héréditaire. Elle donne un tableau d’anémie hémolytique souvent accompagné d’urines foncées le matin. Le diagnostic repose sur l’immunophénotypage des cellules sanguines (défaut d’expression du CD55 et du CD59).
C) Anémies macrocytaires non régénératives (VGM>100 fl)

• Il faut éliminer en premier lieu les causes évidentes : 

· Insuffisance thyroïdiennes: dosages de TSH et T 4 

· Une cirrhose (dosage des g-GT)

· Médicaments essentiellement ceux qui interviennent sur le métabolisme de ADN  (chimiothérapie type alkylants, Hydroxy-urée, Methotrexate, sulfamides, Bactrim, anti-comitiaux …)

• En dehors de ces circonstances on demandera avant tout traitement, en particulier transfusionnel : 

· Un dosage de vitamine B12 sanguine et un dosage des folates sériques  

· Un myélogramme (surtout si les dosages ne sont pas effondrés).

• Ces examens permettront de séparer les anémies mégaloblastiques et les myélodysplasies d’autres pathologies médullaires.

Les carences en vitamine B12 :

· La cause la plus fréquente est l’anémie de Biermer. Outre la vitaminémie B12 effondrée, son diagnostic repose sur la mise en évidence du déficit en facteur intrinsèque par : 
La recherche d'anticorps : anti-facteur intrinsèque très spécifiques, anticorps anti-cellules pariétales.
La fibroscopie gastrique retrouve une gastrite atrophique avec des aspects d’aires nacrées très caractéristique. 

Le traitement de la maladie de Biermer repose sur la vitamine B12 injectable (IM) : Une ampoule (1000g) par  jour pendant une semaine puis une ampoule par semaine pendant un mois puis une ampoule par mois à vie. Après le début du traitement une supplémentation en acide folique et/ou en fer peut s’avérer utile. Le patient doit être prévenu des risques de la non observance de ce traitement (rechute et complications neurologiques irréversible) ainsi que de la nécessité d’une surveillance gastro-entérologique annuelle (risque de cancérisation de l ‘atrophie gastrique).

· Les carences d'apport sont exceptionnelles (végétaliens) du fait des réserves de Vit B12 importantes dans l'organisme. 

· Les gastrectomies doivent être supplémentées en vitamine B12 (injectable). Il y a également des carences lors de gastrites ou malabsorptions digestives.

Les déficits en folates : 

· Carences d’apports : fréquentes (faibles réserves) 

· Anomalie de l’absorption (pullulation microbienne)

· Anomalie de l’utilisation : prise médicamenteuse 

· Augmentation de l’utilisation : grossesse, croissance 

En dehors du traitement de leur cause, les déficits en folates sont traités par la prescription d’acide folique per os (2 comprimés à 5 mg par jour).

Les syndromes myélodysplasiques

Atteignant le sujet agé, l’anémie est progressive parfois associée aune neutropénie et ou thrombopénie. Le diagnostic suspecté parfois a l’hémogramme (anomalies morphologiques des hématies, des leucocytes et/ou des plaquettes) est confirmé parle myélogramme.

Dans ces deux  groupes de pathologies (anémie mégaloblastiques et syndrome myélodysplasiques) il est habituel que la lignée des hématies ne soit pas la seule touchée : il y a souvent une bi-cytopénie ou une ancytopénie.

Autres causes
Envahissement par des cellules anormales hématopoïétiques ou extra hématopoïétiques

D Les anémies microcytaires (avec un VGM<80(3)

Se sont des anémies centrales. Elles relèvent de 3 étiologies principales (voir question anémie par carence martiale) :

· Carence en fer : (Voir question anémie par carence martiale. )
Fréquente, liée à des hémorragies par saignements chroniques le plus souvent occultes (gynécologique et digestif) :  le fer sérique est bas et la ferritininémie effondrée. 
Le traitement repose sur celui de l’étiologie de la carence et sur la prescription de fer (en général per os) : 200 mg de fer métal par jour pendant un minimum de deux mois et jusqu’à correction du stock martial (apprécié par le dosage de la ferritine sanguine). Le patient doit être prévenu des troubles digestifs induits par ce traitement (nausées, coloration des selles en noir). 

· Inflammatoires souvent  dans un contexte évocateur : l’anémie s’accompagne de signes biologiques d’ inflammation : CRP augmentée, augmentation du fibrinogène et des (2 globulines. Le fer sérique est bas, la ferritine sanguine normale ou augmentée.

· En dehors de ces étiologies et si le fer et la sidérophiline sont normaux il faut réaliser une électrophorèse de hémoglobine a la recherche d’un thalassémie
4 - Conclusion               

· Le Diagnostic d’anémie repose sur la valeur de l’hémoglobine sanguine en fonction de l’âge et du sexe.

· Les réticulocytes doivent être demandés devant toute anémie nouvellement découverte.

· Des signes de gravité doivent systématiquement  recherchés et un groupage sanguin effectué.

· Les anémies se classent en fonction du VGM et des réticulocytes.

· Les dosages du fer sérique, de la ferritine sanguine, de la vitamine B12 et des folates sanguins, lorsqu’il sont nécessaires, doivent être pratiqués avant tout traitement.

QCM

1 – Une « fausse anémie » par hémodilution est habituelle au cours de :

A. La grossesse


B. Les déshydratations par diarrhée importante

C. L’insuffisance rénale

D. Les carences martiales 

E. Les déficits en vitamine B12

Réponse : A et C

2 – Une anémie macrocytaire doit faire rechercher :

A. une carence en folates

B. une carence martiale

C. un syndrome myélodysplasique

D. une cirrhose éthylique

E. une insuffisance thyroïdienne

Réponse : A, C, D et E
3 – Une anémie normocytaire doit faire rechercher :

A. une hémodilution

B. une insuffisance rénale

C. un syndrome myélodysplasique

D. une carence en vitamine B12

E. un syndrome inflammatoire

Réponse : A, B, C et E
4 – Les causes suivantes d’anémie sont liées à un mécanisme central :

A. Insuffisance rénale

B. Carence en vitamine B12

C. Carence martiale

D. Syndrome myélodysplasique

E. Leucémie aiguë

Réponse : A, B, C, D et E
5 – Avant de demander un myélogramme au cours d’une anémie normocytaire aregénératice il faut rechercher :

A. Une hypergammaglobulinémie

B. Une insuffisance rénale

C. Une inflammation

D. Une carence en fer

E. Une insuffisance cardiaque

Réponse : A, B, C, et E
6 – Les causes suivantes d’anémie sont liées à un mécanisme central :

A. Insuffisance rénale

B. Carence en vitamine B12

C. Carence martiale

D. Syndrome myélodysplasique

E. Leucémie aiguë

Réponse : A, B, C, D et E
7 – Lors d’une carence martiale non traitée on retrouve :

A. Une microcytose des hématies

B. Une hyperchromie des hématies

C. Une hyper-réticulocytose sanguine

D. Un fer sérique augmenté

E. Une ferritine plasmatique augmentée

Réponse : A et E
8 – Lors d’une maladie de Biermer non traitée on retrouve :

A. Une microcytose des hématies

B. Une hypochromie des hématies

C. Une hyper-réticulocytose sanguine

D. Un anticorps anti-Facteur Intrinsèque

E. Une atrophie gastrique

Réponse : D et E
9 – Lors d’une anémie hémolytique mécanique il habituel de retrouver sur le frottis sanguin :

A. Des sphérocytes

B. Des hématies en faucille

C. Une hyper-réticulocytose sanguine

D. Des schizocytes

E. Des hématies hypochromes

Réponse : D
10 – Des réticulocytes sanguins supérieurs à 150 G/L se retrouvent lors :

A. D’une carence martiale en cours de traitement

B. D’une maladie de Biermer non traitée

C. D’une anémie hémolytique auto-immune (AHAI)

D. D’une aplasie médullaire

E. D’une maladie de Minkowski-Chauffard en poussée 

Réponse : A, C et E
QROC

1 - Citez le seul examen qui permet de faire le diagnostic d’aplasie médullaire :

Réponse : BOM (biopsie ostéo-médullaire)
2 - Citez le seul examen qui permet de faire le diagnostic de myélofibrose :

Réponse : BOM (biopsie ostéo-médullaire)
3 - Caractérisez (par trois mots) l’anémie présente sur cet hémogramme pratiqué chez un homme de 42 ans :

	
	
	• Hématies :
	2,0
	x T/l
	
	
	
	
	

	
	
	  Hémoglobine :
	85
	g/l
	
	          
	
	
	

	
	
	  Hématocrite:
	25
	%
	
	
	
	
	

	
	
	  V.G.M.:
	123
	fl
	
	          
	
	
	

	
	
	  C.C.M.H.:
	34
	%
	
	          
	
	
	

	
	
	• Réticulocytes:
	10
	%
	
	          
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	


Réponse : Macrocytaire, normochrome, regénérative

4 - Comment est le VGM (volume globulaire moyen) d’un patient porteur d’une anémie par thalassémie homozygote ?

Réponse :  Diminué

5 - Comment est le VGM (volume globulaire moyen) d’un patient porteur d’une anémie hémolytique par maladie de Minkowki-Chauffard (micro-spérocytose congénitale) ?

Réponse :  Normal

6 - Caractérisez (par trois mots) l’anémie présente sur cet hémogramme pratiqué chez un homme de 75 ans :

	
	
	• Hématies :
	4,6
	x 1012/l
	
	
	
	
	

	
	
	  Hémoglobine :
	85
	g/l
	
	          
	
	
	

	
	
	  Hématocrite:
	30
	%
	
	
	
	
	

	
	
	  V.G.M.:
	65
	fl
	
	          
	
	
	

	
	
	  T.G.M.H. :
	19 
	pg/cellule
	
	
	
	
	

	
	
	  C.C.M.H.:
	28
	%
	
	          
	
	
	

	
	
	• Réticulocytes:
	1
	%
	
	          
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	


Réponse :  Microcytaire, hypochrome, aregénérative
7 – Citez les deux principaux mécanismes des  anémies regénératives (en dehors des regénérations médullaires après chimiothérapie).

Réponse :  Hémorragie aiguë, hémolyse
8 - Citez deux étiologies d’anémie hémolytique de type AHAI à auto-anticops chaud:

Réponse :  Hémopathies lymphoïdes, Lupus, Kyste ovarien, infection virale, médicament (alpha méthyl Dopa)
9 - Citez deux étiologies d’anémie hémolytique de type AHAI à auto-anticops chaud:

Réponse :  Hémopathies lymphoïdes, Lupus, Kyste ovarien, infection virale, médicament (alpha méthyl Dopa)
10 – Les anémies hémolytiques corpusculaires sont héréditaires sauf une. Laquelle ?

Réponse :  HPN : Hémoglobinurie paroxystique nocturne



