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EVALUATION DE LA PERTINENCE DIAGNOSTIQUE DE LA MESURE 

ISOTOPIQUE DU VOLUME GLOBULAIRE EN CAS DE SUSPICION DE 

POLYGLOBULIE : UNE ETUDE DE COHORTE RETROSPECTIVE 

 

Objectif : Evaluer les performances et la pertinence diagnostiques de la mesure isotopique 

du volume globulaire, en cas de suspicion de polyglobulie. 

Méthode : Recrutement exhaustif unicentrique de 156 patients ayant réalisé entre janvier 

2017 et décembre 2018, une mesure isotopique du volume globulaire par marquage des 

hématies au Chrome-51. Recueil rétrospectif des données hématologiques sur au moins 2 

années post-test. 

Résultats : Sur les 156 patients analysés, 46 ont une mesure du volume globulaire 

supérieure à 125% de la moyenne théorique (29.5%). Malgré une faible concordance avec 

les données de l’hémogramme, nous n’avons pas pu mettre en évidence de cas où le 

résultat de l’examen ait pu être mis en défaut au cours du suivi. 

13 des 46 patients présentant une vraie polyglobulie ont été classés par la suite comme 

étant d’origine secondaire probable. L’origine myéloproliférative primitive a été retenue 

chez 4 patients sur les 46, dont 3 présentaient une mutation JAK2. En cas de fausse 

polyglobulie, il n’a pas été mis en évidence de différence significative entre les valeurs 

d’hémoglobine réalisées avant l’examen et celles faites au moins 3 mois après. 

Conclusions : La mesure isotopique du volume globulaire est un examen le plus souvent 

réalisé en seconde intention. Il permet dans cette population à fort risque de contraction 

du compartiment plasmatique d’objectiver de manière performante une véritable 

polyglobulie. Son résultat permettra d’orienter la prise en charge du patient. Il permet 

donc un diagnostic correct dans la plupart des cas de doute, avec une bonne fiabilité. 
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ABREVIATIONS 

VG : Volume globulaire 

VP : Volume plaquettaire 

Hs : Hématocrite somatique 

Hv : Hématocrite veineux 

51Cr : Chrome 51 

99mTc : Technétium 99 métastable 

ICSH : International Council for Standardization in Haematology  

EPO : Erythropoéitine 

BOM : Biopsie Ostéo-Médullaire  

pO2 : Pression partielle en oxygène 

SpO2 : Saturation pulsée en oxygène 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé 

VGM : Volume Globulaire Moyen 

Hb : Hémoglobine 

Ht : Hématocrite 

SAS : Syndrome d’apnée du sommeil 

GDS : Gaz du sang 

EFR : Epreuve Fonctionnelle Respiratoire 

BPCO : Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive 
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PARTIE I : INTRODUCTION 

I. TECHNIQUE DE DILUTION ISOTOPIQUE 

 

1) Généralités 

 

Le sang total est composé d’une phase liquide : le plasma, et d’une phase solide : cellulaire.  

Le plasma est composé à 90% d’eau, à 8% de protéines et autres ions et gaz. La phase cellulaire 

est composée de globules rouges, de globules blancs et des plaquettes. Les plaquettes et 

globules blancs représentent moins de 0.1% du volume sanguin. Sauf cas particulier 

(leucémie), le volume sanguin est donc égal au volume des globules rouges ajouté au volume 

plasmatique. (Figure 1) 

 

 Figure 1. Principaux composants du sang total.  

Reproduit à partir de « Anatomie et Physiologie Humaines », par N.Marieb, 2010 (1) 

 

Le volume plasmatique est fluctuant, pouvant induire une hémodilution ou une 

hémoconcentration suivant si celui-ci est respectivement augmenté ou diminué. Sa régulation 
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est complexe, cardiaque, rénale et hormonale. (2) Elle fait intervenir plusieurs mécanismes de 

régulation osmotique, telle que la sécrétion du facteur natriurétique, de l’aldostérone ou de 

l’hormone anti-diurétique. La déshydratation, l’exercice ou la prise de diurétique sont des 

éléments influençant la mesure du volume plasmatique. (Figure 2) 

 

Figure 2. Mécanismes de régulation osmotiques 

Reproduit à partir de « Anatomie et Physiologie Humaines », par N.Marieb, 2010 (1) 
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La régulation du volume globulaire est hormonale, nécessitant également un apport adéquat 

en fer, acide aminé, vitamine B9 et B12. Le taux d’EPO, hormone produite par le rein et dans 

une moindre mesure par le foie, est dépendant du niveau d’hypoxie de l’organisme. 

L’accumulation de facteur induit par l’hypoxémie accélère la synthèse et la libération de l’EPO. 

A noter que la testostérone favorise également la production de l’EPO, expliquant au moins 

en partie la différence de concentration érythrocytaire entre homme et femme. (Figure 3) 

 

Figure 3. Régulation de l’érythropoïèse par l’érythropoïétine. 

Reproduit à partir de « Anatomie et Physiologie Humaines », par N.Marieb, 2010 (1) 

 

Ce mécanisme de régulation est lent, car nécessite le recrutement de précurseurs sanguins et 

leur maturation. En cas d’hémorragie, le compartiment plasmatique se reformera plus 

rapidement que le compartiment cellulaire avec comme résultat une hémodilution. 

La proportion de globules rouges, l’hématocrite, varie de façon non proportionnelle à la 

quantité de plasma. La polyglobulie vraie se caractérise par une augmentation de la masse 

totale d’hémoglobine et donc du volume globulaire total. Dans le cas de la fausse polyglobulie, 

le volume plasmatique est diminué, alors que le volume globulaire est dans les normes. Dans 
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les deux cas les proportions volume globulaire / volume plasmatique peuvent être égales. En 

laboratoire, sur prélèvement veineux, un automate va mesurer dans le volume la quantité de 

globules rouges présents et une approximation du volume total sera donnée. Les valeurs 

mesurées se basant sur des concentrations, elles ne sont dans ces cas, plus fiables. (Figure 4) 

 

                                                                                                                         
Ces barres représentent 4 échantillons de sang, une barre 
pleine représentant le volume sanguin, la partie noire le 

volume globulaire et la partie blanche le volume 
plasmatique. Bien que les échantillons A et B aient la 

même hématocrite, l’échantillon A a un volume 
globulaire plus important. En outre l’hématocrite varie 

entre les échantillons B, C et D alors que le volume 
globulaire est identique car les volumes plasmatiques 

varient. 

 

 

Figure 4. Exemple de rapport entre volume sanguin, globulaire, plasmatique et hématocrite 

D’après Gómez Perales, J.L., 2014 (3) 

 

L’évaluation du volume plasmatique et globulaire par méthode isotopique permet de 

s’affranchir de ce problème car mesure directement en valeur absolue les différents volumes.  

 

 

2) Hématocrite et rapport cellulaire 

 

L’hématocrite est la proportion du volume cellulaire rapportée au volume sanguin et 

s’exprime en pourcentage.  Il est obtenu après centrifugation d’un échantillon sanguin. Sa 

valeur nécessite des corrections. Notamment, la composition de l’échantillon veineux récolté 
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n’est pas le reflet absolu de l’ensemble du volume sanguin. Les proportions des différents 

composants peuvent être variables entre les composants artériel, veineux ou capillaire. La 

concentration en globules rouges est diminuée dans les capillaires en comparaison aux gros 

vaisseaux.  

L’hématocrite varie aussi suivant si le patient est verticalisé ou alité. Ce phénomène provient 

d’une modification du transfert liquidien entre les espaces extra et intra vasculaires. La valeur 

de l’hématocrite est diminuée lors d’un prélèvement en position alitée. 

 

On mesure par praticité l’hématocrite veineux (Hv) qui est différent de l’artériel. Dans la 

mesure isotopique du volume sanguin, l’hématocrite qui nous intéresse est l’hématocrite 

somatique (Hs). Il correspond à l’hématocrite moyen corps entier et est généralement plus 

faible que l’hématocrite veineux. Cela vient du fait que l’hématocrite, donc la proportion 

cellulaire, varie en fonction du compartiment sanguin, il diminue en effet avec la taille des 

vaisseaux. L’hématocrite somatique est le rapport entre le volume globulaire et le volume 

sanguin total, qui est lui-même la somme du volume globulaire et du volume plasmatique. 

On définit alors la valeur f comme étant le rapport de l’hématocrite somatique sur 

l’hématocrite veineux. En connaissant sa valeur et l’hématocrite veineux mesuré, on est 

capable à partir du volume globulaire de déduire le volume plasmatique ou inversement. (4, 

5) 

 𝑓 =
𝐻𝑠

𝐻𝑣
 , or Hs =

VG

VG+VP
  donc  𝑓 =

𝐻𝑠

𝐻𝑣
=

𝑉𝐺

(𝑉𝐺+𝑉𝑃)∗𝐻𝑣
 

où VG : Volume Globulaire ; VP : Volume plasmatique 
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La valeur de f, valeur de l’hématocrite corps entier par rapport à l’hématocrite veineux 

mesurée, peut varier de façon plus ou moins significative en fonction de la pathologie 

hématologique du sujet mais également de façon physiologique entre les sujets.  

Une méta-analyse faite sur 424 patients, retrouvait une valeur moyenne de f égale 0,90 (SD 

0,1), mais avec une plage totale des valeurs de rapport f s’étalant de 0,54 à 1,35. (Tableau 1) 

 

Tableau 1. Le rapport hématocrite somatique/veineux chez l'adulte selon diverses études. 

D’après Gómez Perales, J.L., 2014 (3) 

 

L’hématocrite somatique est donc souvent déductible de l’hématocrite veineux, mais dans 

certains états particuliers, dus à une réorganisation de l’espace circulant, la variation de la 

valeur f peut être plus importante. C’est le cas de manière physiologique pendant la grossesse 

ou lors de certains états pathologiques tels que la splénomégalie ou l’insuffisance cardiaque. 

(6) 
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Ces états doivent être connus car il devient alors impossible d’estimer un volume à partir d’un 

autre en connaissant uniquement l’hématocrite veineux. Une mesure de chaque volume est 

alors nécessaire. (7) 

 

3) La dilution isotopique 

 

L’utilisation de quantités connues de radio-isotopes permet de calculer, grâce à des principes 

physiques simples, l’espace de dilution du traceur en faisant le rapport de la radioactivité 

initialement injectée à la radioactivité retrouvée par millilitre après diffusion dans le volume 

étudié. 

Une quantité connue (A) dans un volume connu (V1) avec une concentration connue (C1) est 

injectée dans un volume (V2) inconnu. Après homogénéisation du mélange, un échantillon de 

V2 est prélevé, on mesure alors sa concentration (C2). Si la quantité A est stable, on peut 

appliquer la formule suivante : 𝐶1 ∗ 𝑉1 = 𝐶2 ∗ 𝑉2 d’où 𝑉2 =
𝐶1∗𝑉1

𝐶2
=

𝐴

𝐶2
 

Deux conditions sont donc nécessaires pour transposer ce principe à la mesure isotopique du 

volume globulaire et plasmatique:  

- Avoir une quantité A injectée stable : le produit utilisé doit être confiné au volume 

intravasculaire. Il ne doit pas diffuser dans les tissus si on souhaite mesurer un volume 

plasmatique et doit être spécifique à la partie cellulaire si on souhaite mesurer le 

volume globulaire. Une correction de la décroissance radioactive peut être nécessaire. 

- Avoir une bonne homogénéisation de la quantité injectée : le temps avant 

prélèvement de V2 doit être suffisant. Aucune différence significative n’avait été 
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observée au-delà de 90 minutes d’homogénéisation. (8) Au moins 2, et classiquement 

3 prélèvements sont réalisés à des temps différents pour s’assurer de la fiabilité de la 

mesure. 

.  

4) Marqueur globulaire et radio-isotopes 

 

Avant reperfusion chez le patient du volume sanguin V1 prélevé, celui-ci va être techniqué 

pour réaliser un marquage des érythrocytes. Plusieurs radio-isotopes ont été utilisés au cours 

du temps : 

- Le Fer 55 et 59 : L’utilisation de fer 55 (période de 4 ans) ou le fer 59 (période de 37 

jours) avait l’avantage de s’incorporer directement à la structure de l’hème. 

L’inconvénient était de devoir administrer du fer radioactif à des donneurs volontaires 

et nécessitait une compatibilité entre les globules rouges du donneur et le plasma du 

receveur. Le donneur de globules rouges marqués subit un prélèvement le 21e jour, 

qui sera ensuite injecté au sujet après détermination de son activité.  

- Le Phosphore 32 : L’emploi du phosphore 32 (période de 14 jours) permettait un 

marquage directement in vitro sur un petit volume. Toutefois il avait le désavantage 

d’être élué rapidement (environ 10% par heure). Il est émetteur beta pur, rendant la 

préparation et le comptage des échantillons plus complexes. 

- Le Chrome 51 : combinant les avantages des 2 précédentes méthodes, précision et 

simplicité d’utilisation, il fut proposé en 1950 par Gray et Sterling. Le marquage in vitro 

est rapide et son élution est faible (1% par jour). De plus son spectre d’émission gamma 

est facilement différenciable de l’iode 125, autorisant une mesure synchrone du 
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volume globulaire et plasmatique. En revanche sa demi-vie physique est longue (28 

jours), ne permettant pas la répétition rapprochée des mesures. 

- Le carbone 11 : a une demi-vie très faible, nécessite un cyclotron pour le synthétiser 

directement sur place dans le service. Cet équipement étant lourd et couteux à mettre 

en place, il est de fait peu utilisé. 

- Le technétium 99 métastable : a une demi-vie de 6h permettant donc la répétition des 

examens. Il est de marquage facile. Son élution de 4 à 10% par heure est son principal 

défaut. Une adaptation du protocole est nécessaire pour prendre en compte ce facteur 

et garder un résultat fiable : chaque prélèvement doit être traité rapidement et 

l’utilisation d’un étalon peut être nécessaire pour fiabiliser le résultat. (9, 10)  

Depuis plusieurs décennies et jusqu’en 2019, pour la mesure isotopique du volume 

globulaire, le traceur de référence était les hématies marquées au chrome 51. Suite à 

l’arrêt de la commercialisation en Europe du chrome 51, il a été remplacé depuis par le 

technétium 99 métastable. L’élution plus importante de cet isotope peut être source d’une 

surestimation du volume mesuré, qui semble toutefois limitée. (9, 11) Une adaptation du 

protocole a été nécessaire pour permettre la fiabilité des mesures. 

 

5) Marqueurs plasmatiques et radio-isotopes 

 

La mesure du volume plasmatique se fait par marquage de protéines plasmatiques, protéines 

qui ne doivent pas une fois marquées, diffuser dans le compartiment extravasculaire. 

Classiquement c’est l’albumine humaine qui est marquée mais il est possible d’utiliser la 

transferrine. Parmi ces traceurs on retrouve : 
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- Le sérum d’albumine humaine marqué à l’iode 131 : relativement fiable mais irradiant, 

notamment lors de sa dégradation, qui entrainera la captation de l’iode 131 par la 

glande thyroïde. Il est possible d’administrer au préalable au patient, de l’iode non 

radioactif pour saturer et bloquer les récepteurs thyroïdiens. (12) 

- Le sérum d’albumine humaine marqué à l’iode 125 : traceur de référence, moins 

irradiant pour le patient que l’iode 131 et possédant un photopic distinguable du 

chrome 51 ou du technétium 99 métastable, permettant le marquage simultané du 

compartiment vasculaire et globulaire.  

- Le sérum d’albumine humaine technétié, de stabilité moindre, peu fiable. (13) 

Le risque encore une fois est la surestimation du volume plasmatique par diffusion 

extravasculaire du traceur si on ne prend pas la précaution d’obtenir plusieurs prélèvements 

successifs et d’extrapoler les mesures au temps 0.  

 

6) Radioprotection et contre-indications 

 

L’activité recommandée à injecter est de :  

- 0.5 – 1 Mbq de [51Cr]Cr-RBC, pour une dose efficace reçue par le patient évaluée à 170 

µSv/Mbq. 

- 0.1 – 0.2 Mbq de [125I]I-HSA, pour une dose efficace reçue par le patient évaluée à 220 

µSv/Mbq. (14) 

Pour rappel, la dose effective est une grandeur de protection qui fournit une valeur de dose 

liée à la probabilité de préjudice pour la santé d'une personne en raison d'effets stochastiques. 
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Dans le cas de la mesure isotopique du volume globulaire ou plasmatique, nous sommes donc 

dans le domaine des très basses doses, pour lesquelles le risque déterministe n’existe pas et 

un sur-risque stochastique théorique n’a jamais pu être mis en évidence. L’irradiation 

naturelle étant de 2.9 mSv/an en France en moyenne, cela représente l’équivalent d’au 

maximum 1 mois d’irradiation naturelle en cas d’utilisation de la technique du double isotope, 

soit environ 3 allers retours Paris-New York en avion. 

Compte tenu de la faible dose d’irradiation délivrée, la grossesse n’est pas une contre-

indication à l’examen. En cas d’allaitement, le 125I-HSA ou 131I-HSA ne doivent pas être 

utilisés car ils sont excrétés dans le lait maternel. L’allaitement doit auquel cas être suspendu 

pendant au moins 8 semaines. 

L’examen est à proscrire car non fiable en cas d’instabilité hémodynamique ou de 

déshydratation aigüe. 

 

7) Mesure du volume globulaire 

 

La méthode de mesure de référence est donc le marquage des globules rouges au chrome 51 

ou technétium 99 métastable. (15) La technique est ensuite la suivante :  

Le patient ne doit pas être à jeun, il doit être normo hydraté et doit rester alité au moins 15 

minutes avant la réinjection et les différents prélèvements. 

Après prélèvement d’un échantillon et marquage des globules rouges, on réinjecte en 

intraveineux une activité connue notée (a) au sein d’un volume sanguin inconnu noté (V). 

Débute alors une homogénéisation au sein du compartiment sanguin, considéré comme un 
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Injection Prélèvement 

Homogénéisation 

modèle monocompartimental fermé. Après le temps de dilution et d’homogénéisation du 

mélange, on prélève un petit volume (v) dont on mesure in vitro sa concentration (c) en Bq/L.  

 

 

 

 

 

 

 

 

A partir de la concentration (c) et selon le principe de dilution évoqué ci-dessus, on en déduit 

le volume (V) : 𝑉(𝐿) =
𝑎

𝑐
 

La concentration de globules rouges marqués dans un échantillon de sang est donc 

inversement proportionnelle à la masse de globules rouges. 

Si possible, l’injection et le prélèvement doivent être effectués dans des veines séparées. Le 

contrôle du niveau d’homogénéisation et d’élution du traceur s’effectue par le prélèvement 

d’échantillons à différents temps. Au moins 2 échantillons sont nécessaires, et en cas 

d’hématocrite veineux très élevé, des prélèvements différés à 30 – 60 minutes sont conseillés 

pour tenir compte du mélange lent des globules rouges dans la rate. 

Une aliquote de la seringue d’injection doit être gardée pour l’inclure dans la correction du 

calcul. 

Le volume sanguin sera déterminé à partir de la moyenne de 2 échantillons. 
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8) Mesure du volume plasmatique 

 

De la même manière il est possible d’utiliser de l’albumine sérique humaine marquée à l’iode 

125 pour mesurer le volume plasmatique. Il est recommandé au préalable de bloquer la 

captation thyroïdienne par du iodure de potassium pour éviter une irradiation inutile de la 

glande.  

L’albumine marquée doit être stable dans le milieu et répartie de façon homogène. En cas de 

passage anormalement élevé de l’albumine dans le secteur extracellulaire, le volume 

plasmatique sera surestimé. Pour corriger ce phénomène, un échantillonnage séquentiel 

multiple permet d’estimer ce phénomène et de le corriger, par régression linéaire permettant 

le calcul de la concentration théorique à t = 0. On s’affranchit ainsi du phénomène 

d’extravasation. La perméabilité vasculaire peut en effet être variable suivant l’état 

pathologique du patient, notamment augmentée en cas de choc septique, brulures, cancer ou 

troubles cardio-pulmonaires.  

 

9) Technique du double isotope 

 

Les méthodes précédentes ne mesurent qu’un seul espace, plasmatique ou globulaire, et nous 

l’avons vu, l’hématocrite veineux (Hv) est légèrement différent de l’hématocrite corps entier 

(Hs), l’utilisation d’un facteur correctif sera donc nécessaire (fmoyen) à la déduction 

respectivement du volume globulaire ou plasmatique 
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Le pic du spectre gamma de l’iode 125 est facilement discernable de celui du chrome 51 ou 

du technétium 99 métastable. Cela permet la mesure concomitante sur un même échantillon 

de la concentration de l’albumine marquée à l’iode 125 et des globules rouges marqués au 

Chrome 51. 

La mesure synchrone du volume globulaire et plasmatique permettra donc d’expliquer en cas 

de volume globulaire normal l’augmentation des taux d’hémoglobine et d’hématocrite, ou en 

cas d’anémie de faire la part entre anémie vraie et hémodilution, comme typiquement dans 

le myélome. Elle permet de s’affranchir de la mesure de l’hématocrite et de la variabilité du 

facteur f ( 𝑓 =
𝐻𝑏

𝐻𝑣
). L’intérêt clinique, en dehors de certaines pathologies comme la 

décompensation cardiaque ou la splénomégalie, n’est toutefois pas certain, dans la mesure 

où le rapport entre hématocrite somatique et veineux reste sensiblement constant, 

permettant de calculer, sans erreur trop importante, le volume sanguin total à partir d’un 

simple marquage. Cette technique est aussi plus lourde à mettre en œuvre. Il reste quoi qu’il 

en soit préférable d’au moins marquer l’espace le plus intéressant pour le malade. (16, 17) 

 

10) Sources d’erreurs 

 

La précision de la méthode à simple isotope est donc liée à la variabilité du rapport f, inter et 

intra-individu. La valeur la plus largement retenue est fmoyen=0,91, et servira donc à la 

normalisation de l’hématocrite corps entier. Pour garantir une faible différence du fvrai par 

rapport au fmoyen, le patient doit notamment rester en position alitée, être normo-hydraté, 

non à jeun, en apportant une attention particulière à la prise de diurétique.  
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Pour diminuer le risque d’hémolyse, les seringues utilisées doivent être de calibres suffisants. 

La centrifugation des échantillons  doit être non excessive pour diminuer le risque d’hémolyse. 

Une altération des globules rouges entrainera un excès de leur captation notamment 

splénique, entrainant une surestimation du volume globulaire mesuré. 

Après marquage, l’injection de l’échantillon doit se faire de manière complète en 

intraveineuse. L’extravasation d’une partie de l’échantillon entrainerait également une 

surestimation du volume.  

Après injection, le taux de radioactivité encore présent dans le seringue doit être mesuré et 

pris en compte dans le calcul du volume. 

Un certain temps est nécessaire avant d’obtenir une bonne homogénéisation du 

compartiment sanguin. Plusieurs prélèvements sont réalisés à différents moments. 

Généralement l’uniformité du mélange s’obtient en 20-30 minutes mais peut nécessiter 

jusqu’à une heure dans les cas de splénomégalie ou d’hématocrite très élevé.  

Les différents échantillons doivent être prélevés à distance du site d’injection, auxquels cas il 

pourrait y avoir une contamination, entrainant un excès d’activité et donc une sous-estimation 

du volume mesuré.  

En cas de marquage des hématies par du 99mTc, il est nécessaire de traiter rapidement chaque 

échantillon pour limiter l’élution du technétium. 

Il est par ailleurs nécessaire de travailler avec des outils de prélèvements et de mesures 

correctement calibrés, et d’établir un protocole précis pour limiter tous risques d’erreurs 

pouvant se glisser au cours des différentes étapes successives. 

 



26 
 

11) Interprétation des résultats 

 

Beaucoup de facteurs sont susceptibles d’avoir un impact sur la valeur du volume globulaire 

ou plasmatique : taille, poids, répartition masse maigre - masse grasse, sexe, l’état 

nutritionnel, l’exercice physique, la grossesse, la saturation moyenne en oxygène, la saison 

(plus élevé au printemps-été), la position corporelle lors du prélèvement.  

Connaitre les bornes de normalités d’une mesure va donc nécessiter dans un premier temps 

de contrôler au cours de l’examen certaines variables telles que l’exercice physique ou 

l’hydratation du patient. Dans un second temps les valeurs des volumes mesurés seront 

comparées aux valeurs de références obtenues à partir d’un panel de patients sains, et 

normalisées ou non sur différents facteurs tel que le sexe, le poids ou la taille. 

Plusieurs méthodes ont été utilisées : 

- La catégorisation des individus par morphotype qui a le désavantage d’être limitée et 

subjective. (18) 

- L’utilisation de valeurs de références basées sur le poids et le sexe du patient. Une 

distinction peut être faite entre femme jeune ou ménopausée. Les volumes sont 

exprimés en millilitres par kilogramme de poids de corps. La catégorisation est 

meilleure, toutefois l’estimation est mauvaise pour la détermination du volume 

sanguin normal de la personne obèse. La vascularisation du tissu adipeux étant moins 

importante que celle de la masse maigre, le volume théorique en ml/kg est donc plus 

faible chez les personnes obèses. (19, 20) 

- Les valeurs de références peuvent se baser sur le poids de masse maigre (LBM) qui 

peut être déterminé par deux méthodes. Soit en utilisant l’absorption biphotonique à 
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rayon X (ou DEXA scan), soit approché par une méthode mathématique. Plusieurs 

formules mathématiques existent, se basant sur différents paramètres : poids, taille, 

circonférence brachiale. Cette méthode permet donc de maintenir ses performances 

dans le cas de personnes obèses ou très maigres. 

- Il est possible également de déterminer, connaissant la taille du patient, le poids idéal 

estimé d’une personne correspondant à une proportion masse maigre/masse grasse 

stable entre les individus de tailles différentes. Il est ensuite calculé la variation de 

volume attendu en fonction de l’éloignement du poids réel du patient par rapport à 

cet index. (21) 

- Enfin, une dernière méthode utilise comme variables la surface corporelle, l’âge et le 

sexe : 

Plusieurs formules ont été proposées sur ce principe. En 1995, l’ICSH (International Council 

for Standardization in Haematology), a recommandé l’utilisation de la formule prédictive 

basée sur la surface corporelle (voir ci-dessous) pour prédire les valeurs normales de volume 

plasmatique et globulaire. (22) 

Pour les hommes : 

- 𝑉𝐺(𝑚𝑙) = 1486𝑆 − 825 

- 𝑉𝑃(𝑚𝑙) = 1578𝑆 

Pour les femmes : 

- 𝑉𝐺(𝑚𝑙) = 1.06𝐴 + 822𝑆 

- 𝑉𝑃(𝑚𝑙) = 1395𝑆 

A : âge (année) ; S : surface corporelle (m²) 
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La surface corporelle est calculée à partir de la formule de Du Bois : (23) 

𝑆 = 𝑊425 ∗ 𝐻0.725 ∗ 0.007184 

H : taille (cm) ; W : poids (kg) 

 

Ces chiffres ont été obtenus après calcul statistique et après mesure par la technique du 

double isotope, sur de nombreux témoins et sont considérés comme étant de bonne fiabilité.   

Une limite supérieure des chiffres normaux, se situant à 32 ml/kg chez la femme, et à 36 ml/kg 

chez l’homme, est souvent utilisée. Elle nécessite une grande attention, car un résultat donné 

en ml/kg n’est par définition pas pertinent chez les patients obèses ou très maigres. 98% de 

la population ayant un volume sanguin compris entre +/- 25% de la valeur prédite, un écart 

supérieur est considéré comme anormal.  

S’agissant de valeurs statistiques, ce mode d’expression n’a en revanche plus la même 

puissance de signification lorsqu’on s’éloigne du morphotype moyen. La conjonction 

d’arguments cliniques et biologiques permet généralement d’aboutir au diagnostic. Lorsque 

les chiffres sont proches de ces limites théoriques, il n’est pas toujours facile d’affirmer la 

polyglobulie vraie, et c’est parfois l’évolution après quelques mois qui permettra de trancher.  

 

12) Conclusions 
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La mesure du volume globulaire par méthode isotopique est considérée comme le gold 

standard. Cet examen n’est pas influencé par les phénomènes d’hémodilution et 

d’hémoconcentration. 

La mesure concomitante en double isotope du volume globulaire et plasmatique est plus 

rigoureuse car elle s’affranchit de la détermination de l’hématocrite somatique, mais elle aussi 

plus contraignante à mettre en œuvre. L’hématocrite veineux étant différent de l’hématocrite 

corps entier, l’utilisation d’un facteur correctif est nécessaire.  

L’interprétation des résultats se base sur l’écart relatif entre la valeur mesurée et la valeur 

théorique, obtenue par une formule prédictive basée sur une base de patients sains en 

prenant comme variables le sexe, l’âge et la surface corporelle. Une différence relative 

supérieure à 25%  signe un résultat anormal. 

Les indications de la mesure isotopique sont les suivantes :  

- Polyglobulie : aide au diagnostic (polyglobulie vraie ou hémoconcentration, 

polyglobulie masquée) et évaluation de l’efficacité thérapeutique 

- Anémie : distinction entre fausse anémie (dilution) et anémie vraie, évaluation de 

l’hypervolémie plasmatique liée à une splénomégalie ou à la présence d’une 

hyperprotidémie associée au myélome. 

 

Dans le but d’évaluer la pertinence de la mesure isotopique du volume globulaire en cas de 

suspicion de polyglobulie, nous nous sommes intéressés aux différentes maladies, leurs prises 

en charges et les diagnostics différentiels.  
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II. LA POLYGLOBULIE 

 

1) Polyglobulie primitive - Généralités 

 

La maladie de Vaquez ou polyglobulie primitive est une néoplasie myéloproliférative 

chronique. Elle est caractérisée par une hyper activation de l’hématopoïèse avec production 

accrue de cellules sanguines matures. Elle fait partie des syndromes myéloprolifératifs, 

susceptibles de toucher les 3 lignées médullaires (granuleuse, érythroïde ou mégacaryocyte).  

Il existe 4 grands types de syndrome myéloprolifératifs chroniques : 

- La leucémie myéloïde chronique : augmentation prédominante des polynucléaires 

neutrophiles, secondaire à la formation du gène du fusion BCR-ABL, par translocation 

t(9 ;22), formant le chromosome Philadelphie. Le gène de fusion BCR-ABL code pour 

une protéine ayant une activité tyrosine kinase anormalement élevée. Elle est souvent 

distinguée des néoplasies myéloprolifératives BCR-ABL1 négatives. 

- La thrombocytémie essentielle : augmentation prédominante des plaquettes 

- La maladie de Vaquez (ou polyglobulie primitive) : augmentation prédominante des 

globules rouges 

- La splénomégalie myéloïde : correspondant à une hématopoïèse extra-médullaire. 

Dans chacun de ces syndromes, une prolifération des 3 lignées myéloïdes est possible.  
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Figure 5. Hypothesized pathogenesis of JAK2-positive myeloproliferative neoplasms 
(2010).  

Adapted from Levine et al. Role of JAK2 in the pathogenesis and therapy of 
myeloproliferative disorders. Nat Rev Cancer 7:673–683 (2007). (24, 25) 

 

Bien que rare, la maladie de Vaquez reste la néoplasie myéloproliférative la plus fréquente. 

Son incidence est de 2-3 cas pour 100 000 habitants avec 1000 nouveaux cas par an en France. 

L’âge médian de diagnostic est de 60 ans, une prédominance masculine est rapportée. Elle est 

associée dans environ 95% des cas à une mutation V617F de l’exon 14 du gène JAK2. (26, 27) 

A la suite de la découverte en 2005 de la mutation de l’exon 14, les autres exons de JAK2 ont 

été séquencés dans le but d’identifier d’autres mutations responsables de syndromes 

myéloprolifératifs. D’autres mutations ont été découvertes sur l’exon 12 chez environ 3-4% 

des patients JAK2 V617F négatifs. Elles étaient associées à une polyglobulie de Vaquez à 

phénotype à prédominance érythrocytaire, diagnostiquée plus précocement avec un taux 
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d’hémoglobine souvent plus élevée. L’incidence thrombotique, de myélofibrose, d’acutisation 

en leucémie ou de décès semble être similaire à la polyglobulie de Vaquez associée à la 

mutation V617F de l’exon 14. (28) 

 

JAK2 est une protéine tyrosine kinase cytoplasmique. 
En cas de liaison de l’EPO sur son récepteur 

membranaire, la protéine JAK2 va se mobiliser pour 
se fixer à la partie sous-membranaire. Sa 

phosphorylation entraine une dimérisation du 
facteur de transcription STAT5. Ce dernier peut alors 

se transloquer au noyau, agir sur le plan 
transcriptionnel et stimuler les érythroblastes. La 
mutation de JAK2-V617F provoque une activation 
constitutionnelle de JAK2. La présence d’EPO n’est 
plus nécessaire à la stimulation des érythroblastes. 

Cette mutation est à distinguer de la mutation activatrice du récepteur de l’EPO. Bien que 
le volume sanguin soit dans ce cas également augmenté, in-vitro les colonies 
érythrocytaires auront une hypersensibilité à l’EPO sans en être indépendante. 

 

La mutation de JAK2 est non spécifique à la maladie de Vaquez car présente dans environ 50% 

des cas de thrombocytémie essentielle et de splénomégalie myéloïde. C’est une mutation 

acquise et non transmissible mais il peut exister dans de rares cas des formes familiales de 

polyglobulie représentées quasi exclusivement par des mutations du récepteur à 

l’érythropoïétine (EPOR) entrainant son activation constitutive. Ont été décrit également de 

rares mutations du gêne LNK, codant pour une protéine adaptatrice SH2B3 de la voie de 

signalisation de récepteurs comme EPOR. 

 

2) Expression clinique 
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A l’inverse des causes secondaires, la myéloprolifération chronique primitive entraine de 

façon fréquente une splénomégalie qui devient le siège progressif d’une érythropoïèse extra-

médullaire. 

Il peut exister des signes d’hyperviscosité sanguine : prurit aquagénique, crise 

érythromélalgique, céphalée, vertige, paresthésies, hypertension... 

Les complications sont communes aux différents syndromes myéloprolifératifs : 

- Vasculaires, notamment thrombotiques mais aussi hémorragiques du fait d’anomalies 

plaquettaires fonctionnelles et quantitatives fréquemment associées. C’est le principal 

type de complication et la principale cause de mortalité.  

- Lithiase urinaire, crise de gouttes liées à une hyperuricémie 

- La transformation en leucémie aigüe ou l’évolution vers la myélofibrose 

La myélofibrose survient tardivement, souvent après 10 ans d’évolution, et amène à 

l’insuffisance médullaire. Elle serait favorisée par les saignées induisant une carence martiale 

prolongée et une thrombocytose.  

La transformation leucémique est également tardive, souvent précédée d’une phase de 

myélodysplasie avec pancytopénie et infiltration blastique partielle. Son pronostic est sombre. 

Cette transformation peut être favorisée par le traitement par radiophosphore, non 

disponible en France, et par des agents alkylants.  
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Tableau 2. Complication de la polyglobulie primitive et leur prise en charge 

D’après Spivak, J. L. (2018). Polycythemia Vera. Current Treatment Options in Oncology. 
(30) 

 

3) Diagnostic biologique et paraclinique 

Le diagnostic biologique se base sur les critères OMS 2016 qui ont notamment revu à la baisse 

les valeurs d’hématocrite et d’hémoglobine nécessaires. (31) Pour le diagnostic, 3 critères 

majeurs sont nécessaires :  

- Hémoglobine (Hb) supérieure à 16.5 g/dl pour l’homme ou 16 g/dl pour la femme, ou 

Hématocrite (Ht) supérieure à 49% pour l’homme ou 48% pour la femme, ou 

Volume globulaire isotopique supérieur à 125% de la théorique  

 

- Biopsie ostéomédullaire (BOM) : hypercellularité panmyéloïde et fibrose réticulinique 

infiltrant tout le prélèvement, d’abord discrète qui va s’aggraver au cours de 

l’évolution. Le myélogramme est en général de peu d’utilité car il montre tout au plus 

un pourcentage d’érythroblastes augmenté sans valeur quantitative. 

 

- Présence de la mutation JAK2-V617F ou JAK2 exon 12 
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En cas de mutation JAK2 absente ou non identifiée, le diagnostic peut aussi être posé si les 

2 premiers critères majeurs sont présents et qu’ils sont associés à une EPO normale ou 

subnormale (critère mineur). La mesure de l’EPO doit être faite avant saignée. Un taux très 

élevé a une valeur d’orientation vers une cause secondaire. 

En cas d’érythrocytose absolue (Hb > 18.5 g/dl ou Ht > 55.5% chez l’homme et Hb > 16.5 

g/dl ou Ht > 49.5% chez la femme) et si la mutation est présente et le niveau d’EPO normal, 

la BOM n’est pas indispensable pour poser le diagnostic. 

L’étude de la croissance des progéniteurs érythrocytaires in vitro n’est pas un examen 

systématique. Elle a pour but d’objectiver l’obtention spontanée (sans adjonction d’EPO) 

de colonies érythroblastiques à partir de la culture d’un prélèvement médullaire.  

 

Tableau 3. Critères diagnostiques de la polyglobulie primitive selon la classification 
OMS 2016. 

D’après Iurlo, A., et al. 2020. New Perspectives on Polycythemia Vera: From Diagnosis to 
Therapy. International Journal of Molecular Sciences. (32) 
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4) Evolution et traitement 

L’installation de la polyglobulie est progressive sur plusieurs mois voire plusieurs années. 

On distingue donc deux formes :  

- La forme asymptomatique : fréquente, la maladie est alors découverte fortuitement 

sur une anomalie de l’hémogramme. 

- La forme avancée (ou symptomatique) : les manifestations cutanées, neurologiques 

ou la splénomégalie doivent être recherchées. 

 

Le traitement repose sur : 

- La saignée en urgence en cas d’hématocrite supérieure à 60% ou de signe 

d’hyperviscosité. Ce sont des saignées de 300-400ml en général tous les 2-3 jours, à 

adapter aux antécédents cardiaques. L’objectif est la normalisation de l’hématocrite 

(< 45%). 

- Le traitement de fond pour maintenir l’hématocrite en dessous des 45%. Pour 

déterminer sa modalité le patient est classé, en bas risque s’il a 60 ans ou mois et qu’il 

n’a pas d’antécédent thrombotique, ou en haut risque s’il ne remplit pas l’une de ces 

2 conditions.  

Dans tous les cas, la prise d’aspirine (81-100mg en 1/jour) et la saignée sont recommandées 

chez tous les patients quelques soit leurs facteurs de risques. La carence martiale induite est 

à respecter. La prise en charge thérapeutique des autres facteurs de risque cardio-vasculaire 

du patient est également essentielle.  
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- Chez le patient à faible risque une administration bi-quotidienne d’aspirine doit être 

envisagée en cas de symptômes microvasculaires mal contrôlés (douleur thoracique, 

érythromélalgie, paresthésie), ou présentant une leucocytose ou ayant des facteurs de 

risques cardio-vasculaire et notamment une hypertension. 

 

- Chez les sujets à hauts risques (> 60 ans ou antécédent vasculaire thrombotique), le 

traitement repose sur la chimiothérapie per os. L’hydroxyurée est recommandée en 

première intention. En cas d’intolérance ou de maladie réfractaire, trois médicaments 

sont utilisables : l’interféron alpha pégylé, le busulfan et le ruxolutinib.  

L’utilisation du chlorambucil ou du pipobroman n’est plus d’actualité compte tenu du  

risque augmenté de transformation leucémique.  

Le traitement radioactif par phosphore-32 a longtemps été utilisé mais il est également 

associé à un risque accru de transformation en leucémie. (33) De la même manière, 

son utilisation doit donc être réservée à certains patients ayant notamment une 

espérance de vie réduite. Il n’est plus disponible en France. 

En plus du traitement de fond, les complications sont efficacement prévenues par les 

antiagrégants plaquettaires bi-quotidiens en cas d’antécédent thrombotique artériel 

ou les anticoagulants en cas d’antécédent thromboembolique. 
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Figure 6. Current Treatment Algorithm in Polycythemia Vera 

D’après Tefferi, A. et al. Polycythemia vera treatment algorithm 2018. (34) 

 

Le pronostic est globalement bon mais avec une survie qui reste inférieure à celle de la 

population générale notamment en raison du risque d’acutisation ou d’évolution vers une 

myélofibrose.  

 

5) Polyglobulie secondaire et diagnostics différentiels 

 

Le diagnostic différentiel est la polyglobulie secondaire. On distingue parmi les 

polyglobulies secondaires deux groupes. 

 

- En réponse à une hypoxie secondaire, la sécrétion d’EPO est appropriée à la situation :  
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 Le séjour en altitude : il s’agit d’une adaptation physiologique à la baisse de la pO2, 

qui ne s’accompagne en principe d’aucun des problèmes classiques de la 

polyglobulie. 

 L’insuffisance respiratoire obstructive ou restrictive, le syndrome d’apnée du 

sommeil (SAS) ou toutes maladies pulmonaires accompagnées d’un shunt ou 

altérant la perméabilité ou la surface de la surface de diffusion alvéolo-capillaire. 

 L’intoxication chronique au monoxyde de carbone ou le tabagisme 

 Les cardiopathies cyanogènes 

 Les anomalies de transfert de l’oxygène de l’hémoglobine aux tissus, comme 

l’hémoglobine hyper affine, la méthémoglobinémie congénitale, ou le déficit 

enzymatique notamment en 2,3-DPG.  

 

 

Figure 7. Régulation de l’érythropoïèse par l’érythropoïétine. 

Reproduit à partir de « Anatomie et Physiologie Humaines », par N.Marieb, 2010 (1) 
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- Sans réponse à une hypoxie tissulaire, la sécrétion d’EPO est inappropriée à la 

situation : 

 Maladies rénales : le cancer, par sécrétion d’EPO par les cellules tumorales, est une 

cause classique malgré la fréquence faible de la polyglobulie dans ces affections. 

Le rein polykystique, l’hydronéphrose ou la sténose de l’artère rénale sont des 

causes d’hypoxies possibles du parenchyme rénal entrainant une sécrétion 

inappropriée d’EPO. 

 Lésions hépatiques : hépatome, cirrhose, hépatite 

 Tumeurs endocrines (maladie de Cushing), phéochromocytome, utérine, 

ovarienne 

 Iatrogènie : prise d’androgènes, prise exogène d’EPO (chimiothérapie, dopage) 

 Hémangioblastome du cervelet pouvant rentrer dans le cadre d’une maladie de 

Von-Hippel-Lindau 

En plus des polyglobulies secondaires congénitales associées à des altérations des gênes 

de l’hémoglobine donnant naissance à des variant d’hémoglobines hyperaffines, il peut 

exister aussi des altérations des gênes de la voie de la régulation de l’hypoxie. Les 

principaux acteurs de la voie de l’hypoxie sont le facteur de transcription HIF (Hypoxia 

Inductible Facteur), hydroxylé en présence d’oxygène par les dioxygénases PHD, 

entrainant leur fixation à la protéine VHL (von Hippel-Lindau) avant d’être dégradées. En 

l’absence d’oxygène ou en cas d’altération des gènes codant pour HIF, PHD ou VHL ; le 

facteur HIF n’est plus régulé entrainant l’expression de nombreux gênes cibles et la 

sécrétion d’EPO. La polyglobulie de Chuvash est liée à la mutation homozygote VHL-

R200W. 



41 
 

 

Figure 8. Mutations Germinales et voie de régulation de l’hypoxie 

D’après le rapport ANPGM (Association Nationale des Praticiens de Génétique 

Moléculaire), sur l’érythrocytose héréditaire, 2016. 

 

A la différence de la maladie de Vaquez, dans les polyglobulies secondaires, seule la lignée 

érythrocytaire est atteinte. Il n’y a pas de splénomégalie et les complications vasculaires 

sont rares. A la phase avancée de la maladie de Vaquez, la splénomégalie est fréquente et 

est d’une grande valeur étiologique dans la mesure où sa présence rend peu probable une 

étiologie secondaire. 

Le bilan de première intention par gaz du sang, radiographie thoracique, échographie 

abdominale et la recherche clinique de syndrome cérébelleux permet de redresser le 

diagnostic. Le dosage du monoxyde de carbone sanguin doit être réalisé en cas de 

suspicion d’intoxication chronique. Il est également possible de mesurer la courbe de 

dissociation de l’hémoglobine en cas de suspicion d’hémoglobine hyper affine. Si au terme 

d’un bilan complet (GDS, dosage d’EPO, BOM, EFR, imagerie abdomino-pelvienne) aucune 
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étiologie n’est retrouvée, il peut être utile de rechercher d’éventuelles mutations des 

gênes EPOR, LNK, HIF, PHD ou VHL. 

 

La fausse polyglobulie doit aussi être évoquée, elle correspond le plus souvent à une 

hémoconcentration. Pour l’éliminer, la mesure isotopique du volume globulaire est 

l’examen de choix.  

Dans ce groupe on retrouve plusieurs étiologies :  

- L’hémoconcentration par déshydratation 

- La pseudo-polyglobulie des thalassémies hétérozygotes (mineures) : il peut exister une 

augmentation modérée du nombre d’hématies mais le VGM est bas, l’hémoglobine et 

l’hématocrite sont normaux ou abaissés. 

- Polyglobulie de stress (syndrome de Gaisböck) : entité ancienne décrite à l’époque où 

les syndromes myéloprolifératifs et la fausse polyglobulie étaient inconnues. Cette 

maladie se rencontre essentiellement chez les hommes, sédentaires et ayant un 

régime alimentaire très riche. Une diminution du volume plasmatique entraine une 

hémoconcentration avec augmentation des taux de cholestérol, triglycérides et acide 

urique. Je n’ai pu retrouver que peu de publication récente sur le sujet. Ce qui est avéré 

aujourd’hui c’est qu’un lien entre viscosité sanguine, inflammation chronique et 

hypertension existe. (35) 

Certains patients peuvent présenter une augmentation simultanée de la masse des 

globules rouges et du volume plasmatique en raison d'une augmentation de la taille de la 

rate. Ces patients peuvent alors ne pas avoir un taux d'hémoglobine ou d’hématocrite 

élevé. On parle alors de polyglobulies vraies masquées. 
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A noter qu’un hématocrite supérieur à 60% chez l’homme et 56% chez la femme signe 

d’emblée la polyglobulie vraie, la probabilité d’hypervolémie globulaire est en effet dans 

ce cas de 99%. Elle est estimée à 70 % pour un hématocrite supérieur à 58 % chez l’homme 

et 53 % chez la femme, et n’est plus qu’à 50 % pour des taux supérieurs à 56 % pour 

l’homme et 51 % chez la femme. (36) D’autres valeurs seuils très proches et plus récentes 

sont associées de façon systématique à une augmentation de la masse globulaire : un 

hématocrite > 60% pour les hommes et 55% pour les femmes (37), ou > 60 % pour les 

hommes et femmes (38). 

 

Tableau 3. Causes de vraies et fausses polyglobulies 

D’après Spivak, J. L. (2018). Polycythemia Vera. Current Treatment Options in Oncology. 
(30) 
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Hb > 16,5 g/dl (♂) ou Hb > 16g/dl (♀) 

Ht > 49% (♂) ou Ht > 48% (♀) 

VGI > 125% de la théorique 

Proposition d’algorithme : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(1) A ce stade, la recherche de mutation est souvent faite. Un résultat positif oriente d’emblée vers 
une maladie de Vaquez. La mesure isotopique est alors réalisée en cas de mutation absente.  

Polyglobulie vraie d’emblée si :  

Ht > 60% (♂) ou Ht > 56% (♀) 

Mesure isotopique du 

volume globulaire ? (1) 

Polyglobulie vraie 

Fausse polyglobulie 

Hémoconcentration ? 
Thalassémies ?      

(Syndrome de Gaisböck ?) 

Critères OMS 2016 de 
diagnostic de la maladie de 

Vaquez ? 

Maladie de Vaquez 
Polyglobulie secondaire ? 

Autres syndromes myéloprolifératif ? 

Gaz du sang, SpO2, EFR, 
Polysomnographie, Imageries 

Recherches mutations EPOR 
LNK, HIF, PHD ou VHL 

Saignée en urgence 

Traitement de fond 

AAP + PEC des FDRCV 

Traitement étiologique 
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PARTIE II : ARTICLE ORIGINAL 

EVALUATION DE LA PERTINENCE DIAGNOSTIQUE DE LA MESURE 

ISOTOPIQUE DU VOLUME GLOBULAIRE EN CAS DE SUSPICION DE 

POLYGLOBULIE : UNE ETUDE DE COHORTE RETROSPECTIVE 

 

Objectif : Evaluer les performances et la pertinence diagnostiques de la mesure isotopique du volume 

globulaire, en cas de suspicion de polyglobulie. 

Méthode : Recrutement exhaustif unicentrique de 156 patients ayant réalisé entre janvier 2017 et 

décembre 2018, une mesure isotopique du volume globulaire par marquage des hématies au Chrome-

51. Recueil rétrospectif des données hématologiques sur au moins 2 années post-test. 

Résultats : Sur les 156 patients analysés, 46 ont une mesure du volume globulaire supérieure à 125% 

de la moyenne théorique (29.5%). Malgré une faible concordance avec les données de l’hémogramme, 

nous n’avons pas pu mettre en évidence de cas où le résultat de l’examen ait pu être mis en défaut au 

cours du suivi. 

13 des 46 patients présentant une vraie polyglobulie ont été classés par la suite comme étant d’origine 

secondaire probable. L’origine myéloproliférative primitive a été retenue chez 4 patients sur les 46, 

dont 3 présentaient une mutation JAK2. En cas de fausse polyglobulie, il n’a pas été mis en évidence 

de différence significative entre les valeurs d’hémoglobine réalisées avant l’examen et celles faites au 

moins 3 mois après. 

Conclusions : La mesure isotopique du volume globulaire est un examen le plus souvent réalisé en 

seconde intention. Il permet dans cette population à fort risque de contraction du compartiment 

plasmatique d’objectiver de manière performante une véritable polyglobulie. Son résultat permettra 

d’orienter la prise en charge du patient. Il permet donc un diagnostic correct dans la plupart des cas 

de doute, avec une bonne fiabilité.   
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EVALUATION OF THE DIAGNOSTIC RELEVANCE OF THE GLOBULAR 

VOLUME ISOTOPIC MEASURE IN CASE OF POLYCYTHEMIA 

SUSPICION: A RETROSPECTIVE COHORT STUDY 

 
 

Objective: Assess the performance and the diagnosis relevance of cell volume isotopic 

measure, when polycythemia is suspected.   

Method: Single centre exhaustive recruitment of 156 patients who received, between January 

2017 and December 2018, an isotopic measure of their cell volume by a marking of red blood 

cells with Chromium-51. Retrospective collection of haematologic data spanning at least two 

years post-test.   

Results: Out of the 156 patients analysed, 46 have a cell volume measure 125% superior to 

the theoretical norm (29,5%). Despite a poor agreement with the blood cell count data, it was 

not possible to highlight a situation in which the examination result could have been 

invalidated along monitoring. 

13 patients out of 46 displaying absolute polycythemia had been filed later on as it being likely 

a secondary origin. The polycythemia vera origin had been retained for 4 patients out of the 

46 ones, for whom 3 presented a mutation JAK2. In case of wrong polycythemia, no significant 

difference had been highlighted between the haemoglobin values collected before the 

examination and those collected at least three months afterwards. 

Conclusion:  The isotopic measure of cell volume is frequently made as a second-line 

auscultation. It allows within this high-risk population for a plasma compartment tightening 

to materialise in an efficient manner an absolute polycythemia. Its result will enable to guide 

the patient care. Therefore this examination enables a correct diagnosis in most of uncertain 

cases, with good reliability. 
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Introduction 

 

Depuis plusieurs décennies la mesure isotopique du volume globulaire est l’examen gold 

standard pour différencier une vraie d’une fausse polyglobulie. (1) 

C’est un examen ancien, la plupart des publications médicales datant des années 1970-

1980. La méthode est robuste et n’a pas évolué. La méthode diagnostique et 

thérapeutique d’une polyglobulie primitive ou secondaire a évolué au fur et à mesure des 

avancées médicales et techniques. (2) (3) (4) On peut donc suspecter une modification de 

la population d’étude.  

La mesure isotopique est non indispensable au diagnostic de la polyglobulie, notamment 

en cas d’argument fort pour une hypoxie chronique ou en cas de polyglobulie massive. (5) 

La classification OMS 2016 définit les critères nécessaires au diagnostic d’une polyglobulie 

d’origine myéloproliférative primitive. (6) (7) En cas de critères insuffisants, et en l’absence 

d’argument évident pour une hypoxie chronique, la confirmation par la mesure isotopique 

d’une polyglobulie vraie est recherchée. Si la polyglobulie est avérée, d’autres explorations 

peuvent alors être nécessaires. (8) 

Le but de cette étude est de déterminer les caractéristiques de la population nécessitant 

la réalisation de l’examen, d’évaluer dans quelle mesure cet examen modifie la prise en 

charge du patient, et d’en déduire la pertinence diagnostique de cet examen. 
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Méthodes 

 

Nous avons inclus dans une cohorte, de façon rétrospective, l’ensemble des 156 patients 

ayant réalisé une mesure isotopique du volume globulaire au Centre Hospitalier 

Universitaire de Grenoble Alpes entre janvier 2017 et décembre 2018. La technique a 

évolué durant cette période. De janvier 2017 à octobre 2017, nous utilisions le marquage 

unicompartimental des hématies au chrome 51. De novembre 2017 à décembre 2018, 

nous utilisions un double marquage. Les hématies étaient marquées au chrome 51, et de 

façon concomitante, le volume plasmatique était mesuré par l’utilisation d’albumine 

marquée à l’iode 125. Une polyglobulie était vraie si le volume globulaire était strictement 

supérieur à 125% de la théorique. La valeur théorique était obtenue, telle que 

recommandée par l’ICSH, par la formule de Pearson, basée sur le sexe, l’âge et la surface 

corporelle du patient. (9) 

Nous disposions au préalable de l’examen d’un résultat récent d’hématocrite pour 154 des 

156 patients inclus. Un résultat complet d’hémogramme récent était disponible pour 136 

patients. Les valeurs retenues comme anormales sont pour les hommes une Hb > 16,5g/dl 

ou une Ht > 49%, et pour les femmes une Hb > 16 g/dl ou une Ht > 48%. Ces normes sont 

basées sur les recommandations OMS 2016 définissant les critères diagnostiques d’une 

polyglobulie d’origine primitive. (7) 

Le recueil rétrospectif des données de suivi de la cohorte s’est poursuivi jusqu’en 

décembre 2020. Les données sont issues du dossier médical informatisé du Centre 

Hospitalier Universitaire de Grenoble Alpes. Elles peuvent aussi avoir été obtenues auprès 
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des médecins hématologues demandeurs de la clinique mutualiste de Grenoble, ou par 

téléphone auprès du médecin demandeur.  

Après mesure isotopique, nous avons étudié l’éventuelle modification de la prise en 

charge, plus particulièrement la mise en place d’un suivi hématologique ou l’instauration 

d’un traitement. Une mutation JAK2 V617F ou mutation de l’exon 12, une splénomégalie, 

des résultats de biopsie ostéomédullaire, un dosage de l’EPO ou un résultat de culture des 

progéniteurs étaient également notés. 

En cas de polyglobulie vraie, il était recherché l’étiologie privilégiée entre cause primaire 

ou secondaire. En l’absence de polyglobulie vraie et de traitement cytoréducteur ou de 

saignée, un résultat d’hémogramme le plus à distance possible de l’examen était 

recherché. Si plusieurs mesures isotopiques du volume globulaire ont été réalisées pour 

un même patient, les résultats étaient alors comparés.  

Une évaluation de la concordance des données entre les résultats d’hémogramme pré-

test et la mesure isotopique a été réalisée de façon indépendante pour le niveau 

d’hémoglobine et d’hématocrite. Les données étaient considérées comme concordantes 

lorsque le taux d’hémoglobine (>16 g/dl pour les femmes et >16,5 g/dl pour les hommes) 

ou d’hématocrite (>48% pour les femmes et >49% pour les hommes) étaient associés avec 

un volume globulaire augmenté (>125% de la théorique), et inversement en cas de volume 

globulaire <125% de la théorique. Le coefficient Kappa de Cohen était ensuite calculé 

indépendamment pour les 2 tableaux de contingences.  

En cas de mesure inférieure à 125% de la théorique, une comparaison par test student 

bilatéral a été réalisée entre les hémogrammes faits avant et à distance de la mesure 

isotopique (supérieur à 3 mois). 
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Un test student unilatéral sur échantillon unique a été réalisé pour rechercher une baisse 

significative du volume plasmatique chez les patients ayant bénéficié de la méthode du 

double isotope et ne présentant pas de polyglobulie vraie.  
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Résultats 

 

La population d’étude composée de 156 patients, est constituée majoritairement 

d’hommes (75,6%, 118 hommes pour 38 femmes). Soixante-huit patients ont bénéficié de 

la méthode par marquage uniquement des hématies dont 59 hommes (75,6%) et 88 

patients ont bénéficié de la méthode à double isotope dont 59 hommes (67%). 

Sur les 156 patients analysés, 46 ont une mesure du volume globulaire supérieure à 125% 

de la moyenne théorique (29,5%). Cela correspond à 23 des 68 patients (33,8%) par la 

méthode simple isotope, et 23 des 88 patients (26,1%) par la méthode du double isotope.  

Le coefficient de concordance Kappa de Cohen est faible, mesuré à 0,131 entre le niveau 

d’hémoglobine pré-test et la mesure isotopique. (Fig. 1) Il est de 0,216 entre l’hématocrite 

pré-test et la mesure isotopique. (Fig. 2) 

21 patients ont été perdus de vue, dont 6 patients avec un volume globulaire supérieur à 

125% de la théorique.  

Une deuxième mesure isotopique à distance de la première a été réalisée chez 2 patients.  

Pour l’un, après 4 mois, le volume globulaire est passé de 111,2% à 104,2% de la théorique. 

Pour le deuxième patient, après 6 mois, le volume globulaire est passé de 117,3% à 

119,26% de la théorique.  

Parmi les patients ne présentant pas de polyglobulie vraie, une mesure contrôle de 

l’hémoglobine a pu être récupérée pour 40 des 110 patients. Un hématocrite de contrôle 

n’a pu être récupéré que pour 6 patients. Il n’a pas été mis en évidence de différence 

significative entre les valeurs d’hémoglobines pré et post-test (t = 1,06 ; IC 95% [-3,258 ; 
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10,646] ; p = 0,293). (Fig 3) Nous n’avons pas fait d’analyse comparative des valeurs 

d’hématocrites pré et post-test compte tenu du trop faible nombre de données 

disponibles. 

Que le volume globulaire mesuré soit augmenté ou normal, nous n’avons pas pu mettre 

en évidence de cas où ce résultat ait pu être mis en défaut au cours du suivi.  

Treize des 46 patients présentant une vraie polyglobulie ont été classés par la suite comme 

étant d’origine secondaire probable. Deux des 13 patients étaient des femmes. L’étiologie 

privilégiée était le SAS pour 5 des 13 patients, la BPCO pour 1 patient, le séjour prolongé 

en altitude pour 1 patient, le tabac pour 1 patient et un taux anormalement élevé de 

testostérone pour 1 patient. Parmi les patients présentant une polyglobulie d’origine 

secondaire probable un taux anormalement élevé d’EPO n’a été retrouvé que chez 1 

patient et 7 patients présentaient un taux normal ou bas.  

L’origine myéloproliférative primitive a été retenue chez 4 patients, dont 3 présentaient 

une mutation JAK2. Ces 4 patients ont bénéficié d’un traitement par Hydroxyurée ainsi 

que d’un suivi par un hématologue. Une patiente avait un antécédent d’AVC ischémique. 

Aucune complication thrombotique n’a été retrouvée dans les 2 années après la mesure 

isotopique du volume globulaire. 

Les 3 patients présentant une splénomégalie et les 3 patients ayant une mutation (JAK2 

V617F ou exon 12), ont une polyglobulie vraie. Les tableaux 1, 2 et 3 reprennent les 

principales caractéristiques de la population d’étude, patients perdus de vue inclus, 

classées en fonction du résultat de la mesure isotopique et de l’origine de la polyglobulie. 

En cas d’absence de polyglobulie, le niveau moyen mesuré du volume plasmatique est 

de 92,7%. Un test t student unilatéral gauche au risque alpha de 5% confirme une baisse 
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significative du volume plasmatique dans cette population.  tobs = -5,691 ; IC 95% ]-Inf ; 

0,949] avec p<0,0001. (Fig. 4)  
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Discussion  

 

Le critère d’inclusion était les patients ayant réalisé une mesure isotopique du volume 

globulaire entre janvier 2017 et décembre 2018. Celui-ci a été déterminé au préalable car 

un suivi de 2 ans était par la suite nécessaire et le nombre de patient incluable nous 

paraissait suffisant sur cette période pour évaluer la pertinence diagnostique de l’examen. 

Notre population d’étude est composée à une très grande majorité d’hommes, environ 

75%, et même 80% en cas de polyglobulie vraie. Ce taux est bien supérieur à la proportion 

homme/femme connue dans les polyglobulies primitives, qui est de l’ordre 1,2/1. (10) 

L’explication la plus évidente, et qui est corroborée par les résultats de cette étude, est la 

présence, parmi les patients classés comme ayant une polyglobulie, d’une majorité 

d’étiologie secondaire. Les causes les plus fréquentes d’étiologies secondaires connues 

sont les syndromes hypoxiques chroniques, tels que l’intoxication tabagique, la broncho-

pneumopathie chronique obstructive (BPCO) ou le syndrome d’apnée  du sommeil (SAS). 

Ces pathologies sont décrites plus fréquentes chez les hommes. (11) (12) (13) Parmi les 

patients présentant une polyglobulie d’origine secondaire probable, seulement 1 patient 

sur les 8 ayant réalisé une mesure de l’EPO ont un taux élevé. Ce dosage a une valeur 

d’orientation étiologique évidente en cas de taux élevé, en revanche un taux normal ou 

bas d’EPO ne permet pas d’exclure une polyglobulie d’origine secondaire. 

L’étude construite de manière rétrospective utilise 2 méthodes diagnostiques différentes 

suivant la date d’inclusion du patient. Jusqu’en octobre 2017, on utilisait la méthode à 

marquage du compartiment globulaire seul par le chrome 51. Ensuite, c’était la technique 
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du double isotope qui a été utilisée. La méthode de mesure du volume globulaire est 

identique, utilisant dans les deux cas un marquage par 51Cr. La technique du double 

isotope mesurant à la fois le volume globulaire et le volume plasmatique permet de 

s’affranchir du calcul approximatif de l’hématocrite somatique. Elle est considérée comme 

plus rigoureuse, mais ne fait pas l’unanimité à ce jour car elle est plus lourde à mettre en 

œuvre sans bénéfice démontré sur la prise en charge du patient. (14) La précision 

apportée par une mesure concomitante des compartiments globulaires et plasmatiques 

peut être parfois être nécessaire. En cas de patient présentant une décompensation 

cardiaque ou en cas de splénomégalie par exemple, la mesure du volume plasmatique 

peut permettre de diagnostiquer une polyglobulie masquée ou sous-estimée. (15) (16) Elle 

permet également de démontrer la réalité d’une hémoconcentration. La splénomégalie 

n’a été rapportée que chez 3 patients. Tous avaient une véritable polyglobulie, et parmi 

eux, 2 ont bénéficié de la méthode à double isotope. Un des patients a été classé en origine 

myéloproliférative primitive, un autre en origine secondaire et le dernier, bien que suivi 

par un hématologue, n’a pas pu être classé.  

Dans la population étudiée, la méthode de marquage unicompartimentale est suffisante. 

La splénomégalie est dans notre étude un élément discriminant pour identifier une 

polyglobulie. Elle ne permet pas de trancher entre origine primitive ou secondaire, et 

compte tenu du faible nombre de patients, aucune conclusion ne peut être faite.  

Les 3 patients atteints d’une mutation JAK2 V617F ou d’une mutation de l’exon 12 ont été 

classés comme ayant une polyglobulie d’origine primitive et mis sous traitement. Les 

données de littérature démontrent une mutation JAK2 présente chez plus de 98% des 

patients atteints d’une polyglobulie primitive. (17) (18) Notre population d’étude n’est 
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composée que de 4 patients ayant une polyglobulie primitive mais est en accord avec ces 

données. De ce faible nombre polyglobulie primitive dans notre population, on peut en 

déduire que dans la très grande majorité des cas, la mesure isotopique du volume 

globulaire n’est pas nécessaire au diagnostic. Ceci témoigne d’une bonne performance de 

la classification OMS 2016 définissant les critères nécessaires au diagnostic d’une 

polyglobulie d’origine myéloproliférative primitive. 

Un calcul de concordance entre les résultats d’hémogramme pré-test et la mesure 

isotopique a été fait, de façon indépendante pour le niveau d’hémoglobine et 

d’hématocrite. La concordance entre mesure isotopique et hématocrite, ou entre mesure 

isotopique et hémoglobine est faible à très faible. Cela peut s’expliquer par les 

caractéristiques de la population d’étude. Elle n’a peu ou pas d’argument pour une origine 

primitive et la fausse polyglobulie est le diagnostic le plus probable. En effet, en écartant 

les patients qui ont été classés comme atteint d’une polyglobulie primaire, seulement 42 

des 152 patients (27.6%) ont une polyglobulie vraie après mesure isotopique. Le suivi 

n’ayant pas permis d’identifier des résultats faussement positifs ou négatifs chez ces 

patients, il est très probable que la fausse polyglobulie par déshydratation, soit le 

diagnostic majoritaire dans notre population d’étude. Notre analyse de la mesure du 

volume plasmatique chez les patients présentant une fausse polyglobulie corrobore cette 

hypothèse.  

La limite principale de cette étude est le recueil rétrospectif des données de suivi. 

Beaucoup de données sont manquantes sur les caractéristiques de la population ou sur le 

type de suivi (cf Tableau 1, 2 et 3). Six patients sur les 21 perdus de vue présentaient un 
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volume globulaire élevé. Il n’a pas été possible de vérifier si un suivi ou un traitement a 

été démarré et si ces patients ont bien un volume globulaire augmenté.  

A l’exception des patients présentant une polyglobulie primitive, pour qui un suivi 

hématologique et la mise en place d’un traitement étaient systématique, il a été difficile 

de déterminer avec précision le type de suivi qu’on put bénéficier les autres patients. Ce 

qui ressort, c’est qu’en l’absence de polyglobulie il y a un arrêt du suivi par le médecin 

hématologue dans la très grande majorité des cas. En cas de polyglobulie non primitive, 

les causes semblaient souvent être poly factorielles. Le SAS était souvent suspecté, parfois 

combiné à un surpoids, du tabagisme ou de la déshydratation. Une recherche étiologique 

plus poussée orientée par l’interrogatoire, parfois par les gaz du sang, ou l’échographie 

abdominale était nécessaire. Le patient était donc souvent adressé pour bilan 

complémentaire auprès du médecin pneumologue. En cas de facteur de risque cardio-

vasculaire, les patients pouvaient bénéficier d’un traitement par antiagrégant plaquettaire 

et un suivi biannuel par hémogramme auprès du médecin traitant. 

En l’absence de traitement cytoréducteur ou de saignée, nous avons regardé si une 2eme  

mesure isotopique, ou à défaut, un hémogramme à distance du 1er avait été fait. L’absence 

de différence significative est donc en faveur d’une bonne performance diagnostique de 

cet examen. Par ailleurs le suivi le recueil rétrospectif des données sur l’ensemble de la 

cohorte n’a pas permis de mettre en évidence des cas où le résultat de l’examen ait pu 

être mis en défaut. Nous n’avons pas eu connaissance notamment de résultat faussement 

négatif, sous réserve que le patient vrai négatif était considéré comme tel lorsqu’il y avait 

un arrêt du suivi et l’absence au bout de 2 ans de nouvelle consultation hématologique. 
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La mesure isotopique du volume globulaire n’est pas un examen indispensable au 

diagnostic d’une polyglobulie primitive. Un niveau élevé d’hémoglobine ou d’hématocrite 

est un critère majeur du diagnostic, au même titre qu’un volume globulaire augmenté. (7) 

Initialement, la mesure isotopique du volume globulaire par marquage des hématies au 

51Cr était l’examen de première intention en cas de suspicion de polyglobulie. (2) La 

mutation JAK2 n’a été identifiée qu’à partir de 2005 et a permis d’améliorer le diagnostic 

des syndromes myéloprolifératifs primitifs BCR-ABL1 négatifs. (3) 

Aujourd’hui la mesure isotopique du volume globulaire est souvent demandée en seconde 

intention, en l’absence d’argument pour une polyglobulie primitive, ou parfois pour éviter 

au patient en cas de résultat négatif, de faire une biopsie ostéomédullaire. La population 

d’étude est constituée majoritairement de patients présentant une fausse polyglobulie, 

ou en moins grande proportion d’étiologie secondaire. Dans cette population la mesure 

isotopique du volume globulaire est par définition plus informative que l’hémogramme. 

En cas de déshydratation une adaptation du traitement diurétique pourra être nécessaire. 

En cas de polyglobulie secondaire, un bilan complémentaire est nécessaire pour 

déterminer l’étiologie.  

La mesure isotopique du volume globulaire est performante, malgré son ancienneté et 

l’absence d’étude récente. Elle est pertinente dans cette population qui a pu évoluer au 

cours des dernières décennies. La mesure isotopique du volume globulaire est susceptible 

d’amener une modification de la prise en charge du patient, qui reste toutefois à 

réellement quantifier.  

Notre étude, incluant des patients de janvier 2017 à novembre 2018, utilisait comme 

préconisé par l’ICSH le marquage des hématies au chrome 51. (1) Depuis 2019, le chrome 
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n’est plus commercialisé en Europe et son utilisation en routine est devenue impossible. 

Aujourd’hui c’est le marquage des hématies au 99mTc qui est préconisé en remplacement 

du 51Cr. L’élution du radiotraceur utilisant le 99mTc est plus importante que celle utilisant 

le 51Cr. Une adaptation du protocole de mesure permet de s’affranchir de ce phénomène 

et de rendre les données comparables. (19) (20) (21) 

Les valeurs normales de références sont établies à partir d’un panel de patients sains et 

définis en fonction de l’âge, du sexe et de la surface corporelle. Nous utilisions la formule 

recommandée en 1995 par l’ICSH. (9) Le volume globulaire était considéré élevé lorsqu’il 

était supérieur à 25% de la valeur moyenne attendue. La plage de normalité est 

importante, englobant alors 98% de la population. La méthode de calcul des plages de 

normalités a été déterminée grâce à plusieurs études s’étalant entre 1956 et 1975. Les 

valeurs n’ont pas été revues par la suite et la population actuelle est probablement 

différente avec notamment une prévalence d’obésité plus élevée. Or, s’agissant de valeurs 

statistiques, ce mode d’expression n’a plus la même puissance de signification lorsqu’on 

s’éloigne du morphotype moyen. Il nous paraîtrait donc intéressant de redéfinir des 

valeurs normales de volume globulaire et plasmatique sur une population actualisée de 

patients sains. 
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Conclusions   

La mesure isotopique du volume globulaire est un examen le plus souvent réalisé en 

seconde intention. Il permet dans cette population à fort risque de contraction du 

compartiment plasmatique, d’objectiver de manière performante une véritable 

polyglobulie. Son résultat permettra d’orienter la prise en charge du patient.  Il permet 

donc un diagnostic correct dans la plupart des cas de doute, avec une bonne fiabilité.   
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FIGURES 

Figure 1 : Représentation graphique du tableau de contingence, croisant les effectifs en 

fonction du niveau d’hémoglobine en laboratoire (> 16 g/dl ou ≤ 16 g/dl pour les femmes ; > 

16.5g/dl ou ≤ 16.5g/dl pour les hommes) avec les résultats de la mesure isotopique du 

volume globulaire (> 125 % ou ≤ 125% de la théorique). K = 0.131 

 

Figure 2 : Représentation graphique du tableau de contingence, croisant les effectifs en 

fonction du niveau d’hématocrite en laboratoire (> 48% ou ≤ 48% pour les femmes ; > 49% ou 

≤ 49% pour les hommes) avec les résultats de la mesure isotopique du volume globulaire (> 

125 % ou ≤ 125% de la théorique). K = 0.216. 
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Figure 3 : Box plots comparant les valeurs d’hémoglobines faites avant et plus de 3 mois 

après la mesure isotopique du volume globulaire. Comparaison bilatéral, au risque α de 5%. 

Absence de différence significative. p = 0.293 

 

Figure 4 : Représentation gaussienne du volume plasmatique moyen des patients ayant un 

volume globulaire ≤  125 % de la théorique, comparé de façon unilatérale, au risque de α de 

5%, à un volume moyen théorique. Le volume plasmatique mesuré était significativement 

inférieur au volume théorique moyen. (tobs = - 5.691 % ; p < 0.0001) 
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Tableau 1 : Tableau résumé de l’effectif de la population décrivant ses caractéristiques en 

fonction de la présence d’une vraie ou fausse polyglobulie après mesure isotopique.  

  

 VRAIE  
POLYGLOBULIE 

FAUSSE 
POLYGLOBULIE 

 
SEXE 

Homme 37 81 

Femme 9 29 

Total 46 110 

 
MUTATION JAK2 

Présente 3 0 

Absente 34 57 

Non renseigné 9 53 

 
SPLENOMEGALIE 

Présente 3 0 

Absente 7 19 

Non renseigné 36 91 

 
EPO 

Normal / Bas 19 36 

Elevé 1 1 

Non renseigné 26 73 

 
BOM 

Primaire 1 0 

Secondaire 11 2 

Non renseigné 34 108 

CULTURE DES 
PROGENITEURS 

Positive 2 3 

Négative 11 3 

Non renseigné 33 104 

 
ORIGINE 

Primaire 4 / 

Secondaire 13 / 

Non renseigné 29 / 

 
SUIVI HEMATOLOGUE 

Présent 21 7 

Absent 18 88 

Non renseigné 7 15 
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Tableau 2 : Tableau résumé de l’effectif de la population présentant une vraie polyglobulie et 

décrivant ses caractéristiques en fonction de la présence d’une polyglobulie primaire ou 

secondaire ou d’origine indéterminée. 

 

 

 

Tableau 3 : Tableau résumé des étiologies suspectées chez les 13 patients classés comme 

ayant une polyglobulie d’étiologie secondaire probable. 

  

 POLYGLOBULIE 
PRIMAIRE 

POLYGLOBULIE 
SECONDAIRE 

ORIGINE 
INDETERMINEE 

 
SEXE 

Homme 3 11 23 

Femme 1 2 6 

Total 4 13 29 

 
MUTATION JAK2 

Présente 3 0 0 

Absente 0 11 23 

Non renseigné 1 2 6 

 
SPLENOMEGALIE 

Présente 1 1 1 

Absente 0 2 5 

Non renseigné 3 10 23 

 
EPO 

Normal / Bas 0 7 12 

Elevé 0 1 0 

Non renseigné 4 5 17 

 
BOM 

Primaire 0 0 1 

Secondaire 2 5 4 

Non renseigné 2 8 24 

CULTURE DES 
PROGENITEURS 

Positive 2 0 0 

Négative 1 4 6 

Non renseigné 1 9 23 

SUIVI 
HEMATOLOGUE 

Présent 4 0 17 

Absent 0 11 7 

Non renseigné 0 2 5 

ETIOLOGIE PRINCIPALE SUSPECTEE EN CAS DE POLYGLOBULIE SECONDAIRE PROBABLE 

 SAS BPCO Tabac Altitude Testostérone 
élevée 

Inconnue 

HOMME 5 1 1 1 0 3 
FEMME 0 0 0 0 1 1 
TOTAL 5 1 1 1 1 4 
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