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Les causes des neutropénies sont très variées. Les causes les plus communes des 
neutropénies acquises sont les infections, les médicaments ou une carence en subs­
trats, les infections récidivantes étant de loin les causes les plus fréquentes. Il 
convient de noter que les signes infectieux classiques ne sont pas toujours évidents.

Définition 

Le nombre absolu de neutrophiles (NAN) résulte de la 
somme du nombre de neutrophiles segmentés et non 
segmentés, obtenu dans l’hémogramme différentiel. 
Les éventuels précurseurs des globules blancs (méta­
myélocytes, myélocytes, blastes), qui ne sont générale­
ment pas décelables à l’hémogramme chez les sujets 
sains, ne sont pas pris en compte.
Chez les adultes, on parle de neutropénie en cas de 
NAN <1500/μl (<1,5 × 109/l), certains groupes ethniques 
pouvant présenter des valeurs de leucocytes et un NAN 
plus faibles (par ex. Américains originaires d’Afrique, 
Juifs yéménites, Ethiopiens et certains Arabes). Les 
nouveau-nés présentent un NAN nettement plus élevé, 
et les valeurs baissent légèrement entre deux semaines 
et un an après la naissance. 
Les neutropénies sont classées en formes légères, mo­
dérées ou sévères sur la base du NAN. On parle de 
forme légère en cas de NAN compris entre 1000 et 
1500 cellules/μl (NAN 1,0–1,5 × 109/l), de forme modérée 
en cas de NAN compris entre 500 et 1000  cellules/μl 
(NAN 0,5–1,0 × 109/l), et de forme sévère en cas de NAN 
inférieur à 500 cellules/μl (NAN <0,5 × 109/l). On parle 
d’agranulocytose en cas de NAN inférieur à 200  cel­
lules/μl (NAN <0,2 × 109/l) [1]. 

Présentations de cas cliniques

Vignette clinique 1
Une patiente de 18  ans est admise au service des ur­
gences pour une suspicion de leucémie aiguë en raison 
d’une nette dégradation de l’état général avec maux de 
tête et maux de gorge intermittents depuis deux à 
trois semaines, diarrhée de courte durée avec selles lé­
gèrement sanglantes observée deux semaines aupara­

vant, sueurs nocturnes persistantes depuis une se­
maine et fièvre jusqu’à 39 °C depuis un jour. Il n’y a pas 
de maladies préexistantes ni de voyages à l’étranger, 
même pas au sein de la famille, et la patiente ne prend 
aucun médicament hormis le paracétamol. 
L’examen révèle de nombreux ganglions lymphatiques 
légèrement gonflés (1–2 cm), mous, en partie douloureux 
à la pression au niveau cervical, sous-mandibulaire et 
axillaire, ainsi qu’une légère hépato- et splénomégalie. 
Les premières analyses de laboratoire révèlent tout 
d’abord une légère anémie normochrome et normocy­
taire avec une hémoglobine de 109  g/l (référence: 121–
154  g/l) ainsi qu’une thrombocytopénie modérée de 
68 × 109/l (référence: 140–380 × 109/l), le nombre de leuco­
cytes étant normal (4,6 × 109/l; référence: 3,5–10,5 × 109/l). 
Le premier jour ainsi que durant les semaines subsé­
quentes, l’hémogramme différentiel révèle une légère 
neutropénie avec une légère leucocytose/lymphocytose 
passagère. De plus, des précurseurs de globules blancs, 
des cellules plasmatiques et des lymphocytes avec gra­
nules et ombres nucléaires ont été mis en évidence, tou­
tefois en l’absence de blastes (voir tab. S1 dans l’annexe 
joint à l’article en ligne ainsi que dans fig. 1).
Au cours des dix premiers jours, la protéine C réactive 
(CRP) était légèrement accrue, jusqu’à 24  mg/l au 
maximum (référence: <5 mg/l). Des élévations des en­
zymes hépatiques ont été observées (aspartate ami­
notransférase [ASAT], alanine aminotransférase 
[ALAT]) jusqu’à respectivement 163 et 159  U/l (réfé­
rence: <35 U/l) au jour 4, ainsi qu’une élévation de la 
lactate déshydrogénase (LDH) jusqu’à 1067  U/l (réfé­
rence: <480  U/l) au jour  7. Les tests de coagulation 
étaient sans particularités. 
En termes de diagnostic différentiel, la possibilité 
d’une origine infectieuse, maligne ou immunologique 
a été évoquée. En raison du jeune âge de la patiente et 
de l’hémogramme révélant une neutropénie initiale­
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ment isolée et des lymphocytes atypiques sans signes 
de blastes, l’origine infectieuse a été retenue en pre­
mier lieu. Les investigations infectiologiques menées 
lors de l’admission de la patiente avec prélèvement 
d’hémocultures, test grippal rapide et tests sérolo­
giques du cytomégalovirus (CMV), du virus d’Epstein-
Barr (VEB), du virus de l’immunodéficience humaine 
(VIH) et des virus de l’hépatite B (VHB) et C (VHC) se 
sont révélées négatives. L’échographie abdominale et 
la tomodensitométrie (TDM) cervico-thoracique ont 
confirmé la légère hépato- et splénomégalie ainsi que 
le léger gonflement des ganglions lymphatiques au ni­
veau cervical, sous-mandibulaire et axillaire; aucune 
autre pathologie n’a été mise en évidence. L’électropho­
rèse des protéines a montré le tableau d’une réaction 
inflammatoire avec des immunoglobulines polyclo­
nales. Les analyses de laboratoire n’ont donné aucun 
signe témoignant d’une affection immunologique ou 
rhumatismale. 
Dans un premier temps, la patiente a été gardée sous 
observation et elle a reçu un traitement symptoma­
tique. Une ponction médullaire était prévue comme 
étape diagnostique suivante si les valeurs sanguines se 
dégradaient davantage au cours des deux jours subsé­
quents, étant donné qu’en termes de diagnostic diffé­
rentiel, une rare leucémie aleucémique était possible. 
Au quatrième jour d’hospitalisation, avec la persis­
tance de la suspicion d’infection par le VEB, une nou­
velle sérologie a été réalisée et s’est avérée positive 
avec la présence d’anticorps contre la capside virale 
IgM VCA avec un taux de 1,8 (<0,5 indice) et IgG VCA 
avec un taux de 5,6 (<0,8 indice). 
L’évolution clinique avec nette dégradation de l’état gé­
néral, pharyngite tonsillaire, gonflements ganglion­
naires symétriques et hépato-/splénomégalie, ainsi 

que le suivi des valeurs de laboratoire en légère leuco­
cytose/lymphocytose passagère avec lymphocytes 
atypiques sans mise en évidence de blastes, légère ané­
mie/thrombocytopénie et légère neutropénie persis­
tante correspondent tout à fait à une infection par le 
VEB. Les valeurs négatives des anticorps anti-VEB IgM 
et IgG n’excluent pas une mononucléose infectieuse en 
cas de courte durée de la maladie, raison pour laquelle 
un test de suivi peut être indiqué [2].

Vignette clinique 2
Une patiente de 80 ans est admise en urgence à l’hôpital 
en raison d’une dégradation de son état général et d’une 
chute de l’hémoglobine de 110 à 81 g/l. L’anamnèse ré­
vèle que l’état général de la patiente s’est dégradé depuis 
plusieurs semaines déjà et que différentes maladies pré­
existantes coexistent, telles qu’un diabète sucré ne né­
cessitant pas d’insuline, une coronaropathie, une car­
diopathie hypertensive avec antécédent de pose de 
divers stents coronariens, une insuffisance rénale chro­
nique de grade III, une bronchite asthmatique, une lé­
gère gastrite de l’antre ainsi qu’une polyarthrite chro­
nique séropositive. Sur le plan médicamenteux, la 
patiente prenait de l’acide acétylsalicylique 100  mg/
jour, du clopidogrel 75 mg/jour, de l’amlodipine 10 mg/
jour, du valsartan 160  mg/jour, du torasémide 10  mg/
jour, de la rosuvastatine 20  mg/jour, du méthotrexate 
10 mg/semaine en sous-cutané, une préparation combi­
née associant metformine et vildagliptine 50/1000 mg 
2×/jour ainsi que du pantoprazole 40 mg/jour. 
L’hémogramme lors de l’admission a révélé une pan­
cytopénie avec une anémie normochrome, normocy­
taire et hyporégénérative avec une hémoglobine de 
74  g/l (référence: 121–154  g/l), une leucocytopénie sé­
vère de 0,8 × 109/l (référence: 3,5–10,5 × 109/l) avec nette 
neutropénie de 0,5 × 109/l ainsi qu’une thrombocytopé­
nie sévère de 24 × 109/l (référence: 140–380 × 109/l) (voir 
tab. S2 dans l’annexe joint à l’article en ligne).
Etant donné que la neutropénie sévère n’était pas iso­
lée mais se présentait plutôt dans le contexte d’une 
pancytopénie, sur le plan du diagnostic différentiel il 
s’est posé tout d’abord la question du mécanisme en 
cause à l’origine des cellules sanguines déficitaires 
dans la circulation. S’agissait-il d’une consommation 
accrue ou d’une séquestration de cellules hématopoïé­
tiques en périphérie (par ex. en cas d’infection ou splé­
nomégalie), d’une régénération/production réduite 
des cellules hématopoïétiques au sein de la moelle os­
seuse (par ex. en cas de carence en nutriment, toxicité, 
myélodysplasie, anémie aplasique ou troubles hérédi­
taires), ou d’une répression de l’hématopoïèse normale 
au sein de la moelle osseuse (par ex. en cas d’infiltra­
tion de la moelle osseuse par une leucémie, un lym­

Figure 1: Grands lymphocytes monocytaires avec fines granules (flèche; coloration de 

May-Grünwald Giemsa; grossissement ×1000).
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phome, un myélome ou des éléments qui lui sont 
étrangers) – ou plutôt d’une combinaison d’éléments 
préalablement mentionnés? 
La cause de la pancytopénie chez cette patiente avait 
plusieurs origines, incluant une nette carence en acide 
folique de 4,5 nmol/l (référence: 10,4–42,4 nmol/l), qui a 
été davantage renforcée par la prise concomitante et 
ce, pendant de nombreuses années, de méthotrexate à 
faible dose, qui ralentit la production hématopoïétique 
et peut ainsi conduire à une neutropénie ou une pan­

cytopénie. Par ailleurs, la patiente présentait égale­
ment une perte de sang chronique à l’origine d’une ca­
rence en fer. La taille des érythrocytes, avec un volume 
globulaire moyen (VGM) de 94 fl, était par conséquent 
normocytaire et non macrocytaire comme on pourrait 
l’attendre lors d’une carence en acide folique combinée 
à une prise de méthotrexate. Toutefois, il y avait une 
nette anisocytose. 
Après la substitution en acide folique et en fer ainsi que 
l’interruption temporaire du méthotrexate et du pan­
toprazole récemment introduit (l’acide acétylsalicy­
lique et le clopidogrel étaient toujours indiqués en rai­
son de la pose récente d’un stent coronarien), la 
leucocytopénie et la neutropénie se sont lentement 
améliorées, la thrombocytopénie a connu une régres­
sion et l’anémie s’est améliorée. Il est connu que des 
années de traitement par méthotrexate à faible dose 
entraînent parfois des pancytopénies et des neutropé­
nies sévères [3], raison pour laquelle l’indication de la 
poursuite du traitement ainsi que la substitution en 
acide folique doivent être étudiées régulièrement. Si 
les valeurs sanguines ne s’améliorent pas grâce à ces 
mesures, il convient également d’envisager en termes 
de diagnostic différentiel la présence d’un syndrome 
myélodysplasique associé au méthotrexate, ce qui doit 
être clarifié au moyen d’une ponction médullaire. En 
cas de survenue d’une infection, il convient de recher­
cher une agranulocytose en raison des conséquences 
thérapeutiques.

Vignette clinique 3
Une patiente de 47  ans est admise au service des ur­
gences en raison d’une fatigue croissante depuis envi­
ron six  mois, d’une neutropénie sévère et d’une ané­
mie. Elle reçoit une substitution en fer en raison d’une 
hyperménorrhée périménopausale. La patiente si­
gnale ne pas avoir de maladies préexistantes, même 
pas au sein de sa famille, ni d’infections fréquentes. La 
patiente n’a effectué aucun voyage à l’étranger derniè­
rement et, hormis la préparation à base de fer, ne prend 
aucun médicament. 
L’examen révèle la présence de boutons de fièvre au ni­
veau des lèvres, mais pas de lymphadénopathie et pas 
d’hépato-/splénomégalie. 
Les analyses de laboratoire révèlent une anémie micro­
cytaire et hypochrome moyennement sévère avec une 
hémoglobine de 91 g/l (référence: 121–154 g/l), une leuco­
cytopénie de 1,9 × 109/l (référence: 3,5–10,5 × 109/l) avec 
une neutropénie sévère de 0,5 × 109/l, une nette mono­
cytopénie de 0,01  ×  109/l (référence: 0,20–0,93 × 109/l) 
ainsi qu’une thrombocytopénie moyennement sévère 
de 88 × 109/l (référence: 140–380 × 109/l) (voir tab. S3 dans 
l’annexe joint à l’article en ligne). Les autres valeurs de 

Figure 2: A) Frottis sanguin (coloration de May-Grünwald Giemsa; grossissement ×1000) 

et immunophénotypage. B) Aspirat médullaire: nombreuses cellules ciliées (*) sur le 

plan morphologique (coloration de May-Grünwald Giemsa; grossissement ×400). Biop-

sie médullaire: nette prolifération de cellules B (CD20+ en brun; grossissement ×400).
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laboratoire ainsi que les tests de coagulation sont sans 
particularités. Le frottis sanguin révèle des lympho­
cytes suspects avec prolongements cytoplasmiques leur 
donnant un aspect chevelu (fig. 2) qui, sur le plan immu­
nophénotypique, expriment des marqueurs de CD103, 
CD11c et CD25, en plus des marqueurs de lymphocytes B, 
et correspondent ainsi à des cellules chevelues. Le dia­
gnostic de leucémie à tricholeucocytes est confirmé 
aussi bien sur le plan immunohistochimique qu’avec la 
mise en évidence d’une mutation BRAF-V600E. 
Sur le plan thérapeutique, la patiente reçoit de la 2-chlo­
rodésoxyadénosine (2-CDA), qui entraîne généralement 
une rémission complète de la maladie. L’inconvénient 
de ce traitement est la neutropénie et lymphopénie sé­
vère durables, qui renforcent encore davantage la 
neutropénie déjà existante liée à la leucémie. Les deux 
causes augmentent la probabilité de développer une 
fièvre neutropénique ou des infections virales. Du 
cotrimoxazole 800/160  mg oral 3×/semaine est admi­
nistré en tant que prophylaxie infectieuse en raison de 
la neutropénie sévère persistante, ainsi que du vala­
ciclovir 500 mg/jour par voir orale en raison de l’herpès 
labial récidivant. L’administration généreuse du facteur 
de croissance filgrastim, un «granulocyte-colony sti­
mulating factor» (G-CSF), est recommandée en antici­
pation d’une neutropénie sévère durable et en cas d’in­
fections ou de risque infectieux plus élevé. 

Etiologies des neutropénies

Les causes des neutropénies sont très variées et peuvent 
être classées d’une part selon le mécanisme d’apparition 
et d’autre part selon le facteur déclencheur. La classifica­
tion selon le mécanisme de survenue présente l’avan­
tage de prendre en compte la réserve de neutrophiles se 
trouvant principalement au sein de la moelle osseuse, 
ce qui peut avoir son importance dans l’évaluation du 
risque infectieux. Etant donné que cette classification 
n’est toutefois pas applicable dans le quotidien clinique, 
c’est plutôt la classification efficace en fonction du dé­
clencheur qui est utilisée.
Dans le cas des neutropénies acquises, les déclen­
cheurs les plus fréquents sont les infections, les médi­
caments et une carence en nutriments. 
Les neutropénies postinfectieuses causées par des bacté­
ries (par ex. Rickettsie), virus ou champignons sont de 
loin la cause la plus fréquente. Généralement, la neutro­
pénie postinfectieuse est de courte durée et entraîne ra­
rement des superinfections bactériennes. Une neutropé­
nie prolongée est cependant typique en cas d’infection 
par le VHB, le VEB (voir vignette clinique 1) et le VIH. 
Les médicaments constituent la seconde cause la plus 
commune à l’origine des neutropénies acquises. La dis­
tinction est faite entre les médicaments cytotoxiques 
(chimio- et immuno-thérapeutiques), avec lesquels 

Tableau 1: Mémo.

Questions centrales Base du diagnostic de laboratoire Examens complémentaires en collaboration avec l’hématologue

•	� Durée et ampleur de la leucopénie? 
(valeurs précédentes si disponibles)

•	� D’autres cas dans la famille?
•	� Prise de médicaments? Lesquels? 

Dose et durée?
•	� Maladies préexistantes? Dans la famille?
•	� Maladies immunitaires? Dans la famille?
•	� Malignomes? Dans la famille?
•	� Séjours à l’étranger?
•	� Infections? Fréquence et ampleur?
•	� Température élevée? Niveau, durée et 

fréquence?
•	� Altérations de la peau ou des muqueuses?

•	� Valeurs sanguines et hémogramme 
différentiel visuel (différenciation 
manuelle)

•	� Paramètres inflammatoires: CRP, 
éventuellement électrophorèse des 
protéines, statut de la coagulation

•	� Substrats: acide folique, vitamine B12, 
statut ferrique, éventuellement cuivre

•	� Sérologie virale: VEB, CMV, VIH, 
hépatite B et C

•	� Atteinte d’organes: valeurs hépatiques 
et rénales

•	� Sérologie auto-immune: facteur 
rhumatismal, AAN, anti-ADN

•	� Aspiration médullaire: morphologie, quantité et répartition 
des cellules

•	� Biopsie médullaire: structure osseuse et médullaire, teneur 
en cellules;répartition des cellules et expression de 
marqueurs cellulaires

•	� Sang et/ou aspiration médullaire pour la cytométrie en flux 
(altérations des marqueurs cellulaires à la surface ou au sein 
des cellules, par ex. en cas de leucémie)

•	� Sang et/ou aspiration médullaire en vue de la cytogénétique 
(analyses métaphase [conventionnelle] ou interphase [FISH]), 
par ex. en cas de suspicion de néoplasies ou d’altérations hé-
réditaires

•	� Sang et/ou aspiration médullaire en vue de l’analyse de la 
génétique moléculaire, par ex. en cas de suspicion de 
néoplasies ou d’altérations héréditaires

Patients à risque fréquents Médicaments à risque fréquents Situations à risque fréquentes

En cas d’immunosuppression par: 
•	� Chimiothérapie
•	� Immunodéficiences congénitales
•	� Maladies auto-immunes
•	� Immunosuppresseurs thérapeutiques, 

par ex. en cas de maladies inflammatoires 
chroniques de l’intestin ou de maladies 
rhumatologiques

•	� Certaines leucémies, aplasies médullaires 
et syndromes myélodysplasiques

•	� En cas d’inhibition de l’hématopoïèse 
par ex. méthotrexate, propylthioura-
cile, carbimazole 

•	� En cas d’interaction au niveau des 
systèmes des cytokines, par ex. 
traitement par anticorps monoclonaux 
comme le rituximab

•	� En cas d’effets indésirables médicamen-
teux idiosyncrasiques, par ex. métami-
zole, sulfasalazine, clozapine, ticlopi-
dine, pénicilline, dapsone

•	� Patients âgés
•	� Combinaison de nombreux médicaments
•	� Infections, surtout virales, par ex. par VEB, VIH, hépatite B
•	� Carence en nutriments, par ex. vitamine B12, acide folique, 

cuivre

AAN: anticorps antinucléaires; CMV: cytomégalovirus; CRP: protéine C réactive; VEB: virus d’Estein-Barr;  VIH: virus de l’immunodéficience humaine. 
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une neutropénie peut se produire en raison de l’inhibi­
tion de la myélopoïèse (voir vignette clinique 2), et les 
réactions médicamenteuses idiosyncrasiques, qui sur­
viennent généralement sous quatre semaines après le 
début de la prise de médication et peuvent être déclen­
chées par différents mécanismes (par ex. immunolo­
giques ou directement toxiques). Le mémo (tab. 1; voir 
aussi Table 2 de la référence 4) regroupe les dix médica­
ments qui peuvent le plus fréquemment entraîner des 
neutropénies sévères [4]. Ce sont surtout les personnes 
âgées qui ont un risque de neutropénies médicamen­
teuses et d’agranulocytoses [5]. 
Une carence en nutriments tels que vitamine B12, acide 
folique ou cuivre peut également conduire à des neutro­
pénies et surtout des pancytopénies (voir vignette cli­
nique 2). 
En outre, des affections immunologiques avec anti­
corps anti-neutrophiles peuvent elles aussi induire des 
neutropénies acquises isolées et des agranulocytoses. 
Toutefois, les causes qui touchent l’ensemble de l’hé­
matopoïèse et se présentent sous forme de pancytopé­
nies avec anémie, thrombocytopénie et neutropénie/
agranulocytose sont bien plus fréquentes. Au premier 
plan se trouvent le syndrome myélodysplasique, qui 
touche avant tout les personnes âgées, ainsi que les 
leucémies (voir Vignette clinique 3), l’anémie aplasique 
ou la pancytopénie dans le cadre d’une chimiothéra­
pie, qui peuvent toucher toutes les tranches d’âge. 
Parmi les causes rares, on compte les neutropénies/
agranulocytoses héréditaires comme la neutropénie 
congénitale, la neutropénie cyclique, les troubles mé­
taboliques héréditaires ou les immunodéficiences pri­
maires.

Conséquences d’une neutropénie sévère

Les infections récidivantes constituent la présentation 
clinique de loin la plus commune en cas de neutropé­
nie sévère. Il convient de noter que les signes infec­
tieux classiques tels que gonflements, rougeurs et hy­
perthermie peuvent être moins évidents en raison de 
l’agranulocytose. Les infections sont avant tout à re­
chercher au niveau de la cavité buccale, de la peau, et 
de la sphère recto-génitale. En cas de bactériémie, ce 
sont souvent les poumons ou le tractus gastro-intesti­
nal qui sont touchés.

Risque infectieux en cas de neutropénie

En cas de neutropénie et d’agranulocytose, l’évaluation 
du risque infectieux mais aussi de la capacité de l’orga­
nisme à réagir de manière adéquate à une infection est 
essentielle. La réserve de neutrophiles dans la moelle 

osseuse, c’est-à-dire sa production et sa mobilisation 
en périphérie, joue un rôle central. Le risque infectieux 
augmente avec l’ampleur et la durée de la neutropénie/
agranulocytose, en particulier en cas d’incapacité à 
produire et à mobiliser les neutrophiles. Il existe un 
risque clairement accru en cas de NAN <500 cellules/μl 
(0,5  ×  109/l) et en présence de réserve insuffisante de 
neutrophiles ou immunodéficiences supplémentaires, 
tandis qu’un NAN >1500 cellules/μl (1,5 × 109/l) n’est gé­
néralement pas associé à un risque infectieux accru [1]. 
Alors qu’il est connu que les personnes présentant une 
neutropénie/agranulocytose induite par une chimio­
thérapie ont le plus souvent un risque infectieux accru 
et une incapacité de l’organisme à réagir de manière 
adéquate aux infections, l’évaluation est généralement 
bien plus difficile pour les neutropénies/agranulocy­
toses non induites par une chimiothérapie, car celles-ci 
sont très hétérogènes et que leur ampleur peut 
s’étendre de l’absence d’infection à des infections po­
tentiellement mortelles. 
Etant donné que l’analyse de la moelle osseuse, qui 
donne un indice de l’état de l’hématopoïèse, n’est en 
général pas disponible au moment de l’évaluation ini­
tiale et n’est par ailleurs pas primordiale en cas de 
neutropénie transitoire légère, en l’absence d’infec­
tions ou signes de réserve adéquate de neutrophiles, il 
convient de surveiller les signes cliniques d’une ré­
serve et d’un fonctionnement adéquats des neutro­
philes lors de l’évaluation du risque infectieux. La pré­
sence d’abcès ou le prélèvement d’échantillons 
purulents indiquent une réserve et une répartition 
adéquates des neutrophiles. Les ulcérations de la mu­
queuse buccale, caries et gingivites sévères indiquent 
en revanche plutôt une mauvaise réaction des neutro­
philes. Une splénomégalie pourrait signaler une in­
flammation chronique ou une affection hématolo­
gique pouvant s’accompagner d’une réaction limitée 
des neutrophiles (voir vignette clinique  3). S’il existe 
une lymphocytopénie en plus de la neutropénie/agra­
nulocytose, cela suggère un risque infectieux encore 
plus élevé. 

Mesures en cas de risque infectieux accru

En cas de neutropénie/agranulocytose, il convient 
d’évaluer le risque infectieux individuel des patients. 
L’essentiel réside dans une bonne hygiène des mains, 
des dents et de la bouche, et dans l’examen régulier du 
plan vaccinal (par ex. vaccination saisonnière contre la 
grippe) par les soignants. En cas d’infections récidi­
vantes ou sévères, l’administration d’un facteur de 
croissance myéloïde comme le filgrastim (G-CSF) peut 
être judicieuse même en cas de neutropénie/agranulo­
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cytose non induite par une chimiothérapie, en particu­
lier chez les personnes présentant un NAN <500  cel­
lules/μl (<0,5 × 109/l) et des ulcérations récidivantes, ou 
en présence d’au moins deux infections sévères par an 
(voir vignette clinique 3). En cas de neutropénie/agra­
nulocytose non induite par une chimiothérapie, les 
préparations de G-CSF à action rapide à un dosage 
1–3 μg/kg/jour par voie sous-cutanée (surveiller les ef­
fets indésirables éventuels comme les douleurs os­
seuses, la fièvre et les malaises) ne devraient pas être 
utilisées sur la base d’un NAN faible, mais en raison des 
infections récidivantes. Les antibiothérapies à visée 
prophylactique n’ont pas vraiment fait leurs preuves 
en cas de neutropénie non induite par une chimiothé­
rapie. 
Etant donné qu’en cas de manque de neutrophiles, les 
personnes touchées ne présentent pas de signes infec­
tieux typiques, une fièvre doit toujours faire penser à 
une infection et une antibiothérapie empirique à large 

spectre doit être initiée rapidement. Cependant, avant 
d’administrer les antibiotiques, il convient de prélever 
sans attendre des hémocultures et autres cultures 
(urine, expectorations, etc.) ciblant un potentiel foyer 
infectieux pour aider au diagnostic.
L’indication d’hospitalisation dépend de l’ampleur de 
la neutropénie/agranulocytose ainsi que de la sévérité 
de l’infection. En règle générale, les personnes présen­
tant un NAN >1000  cellules/μl (>1,0  ×  109/l) peuvent 
être traitées en ambulatoire, tandis que celles avec un 
NAN <500  cellules/μl (<0,5  ×  109/l) et sans réserve de 
neutrophiles doivent être hospitalisés. Si le NAN se 
trouve entre 500 et 1000 cellules/μl (0,5–1,0 × 109/l), la 
situation demande une évaluation individuelle.
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L’essentiel pour la pratique

•	 Les causes les plus fréquentes de neutropénies acquises sont les infec-

tions, les médicaments et une carence en nutriments.

•	 Il existe un risque infectieux nettement accru en cas de NAN <500 cel-

lules/μl (0,5 × 109/l) et de réserve insuffisante de neutrophiles ou immu-

nodéficiences supplémentaires. En cas de NAN >1500  cellules/μl 

(1,5 × 109/l), ce risque n’est généralement pas accru.

•	 En cas d’infections récidivantes, il convient de rechercher la présence 

d’une neutropénie. Les signes infectieux classiques tels que gonfle-

ments, rougeurs et hyperthermie peuvent être absents en raison de la 

neutropénie sévère.

•	 Il faut toujours partir du principe qu’il y a une infection en cas de fièvre 

et de neutropénie sévère. Le prélèvement d’hémocultures et autres 

cultures (urine, expectorations etc.) est décisif pour le diagnostic, tout 

comme l’initiation rapide d’une antibiothérapie empirique à large 

spectre.

L’annexe est disponible en tant que document séparé sur  

https://doi.org/10.4414/fms.2022.08922.
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