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Serment d'fypocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement d consacrer ma vie au service de [ humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération

politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d"une facon

contraire aux lois de [ humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948 Q
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02 |CHOULLI Mohamed Khaled P.E.S |Neuro pharmacologie

03 |KHATOURI Ali P.E.S |Cardiologie
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10 |SARF Ismail P.E.S |Urologie

11 |MOUTAOUAKIL Abdeljalil P.E.S |Ophtalmologie

12 |AMAL Said P.E.S |Dermatologie

13 |ESSAADOUNI Lamiaa P.E.S |Médecine interne
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22 |ASMOUKI Hamid P.E.S |Gynécologie-obstétrique
23 |BOUMZEBRA Drissi P.E.S |Chirurgie Cardio-vasculaire
24 |CHELLAK Saliha P.E.S |Biochimie-chimie
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29 |OULAD SAIAD Mohamed P.E.S |Chirurgie pédiatrique
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62 |EL ANSARI Nawal PES Endocrinologie et maladies
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63 |ABOU EL HASSAN Taoufik P.E.S |Anésthésie-réanimation

64 |SAMLANI Zouhour P.E.S |Gastro-entérologie

65 |LAGHMARI Mehdi P.E.S |Neurochirurgie

66 |ABOUSSAIR Nisrine P.E.S |Génétique

67 |BENCHAMKHA Yassine P.E.S |Chirurgie réparatrice et plastique

68 |CHAFIK Rachid P.E.S |Traumato-orthopédie

69 |MADHAR Si Mohamed P.E.S |Traumato-orthopédie
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79 |ZYANI Mohammad P.E.S |Médecine interne
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88 | ABOUCHADI Abdeljali PES Stomatologie et chirurgie maxillo
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89 |BASRAOUI Dounia P.E.S |Radiologie

90 |RAIS Hanane P.E.S |Anatomie Pathologique

91 |BELKHOU Ahlam P.E.S |Rhumatologie

92 |ZAOUI Sanaa P.E.S |Pharmacologie

93 |MSOUGAR Yassine P.E.S |Chirurgie thoracique

94 |EL MGHARI TABIB Ghizlane P.E.S Endocrinologie et maladies
métaboliques

95 |DRAISS Ghizlane P.E.S |Pédiatrie

96 |EL IDRISSI SLITINE Nadia P.E.S Pédiatrie

97 |RADA Noureddine P.E.S |Pédiatrie

98 |BOURRAHOUAT Aicha P.E.S |Pédiatrie

99 |MOUAFFAK Youssef P.E.S |Anesthésie-réanimation

100 |ZIADI Amra P.E.S |Anesthésie-réanimation

101 |ANIBA Khalid P.E.S |Neurochirurgie

102 | TAZI Mohamed lllias P.E.S |Hématologie clinique

103 |ROCHDI Youssef P.E.S |Oto-rhino-laryngologie

104 |FADILI Wafaa P.E.S |Néphrologie

105 |ADALI Imane P.E.S |Psychiatrie

106 |ZAHLANE Kawtar P.E.S |Microbiologie- virologie

107 |LOUHAB Nisrine P.E.S Neurologie

108 |HAROU Karam P.E.S |Gynécologie-obstétrique

109 |BASSIR Ahlam P.E.S |Gynécologie obstétrique

110 |BOUKHANNI Lahcen P.E.S |Gynécologie obstétrique




111 |FAKHIR Bouchra P.E.S |Gynécologie-obstétrique

112 |BENHIMA Mohamed Amine P.E.S |Traumatologie-orthopédie

113 |HACHIMI Abdelhamid P.E.S |Réanimation médicale

114 |EL KHAYARI Mina P.E.S Réanimation médicale

115 |AISSAOUI Younes P.E.S |Anésthésie-réanimation

116 |BAIZRI Hicham PES Endocrinologie et maladies
métaboliques

117 |ATMANE El Mehdi P.E.S |Radiologie

118 |EL AMRANI Moulay Driss P.E.S |Anatomie

119 |BELBARAKA Rhizlane P.E.S |Oncologie médicale

120 |ALJ) Soumaya P.E.S Radiologie

121 |OUBAHA Sofia P.E.S |Physiologie

122 |EL HAOUATI Rachid P.E.S |Chirurgie Cardio-vasculaire

123 |BENALI Abdeslam P.E.S |Psychiatrie

124 |MLIHA TOUATI Mohammed P.E.S |Oto-rhino-laryngologie

125 |MARGAD Omar P.E.S |Traumatologie-orthopédie

126 |KADDOURI Said P.E.S |Médecine interne

127 |ZEMRAOUI Nadir P.E.S |Néphrologie

128 |EL KHADER Ahmed P.E.S |Chirurgie générale

129 | LAKOUICHMI Mohammed PES Stomatologie et chirurgie maxillo
faciale

130 |DAROUASSI Youssef P.E.S |Oto-rhino-laryngologie

131 |BENJELLOUN HARZIMI Amine P.E.S Pneumo-phtisiologie

132 | FAKHRI Anass P.ES Hiswl?g,ie__embymogie
cytogénétique

133 |SALAMA Tarik P.E.S [Chirurgie pédiatrique

134 |CHRAA Mohamed P.E.S |Physiologie

135 |ZARROUKI Youssef P.E.S |Anesthésie-réanimation

136 |AIT BATAHAR Salma P.E.S |Pneumo-phtisiologie
Médecine communautaire (médecine

137 |ADARMOUCH Latifa P.E.S |préventive, santé publique et
hygiene)

138 |BELBACHIR Anass P.E.S |Anatomie pathologique

139 |HAZMIRI Fatima Ezzahra P.E.S |Histologie-embyologie




cytogénétique

140 |EL KAMOUNI Youssef P.E.S |Microbiologie-virologie

141 |SERGHINI Issam P.E.S |Anesthésie-réanimation

142 |EL MEZOUARI El Mostafa P.E.S |Parasitologie mycologie

143 | ABIR Badreddine PES Stomatologie et chirurgie maxillo
faciale

144 |GHAZI Mirieme P.E.S |Rhumatologie

145 |ZIDANE Moulay Abdelfettah P.E.S |Chirurgie thoracique

146 |LAHKIM Mohammed P.E.S |[Chirurgie générale

147 | MOUHSINE Abdelilah P.E.S |Radiologie

148 | TOURABI Khalid P.E.S |Chirurgie réparatrice et plastique

149 |NADER Youssef Pr Ag |Traumatologie-orthopédie

150 |SEDDIKI Rachid Pr Ag |Anesthésie-réanimation

151 | ARABI Hafid Pr Ag Médecine physique et réadaptation
fonctionnelle

152 |BELHADJ Ayoub Pr Ag |Anesthésie-réanimation

153 |BOUZERDA Abdelmajid Pr Ag |Cardiologie

154 |ARSALANE Adil Pr Ag |Chirurgie thoracique

155 | ABDELFETTAH Youness Pr Ag Rééducation et réhabilitation
fonctionnelle

156 |REBAHI Houssam Pr Ag |Anesthésie-réanimation

157 |BENNAOUI Fatiha Pr Ag |Pédiatrie

158 |ZOUIZRA Zahira Pr Ag |Chirurgie Cardio-vasculaire
Médecine Communautaire (Médecine

159 |SEBBANI Majda Pr Ag |préventive, santé publique et
hygiene

160 |ABDOU Abdessamad Pr Ag |Chirurgie Cardio-vasculaire

161 |HAMMOUNE Nabil Pr Ag |Radiologie

162 |ESSADI Ismail Pr Ag |Oncologie médicale

163 |MESSAOUDI Redouane Pr Ag |Ophtalmologie

164 |ALJALIL Abdelfattah Pr Ag |Oto-rhino-laryngologie

165 |LAFFINTI Mahmoud Amine Pr Ag |Psychiatrie

166 |RHARRASSI Issam Pr Ag |Anatomie-patologique

167 |ASSERRAJI Mohammed Pr Ag |Néphrologie




168 |JANAH Hicham Pr Ag |Pneumo-phtisiologie

169 |NASSIM SABAH Taoufik Pr Ag |Chirurgie réparatrice et plastique

170 |ELBAZ Meriem Pr Ag |Pédiatrie

171 |BELGHMAIDI Sarah Pr Ag |Ophtalmologie

172 |FENANE Hicham Pr Ag |Chirurgie thoracique

173 |GEBRATI Lhoucine Pr Hab |Chimie

174 |FDIL Naima Pr Hab Chimi.e de coordination bio-
organique

175 | LOQMAN Souad Pr Ass Microbiologie et toxicolgie
environnementale

176 |BAALLAL Hassan Pr Ag |Neurochirurgie

177 |BELFQUIH Hatim Pr Ag |Neurochirurgie

178 |MILOUDI Mouhcine Pr Ag |Microbiologie-virologie

179 |AKKA Rachid Pr Ag |Gastro-entérologie

180 |BABA Hicham Pr Ag |Chirurgie générale

181 |MAOUJOUD Omar Pr Ag |Néphrologie

182 |SIRBOU Rachid Pr Ag Médecine d’urgence et de
catastrophe

183 |EL FILALI QOualid Pr Ag |Chirurgie Vasculaire périphérique

184 |EL- AKHIRI Mohammed Pr Ag |Oto-rhino-laryngologie

185 |HAJJI Fouad Pr Ag |Urologie

186 |OUMERZOUK Jawad Pr Ag |Neurologie

187 |JALLAL Hamid Pr Ag |Cardiologie

188 |ZBITOU Mohamed Anas Pr Ag |Cardiologie

189 |RAISSI Abderrahim Pr Ag |Hématologie clinique

190 |BELLASRI Salah Pr Ag |Radiologie

191 |DAMI Abdallah Pr Ass |Médecine Légale

192 | AZIZ Zakaria Pr Ass Stomatologie et chirurgie maxillo
faciale

193 |ELOUARDI Youssef Pr Ag |Anesthésie-réanimation

194 |LAHLIMI Fatima Ezzahra Pr Ag |Hématologie clinique

195 |EL FAKIRI Karima Pr Ass |Pédiatrie

196 |NASSIH Houda Pr Ag |Pédiatrie

197 |LAHMINI Widad Pr Ag |Pédiatrie




198 |BENANTAR Lamia Pr Ag |Neurochirurgie

199 |EL FADLI Mohammed Pr Ag |Oncologie méQOdicale

200 |AIT ERRAMI Adil Pr Ag |Gastro-entérologie

201 |CHETTATI Mariam Pr Ag |Néphrologie

202 |SAYAGH Sanae Pr Ass |Hématologie

203 |BOUTAKIOUTE Badr Pr Ag |Radiologie

204 |DOUIREK Fouzia Pr Ass |Anesthésie-réanimation

205 |EL HAKKOUNI Awatif Pr Ass |Parasitologie mycologie

206 |BELARBI Marouane Pr Ass |Néphrologie

207 |AMINE Abdellah Pr Ass |Cardiologie

208 |CHETOUI Abdelkhalek Pr Ass |Cardiologie

209 |WARDA Karima Pr Ass |Microbiologie

210 |EL AMIRI My Ahmed Pr Ass Chimie.de Coordination bio-
organnique

211 |CHAHBI Zakaria Pr Ass |Maladies infectieuses

212 |MEFTAH Azzelarab Pr Ass Endocrinologie et maladies
métaboliques

213 |ROUKHSI Redouane Pr Ass |Radiologie

214 |EL GAMRANI Younes Pr Ass |Gastro-entérologie

215 |ARROB Adil Pr Ass |Chirurgie réparatrice et plastique

216 |SALLAHI Hicham Pr Ass |Traumatologie-orthopédie

217 |ACHKOUN Abdessalam Pr Ass |Anatomie

218 |DARFAOUI Mouna Pr Ass |Radiothérapie

219 |EL-QADIRY Rabiy Pr Ass |Pédiatrie

220 |ELJAMILI Mohammed Pr Ass |Cardiologie

221 |HAMRI Asma Pr Ass |Chirurgie Générale

222 |ELATIQI Oumkeltoum Pr Ass |Chirurgie réparatrice et plastique

223 |BENZALIM Meriam Pr Ass |Radiologie

224 | ABOULMAKARIM Siham Pr Ass |Biochimie

225 |LAMRANI HANCHI Asmae Pr Ass |Microbiologie-virologie

226 |HAJHOUJI Farouk Pr Ass |Neurochirurgie

227 |EL KHASSOUI Amine Pr Ass |Chirurgie pédiatrique

228 |SBAAI Mohammed Pr Ass |Parasitologie-mycologie

229 |FASSI FIHRI Mohamed jawad Pr Ass |Chirurgie générale




230 |BENCHAFAI llias Pr Ass | Oto-rhino-laryngologie

231 |SLIOUI Badr Pr Ass |Radiologie

232 |EL JADI Hamza Pr Ass Endocrinologie et maladies
métaboliques

233 |AZAMI Mohamed Amine Pr Ass |Anatomie pathologique

234 |YAHYAOUI Hicham Pr Ass |Hématologie

235 |ABALLA Najoua Pr Ass |Chirurgie pédiatrique

236 |MOUGUI Ahmed Pr Ass |Rhumatologie

237 |SAHRAOUI Houssam Eddine Pr Ass |Anesthésie-réanimation

238 |AABBASSI Bouchra Pr Ass |Pédopsychiatrie

239 |SBAI Asma Pr Ass |Informatique

240 |HAZIME Raja Pr Ass |Immunologie

241 |CHEGGOUR Mouna Pr Ass |Biochimie

242 |RHEZALI Manal Pr Ass |Anesthésie-réanimation

243 |ZOUITA Btissam Pr Ass |Radiologie

244 |MOULINE Souhail Pr Ass |Microbiologie-virologie

245 |AZIZI Mounia Pr Ass |Néphrologie

246 |BENYASS Youssef Pr Ass |Traumato-orthopédie

247 |\BOUHAMIDI Ahmed Pr Ass |Dermatologie

248 | YANISSE Siham Pr Ass |Pharmacie galénique

249 | DOULHOUSNE Hassan Pr Ass |Radiologie

250 | KHALLIKANE Said Pr Ass |Anesthésie-réanimation

251 |BENAMEUR Yassir Pr Ass |Médecine nucléaire

252 |ZIRAOUI Qualid Pr Ass |Chimie thérapeutique

253 |IDALENE Malika Pr Ass |Maladies infectieuses

254 |LACHHAB Zineb Pr Ass |Pharmacognosie

255 |ABOUDOURIB Maryem Pr Ass |Dermatologie

256 |AHBALA Tariq Pr Ass |Chirurgie générale

257 |LALAOUI Abdessamad Pr Ass |Pédiatrie

258 |ESSAFTI Meryem Pr Ass |Anesthésie-réanimation

259 |RACHIDI Hind Pr Ass |Anatomie pathologique

260 |FIKRI Oussama Pr Ass |Pneumo-phtisiologie

261 |EL HAMDAOUI Omar Pr Ass |Toxicologie

262 |EL HAJJAMI Ayoub Pr Ass |Radiologie




263 |BOUMEDIANE El Mehdi Pr Ass |Traumato-orthopédie

264 | RAFI Sana Pr Ass Endocrinologie et maladies
métaboliques

265 |JEBRANE Ilham Pr Ass |Pharmacologie

266 |LAKHDAR Youssef Pr Ass |Oto-rhino-laryngologie

267 |LGHABI Majida Pr Ass |Médecine du Travail

268 |AIT LHAJ El Houssaine Pr Ass |Ophtalmologie

269 |RAMRAOUI Mohammed-Es-said Pr Ass |Chirurgie générale

270 |EL MOUHAFID Faisal Pr Ass |Chirurgie générale
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Je dédie cette these...



Louange da Allah, le tout puissant, qui m'a permis de
voir ce jour tant attendu.

Le tout miséricordieux, le trés miséricordieux, Le tout
puissant, Qui m’a inspirée, Qui m'a guidée sur le droit
chemin. Je vous dois ce que jétais, ce que je suis et ce
que je serais Inchaallah. Soumission, louanges et
remerciements pour votre clémence et miséricorde.
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Hommages

A mes chers parents SOUKRATI KHADIJA et ZENNOUR
ABDELHAK et d ma famille ainsi que mes sceurs ZENNOUR
SALMA et ZENNOUR ZAYNARB, je souhaite exprimer ma
profonde gratitude pour le soutien indéfectible et la patience
infinie dont vous m'avez entouré tout au long de cette
aventure academique.

VYotre encouragement constant, vos conseils avisées et votre
amouyr inconditionnel ont été mes piliers tout au long de ce
parcours exigeant. Chaque étape de cette thése a été faconnée
par vos sacrifices, vos encouragements et vos sourires
réconfortants.

Yous avez été ma source d'inspiration, me rappelant
constamment [importance de la persévérance et de
lengagement. Les succés que je célébre aujourd'hui sont autant
les vOtres que les miens, car c'est grdce d votre soutien que j'ai
pu atteindre ces sommets.

Merci du fond du cceur pour votre amour incommensurable et
votre confiance inébranlable. Ce travail est dédié a vous, qui
avez été les architectes silencieux de mes réves et de ma
reussite.

A TOUS MES CHERS AMIS qui se reconnaitront ; Vous étiez lad
pour moi, d partager les moments les plus difficiles, mais aussi
les plus joyeux. Veuillez trouver, dans ce travail le fruit de
votre dévouement, [expression de ma gratitude et mon
profond amouyr. Puisse Dieu vous préserver des malheurs de la
vie, vous procurer longue vie santé et bonheur ....



En conclusion, je tiens d exprimer ma reconnaissance collective
envers mes maitres, dont la contribution a été cruciale dans la
réussite de cette aventure académique. Votre dévouement d
l'excellence et votre passion pour [enseignement ont laissé une
empreinte indélébile dans mon parcours universitaire. Je suis
honoré d'avoir eu l'opportunité de bénéficier de votre savoir et
de votre guidance. Merci infiniment pour votre soutien

inestimable.
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Au terme de ce parcours académique, il est de coutume
d'exprimer ma gratitude envers ceux qui ont joué un role
primordial dans la véalisation de ce travail. Ainsi, je souhaite
adresser mes plus sincéres remerciements d mes maitres,
membres du jury, qui ont guidé et soutenu ma démarche tout
au long de cette thése.

En premier lieu, je souhaite rendre hommage d mon maitre et
président de theése, Pr. Mohamed CHAKOUR.

Je vous remercie chaleureusement pour 'honneur que vous
m'avez fait en acceptant de présider mon jury. Votre
enseignement clair et précis a illuminé mon parcours

académique, et votre intérét pour mon travail a constitué une
source d'inspiration. Votre gentillesse, vos qualités humaines et
votre modestie, alliées a votre indéniable compétence, font de
vous un modeéle pour moi. J'exprime ici toute ma gratitude
pour votre contribution d ma formation académique.

Je tiens également d exprimer ma profonde reconnaissance
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La thrombopénie se définit par une diminution du taux de plaquettes en dessous de
150G/L, quelque soit I'age. C’est un signe biologique qui peut se voir dans différentes

pathologies [1].

Elle est fréquente et peut relever d’étiologies variées. Elle est sans retentissement clinique
lorsque le chiffre de plaquettes est supérieur a 50 G/L, par contre les complications
hémorragiques les plus graves surviennent lorsque le taux de plaquettes est inférieur a 20

G/L [2].

La thrombopénie peut étre d’origine centrale ou périphérique en rapport avec une
diminution de production des mégacaryocytes ou une destruction accrue des plaquettes
d’origine immunologique ou non immunologique entrainant leur consommation. On peut
identifier son mécanisme grace au contexte clinique et aux résultats des examens biologiques

[2].

L’étude que nous proposons de réaliser porte sur les thrombopénies en milieu
hospitalier. Elles sont sélectionnées a partir des hémogrammes réalisés au niveau du service

d’hématologie du CHU Marrakech.

Les indices plaquettaires (Pl), sont des paramétres obtenus quotidiennement dans le
cadre d'un hémogramme automatique. Les Pl sont liés a la morphologie des plaquettes et a leur

cinétique de prolifération.
Les Pl les plus couramment évalués comprennent :
e Le volume plaquettaire moyen (VPM),
e Lalargeur de distribution des plaquettes (PDW),

e Le ratio plaquettes—-grandes cellules (P-LCR) et le plaquettocrite (PCT).



Apport des parameétres plaquettaires dans le diagnostic des pathologies plaquettaires

Les parametres plaquettaires basés sur 'analyse du sang, en raison de leur accessibilité
relativement facile et de leurs méthodes de mesure peu coliteuses, semblent étre en hausse en
tant que nouveaux biomarqueurs potentiels de nombreuses maladies, a la fois aigués et

chroniques.

Cependant, malgré de nombreuses tentatives pour déterminer les corrélations cliniques
de ces parameétres, leur association directe avec la clinique en termes de diagnostic et de

pronostic reste a vérifier.

Au Maroc, tres peu de travaux en rapport avec ce théme ont été publiés dans la

littérature.

Ainsi, notre objectif principal est d’évaluer la valeur diagnostique de ces indices
plaquettaire lors des thrombopénies et secondairement de déterminer les profils clinico-
biologiques et étiologiques des thrombopénies observées a partir des hémogrammes réalisés au

niveau du service d’hématologie du CHU Marrakech.



Apport des parameétres plaquettaires dans le diagnostic des pathologies plaquettaires

= -

A

PATIENTS, MATERIELS
ET METHODES

v

9.%@



Apport des parameétres plaquettaires dans le diagnostic des pathologies plaquettaires

I. Patients :

Notre étude a concerné 53 cas, des deux sexes, qui présentaient une thrombopénie,

colligés au service d’hématologie CHU Marrakech.

1. Critéeres d’inclusion :

e Patients hospitalisés adultes, agés de plus de 18 ans, présentant une thrombopénie.

e Les deux sexes

2. Critéres d’exclusion :

Tout dossier-patient dont le diagnostic étiologique n’a pas pu étre établi (dossier

incomplet, malade perdu de vue).

Prélevements provenant des patients vus a titre externe.

II. Matériels et Méthodes :

1. Matériels :
1.1. Dossier :

Dossier des patients présentant une thrombopénie, procuré de I’archive du service

d’hématologie clinique CHU MARRAKECH.

1.2. Moyens diagnostigues au laboratoire d’hématologie :

Les examens de biologie médicale se déroulent en trois phases :

e La phase pré-analytique, qui comprend le recueil des éléments cliniques pertinents, le
prélevement d’un échantillon biologique sur le patient, I’étiquetage, le transport de
I’échantillon biologique jusqu’a I’endroit ou il est analysé, et éventuellement sa
conservation. Les erreurs préanalytiques sont a I’origine de 80% des erreurs des résultats

des examens biologiques.
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e La phase analytique, qui est le processus technique permettant I’obtention d’un résultat

d’analyse biologique; qui est précédé par des controles de qualité internes.

e La phase post-analytique de validation : elle permet l'interprétation contextuelle des
résultats ainsi que leur communication appropriée au prescripteur.
a. Hémogramme :
L’hémogramme correspond a I'étude qualitative et quantitative du sang. Il comprend, les
parametres suivants :

e La numération formule sanguine ;

e Le frottis sanguin.

a.1l. Numération formule sanguine :

Elle a permis I'analyse quantitative des éléments figurés du sang : globules rouges (GR),

globules blancs (GB) et plaquettes (PQ) en Giga/I.

e Pour la lignée érythrocytaire, la NFS a donné les constantes suivantes : I’hémoglobine
(Hb) en g/dl, volume globulaire moyen (VGM) en femtolitres, concentration corpusculaire

en hémoglobine (CCMH) en g/dl, teneur corpusculaire en hémoglobine (TCMH) en pg.
e  Pour lalignée des Globules blancs, la formule leucocytaire a permis d’évaluer :
e PNN, Eosinophiles, Basophiles Monocytes, Lymphocytes.

e Pour la lignée plaquettaire, la NFS a donné le chiffre des plaquettes en G/L (Valeur normal

entre 150 et 400 G/L). [3]

La numération plaquettaire est réalisée de facon automatisée par technique
d’impédancemétrie, qui consiste a mesurer la résistance électrique d'un échantillon de sang

lorsque les plaquettes passent a travers un canal étroit.

Cette méthode permet de déterminer avec précision le nombre de plaquettes présentes

dans I'échantillon sanguin [4].
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L’hémogramme a été réalisé a l'aide de l'automate Sysmex XN-2000 a partir des

échantillons de sang (Figure 1).
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Figure 1 : Automate Sysmex XN-2000 utilisé pour effectuer la NFS dans le laboratoire

d’hématologie CHU MARRAKECH

Le respect de la phase préanalytique et analytique est primordial pour avoir des résultas

fiables.

Les échantillons de sang veineux périphérique ont été prélevés a jeun, sur un tube EDTA
(éthylene diamine tétraacétique) qui préserve le volume globulaire et ne modifie donc pas

I’hématocrite. La conservation se faisait a 4°C pendant 72 heures maximum.
Les tubes ont été identifiés (étiquetage) immédiatement (nom, prénom, numéro...).

Ensuite, les tubes ont été placés dans des sachets en plastique et acheminés au

laboratoire a température ambiante dans les délais les plus brefs.
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a.2. Frottis sanguin :

L’analyse morphologique des éléments figurés du sang (GR, Pg, GB) est faite sur un frottis

sanguin : étalement de sang sur une lame de verre coloré au MGG.
Cette technique de coloration MGG que nous avons adoptée consiste a :

Placer la lame sur un support horizontal situé au-dessus d’un bac de coloration ; mettre
le colorant May Grunwald pur de facon a recouvrir complétement le frottis et laisser agir 5
minutes ; rincer la lame avec de I'eau ; diluer le Giemsa au 1/10éme et laisser agir 10 minutes,
verser le contenu sur les lames placées sur un support horizontal et laisser agir 25 min puis
rincer a I'eau neutre ; laisser sécher la lame a I'air en position inclinée ; attendre le séchage
complet puis observer le frottis coloré au microscope. Au CHU Marrakech nous disposons d’un

colorant automatique (Figure 2).

Figure 2 : Colorateur automatigue et sang étalé sur la lame coloré au Giemsa.

Photo prise au laboratoire d’hématologie du CHU MARRAKECH.
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e Lalecture du frottis :

L'examen du frottis sanguin a permis d'établir une formule leucocytaire et d'examiner la

morphologie des hématies, des globules blancs et des plaquettes.
Au faible grossissement (objectif 10), il a permis d’apprécier la qualité du frottis.
L’étude cytologique au fort grossissement, il a permis :

e L’observation des éventuelles anomalies morphologiques des globules rouges

anomalies de forme, de taille, de coloration, ou présence d’inclusions intraérythrocytaires

e L’observation des éventuelles anomalies morphologiques des plaquettes (taille, forme,

granularité), la présence d’éventuels amas plaquettaires.

e L’établissement de la formule leucocytaire et relever d’éventuelles anomalies

morphologiques et présence des blastes.

b. Myélogramme :

b.1. Préparation :

Avant la réalisation du myélogramme, nous avons recueilli les informations médicales

suivantes :

Nom, age, sexe du patient, nom du médecin prescripteur, renseignements cliniques et
thérapeutiques, Indication de I'examen de moelle osseuse, les contres indications du
myélogramme, les examens a faire sur ce prélévement de moelle osseuse (étude du
myélogramme quantitative et qualitative et éventuellement des études particulieres : (analyse

immunophénotypique, analyse cytogénétique, culture cellulaire, etc.)
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b.2. Matériel :

Le myélogramme a été réalisé au lit du malade. Il a nécessité I'équipement suivant : Un
antiseptique cutané, des compresses stériles, un rasoir pour un rasage si nécessaire, un
anesthésique local, seringue, des gants stériles, un champ stérile troué, une casaque stérile, un
trocart de Mallarmé avec une seringue adaptable de 20ml, des lames de verre dégraissées a
I’éther et étiquetées au nom du patient, un haricot et un conteneur pour récolter les aiguilles et

le matériel souillés (Figure 3).

Figure 3 : Matériel nécessaire pour la ponction médullaire.

b.3. Siege de la ponction :

Nous avons choisi la réalisation de la ponction au niveau d’un os en activité
hématopoiétique :
Chez I'adulte au niveau du sternum en I’absence des contres indication (irradiation

antérieure, infection cutanée localisée...) ou plus rarement, au niveau de I'épine iliaque

postérosupérieur (EIPS) ou I’épine iliaque antéro-supérieur (EIAS).
Chez I’enfant, au niveau de I’épine iliaque antérieure ou postérieure.

Chez le bébé, nous avons choisi I'extrémité supérieure du tibia sous la tubérosité

antérieure.
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b.4. Déroulement de la ponction :

Nous avons expliqué la nature du geste au patient, les facteurs psychologiques jouant un

grand réle dans I’acceptation et la qualité de réalisation de cet acte.

Nous avons commencé le geste par l'application d’une anesthésie locale au site de

ponction en utilisant I'anesthésie locale a la xylocaine a 2%, sans dépasser un volume de 5ml.

Nous avons utilisé un trocart de Mallarmé (Figure 4).

Figure 4 : Trocart de Mallarmé. Photo prise au service de médecine interne de I’'HMA.

Aprés désinfection de la peau, nous avons traversé perpendiculairement les plans cutanés

et la corticale osseuse.

Aprés avoir retiré le mandrin du trocart et adapté une seringue étanche seche de 20 ml,

nous avons réalisé une aspiration breve mais énergique.

L'ensemble trocart-seringue a été retiré deés qu'une goutte de suc médullaire apparait
dans la seringue. Il est inutile de prélever plus de 1 ml de moelle sous peine d'hémodilution.
Parfois, nous avons prélevé des volumes plus importants pour d'autres examens que le

myélogramme, nous préleverons plusieurs seringues (qui sont héparinées).
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Surveillance du patient : nous avons laissé le patient au repos avec surveillance du
pansement pendant environ 15 min. Le patient reprend une activité normale dans I’heure qui

suit le geste.

Dans les cas usuels, aucune surveillance particuliére ultérieure par un personnel soignant

n’est nécessaire. Le pansement a été enlevé par le malade apres quelques heures (Figure 5).

Figure 5 : Etapes de déroulement de la ponction médullaire. Photos prises au service de

médecine interne de ’'HMA

b.5. Etalement sur lame pour examen cytologique :

Nous avons déposé des gouttes de moelle osseuse sur les lames de verre, qui ont été
étalées selon deux techniques différentes, la premiére est celle des frottis et la deuxiéme

consiste a écraser les grumeaux de moelle pour tenter d'obtenir une meilleure concentration

cellulaire.
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Plusieurs frottis ont été effectués pour un méme patient : des lames pour les colorations
standard avec la technique de MGG, et d’autres lames pour des éventuelles réactions

cytochimiques.

b.6. Coloration de May-Grinwald-Giemsa :

Une fois secs, nous avons procédé a la coloration des frottis selon la coloration MGG.
Tous les frottis ne sont pas colorés d’emblée afin de constituer une réserve en cas de probleme
de coloration, casse de lames, colorations cytochimiques complémentaires ultérieures,

congélation de lames, etc.

En regle générale, deux a trois frottis ont été choisi pour coloration parmi ceux qui

semblent les plus riches (présence de « grains ») et les mieux étalés (Figure 6).

Figure 6 : Lame de frottis médullaires par la coloration MGG.

Photos prises au sein de laboratoire d’hématologie CHU MARRAKECH.

b.7. Lecture des frottis :

Elle a été faite en deux temps : une premiere lecture, rapide, a un faible grossissement
(objectif 10), une seconde lecture approfondie a I'immersion (objectif 100) pour établir le

pourcentage des cellules médullaires et a apprécier la morphologie des cellules (Figure 7).

13
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Figure 7 : Microscope optigue. Photo prise au laboratoire d’hématologie CHU MARRAKECH.

b.8. Lecture au faible grossissement :

Nous avons apprécié la richesse de la moelle, le nombre des mégacaryocytes et nous

avons choisi le meilleur endroit, bien étalé, pour faire le décompte des cellules médullaires.

< Richesse de la moelle

Nous avons apprécié de la richesse de la moelle pour interpréter le myélogramme, méme
si cette appréciation est grossiére et imprécise. Elle comporte une cotation en 5 grades (Tableau

.

Tableau | : Différents stades de richesse médullaire.

Désertique (lorsque trés peu d'éléments sont observables et que leur décompte reste
inférieur a 100 par champ).

Pauvre (lorsque le décompte dépasse a peine 100 par champ).

Médiocre (intermédiaire entre moyen et pauvre).

Moyenne (intermédiaire entre pauvre et riche).

Riche (persistance d'espaces libres entre les 4 cellules).

v s (W N (=

Trés Riche (lorsque les cellules granuleuses se touchent).

14
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% Choix de I'endroit de comptage :

Pour établir le pourcentage des cellules médullaires, nous avons choisi un endroit de la
lame qui ne comportait aucun artefact ou difficulté de lecture : cellularité ni trop faible ni trop
forte, coloration normale et homogene, absence de rayures ou taches de colorant, hématies ni

lysées ni tassées, cellules médullaires bien détachées et bien étalées, a bords nets.

b.9. Lecture au fort grossissement :

La lecture au fort grossissement (objectif 100) nous a permis d’abord une analyse
cytologique, a la recherche d’anomalies morphologiques et ensuite d’établir le pourcentage des
différents éléments de chaque lignée myéloide (a I’exception de la lignée mégacaryocytaire) et
de la lignée lymphoide et éventuellement déceler un envahissement par des blastes ou d’autre

cellules extrahématopoiétique.

Le pourcentage a été établi aprés décompte de 300 a 500 éléments distribués dans des
champs contigus, en éliminant les cellules en mitose, les cellules écrasées, mal ou non

identifiables.

Le pourcentage global de chaque lignée, a permis de mettre en évidence un éventuel

déséquilibre dans leur répartition (hyper- ou hypoplasie érythroblastique ou granuleuse).

A la fin, nous avons rédigé une conclusion synthétique, en fonction des données

guantitatives et qualitatives et proposé des hypotheses diagnostiques.
2. Méthodes :

2.1. Cadre d’étude :

e Type : Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive a visée analytique, portant sur des

patients hospitalisés ayant présenté une thrombopénie détectée dans I’lhémogramme.
e Durée : I'étude a duré 1 ans; du Janvier au Décembre 2022.

e Lieu : Elle était effectuée au niveau du service d’hématologie clinique adultes du CHU de

Marrakech.
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2.2. Recueil des données :

Le recueil des données cliniques s'est fait a partir des registres d’archives des patients
hospitalisés au sein du service d'hématologie. Toutes les données ont été exploitées grace a une
fiche d’exploitation (Annexe 1) précisant les aspects sociodémographiques, cliniques, et
biologiques renseignés de chaque patient, tout en se focalisant sur les informations concernant

les données hématologiques.

2.3. Saisie et analyse des données :

La saisie des textes et des tableaux a été faite sur le logiciel Word 2007 et celle des
graphiques sur le logiciel Excel XP et le logiciel Tableau. L’exploitation statistique a été réalisée

également sur les mémes supports : Microsoft Excel et TABLEAU.
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I.  Profil épidémiologique :

1. Age :

L’age moyen de nos patients était de 47,79 ans avec des extrémes allant de 18 a 82 ans

et une médiane de 48 ans .

Répartition par dge Adqeen
1B

Groupe d'4ge

Age mayen

47,79

Age max

82

Age médine

Figure 8 : Répartition des patients selon les tranches d’age
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2. Sexe :

Dans notre étude, nous avons retrouvé 26 hommes (49%) et 27 femmes (51%), soit un

sex-ratio de 1.

Répartition par sexe

49, 06%

Masculin

50.945%

Féminin

Figure 9 : Répartition des patients selon le sexe
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3. Comorbidités et antécédents :

Figure 10 : Antécédents et comorbidités

Les antécédents ont été précisés sur la fiche de prescription chez seulement 21 patients.
Un patient parmi eux était sous radiothérapie (RTH)+ chimiothérapie (CTH), 2 cas étaient suivis
pour insuffisance rénale (IR), 1 cas pour HIV, 1 pour hépatite virale C (HVC) chronique, 2 patients
pour asthme, 2 patients suivi pour dépression majeur sous traitement, 1 patients pour AIT sous
Aspirine, 1 patients pour aspergillose sous AZIX, 9 patients pour diabéte et HTA, 1 patients a

bénéficié d’une thyroidectomie, 1 patiente de salpingectomie.
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II. Données clinique :

1. Circonstances de découverte :

L'identification des modalités de découverte de la thrombopénie au sein de notre cohorte

de patients a révélé plusieurs présentations cliniques distinctes.

Environ 35,85% des patients ont été diagnostiqués suite a la présence de symptomes
hémorragiques. (Pétéchies 20%, Purpura 24%, Epistaxis 22%, Ecchymoses 24%, 3,84% hémorragie

digestif), tandis que 28,3% d'entre eux ont découvert leur thrombopénie de maniére fortuite.

Une proportion de 26,42% a présenté un syndrome anémique, et chez 3,77% des patients,

la thrombopénie a été identifiée lors d'un bilan préopératoire.

En outre, 5,66% des cas correspondaient a d'autres présentations, telles que

I’hépatomégalie, splénomégalie, ou syndrome tumoral.

Ces données mettent en évidence la variabilité des circonstances de découverte de la

thrombopénie au sein de notre étude.

£ nemarragiqes
Découverte fortete rrEgig

Figure 11 : Circonstances de découverte de la thrombopénie
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2. Manifestations cliniques :

Répartition du syndrome hémorragique

73,58%

4716%

16,98%
Hemorragies digestives

Figure 12 : Répartition des manifestations cliniques

Autres manifestations HemMorragias cutanec-muguauses

Dans notre étude, 47,16% de la population présentait des manifestations cutanéo-

mugqueuses, tandis que 16,98% présentaient des manifestations de nature profonde.

En outre, 73,58% des individus manifestaient d'autres symptomes associés (non
spécifiques).

2.1. Sd hémorragique :

Parmi les patients présentant un syndrome hémorragique, 16,98% ont manifesté des
hémorragies profondes (digestive), isolées ou associées a d'autres manifestations

cutanéomuqueuses dans la majorité des cas.

Des pétéchies ont été observées chez 26,43% des patients, tandis que des purpuras ont
été relevés chez 24,53% des patients. Des ecchymoses ont été constatées chez 24,53% des

patients, et des épistaxis ont été rapportées chez 22,04% des patients.
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5d Hémorragique

Hemorragies cutaneg-mugueuses

26.47%

24.53%
I ! I

24.53%

Figure 13 : Manifestation cutanéo-muqueuse

2.2. Autres manifestations :

En plus des symptomes cutanés et hémorragiques, un certain nombre de patients

présentaient d'autres manifestations générales, notamment la paleur, l'asthénie et la fieévre, qui

étaient le plus souvent associées.

Un syndrome anémique a été identifié chez 52,83% des patients, tandis qu'un syndrome

infectieux était présent chez 13,21% d'entre eux. De plus, une hépatomégalie a été observée

chez 9,43% des patients, une splénomégalie chez 18,87%, des adénopathies chez 13,21%, et une

altération de I'état général (AEG) était présente chez 37,74% des patients.
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Autres Manifesations

Autres manifestations

52, 83%

37.74%

18.87%
13.21% 13, 21%
9.43%
3. 7% 3. 7%

Figure 14 : Symptomes cliniques associés
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lll. Données biologiques :

1. Résultats des thrombopénies :

1.1. Gravité clinique lié a la thrombopénie :

Le taux moyen des plaquettes chez nos patients souffrant de thrombopénie était de

71G/L avec des extrémes allant de 7G/L a 138G/L.

29 patients souffrant de thrombopénie, soit 54,72% des cas, ont présenté une

thrombopénie avec un taux de plaquette inferieur a 50G/L.

17 patients soit 32,07% avaient un taux de plaquettes entre 50G/L et 100G/L, et 7
patients soit 13,21% avaient une thrombopénie avec un taux de plaquettes entre 100G/L et

150G/L.

3 patients avaient un risque hémorragique élevé avec un taux de plaquettes inferieur a

10G/L.

Ra i it 4 » | plaguettes groupe
Répartiton s elon la gravité de la thrombopénie
W D& 504100 Thrombo
De 100 & 150 : Thromo,

W Moins de 50 Thrombe

52,83%

33.96%

13.21%

Figure 15 : Répartition de la thrombopénie selon le taux des plaguettes
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Distribution des plaquettes

11

10K 20K 30K 40K SOK 80K OK BOK 90K 100K 110K 120K 130K 140K 150K

MNombre de plaquettes (classe)

Figure 16 : Histogramme représentant la répartition du taux de plaguette chez la population

D’étude.

1.2. Caractére isolé ou associé de la thrombopénie a une autre anomalie de I’hémogramme

Type d’association

Caractére isolé
32,08%

Caractére associé
67.92%

Figure 17 : Répartition selon le caractére associé ou isolé a la thrombopénie
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La thrombopénie était associée a d’autre anomalie de 'lhémogramme dans 67,92%. On a
objectivé une anémie dans 20,75% des cas, une leucopénie dans 1,89% et une hyperleucocytose

des 3,77% dans cas, une pancytopénie chez 20,75%. Une association de thrombopénie, anémie

et une hyperleucocytose était observée dans 20,75% des cas.

I'ype d'association

20,75%

Figure 18 : Répartition des thrombopénies selon le type d’association

1.3. Résultats des parameétres plaquettaires :

a. Distributions du VPM :

VPM

patients BIOLOGIE

VPM (classe)

Figure 19 : Histogramme représentant la répartition du VPM chez la population d’étude
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Un VPM entre 8fl et 11fl est observé chez La moitié des individus de notre population

d’étude.

WPM (en f1)

2222 0 o o

shddLE o

L2 ]

Figure 20 : Boite a moustache représentant la répartition du VPM chez la population d’étude.

La valeur minimale du VPM chez la population d’étude est de 7,7 fl, et la valeur maximale

est del14,2 fl. 25% des cas ont un VPM en dessous de 8,5fl.
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b. Distribution du PCT :

PTE

patients BIOLOGIE

Pte (classe)

Figure 21 : Histogramme représentant la répartition du PCT chez la population d’étude

Chez 50% des individus de notre population d’étude, le PCT vari entre 0,01et 0,09.

PTE (en %)

P

Figure 22 : Boite & moustache représentant la répartition du PCT chez la population d’étude.
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Le taux minimal du PCT chez la population d’étude est de 0,01, et le taux maximal est de

0,20. 25% des cas ont un PCT en dessous de 0,05

c. Distribution du PDW :

PDW

patients BIOLOGIE

4 g [

POW (classe)

Figure 23 : Histogramme représentant la répartition du PDW chez la population d’étude

Un PDW entre 9 fl et 15 fl est observé chez La moitié des individus de notre population

d’étude.
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POW (en fl)

Figure 24: Boite a moustache représentant la répartition du PDW chez la population d’étude.

La valeur minimale du PDW chez la population d’étude est de 4 fl, et la valeur maximale

est de17,7 fl. 25% des cas ont un PDW en dessous de 11 fl.
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d. Distribution du P-LCR :

P-LCR(V=12FL)

PLor{W=12F1) (classe)

Figure 25 : Histogramme représentant la répartition du P-LCR chez la population d’étude

Chez 50% des individus de notre population d’étude, le P-LCR vari entre 25% et 45.

PLCR(V>12FL) en %

P-Ler{V=12F1)

»
-
|
:
.
.
L]
SR, S

Figure 26: Boite a moustache représentant la répartition du P-LCR chez la population d’étude.
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Le taux minimal du P-LCR chez la population d’étude est de 15%, et le taux maximal est

de 60%. 25% des cas ont un P-LCR en dessous de 35%.

Moyenne et ecart type

P-Lcr(V>12FI) moy. 0,36
PDW maoy. 12.15
Pte moy. 0,07
VPM maoy. 10 89

Ecart-type de P-Lcr(V>12FI) 0,11

Id
on
2=}

Ecart-type de PDW

Ecart-type de Pte 0,05

Ecart-type de VPM 1,58

Figure 27 : Valeurs moyennes et écart type des indices plaquettaires
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2. Frottis sanguin :

Le frottis sanguin réalisé systématiquement chez I'ensemble des patients a permis de

confirmer la thrombopénie et 'absence d’agrégats chez 100% des patients.

Présence de blastes chez 32% des patients ; Anisocytose chez 8% ; Lymphocytose

cellulaire chez 2% ; Et la présence de Macroplaquettes chez 2%.

Présence de macroplequette
Présence d'une anlsscytoss 2%
8%

Lymphocytose cellulaire
2%

Blaste positif
I2%

Absence de blaste
5%

Figure 29 : Répartition des résultats du frottis sanguin

34



Apport des parameétres plaquettaires dans le diagnostic des pathologies plaquettaires
|

3. Myélogramme :

Le myélogramme, réalisé pour I'ensemble de nos patients, a permis de distinguer

I'origine centrale ou périphérique de la thrombopénie.

La moelle osseuse était pauvre chez 2 patients, de richesse normale chez 31 patients et

hyperplasique chez 20 patients, soit respectivement 3,78%, 58,49% et 37,73%.

37.74%
Moelle hyperplastique

58,49%
Richesse normale dela moelle

Pauvre

Figure 30 : Répartition selon la richesse de la moelle osseuse a I’examen macroscopique

La Moelle était pauvre en mégacaryocytes chez 19 patients, de richesse normale chez 20

patients et riche chez 13 patients, soit respectivement 35,85%,37,73% et 24,52% des cas.
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Tresricha
24 53%

Moelle pauvre
35.85%

Bichessenaormals
37.74%

Figure 31 : Répartition selon les données de I’examen microscopique de la lignée

mégacaryocytaire

L’envahissement médullaire par des blastes ou cellule anormale est noté chez 18 patients

soit 33,96%.

Envahissement meadullaire

o7

[=]

- 33.96%

Figure 32 : Répartition selon la présence d’envahissement
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IV. Résultats étiologique :

Parmi les 53 patients inclus dans I'étude, 58,47% d'entre eux présentaient une

thrombopénie périphérique, se répartissant comme suit :
e  45,28% des patients étaient atteints de purpura thrombopénique idiopathique (PTI).

e 1,89% des patients présentaient une thrombopénie de consommation en cas de

microangiopathie thrombotique (MAT).
e 5,65% des cas étaient associés a une infection virale.

e 5,65% des patients développaient une thrombopénie d'origine immuno-allergique

médicamenteuse.

Tl'l. NnGpenie peripnerique
4353,28%
Mombre de cas ; 24

5, 6600 5.66%
Nombre decas : 2 Mombre decas : 3
i 1.89%

Nombre decas: 1

Infections virales MAT Medicament

Figure 33 : Répartition des étiologies de la thrombopénie périphérique
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D'autre part, 41,53% des patients présentaient une thrombopénie centrale, répartie

comme suit :
e 32,08% des patients étaient diagnostiqués avec une leucémie aigué.
e 5,66% des patients étaient atteints de syndrome myélodysplasique (SMD).
e 1,89% des cas étaient associés a un syndrome lymphoprolifératif.

e 1,89% des cas étaient associés a une aplasie médullaire.

Thrambopenie centrale

32.08%
Mombre decas : 17

5 66
Mombre decas: 2

1.859% 1,89%
Mombredecas:- 1 Mombredecas: 1
Lplasie Dysmyelopoiese

Figure 33 : Répartition des étiologies de la thrombopénie centrale
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l. Rappels :

1. Mégacaryopoiese [5,6] :

La mégacaryopoiése ou la plaquettogenése est le processus physiologique qui aboutit a

la production des plaquettes. C'est un phénomeéne continu, régulé et adapté selon le besoin.

Elle survient dans la moelle osseuse et dure 7-10 j. Elle est sous la régulation du

microenvironnement médullaire et de nombreux facteurs de croissance (Fig. 34).

Ces mécanismes régulateurs permettent une adaptabilité de la synthése plaquettaire en

cas de thrombopénie en augmentant plus de dix fois la masse totale des mégacaryocytes MK.

- Foimalicn o
e = Endomitiss < Mawan | [ ool

BFU-MK GFL-uE Promégacanyobiasin Megacaryoblasin Megacancyin
—
> PF4, WiF, ﬂF‘I‘hrﬁPIEI
D34
>
—— e com |

Figure 34 : Déroulement de la thrombopoiése (Vainchencker et coll.)
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1.1. Compartiments :

e Compartiment des cellules souches et des progéniteurs [5,7,8,9]

Les cellules souches hématopoiétiques sont des cellules a longue durée de vie,
pluripotentes et de ce fait sont capables de régénérer tous les types de tissus hématopoiétiques

par leur capacité d’auto-renouvellement.

Quand elles s'engagent dans la différenciation mégacaryocytaire, elles perdent en méme
temps leur capacité d'auto-renouvellement et leur propriété multipotente. Les cellules souches

engagées sont alors appelées progéniteurs hématopoiétiques.

La CSH donne naissance a un progéniteur pluripotent le CFU-GEMM, qui se différencie en
un progéniteur mégacaryocytaire sous l'influence de la thrombopoiétine (TPO) et Stem cell factor
(SCF), qui donne naissance ensuite a des progéniteurs mégacaryocytaires tardifs CFU-MK. Ces

étapes correspondent a la phase proliférative, débute ensuite la phase endomitotique .

Les progéniteurs se caractérisent par des marqueurs de surface d’immaturité comme CD
34, HLA-DR et présentent déja des marqueurs spécifiques de la lignée plaquettaire ; CD41 et
CD61. L’acquisition des autres glycoprotéines de surface (GPIX, GPV, GPIV...) a lieu

progressivement au cours de la maturation mégacaryocytaire.
e Compartiment des précurseurs [10,11,12,13,14,15]

Aprés I'arrét de la prolifération, le promégacaryoblaste est généré a partir du CFU-MK

avec diminution d’auto-renouvellement.

Un phénomene d’endomitose particulier est observé qui correspond a une réplication de
I’ADN sans division cytoplasmique avec une succession de phase G1/S/G2/M mais I'’endomitose
se termine a l'anaphase et il n'y a pas de télophase, conduisant chez I'homme a des

mégacaryocytes polyploides jusqu’a 64N (16N en moyenne) (Fig. 35).
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e Promégacaryoblastes : Le premier précurseur mégacaryocytaire a une faible ploidie (2N

a 4N) ; c’est a ce stade que les endomitoses débutent.

e Mégacaryoblastes : MK stade |, la ploidie augmente (4-8 N) et se poursuit, avec début de
maturation cytoplasmique. A ce stade débute I'expression de diverses protéines
membranaires et cytoplasmiques (GPllb/Illa (CD41/61) et GPIb (CD42b), pour la plupart
spécifiques de cette lignée: les GPllla, GPIb, le facteur Willebrand, le PF4. C'est a ce

stade que débutent aussi la biogenése des granules alpha et les processus d’endomitose.

e Mégacaryocyte basophile : MK stade Il ou promégacaryocyte, la ploidie atteint son apogée

et la synthése d’ADN cesse (la majorité des MK a une ploidie = 16N).

e Mégacaryocytes granuleux : MK stade lll, les granulations plaquettaires sont nombreuses
et le systeme de membranes de démarcation délimitant des territoires plaquettaires

commence a s’organiser.

e Mégacaryocytes matures : MK stade IV, plaquettogénes ou thrombocytogénes, les
granulations se regroupent en petits paquets dans le cytoplasme, ébauches des futures

plaguettes.

Le systeme de membrane de démarcation est tres développé et joue un role essentiel,
puisqu’il participe directement a la production de plaquettes, en formant de longs bras de

proplaquettes qui donneront des plaquettes (environ 2000 a 8000 par cellule).
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Meégacarvoblaste

Cellule rare ( 10 % du total des MK)
Taille : 20-40 pm
Rapport nucléeccytoplasmique € leve
Le novau est unique ou double avec une
chromatine fine et rarement un nucléole
present.
Le cytoplasme est basophile sans granulations

MK basophile

10 a 20 % des MK
Taiille : jusqu’a 80 pm
Le novau préesente un contour aregulier et une
chromatine encore fine.
Le cytoplasme est basophile sans granulations.

MK granuleux

50 % des MK
Taille - jusqu’a 120 pm
La morphologie nucléaire est trés variable d 'un
MK granuleux a 'autre. Le contour nucléaire
est tres imégulier.
Le cvtoplasme est granuleux, peu basophile et
présente parfois des vacuoles.

MK plaquettogéne

20 a 30 % des MK
Tarlle - 60=120 pm
La cellule a un aspect vanable.
Le eyvtoplasme est proche de 'aspect des
plagquettes. Son contour est mal dé limite.

Figure 35 : Aspects cytologiques des différents stades de maturation des mégacaryocytes [13]
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e Compartiment des cellules matures [14,15,16,17,18] :

Au terme de huit jours de maturation, la libération de 2000 a 8000 plaquettes par MK a
lieu au stade de MK plaquettogénes ou MK de stade IV (aprés la succession de quatre stades de

maturation).

Les proplaquettes sont générées d’une maniere spectaculaire par extension
cytoloplasmique en prenant I'aspect d’une pieuvre aux multiples tentacules a partir du

mégacaryocyte plaguettogéne.

La formation de ces élongations débute par une formation microtubulaire au niveau du
corps cellulaire. Ces microtubules, en se glissant les uns le long des autres, permettent

I’élongation des bras de cytoplasme et la formation des futures plaquettes .

1.2. Réqulation de la megacaryopoiese

Le développement des mégacaryocytes et la formation des plaquettes sont sous la
dépendance de nombreuses cytokines (régulation humorale) ; dont la principale est la

thrombopoiétine (TPO) [19].

2. Régulation positive :

e  Thrombopoiétine [19,20,21,22] :

La TPO est synthétisée majoritairement par les cellules hépatiques et dans une moindre
mesure par le rein et les cellules stromales médullaires. Cette cytokine intervient a différents
niveaux de mégacaryopoiese. Elle joue un role dans la prolifération des progéniteurs immatures,

dans la maturation cytoplasmique et I’expression des protéines plaquettaires.

Elle n’est pas nécessaire a I’étape finale de formation de proplaquettes et a de trop fortes
concentrations elle pourrait inhiber leur formation [20, 21]. Le taux de TPO circulante est
essentiellement régulé en feedback par le taux de plaquettes circulantes, en exprimant a leur
surface le récepteur de la TPO « Mpl-R » dont on compte environ 30 a 200 récepteurs par

plaquette.
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e  Autres facteurs de régulation :

L’interleukine IL-11 joue également un rble important en parallele de la thrombopoiétine
a différents niveaux de la production. Au niveau des progéniteurs mégacaryocytaires précoces,
I’interleukine IL-3, le GM-CSF et le G-CSF, le SCF et le LIF agissent positivement. L'interleukine

IL-6 agit essentiellement sur les précurseurs mégacaryocytaires, elle augmente les taux de TPO.

On peut également noter I'implication de I’Erythropoiétine EPO dans la thrombopoiése
(Fig. 36). L’EPO joue un rdle dans I'orientation des progéniteurs vers la mégacaryopoiése et agit
sur la maturation des précurseurs mégacaryocytaires. L’oestradiol synthétisé par les

mégacaryocytes exerce également une régulation autocrine [8].

3. Réqulation négative :

La régulation négative est en partie effectuée par des produits libérés par les plaquettes
elles-mémes : PDGF, TGF B, B-TG (la thromboglobuline), PF4, CTAP Ill. Ces différentes molécules
inhibent la prolifération et la maturation des progéniteurs, ainsi que la maturation des
précurseurs. Le TGF B libéré par les mégacaryocytes matures et les plaquettes inhibe a la fois la
croissance des progéniteurs mégacaryocytaires (CFU-MK) ainsi que la polyploidisation et la

maturation cytoplasmique des précurseurs mégacaryocytaires [8].
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Figure 36 : Schéma récapitulatif de la régulation humorale de la mégacaryopoiése [23]
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Figure 37 : Schéma récapitulatif de la régulation moléculaire de la mégacaryopoiese [23].
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Le facteur runt-related transcription factor (RUNX 1) ou acute myeloid Leukemial(AML1),
les cofacteurs globin transcription factor (GATA-1) et Friend of GATA-1 (FOG-1) sont impliqués

dans I’engagement mégacaryocytaire [24].

Le facteur friend leukemia integration (FLI-1), autre membre de la famille ETS, intervient
dans la maturation cytoplasmique et I'expression des génes codant pour les GP (GP IX, GP VI, GP

IIb) (Fig. 37) [25].

4, Plaguette :

Les plaquettes sont des éléments cellulaires anucléés discoides provenant de la
fragmentation du cytoplasme de mégacaryocyte (Fig. 38). Elles sont distribuées principalement
dans le compartiment sanguin : la numération plaquettaire normale est de 150-400 G/L,
constante tout au long de la vie. Par ailleurs environ 30% de la masse plaquettaire de I’organisme

est séquestrée de maniére réversible dans la rate [26].

Leur durée de vie est de 7 a 12 jours et a I’état normal les plaquettes vieillies sont
éliminées par les macrophages du systeme réticulohistiocytaire de la moelle osseuse (également

de la rate et du foie). Leur fonction majeure est d’assurer ’lhémostase [26].

La libération des plaquettes est due a la fragmentation des proplaquettes (Fig. 39), suite
a un détachement de leurs extrémités distales. Les organelles se meuvent et font des va-et-vient
le long du manche de la proplaquette en glissant le long des microtubules, jusqu’a ce qu’elles

soient emprisonnées a I’extrémité distale, d’ou elles ne reviennent plus [27].
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Figure 39 : Formation des proplaquettes et des plaguettes [28].
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4.1. Morphologie :

La structure observée sur frottis coloré en microscopie optique est caractérisée par une
zone périphérique agranulaire, I’hyalomere, une zone centrale azurophile, le granulomére

rassemblant I’essentiel des organelles.

En microscopie électronique, les plaquettes apparaissent discoides de 2-3 um de
diametre avec un enroulement de microtubules (8 a 12 spires) qui forme un anneau a sa
périphérie, appelé « bande marginale », lui conférant ainsi une forme discoide en exercant une

force de tension sous la membrane plasmique [22] (Fig. 40).
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| Hveopme
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En haut (1) : Anisocytose plaguattairs sur un frottis sansnin colors au MGG,
En haut {2} : Ultrastructurs plaguettairs en microscope slactronique (4 aprés
Trzaciak et coll. Phvsiologia et exploration da I"hémostass et da la thrombose, 1997 ).

Enbas (1) : Aspact discoide das plaguattas au rapos {microscope élactroniqua) (1.

Enbas (2} : Plaguette activee {microscope électroniqua).

Figure 40 : Morphologie des plaquettes [29].
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La membrane plasmique se présente sous forme d’une bicouche phospholipidique avec
deux feuillets lipidiques externe et interne maintenant une couche riche en glycoprotéines (Fig.
41) [30]. Plus de 40 molécules protéiques ont été identifiées a la surface plaquettaire dont les

complexes Ib-IX-V et lIb-llla sont les représentants majeurs [31].
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Figure 41 : Structure et organisation membranaire des complexes GPIb-IX-V et GPlib-Illa [30].

L’entrecroisement des filaments d’actine permet le changement conformationnel de la
plaquette activée. Le cytosquelette intervient également dans I'activité contractile nécessaire a la

sécrétion des granules.

Un systeme canaliculaire connecté a la surface (systéme canaliculaire ouvert) forme des
invaginations profondes qui constitue une surface membranaire importante en contact avec

I’extérieur et qui facilite I’étalement des plaquettes ou I’émission de filopodes.

Un systeme de membranes non connecté a la surface, le systeme tubulaire dense,
correspond a du réticulum endoplasmique lisse résiduel du mégacaryocyte. Il contient les
enzymes du métabolisme lipidique, des ions calciques et les enzymes régulant le transport

cellulaire [32].
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Le cytoplasme contient les granules suivants :

Granules « : Elles constituent les organites de stockage majoritaires, prédominants par
leur nombre (8 a 10 par plaquette) et leur taille (0,3 a 0,5 pm) [13]. Elles contiennent un grand
nombre de protéines spécifiques des plaquettes synthétisées au niveau du MK
(Bthromboglobuline, PF4 et vWF) ou d’origine plasmatique (fibrinogene, TSP, IgG) et des facteurs
de croissance (PDGF et TGF-B). La membrane des granules o contient diverses molécules parmi

lesquelles le complexe GPllb-llla et la P-sélectine (CD 62P) [13].

Granules denses : La plaquette contient 4 a 5 granules denses de 0,2 a 0,3 pym de

diametre. Elles sont le lieu de stockage de la sérotonine, du calcium, d’ATP et d’ADP [13].

Lysosomes : Ces organites intracellulaires ubiquitaires de 0,2 pm contiennent des
hydrolases acides comme la phosphatase-acide et la B-glucuronidase ainsi que la collagénase et

la proélastase [13].

Microperoxysomes : Ce sont des micros granules contenant de la catalase ; leur fonction
précise est inconnue [33].
4.2. Fonction :
a. Hémostase :

a.l. Adhésion, activation et agrégation plaquettaire :

Les plaquettes jouent un role essentiel dans I’hémostase primaire en permettant I'arrét
du saignement au niveau d’un site de lésion vasculaire (Fig. 42). Cette fonction est due a leur
capacité d’adhérer rapidement aux protéines de la matrice extra-cellulaire et ensuite de
s’agréger entre elles conduisant a la formation d’un thrombus. Le complexe glycoprotéique (GP)
Ib-V-IX joue un réle essentiel dans I’adhésion en interagissant avec le facteur Willebrand. Ansi,
le complexe glycoprotéique (GP)lIb-Illa détient un role capital durant la phase d’agrégation

plaquettaire en interagissant avec le fibrinogéne [34, 35].
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L’adhésion est tout d’abord réversible, permettant de ralentir temporairement les
plaquettes au site de la Iésion [36, 37]. Elle s’associe a une activation progressive des plaquettes

par transduction de signaux qui permet I'adhésion stable et I’étalement [38, 39].

La phase d’activation plaquettaire consécutive a leur adhésion nécessite de I’énergie sous
forme d’ATP. Les plaquettes deviennent sphériques, émettent des pseudopodes. Ce changement
de forme est assuré par le cytosquelette (systéme contractile actine-myosine) lié aux récepteurs

membranaires via la protéine ABP (actin-binding protein) [40].

La polymérisation des filaments d’actine qui nécessite des ions calciques présents dans le
cytoplasme permet un plus grand contact intercellulaire et une rétraction du caillot. Cette
modification conformationnelle s’accompagne d’un relarguage du contenu des granules par

fusion de leur membrane avec le systéme canaliculaire ouvert (Fig. 43) [40].

Différents médiateurs solubles se fixent a leur récepteur spécifique et amplifient les
phases d’adhésion et d’activation plaquettaire initiales en recrutant des plaquettes

supplémentaires [40].

Lésion Adhesion et Agregation Arrét du
vasculaire activation saignement

Figure 42 : Etapes successives de I’hémostase primaire (Boneu, Cazenave)
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Figure 43 : Participation plaguettaire a I’hémostase primaire (Cazenave, EFS Alsace, InsermU

311).

a.2. Activité procoaqulante et microparticules plaguettaires :

Au cours de l'activation plaquettaire par un mécanisme de « flip-flop » (Fig. 44), la
surface des plaquettes expose des phospholipides anioniques. L’activité procoagulante des
plaquettes permet I'assemblage des complexes tenase et prothrombinase a la surface des
phospholipides, ce qui accélére la formation de thrombine (protéine cruciale de la coagulation) a

partir de la prothrombine [41, 42].

Les microparticules circulantes issues des plaquettes contiennent les protéines
membranaires plaquettaires et présentent une activité procoagulante 50 a 100 fois supérieure a

celle des plaquettes activées [43, 44].
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Figure 44 : Activité procoagulante plaquettaire - phénomeéne de flip—flop et génération de

microparticules [45]

b. Inflammation :

Des médiateurs inflammatoires sont stockés dans les granules et sont libérés aprés
stimulation des plaquettes. La plupart de ces molécules jouent des rdles majeurs dans
I'inflammation vasculaire [46]. Le TNF alpha est la premiéere cytokine proinflammatoire libérée au
site de I'infection. Elle permet d’induire un mécanisme de défense immunitaire et le recrutement

des leucocytes [47].

L’inflammation se caractérise aussi par une interaction entre les cellules endothéliales, les
leucocytes et les plaquettes. L’activation des plaquettes facilite 'adhésion des leucocytes sur

I’endothélium et I'activation des leucocytes par sécrétion de chimiokines sur I’endothélium [48].

c. Angiogenése et cancer :

Les plaquettes contiennent de nombreuses protéines régulant I'angiogenése qui sont
stockées dans les granules alpha [49]. La sécrétion de ces facteurs peut se faire au niveau de la

lésion tumorale apreés activation des plaquettes [50].
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Il s’agit de facteurs antiangiogenes (TGFbéta, endostatine) et proangiogenes (VEGF, PDGF,
EGF) qui stimulent 'angiogenese tumorale [51]. Les cellules tumorales comportent différents

récepteurs membranaires pouvant fixer directement les plaquettes et les activer.

La Psélectine est une protéine endothéliale et plaquettaire [52].Apres I’activation, la
Psélectine contenue dans les granules alpha migre vers la membrane plasmique afin de favoriser

le recrutement d’autres plaquettes et de leucocytes [52].

Dans des modeles in vivo de cancer métastatique induit ou spontané, I'inhibition ou la
délétion de la P-sélectine permet de réduire le nombre de métastases [52]. Les plaquettes
forment des complexes avec les cellules tumorales et les leucocytes via ces sélectines
membranaires (P- et Lsélectines) et les intégrines (xllbB3) qui leur permettent d’échapper au
systeme immunitaire. Ces complexes favorisent également leur immobilisation sur I’endothélium

et la pénétration des cellules tumorales dans les tissus [53].

5. Mécanismes physiopathologiques [54,55]:

Classiquement on distingue des thrombopénies d’origine centrale ou périphériques :

5.1. Les thrombopénies périphériques :

Elles résultent de la destruction ou de la consommation des plaquettes d’origine
immunologique ou non immunologique. On peut en rapprocher des phénomeénes de dilution ou

de séquestration plaquettaires.

L’hyperdestruction est le plus souvent immunologique due a la fixation
d’immunoglobuline sur les plaquettes du malade. Il peut s’agir d’auto-anticorps se fixant par le
fragment Fab de I'immunoglobuline et dirigé vers un antigéne spécifique de la membrane
plaquettaire particulierement la GR llb llla ; ou de complexes immuns se fixant sur les plaquettes
par le fragment Fc de 'immunoglobuline. Les plaquettes recouvertes par les immunoglobulines
sont phagocytés par les macrophages qui interagissent par le récepteur pour le fragment Fc de

I'immunoglobuline.
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L’hyperconsommation est due a une activation plaquettaire ou a un déclenchement
anormal de la coagulation, la thrombopénie y est souvent associée a des anomalies de la

coagulation.

Ces thrombopénies périphériques sont de loin les plus fréquentes, caractérisées par un
raccourcissement de la durée de vie des plaquettes, une stimulation parallele de la
mégacaryopoiése avec augmentation du nombre, de la taille et de la rapidité de maturation des

mégacaryocytes, cependant insuffisante pour compenser les pertes plaquettaires.

5.2. Les thrombopénies centrales :

Elles correspondent a une diminution de la production plaquettaire par réduction du pool

des mégacaryocytes, d’origine toxique ou non, et/ou par mégacarypoiese inefficace.

6. Classification physiopathologique des thrombopénies [55] :

Une classification fondée sur des criteres physiopathologique est représentée dans le
tableau XV. Cette classification doit étre considérée comme préliminaire, car dans un contexte

donné, le déterminisme de la thrombopénie est vraisemblablement plurifactoriel.

De ce sens de nombreux facteurs pathogéne étaient susceptible de jouer simultanément,
ou les un aprés les autres, un rble dans la genése de la thrombopénie. Ainsi les critéres
nosologiques les plus adaptés seront utilisés dans cette classification, aucune n’étant tout a fait

satisfaisant prise isolément.
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Tableau II: Classification physiopathologique des thrombopénies [55]

Classe physiopathologique Etiologies

Radiations ionisantes, agents cytotoxiques.

Aplasie médullaire, maladie de Fanconi.

o Hémoglobinurie paroxystique nocturne.
Thrombopénies centrales

(réduction du pool des précurseurs Amégacaryocytose congenitale,

megacaryocytaires ou Thrombopénie familiale.

thrombopoiése inefficace)
Carence en folate et en vitamine B12.

Alcool, thiazidique, NO.

Infection virale (CMV, rougeole rubéole),

Purpura thrombopénique auto-immune (PTAI) idiopathique.

Thrombopénie
PTAI associé a maladie de systeme, syndrome
périphériques
lymphoprolifératif, infection virale (PTAI aigu de I’enfant),
(consommation et| Immunologique
infection VIH, anémie hémolytique auto-immune (syndrome
destruction
d’Evans)
plaquettaire)

Syndrome des antiphospholipides.

Purpura thrombopénique auto-immune (PTAI) idiopathique.

Thrombopénie
PTAI associé a maladie de systeme, syndrome
périphériques
lymphoprolifératif, infection virale (PTAI aigu de I’enfant),
(consommation et| Immunologique
infection VIH, anémie hémolytique auto-immune (syndrome
destruction
d’Evans)
plaquettaire)

Syndrome des antiphospholipides.
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Thrombopénies allo-immunes : thrombopénie néonatale par
incompatibilité foeto-maternelle, thrombopénie post-

transfusionnelle.

Médicaments : quinine et quinidine, héparine, sels d’or,

pénicillines.

Infections bactériennes, virales et parasitaires.

Autres : allergie, réaction anaphylactique.

CIVD : infection, complication obstétricales, tumeur,
leucémie, angiome, syndrome de

Moskovitch (PTT), SHU, prothese valvulaire.

Pré-éclampsie, HELP-syndrome.

Non . . .
Infection bactérienne, virale.

immunologique
Syndrome d’activation macrophagique (hystiocytose

hémophagocytaire)

Circuits extracorporelles, sonde de Swan-Ganz

Brulures étendues.

Dilution/séquestration Splénomégalie (congestive, infectieuse, tumorale)

plaquettaire Transfusion massive.
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Il. Discussion des résultats :

1. Données épidémiologiques :

1.1. Incidence :

L’incidence de la thrombopénie varie selon les études, une incidence de 0,9% a été noté
dans un centre médical a Singapour et 1,42% dans une étude réalisée en Algérie. Dans notre
étude I'incidence de la thrombopénie est 3,53% (Tableau lll). Cette différence peut étre due a de
nombreuses contraintes, notamment le lieu et la durée de I’étude et les caractéristiques

démographiques spécifiques de chaque pays.

Tableau Il : Incidence de la thrombopénie
Teo et Kueh Fontaine Youssfi
Notre étude
Singapour[56] Usa[57] Algérie[58]
Incidence (%) 3,53 0,9 6 1,42
12. Age:

L'dge moyen des patients dans notre étude est de 48 ans. Ce résultat est en accord avec

les études menées par Anupa en Inde et Youssfi en Algérie. Cependant, il convient de noter que

I'age ne semble pas étre un facteur de risque significatif pour le développement d'une

thrombopénie (Tableau IV).

Tableau IV : Répartition selon I’age

Notre Anupa Tontanai Youssfi
étude Inde[56] Thailand[59] Algérie[58]
Age moyen (année) 47,79 50 59 51,04
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1.3. Sexe:

Dans notre étude, une légére prédominance féminine est observée, représentant 51% de
la population étudiée, avec un sex ratio de 1. Ce constat rejoint les résultats de I'étude menée

par MOKAOUIM au Maroc.

Cependant, il est important de noter que les études d'Anupa en Inde et de Youssfi en

Algérie ne sont pas en accord avec cette tendance.

Tableau V : Répartition selon le sexe

Notre Anupa Youssfi Tontanai Moukaouim
étude Inde[56] Algérie[58] Thailand[59] Maroc[60]
Sexe masculin(%) 49,06 68 60 65,5 48
2. Diagnostic clinigue :

2.1. Circonstance de découverte :

La thrombopénie est fréquemment détectée de maniere fortuite lors d'examens de santé
de routine ou dans le cadre de bilans préopératoires. Cependant, elle peut également se
manifester par des symptomes hémorragiques tels que des pétéchies, des ecchymoses, des
épistaxis ou méme des saighements gastro-intestinaux, ainsi que d'autres manifestations
cliniques telles qu'un syndrome anémique, infectieux, SPM, HPM, ou des adénopathies. Ces

constatations rejoignent les résultats de I'étude menée par Snnoussi en Tunisie.

Tableau VI : Circonstance de découverte de la thrombopénie

Sd hémorragique(%) Découverte fortuite (%) | Autre manifestations (%)
Notre etude 35,84 28,3 35,86
Shoussi
18,3 30,7
Tunisie [61]
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2.2. Symptdmes clinigues :

Dans I’examen clinique, on a objectivé un syndrome hémorragique chez 54,71% des
patients, fait d’hémorragie cutanéomuqueuse : purpura (24,53%), pétéchie (26,42%), ecchymoses

(24,53%), épistaxis(22,64%), et d’hémorragie profonde (16,98%) ;
Isolée ou associés a d’autre symptomes cliniques non spécifiques (73,58%) :

e sd anémique(52,83%), SPM(18,87%), HPM(9,43%), adénopathies(13,21%), fievre(13,21%),
douleur osseuse(3,77%), AEG(37,74%).Concordant en majeur patie avec les études

proposées (tableau VII).

Tableau VII : Manifestations cliniques lors de la thrombopénie

Manifestation cutaneo- | Hemorragie profonde Autre manifestation
muqueuse (%) (%) clinique(%)
Notre etude 47,16 16,98 73,58
Youssfi(Alger) [58] 35,84 13,2 88,67
Snoussi(Tunisie) [61] 36 12 52
Fontaine(Usa) [57] 35 9,7 55,3
3. Diagnostic biologique :

3.1. Numération de la formule sanguine :

L'hémogramme est effectué a partir d'un échantillon de sang veineux prélevé dans un
tube contenant de I'EDTA (acide éthyléne diamine tétra acétique). Il permet I'analyse quantitative

des éléments cellulaires présents dans le sang.

Cette analyse permet de confirmer la présence d'une thrombopénie (lorsque le nombre de

plaquettes est inférieur a 150 G/L) et d'évaluer sa profondeur.
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De plus, elle permet de détecter d'autres anomalies, telles qu'une anémie ou des
modifications quantitatives et/ou qualitatives des leucocytes, qui peuvent orienter vers une

affection hématologique ou générale.

Il est donc important de mettre en avant l'intérét et l'utilité des indices plaquettaires qui

sont automatiquement calculés par les analyseurs sanguins.
Dans notre étude on note un taux de plaquette entre 150.000 et 100.000 chez

13,21% , entre 50.000 et 100.000 chez 33,96%, et inferieur a 50.000 chez 53,83%, 5,66%
présente un risque hémorragique élevé avec un taux de plaquette inférieur a 10.000 ;

Concordant avec I’étude de Youssfi en Algérie et Snoussi en Tunisie.

Tableau VIII : Taux des plaquettes selon la Nfs

Youssfi Snoussi
Note étude
Algérie [58] Tunisie [61]
100<plaquettes<150
13,21 20,8 35
Thrombopénie légére%
50<plaquettes<100
33,96 50,9 41
Thrombopénie modérée%
Plaquettes<50
53,83 28,3 23,4
Thrombopénie sévére%
Plaquettes<10
Thrombopénie trés 5,66 7,5 /
PROFONDEY%
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La thrombopénie était associée dans 67,98% a d’autres anomalies I’hémogramme,
notamment [|'anémie dans 42% des cas, pancytopénie dans 20% des cas, ou une

hyperleucocytose dans 3,77% des cas.

3.2. Les paramétres plaguettaires :

Avec la disponibilité d'auto-analyseurs sanguins, de nouveaux indices plaquettaires liés
au nombre de plaquettes sont rapportés. Les plus importants d'entre eux sont le volume
plaquettaire moyen (VPM), la largeur de distribution des plaquettes (PDW), le plaquettocrite

(PCT), et le ratio des grandes plaquettes (P-LCR) (Wiwanitkit, 2004, Boos, 2007).

Le VPM est une valeur calculée automatiquement qui indique la taille moyenne des
plaquettes dans le sang, c'est un indicateur de la fonction de la moelle osseuse, si elle produit
normalement des plaquettes. Un VPM élevé signifie une surproduction de plaquettes et un VPM

faible signifie une production réduite (Siamak et al., 2013 ; Martin et al., 2013).

Les valeurs normales du VPM se situent dans une plage de 6,5 a 12,0 fL. Le MPV est
mesuré en divisant le plaquettocrite par le nombre de plaquettes multiplié par 10 (MPV :

plaquettocrite / nombre de plaquettes x 10) (Atlas d'hématologie de laboratoire).

Le PDW mesure le degré d'anisocytose des plaquettes (Briggs et al.,, 2011) et peut
montrer si les plaquettes sont normalement réparties ou s'il y a une erreur technique. La plage

standard du PDW va de 9 a 17 fL (Courbes de distribution des plaquettes, 2011).

Le PCT est le résultat du MPV et du nombre de plaquettes et est similaire a I'hématocrite
sanguin, il peut signifier le volume de plaquettes dans la circulation présent dans un volume
unitaire de sang (Briggs et al., 2011). La plage normale du PCT est de 0,108 a 0,282% et peut
étre mesurée en multipliant le PDW par le nombre de plaquettes (Plaquettocrite (PCT) = PDW x

nombre de plaquettes).
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Le P-LCR, qui représente le rapport entre le nombre total de thrombocytes (Tc) et le
nombre de Tc ayant un volume supérieur a 12 fl, est un parametre important en hématologie.
Normalement, la valeur du P-LCR se situe dans la plage de 15 a 35%. Une valeur augmentée du
P-LCR indique une élévation du nombre de macro-thrombocytes et de plaquettes géantes, ainsi
que la présence de thrombocytes réticulaires immatures (Anette Steiger, Perspective en

Hématologie) [68].

Indices plaquettaires

Paramétres Description Unité / Interprétation des taux anormawx
intervalle de
réeference
MPY mean plate- | Volume plaguettaire moyen | 8-12 fl Augmenté: nombre élevé de ma-
let Volume cro-thrombocytes et de plaquettes

géantes respectivement de throm-
bocytes réticulaires immatures

P-LCR Platelet Rapport entre nombre total | 15-35 % Augmenté: nombre élevé de ma-
large cell ratio de Tc et Tc d'un volume cro-thrombocytes et de plaguettes
=12 fl géantes respectivement de throm-
bocytes réticulaires immatures
PCT plateletcrit | Volume plaquettaire par 0.12-0.48% Réduit: diminution de la masse
rapport au volume sanguin plaguettaire
total
PDW-5D Plage de distribution, 9-14 fl Elevé: anisocytose thrombocytaire
platelet distribu- variabilité de la taille des
tion width thrombocytes

Figure 45 : Parameétres plaquettaires [68]

Dans le cadre de notre étude, les parameétres plaquettaires varient en fonction du
mécanisme et de I'étiologie de la thrombopénie, ce qui nous permet de distinguer deux groupes
distincts : la thrombopénie par hyperdestruction et la thrombopénie par hypoproduction

médullaire.

Pour les patients présentant une thrombopénie par hyperdestruction, nous avons relevé
une moyenne du taux de plaquettes de 61 860, un VPM de 11,7 fl, un PCT de 0,09%, un PDW de

13,39 fl et un P-LCR de 41%.
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Tableau IX : Valeur moyenne des IP des thrombopénies par hyperdestruction

o Borkataky et Negash et Ligaa Kaito Ntaios
ote
; al. al. Iraq Japon Romanie
étude
Inde[62] ETHIOPIE[63] [64] [65] [66]
PLQ
61,86 41,1+28,1 44.51+33.91 60+40 /
(10°9/L) 72,4+49
VPM (fl) 11,7 10,47+1,31 12,4+3,6 10.397+1.592 | 12,2+0,2 11,38+0,57
PCT (%) 0,09 / / 0.0491+0.042 / /
PDW (fl) 12,39 14,59+4,2 15,5+3,2 16.223+0.863 | 16,8+0,5 17.69+0,25
P-LCR
41 28,84+11,77 36,8+13 / 42,2+1,5 | 36,96+4,45
(6)

En ce qui concerne les patients atteints de thrombopénie par hypoproduction médullaire,

nous avons observé une valeur moyenne du taux de plaquettes de 44 560, un VPM de 9,9 fl, un

PCT de 0,05%, un PDW de 11,88 fl et un P-LCR de 30%

Tableau X : Valeur moyenne des IP des thrombopénies par hypoproduction

Borkataky et

Negash et Ligaa Kaito Ntaios
Note
al. al. Iraq Japon Romanie
étude
INDE[62] ETHIOPIE[63] [64] [65] [66]
PLQ (G/L) 44,56 53,4+30,1 70,4+32 64.98+36.5 59+40 /
VPM (fl) 9,9 11,69+1,84 9,7+0,9 9.358+1.192 10,2+0,2 7,17+0,54
PCT (%) 0,05 0,07+0,04 / 0.0946+0.157 / /
PDW (fl) 11,88 15,61+4,59 13,2+2,3 16.334+0.733 | 11,6+0,3 11,86+0,76
P-LCR (%) 30 33,88+10,52 25+7 / 25,7+1,1 | 27,015+6,68
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Notre étude a révélé une différence significative du MPV entre les patients souffrant de

PTI et le groupe de thrombocytopénie hypoproliférative.

De plus, les patients atteints de PTI ont manifesté des valeurs de VPM significativement
plus élevées que les patients atteints de thrombocytopénie hypoproliférative. Un seuil de VPM
supérieur a 9,4 fl s'est révélé étre un indicateur utile pour distinguer de maniere efficace la PTI

idiopathique des patients atteints de thrombocytopénie hypoproliférative.

De maniere similaire, d'autres études menées par Kaito et al., Ntaios et al., et Ligaa ont
rapporté des niveaux de VPM plus élevés dans la PTI par rapport a la thrombocytopénie
hypoproliférative, suggérant ainsi une augmentation de la synthése plaquettaire. Ces études ont
également suggéré des seuils supérieurs a 9 fl voire plus de 11 fl, avec une sensibilité et une

spécificité de 100%.

En revanche, une étude antérieure menée par Borkataky et al. (2009) n'a pas trouvé de
différence statistiquement significative dans le VPM entre les groupes de thrombopénie
destructrice et le groupe témoin, ni entre les groupes de thrombopénie hypoproliférative et le

groupe témoin.

Concernant le PDW, aucune différence significative n'a été observée entre les deux
groupes de patients dans notre étude. Ainsi, Ligaa a constaté qu'il n'y avait aucune différence
statistiqguement significative entre les groupes de patients hypoprolifératifs et destructeurs. En
revanche, Kaito, Borkataky et al. ont observé un PDW plus élevé chez les patients atteints de PTI
par rapport aux patients atteints de leucémie aigué myéloide et aux patients hypoprolifératifs

non mégaloblastiques, respectivement.

En ce qui concerne le PCT, notre étude a révélé une différence significative entre le
groupe (hypoprolifératif) et le groupe (destruction accrue). Le PCT représente un pourcentage en
volume des thrombocytes et est le résultat du PDW multiplié par le nombre de plaquettes. Par
conséquent, il est fortement influencé par le degré de sévérité de la thrombocytopénie, quelle

que soit sa cause (Martin et al., 2013 ; Ligaa, 2018).
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Dans notre étude, non seulement le MPV et le PCT, mais aussi le P-LCR étaient
significativement plus élevés dans la PTI, ce qui est en accord avec les résultats des études de

Kaito, Ntaios, Negash et al..

Il convient de noter qu'il existait une corrélation négative entre le nombre de plaquettes
et a la fois le MPV et le PCT dans le groupe de thrombocytopénie hyperdestructrice (PTI). Le PDW
présentait également une corrélation négative avec le nombre de plaquettes. De maniere
similaire, I'étude de Ligaa a également révélé une relation inverse entre le MPV et le nombre de
plaquettes chez les patients atteints de PTI, ainsi qu'une relation maintenue entre le MPV et le

nombre de plaquettes chez les patients non atteints de PTI.

3.3. Frottis sanguin

Dans notre étude, l'analyse du frottis sanguin périphérique (FSP) a été systématiquement
réalisée chez I'ensemble des patients, ce qui a permis de confirmer la présence de thrombopénie

tout en excluant la présence d'agrégats plaquettaires.

Il est important de noter qu'une augmentation significative du parametre de l'indice de
distribution plaquettaire (PDW) a été observée dans 80% des cas chez les patients présentant une

anisocytose.
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Figure 46 : Anisocytose sur frottis sanguin humain[69]
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De plus, une élévation notable du pourcentage de plaquettes de grande taille (P-LCR) a
été relevée chez les patients présentant des macroplaquettes et des plaquettes géantes
identifiées sur le frottis sanguin. Ces constatations s'accordent avec les données préalablement

rapportées dans la littérature scientifique [68].

Plaquettes géantes

Figure 47 : Image de FS présentant des grandes plaquettes [70]

3.4. Myélogramme :

Le recours systématique au myélogramme chez I'ensemble de nos patients a joué un role
déterminant dans la distinction entre l'origine centrale et périphérique de la thrombopénie,

contribuant ainsi de maniére significative a I'orientation du diagnostic étiologique.

Cependant il convient de souligner que la maitrise adéquate des parameétres plaquettaires

peut potentiellement éviter la nécessité de recourir a cet examen invasif.

Dans notre étude, il a été constaté que 58,47% des cas de thrombopénie avaient une
origine centrale, tandis que 41,53% étaient d'origine périphérique. Ces résultats sont en accord
avec les observations faites dans d'autres études, notamment celles menées par Mokaouim au

Maroc et Tontanai en Thailande.
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Tableau XI : Résultats des thrombopénies centrales et périphérigues

Notre Neghash et al. Tontanai Snoussi

étude Ethiopie[62] Thailand[59] Tunisie[61]
Thrombopénie

58,47 39,76 60,78 79,7
périphérique (%)
Thrombopénie

41,53 60,24 39,22 20,3

centrale (%)

4, Etiologie :

Dans notre étude, les étiologies de la thrombopénie se répartissent comme suit, avec une
prédominance du purpura thrombopénique idiopathique (PTI) a hauteur de 45,28%, suivi de la
leucémie aigué a 32,08%, du syndrome myélodysplasique (SDM) a 5,66%, d’origines
médicamenteuses a 5,66%, de l'infection virale a 1,89%, des maladies angiothrombotiques (MAT)

a 1,89%, du syndrome lymphoprolifératif a 1,89%, et de l'aplasie a 1,89%.

Ces résultats concordent plus ou moins avec les conclusions des études menées par
snoussi en Tunisie, Bouthaina en Egypte ainsi que par Tontanai en Thailande avec quelques
disconcordances qui peuvent étre en rapport avec des variables externes, notamment la taille de

I’échantillon le lieu de I’étude, I'origine ethnique etc..
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Tableau XII : Etiologie de la thrombopénie selon les études

Tontanai Shoussi Bouthaina
Notre étude
Thailande[59] Tunisie[61] Egypte[67]
Infection virale (%) 1,89 8,82 2,61 /
PTI (%) 45,28 27,45 17 50
MAT (%) 1,89 / / /
Medicament (%) 5,66 / 5,22 /
Leucemie aiguu (%) 32,08 21,57 18,3 21,25
SDM (%) 5,66 3,92 / 3,75
Sd lymphoproliferatif
1,89 0 / /
(%)
Aplasie (%) 1,89 11,76 0,65 12,5

70




Apport des parameétres plaquettaires dans le diagnostic des pathologies plaquettaires

-l -

- ——r——mtEE S ———.

RECOMMANDATIONS

- L N,




Apport des parameétres plaquettaires dans le diagnostic des pathologies plaquettaires

Des tests simples, peu colteux et non invasifs tels que le MPV ont été rapportés pour
identifier les causes de la thrombocytopénie en tant que thrombocytopénie hyperdestructrice ou

hypoproliférative avec une capacité prédictive suffisante, une sensibilité et une spécificité.

Au Maroc, étant donné la rareté d'études dans ce domaine, il est vivement recommandé
de réaliser davantage de recherches visant a établir des valeurs de références national des les

indices plaquettaires.

Il serait également opportun de les intégrer dans le processus de diagnhostic, notamment

dans des situations d'urgence, la surveillance et le suivi des patients.

L'interprétation des parametres plaquettaires doit toujours étre effectuée dans le
contexte clinique global du patient, en prenant en compte les symptomes, I'histoire médicale et
d'autres tests pertinents. Une approche multidisciplinaire impliquant des spécialistes de
différentes disciplines médicales est souvent nécessaire pour parvenir a un diagnostic précis et a

une gestion appropriée des pathologies plaquettaires.
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Les indices plaquettaires se révelent étre une méthode précieuse pour différencier la
thrombocytopénie immune de la thrombocytopénie hypoproliférative, et ils peuvent fournir des

informations significatives concernant les causes sous-jacentes de la thrombocytopénie.

Le volume plaquettaire moyen (MPV) peut étre utilisé comme un outil de distinction entre
la thrombocytopénie immune idiopathique (PTI) et la thrombocytopénie hypoproliférative, en

utilisant un seuil de 9,4 fl.

Cette distinction permettrait d'éviter aux patients atteints de PTI de subir une aspiration
de la moelle osseuse inutile ainsi qu'une transfusion de plaquettes. De plus, il existe une

corrélation négative entre le MPV et le nombre de plaquettes chez les patients atteints de PTI.
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Résumé

La thrombopénie, caractérisée par un taux de plaquettes inférieur a 150 G/L, constitue
une préoccupation majeure de santé a travers diverses pathologies. Des complications
hémorragiques graves se manifestent souvent lorsque le taux de plaquettes chute en dessous du
seuil critique de 20 G/L. Cette étude, menée au service d'hématologie clinique adulte du Centre
Hospitalier Universitaire de Marrakech, explore le potentiel diagnostique des indices
plaquettaires dans les cas de thrombopénie. Une cohorte de 53 cas a été analysée de maniere
approfondie, examinant des indices tels que le volume plaquettaire moyen (VPM), la largeur de
distribution des plaquettes (PDW), le ratio plaquettes—grandes cellules (P-LCR) et le
plaquettocrite (PCT). Les résultats réveélent des corrélations prometteuses entre des indices
plaquettaires spécifiques et le diagnostic étiologique des thrombopénies. Le volume plaquettaire
moyen (MPV) peut étre utilisé comme un outil de distinction entre la thrombocytopénie immune

idiopathique (PTI) et la thrombocytopénie hypoproliférative, en utilisant un seuil de 9,4 fl.
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Abstract

Thrombocytopenia, characterized by a platelet count below 150 G/L, represents a
significant health concern across various pathologies. Severe hemorrhagic complications often
arise when platelet counts drop below the critical threshold of 20 G/L. This study, conducted at
the Adult Clinical Hematology Department of the University Hospital Center in Marrakech,
explores the diagnostic potential of platelet indices in cases of thrombocytopenia. A cohort of 53
cases was thoroughly analyzed, examining indices such as mean platelet volume (MPV), platelet
distribution width (PDW), platelet-large cell ratio (P-LCR), and plateletcrit (PCT). The results
reveal promising correlations between specific platelet indices and the etiological diagnosis of
thrombocytopenias. Mean platelet volume (MPV) can be employed as a distinguishing tool
between idiopathic immune thrombocytopenia (ITP) and hypoproliferative thrombocytopenia,

using a threshold of 9.4 fl.
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Fiche d’exploitation

A- Identité :
- Nom et prénom :
-Sexe:MOFO
- Age :
- Origine :
- Service prescripteur :
- N° de dossier :
- Date d’admission :
B-Clinique :
1- Antécédents :
- Hypertension artérielle : Oui O Non O
- Diabéte : Oui O Non O
- Insuffisance rénale : Oui O Non O
- Médicament :
- Autres :
2- Circonstances de découverte :
« Fortuite : Oui O Non O
- Douleur osseuse : Oui O Non O
- Syndrome anémique : Oui O Non O

- Syndrome hémorragique : Oui O Non O
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- Signes généraux : o Fievre : Oui O Non O o Sueurs nocturnes : Oui O Non O o AEG :
Oui O Non O
- Bilan préopératoire :
3- Renseignements cliniques :

Syndrome hémorragique : —-Pétéchies -Purpura -Ecchymose -Epistaxis

-profonde

Douleur osseuse/Fracture pathologique :

Syndrome anémique :

Insuffisance rénale :

Syndrome tumoral : -SMG  -HPM  -ADP -autres
Syndrome infectieux :

Autres :

C- Données biologiques :

1.3. HEmogramme :

-Hb : -VGM : -TCMH : -CCMH :
-plaquettes : -VPM : -PCT : -PDW : -P-LCR:
-GB: -PNN : -PNO : -

PNB : -Monocytes:  -Lymphocytes :
1.4. Frottis Sanguin :
1.5. Myélogramme : -Immunophénotypage —-caryotype :

1.6. H&émostase : -TP: -TCA : -Fibrinogéne :
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1.7. Biochimie: -Na: -K: -Ph: -Ca: -CRP: -Albumine: -LDH: -BT: -ASAT:-

ALAT: -PAL: -Urée: -Creatinine: -Acide urique:

D- Etiologies :

Médicaments et Thrombopénies :

héparine

Hepato-gastro-enterologie : Cimétidine inhibiteurs de la pompe a proton

Anti cancereux : Mitomicyne gemcitabine cabazitaxel carboplatine
Immunosuppresseur : Imuran sirolimus

Antituberculeux : pyrazinamide

Agents antalgiques et anti-inflammatoires : acétaminopheéne diclofénac
méclofénamate sulfasalazine phénylbutazone sulindac
ibuproféne Aspirine oxymorphone

Agents anti-infectieux :

Quinine,quinidine rifampicine amphotéricine B vancomycine acide
nalidixique novobiocine isoniazide céphalotine

pipéracilline tétracycline  [_] fluconazole ampicilline
fucidine linézolide ] cotrimoxazole éthambutol
pentamidine céphalosporines [__] méthicilline sulfamides
triméthoprime sulfaméthroxazole[_] chloramphenicol

Agents psychotropes et antiépileptiques :

Thiothixéne diazépam halopéridol chlorpromazine
carbamazépine clozapine acide valproique diphénylhydantoine
clonazépam
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Agents a visée cardiovasculaire :

Abciximab

Héparine

hydrochlorothiazide

thiazidiques
Autres :
Méthyldopa
interféron alpha
lithium
diazoxide

bortézomide

aminoglutéthimide

amiodarone
tirofiban
clopidogrel

alprénolol

danazol

acide iopanoique
déféroxamine
sels d’or

colchicine

amrinone

eptifibatide

digoxine

captopril

antagonistes gp llb/llla

lévamisole
amoxiféne
itroglycérine
ranitidine

aminoglutéthimide
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cimétidine
tolbutamine
minoxidil
glibenclamide

acétazolamide

procainamide
ticlopidine

diurétiques
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