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La thrombopénie se définit par une diminution du taux de plaquettes en dessous de 

150G/L, quelque soit l’âge. 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 à 50 G/L, par contre les complications 

hémorragiques les plus graves surviennent lorsque le taux de plaquettes est inférieur à 20 

G/L [2]. 

La thrombopénie peut être 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 grâce 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 à partir des hémogrammes réalisés au niveau du service 

d’hématologie du CHU Marrakech. 

Les indices plaquettaires (PI), sont des paramètres obtenus quotidiennement dans le 

cadre d'un hémogramme automatique. Les PI sont liés à la morphologie des plaquettes et à leur 

cinétique de prolifération. 

Les PI les plus couramment évalués comprennent : 

• Le volume plaquettaire moyen (VPM), 

• La largeur de distribution des plaquettes (PDW), 

• Le ratio plaquettes-grandes cellules (P-LCR) et le plaquettocrite (PCT).     
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Les paramètres plaquettaires basés sur l’analyse du sang, en raison de leur accessibilité 

relativement facile et de leurs méthodes de mesure peu coûteuses, semblent être en hausse en 

tant que nouveaux biomarqueurs potentiels de nombreuses maladies, à la fois aiguës et 

chroniques. 

Cependant, malgré de nombreuses tentatives pour déterminer les corrélations cliniques 

de ces paramètres, leur association directe avec la clinique en termes de diagnostic et de 

pronostic reste à vérifier. 

Au Maroc, très peu de travaux en rapport avec ce thème 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 à partir des hémogrammes réalisés au 

niveau du service d’hématologie du CHU Marrakech. 

 

 

 

 

 

 

 



Apport des paramètres plaquettaires dans le diagnostic des pathologies plaquettaires 

4 

 
 
 

 
 

 
PATIENTS, MATERIELS 

 ET METHODES

 



Apport des paramètres plaquettaires dans le diagnostic des pathologies plaquettaires 

5 

I. Patients : 

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

colligés au service d’hématologie CHU Marrakech. 

1. Critères d’inclusion : 

• Patients hospitalisés adultes, âgés de plus de 18 ans, présentant une thrombopénie. 

• Les deux sexes 

2. Critères d’exclusion : 

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

incomplet, malade perdu de vue). 

Prélèvements provenant des patients vus a titre externe. 

II. Matériels et Méthodes : 

1. Matériels : 

1.1. Dossier : 

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

d’hématologie clinique CHU MARRAKECH. 

1.2. Moyens diagnostiques au laboratoire d’hématologie : 

Les examens de biologie médicale se déroulent en trois phases : 

• La phase pré-analytique, qui comprend le recueil des éléments cliniques pertinents, le 

prélèvement d’un échantillon biologique sur le patient, l’étiquetage, le transport de 

l’échantillon biologique jusqu’à l’endroit où il est analysé, et éventuellement sa 

conservation.  Les erreurs préanalytiques sont à l’origine de 80% des erreurs des résultats 

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

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

• 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 à l’étude qualitative et quantitative du sang. Il comprend, les 

paramètres suivants : 

• La numération formule sanguine ; 

• Le frottis sanguin. 

a.1. Numération formule sanguine : 

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

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

• Pour la lignée érythrocytaire, la NFS a donné les constantes suivantes : l’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. 

• Pour la lignée des Globules blancs, la formule leucocytaire a permis d’évaluer : 

• PNN, Eosinophiles, Basophiles Monocytes, Lymphocytes. 

• 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 façon automatisée par technique 

d’impédancemétrie, qui consiste à mesurer la résistance électrique d'un échantillon de sang 

lorsque les plaquettes passent à travers un canal étroit. 

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

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

échantillons de sang (Figure 1). 

 

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 à jeun, sur un tube EDTA 

(éthylène diamine tétraacétique) qui préserve le volume globulaire et ne modifie donc pas 

l’hématocrite. La conservation se faisait à 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 à 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, Pq, 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 à : 

Placer la lame sur un support horizontal situé au-dessus d’un bac de coloration ; mettre 

le colorant May Grunwald pur de façon à recouvrir complètement le frottis et laisser agir 5 

minutes ; rincer la lame avec de l’eau ; diluer le Giemsa au 1/10ème et laisser agir 10 minutes, 

verser le contenu sur les lames placées sur un support horizontal et laisser agir 25 min puis 

rincer à l'eau neutre ; laisser sécher la lame à l’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 automatique et sang étalé sur la lame coloré au Giemsa. 

Photo prise au laboratoire d’hématologie du CHU MARRAKECH. 
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• La lecture 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 : 

• L’observation des éventuelles anomalies morphologiques des globules rouges : 

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

; 

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

granularité), la présence d’éventuels amas plaquettaires. 

• 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, âge, sexe du patient, nom du médecin prescripteur, renseignements cliniques et 

thérapeutiques, Indication de l'examen de moelle osseuse, les contres indications du 

myélogramme, les examens à faire sur ce prélévement de moelle osseuse (étude du 

myélogramme quantitative et qualitative et éventuellement des études particulières : (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 l’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 à 

l’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. Siège de la ponction : 

Nous avons choisi la réalisation de la ponction au niveau d’un os en activité 

hématopoïétique : 

Chez l’adulte au niveau du sternum en l’absence des contres indication (irradiation 

antérieure, infection cutanée localisée…) ou plus rarement, au niveau de l’épine iliaque 

postérosupérieur (EIPS) ou l’épine iliaque antéro-supérieur (EIAS). 

Chez l’enfant, au niveau de l’épine iliaque antérieure ou postérieure. 

Chez le bébé, nous avons choisi l’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 rôle dans l’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 l’anesthésie locale à la xylocaïne à 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 l’HMA. 

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

et la corticale osseuse. 

Après avoir retiré le mandrin du trocart et adapté une seringue étanche sèche de 20 ml, 

nous avons réalisé une aspiration brève mais énergique. 

L'ensemble trocart-seringue a été retiré dès qu'une goutte de suc médullaire apparaît 

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 prélèverons 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 l’heure qui 

suit le geste. 

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

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

 

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

médecine interne de l’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 première est celle des frottis et la deuxième 

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

cellulaire. 



Apport des paramètres plaquettaires dans le diagnostic des pathologies plaquettaires 

13 

Plusieurs frottis ont été effectués pour un même 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-Grünwald-Giemsa : 

Une fois secs, nous avons procédé à 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 problème 

de coloration, casse de lames, colorations cytochimiques complémentaires ultérieures, 

congélation de lames, etc. 

En règle générale, deux à 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 première lecture, rapide, à un faible grossissement 

(objectif 10), une seconde lecture approfondie à l'immersion (objectif 100) pour établir le 

pourcentage des cellules médullaires et à apprécier la morphologie des cellules (Figure 7). 
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Figure 7 : Microscope optique. 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, même 

si cette appréciation est grossière et imprécise. Elle comporte une cotation en 5 grades (Tableau 

I). 

Tableau I : Différents stades de richesse médullaire. 
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 Choix de l'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 homogène, absence de rayures ou taches de colorant, hématies ni 

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

b.9. Lecture au fort grossissement : 

La lecture au fort grossissement (objectif 100) nous a permis d’abord une analyse 

cytologique, à la recherche d’anomalies morphologiques et ensuite d’établir le pourcentage des 

différents éléments de chaque lignée myéloïde (à l’exception de la lignée mégacaryocytaire) et 

de la lignée lymphoïde et éventuellement déceler un envahissement par des blastes ou d’autre 

cellules extrahématopoïétique. 

Le pourcentage a été établi après décompte de 300 à 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 

quantitatives et qualitatives et proposé des hypothèses diagnostiques. 

2. Méthodes : 

2.1. Cadre d’étude : 

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

patients hospitalisés ayant présenté une thrombopénie détectée dans l’hémogramme. 

• Durée : l’étude a duré 1 ans; du Janvier au Décembre 2022. 

• 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 à partir des registres d’archives des patients 

hospitalisés au sein du service d'hématologie. Toutes les données ont été exploitées grâce à 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 mêmes supports : Microsoft Excel et TABLEAU. 
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RESULTATS 
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I. Profil épidémiologique : 

1. Age : 

L’âge moyen de nos patients était de 47,79 ans avec des extrêmes allant de 18 à 82 ans 

et une médiane de 48 ans . 

 

Figure 8 : Répartition des patients selon les tranches d’âge 
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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. 

 

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 diabète et HTA, 1 patients a 

bénéficié d’une thyroïdectomie, 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 à la présence de symptômes 

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 manière 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 à d'autres présentations, telles que 

l’hépatomégalie, splénomégalie, ou syndrome tumoral. 

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

thrombopénie au sein de notre étude. 

 

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

Figure 12 : Répartition des manifestations cliniques 

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

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

En outre, 73,58% des individus manifestaient d'autres symptômes 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 à 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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Figure 13 : Manifestation cutanéo-muqueuse 

2.2. Autres manifestations : 

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

présentaient d'autres manifestations générales, notamment la pâleur, l'asthénie et la fièvre, 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 l'état général (AEG) était présente chez 37,74% des patients. 
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Figure 14 : Symptômes cliniques associés 

 

  



Apport des paramètres plaquettaires dans le diagnostic des pathologies plaquettaires 

25 

III. Données biologiques : 

1. Résultats des thrombopénies : 

1.1. Gravité clinique lié à la thrombopénie : 

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

71G/L avec des extrêmes allant de 7G/L à 138G/L. 

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

thrombopénie avec un taux de plaquette inferieur à 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 à 

10G/L. 

 

Figure 15 : Répartition de la thrombopénie selon le taux des plaquettes 
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Figure 16 : Histogramme représentant la répartition du taux de plaquette chez la population 

D’étude. 

1.2. Caractère isolé ou associé de la thrombopénie a une autre anomalie de l’hémogramme 

 

Figure 17 : Répartition selon le caractère associé ou isolé à la thrombopénie 
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La thrombopénie était associée à d’autre anomalie de l’hémogramme 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. 

 

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

1.3. Résultats des paramètres plaquettaires : 

a. Distributions du VPM : 

 

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. 

 

Figure 20 : Boite à 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 de14,2 fl. 25% des cas ont un VPM en dessous de 8,5fl. 
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b. Distribution du PCT : 

 

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. 

 

Figure 22 : Boite à 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 : 

 

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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Figure 24: Boite à 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 : 

 

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. 

 

Figure 26: Boite à moustache représentant la répartition du P-LCR chez la population d’étude. 



Apport des paramètres plaquettaires dans le diagnostic des pathologies plaquettaires 

33 

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%. 

 

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

Le frottis sanguin réalisé systématiquement chez l’ensemble des patients a permis de 

confirmer la thrombopénie et l’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%. 

 

Figure 29 : Répartition des résultats du frottis sanguin 
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3. Myélogramme : 

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

l'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%. 

 

Figure 30 : Répartition selon la richesse de la moelle osseuse à l’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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Figure 31 : Répartition selon les données de l’examen microscopique de la lignée 

mégacaryocytaire 

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

soit 33,96%. 

 

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

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

thrombopénie périphérique, se répartissant comme suit : 

• 45,28% des patients étaient atteints de purpura thrombopénique idiopathique (PTI). 

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

microangiopathie thrombotique (MAT). 

• 5,65% des cas étaient associés à une infection virale. 

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

médicamenteuse. 

 

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 : 

• 32,08% des patients étaient diagnostiqués avec une leucémie aiguë. 

• 5,66% des patients étaient atteints de syndrome myélodysplasique (SMD). 

• 1,89% des cas étaient associés à un syndrome lymphoprolifératif. 

• 1,89% des cas étaient associés à une aplasie médullaire. 

 

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

1. Mégacaryopoïèse [5,6] : 

La mégacaryopoïèse ou la plaquettogenèse est le processus physiologique qui aboutit à 

la production des plaquettes. C’est un phénomène 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 synthèse plaquettaire en 

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

 

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

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

Les cellules souches hématopoïétiques sont des cellules à longue durée de vie, 

pluripotentes et de ce fait sont capables de régénérer tous les types de tissus hématopoïétiques 

par leur capacité d’auto-renouvellement. 

Quand elles s'engagent dans la différenciation mégacaryocytaire, elles perdent en même 

temps leur capacité d'auto-renouvellement et leur propriété multipotente. Les cellules souches 

engagées sont alors appelées progéniteurs hématopoïétiques. 

La CSH donne naissance à un progéniteur pluripotent le CFU-GEMM, qui se différencie en 

un progéniteur mégacaryocytaire sous l’influence de la thrombopoïétine (TPO) et Stem cell factor 

(SCF), qui donne naissance ensuite à des progéniteurs mégacaryocytaires tardifs    CFU-MK. Ces 

étapes correspondent à 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 déjà 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. 

• Compartiment des précurseurs [10,11,12,13,14,15] 

Après l’arrêt de la prolifération, le promégacaryoblaste est généré à partir du CFU-MK 

avec diminution d’auto-renouvellement. 

Un phénomène d’endomitose particulier est observé qui correspond à une réplication de 

l’ADN sans division cytoplasmique avec une succession de phase G1/S/G2/M mais l’endomitose 

se termine a l’anaphase et il n’y a pas de télophase, conduisant chez l’homme à des 

mégacaryocytes polyploïdes jusqu’à 64N (16N en moyenne) (Fig. 35). 
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• Promégacaryoblastes : Le premier précurseur mégacaryocytaire a une faible ploïdie   (2N 

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

• Mégacaryoblastes : MK stade I, la ploïdie augmente (4–8 N) et se poursuit, avec début de 

maturation cytoplasmique.   À ce stade débute l’expression de diverses protéines 

membranaires et cytoplasmiques (GPIIb/IIIa (CD41/61) et GPIb (CD42b), pour la plupart 

spécifiques de cette lignée: les    GPIIIa, GPIb, le facteur Willebrand, le PF4. C’est à ce 

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

• Mégacaryocyte basophile : MK stade II ou promégacaryocyte, la ploïdie atteint son apogée 

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

• Mégacaryocytes granuleux : MK stade III, les granulations plaquettaires sont nombreuses 

et le système de membranes de démarcation délimitant des territoires plaquettaires 

commence à s’organiser. 

• Mégacaryocytes matures : MK stade IV, plaquettogènes ou thrombocytogènes, les 

granulations se regroupent en petits paquets dans le cytoplasme, ébauches des futures 

plaquettes. 

Le système de membrane de démarcation est très développé et joue un rôle essentiel, 

puisqu’il participe directement à la production de plaquettes, en formant de longs bras de 

proplaquettes qui donneront des plaquettes (environ 2000 à 8000 par cellule). 
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Figure 35 : Aspects cytologiques des différents stades de maturation des mégacaryocytes [13] 
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• Compartiment des cellules matures [14,15,16,17,18] : 

Au terme de huit jours de maturation, la libération de 2000 à 8000 plaquettes par MK a 

lieu au stade de MK plaquettogènes ou MK de stade IV (après la succession de quatre stades de 

maturation). 

Les proplaquettes sont générées d’une manière spectaculaire par extension 

cytoloplasmique en prenant l’aspect d’une pieuvre aux multiples tentacules à partir du 

mégacaryocyte plaquettogène. 

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 

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

1.2. Régulation 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 

thrombopoïétine (TPO) [19]. 

2. Régulation positive : 

• Thrombopoïétine [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 à différents 

niveaux de mégacaryopoïèse. Elle joue un rôle dans la prolifération des progéniteurs immatures, 

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

Elle n’est pas nécessaire à l’étape finale de formation de proplaquettes et à 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 à leur 

surface le récepteur de la TPO « Mpl-R »  dont on compte environ 30 à 200 récepteurs par 

plaquette. 
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• Autres facteurs de régulation : 

L’interleukine IL-11 joue également un rôle important en parallèle de la thrombopoïétine 

à différents niveaux de la production. Au niveau des progéniteurs mégacaryocytaires précoces, 

l’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 l’implication de l’Erythropoïétine EPO dans la thrombopoïèse 

(Fig. 36). L’EPO joue un rôle dans l’orientation des progéniteurs vers la mégacaryopoïèse et agit 

sur la maturation des précurseurs mégacaryocytaires. L’oestradiol synthétisé par les 

mégacaryocytes exerce également une régulation autocrine [8]. 

3. Régulation négative : 

La régulation négative est en partie effectuée par des produits libérés par les plaquettes 

elles-mêmes : PDGF, TGF β, β-TG (la thromboglobuline), PF4, CTAP III. Ces différentes molécules 

inhibent la prolifération et la maturation des progéniteurs, ainsi que la maturation des 

précurseurs. Le TGF β libéré par les mégacaryocytes matures et les plaquettes inhibe à la fois la 

croissance des progéniteurs mégacaryocytaires (CFU-MK) ainsi que la polyploïdisation et la 

maturation cytoplasmique des précurseurs mégacaryocytaires [8]. 
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Figure 36 : Schéma récapitulatif de la régulation humorale de la mégacaryopoièse [23] 

 

 

Figure 37 : Schéma récapitulatif de la régulation moléculaire de la mégacaryopoïèse [23]. 
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Le facteur runt-related transcription factor (RUNX 1) ou acute myeloid Leukemia1(AML1), 

les cofacteurs globin transcription factor (GATA-1) et Friend of GATA-1 (FOG-1) sont impliqués 

dans l’engagement mégacaryocytaire [24]. 

Le facteur friend leukemia integration (FLI-1), autre membre de la famille ETS, intervient 

dans la maturation cytoplasmique et l’expression des gènes codant pour les GP (GP IX, GP VI, GP 

IIb) (Fig. 37) [25]. 

4. Plaquette : 

Les plaquettes sont des éléments cellulaires anucléés discoïdes 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 l’organisme 

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

Leur durée de vie est de 7 à 12 jours et à l’état normal les plaquettes vieillies sont 

éliminées par les macrophages du système réticulohistiocytaire de la moelle osseuse (également 

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

La libération des plaquettes est due à la fragmentation des proplaquettes (Fig. 39), suite 

à 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’à ce qu’elles 

soient emprisonnées à l’extrémité distale, d’où elles ne reviennent plus [27]. 
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Figure 38 : Structure de la plaquette sanguine (adapté de Boneu B, Cazenave JP) 

 

Figure 39 : Formation des proplaquettes et des plaquettes [28]. 
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4.1. Morphologie : 

La structure observée sur frottis coloré en microscopie optique est caractérisée par une 

zone périphérique agranulaire, l’hyalomère, une zone centrale azurophile, le granulomère 

rassemblant l’essentiel des organelles. 

En microscopie électronique, les plaquettes apparaissent discoïdes de 2–3 um de 

diamètre avec un enroulement de microtubules (8 à 12 spires) qui forme un anneau à sa 

périphérie, appelé « bande marginale », lui conférant ainsi une forme discoïde en exerçant une 

force de tension sous la membrane plasmique [22] (Fig. 40). 

 

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 à la surface plaquettaire dont les 

complexes Ib-IX-V et IIb-IIIa sont les représentants majeurs [31]. 

 

Figure 41 : Structure et organisation membranaire des complexes GPIb-IX-V et GPIIb-IIIa [30]. 

L’entrecroisement des filaments d’actine permet le changement conformationnel de la 

plaquette activée. Le cytosquelette intervient également dans l’activité contractile nécessaire à la 

sécrétion des granules. 

Un système canaliculaire connecté à la surface (système canaliculaire ouvert) forme des 

invaginations profondes qui constitue une surface membranaire importante en contact avec 

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

Un système de membranes non connecté à la surface, le système tubulaire dense, 

correspond à 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 α : Elles constituent les organites de stockage majoritaires, prédominants par 

leur nombre (8 à 10 par plaquette) et leur taille (0,3 à 0,5 µm) [13]. Elles contiennent un grand 

nombre de protéines spécifiques des plaquettes synthétisées au niveau du MK 

(βthromboglobuline, PF4 et vWF) ou d’origine plasmatique (fibrinogène, TSP, IgG) et des facteurs 

de croissance (PDGF et TGF-β). La membrane des granules α contient diverses molécules parmi 

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

Granules denses : La plaquette contient 4 à 5 granules denses de 0,2 à 0,3 µm de      

diamètre. 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 µm contiennent des 

hydrolases acides comme la phosphatase-acide et la β-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.1. Adhésion, activation et agrégation plaquettaire : 

Les plaquettes jouent un rôle essentiel dans l’hémostase primaire en permettant l’arrêt 

du saignement au niveau d’un site de lésion vasculaire (Fig. 42). Cette fonction est due à leur 

capacité d’adhérer rapidement aux protéines de la matrice extra-cellulaire et ensuite de 

s’agréger entre elles conduisant à la formation d’un thrombus. Le complexe glycoprotéique (GP) 

Ib-V-IX  joue un rôle essentiel dans l’adhésion en interagissant avec le facteur Willebrand. Ansi, 

le complexe glycoprotéique (GP)IIb-IIIa détient un rôle capital durant la phase d’agrégation 

plaquettaire en interagissant avec le fibrinogène [34, 35]. 
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L’adhésion est tout d’abord réversible, permettant de ralentir temporairement les 

plaquettes au site de la lésion [36, 37]. Elle s’associe à une activation progressive des plaquettes 

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

La phase d’activation plaquettaire consécutive à leur adhésion nécessite de l’énergie sous 

forme d’ATP. Les plaquettes deviennent sphériques, émettent des pseudopodes. Ce changement 

de forme est assuré par le cytosquelette (système 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 système canaliculaire ouvert (Fig. 43) [40]. 

Différents médiateurs solubles se fixent à leur récepteur spécifique et amplifient les 

phases d’adhésion et d’activation plaquettaire initiales en recrutant des plaquettes 

supplémentaires [40]. 

 

Figure 42 : Etapes successives de l’hémostase primaire (Boneu, Cazenave) 
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Figure 43 : Participation plaquettaire à l’hémostase primaire (Cazenave, EFS Alsace, InsermU 

311). 

a.2. Activité procoagulante et microparticules plaquettaires : 

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 l’assemblage des complexes tenase et prothrombinase à la surface des 

phospholipides, ce qui accélère la formation de thrombine (protéine cruciale de la coagulation) à 

partir de la prothrombine [41, 42]. 

Les microparticules circulantes issues des plaquettes contiennent les protéines 

membranaires plaquettaires et présentent une activité procoagulante 50 à 100 fois supérieure à 

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

microparticules [45] 

b.  Inflammation : 

Des médiateurs inflammatoires sont stockés dans les granules et sont libérés après 

stimulation des plaquettes. La plupart de ces molécules jouent des rôles majeurs dans 

l’inflammation vasculaire [46]. Le TNF alpha est la première cytokine proinflammatoire libérée au 

site de l’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 l’adhésion des leucocytes sur 

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

c. Angiogenèse et cancer : 

Les plaquettes contiennent de nombreuses protéines régulant l’angiogenèse qui sont 

stockées dans les granules alpha [49]. La sécrétion de ces facteurs peut se faire au niveau de la 

lésion tumorale après activation des plaquettes [50].  
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Il s’agit de facteurs antiangiogènes (TGFbêta, endostatine) et proangiogènes (VEGF, PDGF, 

EGF) qui stimulent l’angiogenèse 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].Après l’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 modèles in vivo de cancer métastatique induit ou spontané, l’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 (αIIbβ3) qui leur permettent d’échapper au 

système immunitaire. Ces complexes favorisent également leur immobilisation sur l’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 phénomènes de dilution ou 

de séquestration plaquettaires. 

L’hyperdestruction est le plus souvent immunologique due à la fixation 

d’immunoglobuline sur les plaquettes du malade. Il peut s’agir d’auto-anticorps se fixant par le 

fragment Fab de l’immunoglobuline et dirigé vers un antigène spécifique de la membrane 

plaquettaire particulièrement la GR IIb IIIa ; ou de complexes immuns se fixant sur les plaquettes 

par le fragment Fc de l’immunoglobuline. Les plaquettes recouvertes par les immunoglobulines 

sont phagocytés par les macrophages qui interagissent par le récepteur pour le fragment Fc de 

l’immunoglobuline. 
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L’hyperconsommation est due à une activation plaquettaire ou à un déclenchement 

anormal de la coagulation, la thrombopénie y est souvent associée à 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 parallèle de la 

mégacaryopoïèse 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 à une diminution de la production plaquettaire par réduction du pool 

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

6. Classification physiopathologique des thrombopénies [55] : 

Une classification fondée sur des critères physiopathologique est représentée dans le 

tableau XV. Cette classification doit être considérée comme préliminaire, car dans un contexte 

donné, le déterminisme de la thrombopénie est vraisemblablement plurifactoriel. 

De ce sens de nombreux facteurs pathogène étaient susceptible de jouer simultanément, 

ou les un après les autres, un rôle dans la genèse de la thrombopénie. Ainsi les critères 

nosologiques les plus adaptés seront utilisés dans cette classification, aucune n’étant tout à fait 

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

Classe physiopathologique Étiologies 

Thrombopénies centrales 

(réduction du pool des précurseurs 

mégacaryocytaires ou 

thrombopoïèse inefficace) 

Radiations ionisantes, agents cytotoxiques. 

Aplasie médullaire, maladie de Fanconi. 

Hémoglobinurie paroxystique nocturne. 

Amégacaryocytose congénitale, 

Thrombopénie familiale. 

Carence en folate et en vitamine B12. 

Alcool, thiazidique, NO. 

Infection virale (CMV, rougeole rubéole), 

Thrombopénie 

périphériques 

(consommation et 

destruction 

plaquettaire) 

Immunologique 

Purpura thrombopénique auto-immune (PTAI) idiopathique. 

PTAI associé à maladie de système, syndrome 

lymphoprolifératif, infection virale (PTAI aigu de l’enfant), 

infection VIH, anémie hémolytique auto-immune (syndrome 

d’Evans) 

Syndrome des antiphospholipides. 

Thrombopénie 

périphériques 

(consommation et 

destruction 

plaquettaire) 

Immunologique 

Purpura thrombopénique auto-immune (PTAI) idiopathique. 

PTAI associé à maladie de système, syndrome 

lymphoprolifératif, infection virale (PTAI aigu de l’enfant), 

infection VIH, anémie hémolytique auto-immune (syndrome 

d’Evans) 

Syndrome des antiphospholipides. 
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Thrombopénies allo-immunes : thrombopénie néonatale par 

incompatibilité fœto-maternelle, thrombopénie post-

transfusionnelle. 

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

pénicillines. 

Infections bactériennes, virales et parasitaires. 

Autres : allergie, réaction anaphylactique. 

Non 

immunologique 

CIVD : infection, complication obstétricales, tumeur, 

leucémie, angiome, syndrome de 

Moskovitch (PTT), SHU, prothèse valvulaire. 

Pré-éclampsie, HELP-syndrome. 

Infection bactérienne, virale. 

Syndrome d’activation macrophagique (hystiocytose 

hémophagocytaire) 

Circuits extracorporelles, sonde de Swan-Ganz 

Brulures étendues. 

Dilution/séquestration 

plaquettaire 

Splénomégalie (congestive, infectieuse, tumorale) 

Transfusion massive. 
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II. 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 à Singapour et 1,42% dans une étude réalisée en Algérie. Dans notre 

étude l’incidence de la thrombopénie est 3,53% (Tableau III). Cette différence peut être due à de 

nombreuses contraintes, notamment le lieu et la durée de l’étude et les caractéristiques 

démographiques spécifiques de chaque pays. 

Tableau III : Incidence de la thrombopénie 

 
Notre étude 

Teo et Kueh 

Singapour[56] 

Fontaine 

Usa[57] 

Youssfi 

Algérie[58] 

Incidence (%) 3,53 0,9 6 1,42 

1.2. Age : 

L'âge 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 

l'âge ne semble pas être un facteur de risque significatif pour le développement d'une 

thrombopénie (Tableau IV). 

Tableau IV : Répartition selon l’âge 

 

Notre 

étude 

Anupa 

Inde[56] 

Tontanai 

Thailand[59] 

Youssfi 

Algérie[58] 

Age moyen (année) 47,79 50 59 51,04 
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1.3. Sexe : 

Dans notre étude, une légère prédominance féminine est observée, représentant 51% de 

la population étudiée, avec un sex ratio de 1. Ce constat rejoint les résultats de l'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 

étude 

Anupa 

Inde[56] 

Youssfi 

Algérie[58] 

Tontanai 

Thailand[59] 

Moukaouim 

Maroc[60] 

Sexe masculin(%) 49,06 68 60 65,5 48 

2. Diagnostic clinique : 

2.1. Circonstance de découverte : 

La thrombopénie est fréquemment détectée de manière fortuite lors d'examens de santé 

de routine ou dans le cadre de bilans préopératoires. Cependant, elle peut également se 

manifester par des symptômes hémorragiques tels que des pétéchies, des ecchymoses, des 

épistaxis ou même des saignements 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 l'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 

Snoussi 

Tunisie [61] 
18,3 30,7  
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2.2. Symptômes cliniques : 

Dans l’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 à d’autre symptômes cliniques non spécifiques (73,58%) : 

• sd anémique(52,83%), SPM(18,87%), HPM(9,43%), adénopathies(13,21%), fièvre(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-

muqueuse (%) 

Hemorragie profonde 

(%) 

Autre manifestation 

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 à partir d'un échantillon de sang veineux prélevé dans un 

tube contenant de l'EDTA (acide éthylène diamine tétra acétique). Il permet l’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 à 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'intérêt 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 à 10.000 ; 

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

Tableau VIII : Taux des plaquettes selon la Nfs 

 

 
Note étude 

Youssfi 

Algérie [58] 

Snoussi 

Tunisie [61] 

100<plaquettes<150 

Thrombopénie légère% 
13,21 20,8 35 

50<plaquettes<100 

Thrombopénie modérée% 
33,96 50,9 41 

Plaquettes<50 

Thrombopénie sévère% 
53,83 28,3 23,4 

Plaquettes<10 

Thrombopénie très 

PROFONDE% 

5,66 7,5 / 
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La thrombopénie était associée dans 67,98% à d’autres anomalies l’hémogramme, 

notamment l’anémie dans 42% des cas, pancytopénie dans 20% des cas, ou une 

hyperleucocytose dans 3,77% des cas. 

3.2. Les paramètres plaquettaires : 

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 à 12,0 fL. Le MPV est 

mesuré en divisant le plaquettocrite par le nombre de plaquettes multiplié par 10 (MPV : 

plaquettocrite / nombre de plaquettes × 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 à 17 fL (Courbes de distribution des plaquettes, 2011). 

Le PCT est le résultat du MPV et du nombre de plaquettes et est similaire à l'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 à 0,282% et peut 

être 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 à 12 fl, est un paramètre important en hématologie. 

Normalement, la valeur du P-LCR se situe dans la plage de 15 à 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]. 

 

Figure 45 : Paramètres plaquettaires [68] 

Dans le cadre de notre étude, les paramètres plaquettaires varient en fonction du 

mécanisme et de l'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 

 

 
Note 
étude 

Borkataky et 
al. 

Inde[62] 

Negash et 
al. 

ETHIOPIE[63] 

Liqaa 
Iraq 
[64] 

Kaito 
Japon 
[65] 

Ntaios 
Romanie 

[66] 

PLQ 

(10°9/L) 
61,86 41,1±28,1 

 

72,4±49 
44.51±33.91 60±40 / 

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 

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 

 

 

Note 

étude 

Borkataky et 

al. 

INDE[62] 

Negash et 

al. 

ETHIOPIE[63] 

Liqaa 

Iraq 

[64] 

Kaito 

Japon 

[65] 

Ntaios 

Romanie 

[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 à 9,4 fl s'est révélé être un indicateur utile pour distinguer de manière efficace la PTI 

idiopathique des patients atteints de thrombocytopénie hypoproliférative. 

De manière similaire, d'autres études menées par Kaito et al., Ntaios et al., et Liqaa ont 

rapporté des niveaux de VPM plus élevés dans la PTI par rapport à la thrombocytopénie 

hypoproliférative, suggérant ainsi une augmentation de la synthèse plaquettaire. Ces études ont 

également suggéré des seuils supérieurs à 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, Liqaa a constaté qu'il n'y avait aucune différence 

statistiquement 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 aiguë myéloïde 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 ; Liqaa, 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 à 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 manière 

similaire, l'étude de Liqaa 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 l'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 paramètre de l’indice de 

distribution plaquettaire (PDW) a été observée dans 80% des cas chez les patients présentant une 

anisocytose. 

 

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]. 

 

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

3.4. Myélogramme : 

Le recours systématique au myélogramme chez l'ensemble de nos patients a joué un rôle 

déterminant dans la distinction entre l'origine centrale et périphérique de la thrombopénie, 

contribuant ainsi de manière significative à l'orientation du diagnostic étiologique. 

Cependant il convient de souligner que la maîtrise adéquate des paramètres plaquettaires 

peut potentiellement éviter la nécessité de recourir à 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 Thaïlande. 
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Tableau XI : Résultats des thrombopénies centrales et périphériques 

 

Notre 

étude 

Neghash et al. 

Ethiopie[62] 

Tontanai 

Thailand[59] 

Snoussi 

Tunisie[61] 

Thrombopénie 

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

Thrombopénie 

centrale (%) 
41,53 60,24 39,22 20,3 

4. Etiologie : 

Dans notre étude, les étiologies de la thrombopénie se répartissent comme suit, avec une 

prédominance du purpura thrombopénique idiopathique (PTI) à hauteur de 45,28%, suivi de la 

leucémie aiguë à 32,08%, du syndrome myélodysplasique (SDM) à 5,66%, d’origines 

médicamenteuses à 5,66%, de l'infection virale à 1,89%, des maladies angiothrombotiques (MAT) 

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

Ces résultats concordent plus ou moins avec les conclusions des études menées par 

snoussi en Tunisie, Bouthaina en Égypte ainsi que par Tontanai en Thaïlande avec quelques 

disconcordances qui peuvent être en rapport avec des variables externes, notamment la taille de 

l’échantillon le lieu de l’étude, l’origine ethnique etc.. 

. 
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Tableau XII : Etiologie de la thrombopénie selon les études 

 
Notre étude 

Tontanai 

Thailande[59] 

Snoussi 

Tunisie[61] 

Bouthaina 

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 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Apport des paramètres plaquettaires dans le diagnostic des pathologies plaquettaires 

71 

 

 

 

 

 

 

 

 

RECOMMANDATIONS 
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Des tests simples, peu coûteux 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 à établir des valeurs de références national des les 

indices plaquettaires. 

 

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

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

 

L'interprétation des paramètres plaquettaires doit toujours être effectuée dans le 

contexte clinique global du patient, en prenant en compte les symptômes, l'histoire médicale et 

d'autres tests pertinents. Une approche multidisciplinaire impliquant des spécialistes de 

différentes disciplines médicales est souvent nécessaire pour parvenir à un diagnostic précis et à 

une gestion appropriée des pathologies plaquettaires. 
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CONCLUSION 
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Les indices plaquettaires se révèlent être 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 être 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 à 150 G/L, constitue 

une préoccupation majeure de santé à 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 manière 

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 révèlent des corrélations prometteuses entre des indices 

plaquettaires spécifiques et le diagnostic étiologique des thrombopénies. Le volume plaquettaire 

moyen (MPV) peut être 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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2TAbstract 

2TThrombocytopenia, 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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 خلاصة
 تمثل لتر،/جم 150 دون الدم صفائح مستوى بانخفاض تتميز والتي الثرومبوسيتوبينيا،

 خطيرة نزفية مضاعفات تظهر ما غالباً .الأمراض من متنوعة مجموعة عبر للصحة رئيسياً قلقاً

 هذه تستكشف .لتر/جم 20 البالغ الحرج الحد من أدنى الدم صفائح مستوى ينخفض عندما

 في المركزي الجامعي المستشفى في البالغين الهماتولوجيا قسم في أجُريت التي الدراسة،

 تحليل تم .الثرومبوسيتوبينيا حالات في الصفائحية للمؤشرات التشخيصية الإمكانيات مراكش،

 المتوسط، الصفائح حجم مثل المؤشرات فحص تم حيث دقيق، بشكل حالة 53 من مجموعة

 وجود عن النتائج تكشف .الصفائح ومحتوى الكبيرة، الصفائح ونسبة الصفائح، توزيع وعرض

 .الثرومبوسيتوبينيا لحالات السببي والتشخيص المحددة الصفائح مؤشرات بين مشجعة ترابطات

 الذاتية المناعية الثرومبوسيتوبينيا بين للتمييز كأداة المتوسط الصفائح حجم استخدام يمكن

  فل. 9.4 قيمتها عتبة باستخدام الهبوطية، والثرومبوسيتوبينيا
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Fiche d’exploitation 

A- Identité :  

• Nom et prénom :  

• Sexe : M □ F □  

• Age :  

• Origine :  

• Service prescripteur :  

• N° de dossier :  

• Date d’admission :  

B-Clinique :  

1- Antécédents :  

• Hypertension artérielle : Oui □ Non □  

• Diabète : Oui □ Non □  

• Insuffisance rénale : Oui □ Non □  

• Médicament :  

• Autres : 

2- Circonstances de découverte :  

• Fortuite : Oui □ Non □  

• Douleur osseuse : Oui □ Non □  

• Syndrome anémique : Oui □ Non □  

• Syndrome hémorragique : Oui □ Non □  
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• Signes généraux :   o Fièvre : Oui □ Non □ o Sueurs nocturnes : Oui □ Non □ o AEG : 

Oui □ Non □  

• 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. Hémogramme :  

-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. Hémostase :        -TP :              -TCA :            -Fibrinogène : 
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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 :     acétaminophène                      diclofénac                      

méclofénamate                 sulfasalazine                    phénylbutazone      sulindac                                  

ibuprofène                                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 :    

 Thiothixène               diazépam           halopéridol                        chlorpromazine                         

carbamazépine           clozapine            acide valproïque             diphénylhydantoïne                  

clonazépam             
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 Agents à visée cardiovasculaire :    

Abciximab                 amiodarone         amrinone            digoxine            procaïnamide      

Héparine          tirofiban            eptifibatide           captopril            ticlopidine          

hydrochlorothiazide   clopidogrel          antagonistes gp IIb/IIIa                        diurétiques 

thiazidiques          alprénolol                    

Autres :        

Méthyldopa              danazol                 lévamisole               cimétidine                

interféron alpha        acide iopanoique     amoxifène                  tolbutamine                                    

lithium                      déféroxamine        itroglycérine            minoxidil                                 

diazoxide                  sels d’or           ranitidine                   glibenclamide              

bortézomide             colchicine           aminoglutéthimide    acétazolamide                

aminoglutéthimide  
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 العَظِيم ہلل أقْسِم
 مِهْنتَيِ. في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفةِّ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقلذهل في وسْعِي ہلذلا والأحَوال

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ . وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنلَسِ  أحفظََ  وأن  سِرَّ
 للقريب الطبية رِعَليتَي الله، ہلذلا رحمة وسلئلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 والعدو. والصديق ،طللحوال والبعيد،للصللح

رَه العلم، طلب على أثلہر وأن  .لأذَاه لا الإِنْسَلن لنِفَْعِ  وأسَخِّ

الطِّبِّيةَ  المِهنةَِ  في زَميل لكُِلّ  أخلً  وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَلونيِن

 وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  ل تجَلهَ  يشُينهَل مِمّل نقَيَِّة

 شهيد أقول مل على والله
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