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Introduction :

La thrombocytose est une anomalie sanguine
fréquemment observée. Elle se définie par un
taux de plaquettes supérieure a 400 G/, elle
n’est explorée en pratique que quand elle est
superieure a 450 G/1 et si elle persiste dans le
temps.

Elle est d’origine réactionnelle dans plus de 80%
des cas, alors que D’origine primitive de la
thrombocytose nécessite une prise en charge
spécialisée.

Des  interférences  analytiques
faussement €lever ce taux de plaquettes.
L’objectif de notre travail est de faire le point sur
ces interférences et savoir différencier les
thrombocytoses réactionnelles et primitives a
I’aide dune série d’examens complémentaires
hiérarchisés.
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Matériels et méthodes :

Notre travail est une ¢tude prospective sur 2 mois menée au sein du laboratoire
d’hématologie a I’hopital militaire Avicenne de Marrakech.

Au total 3682 hémogramme prelevés sur tube EDTA et analysés sur automate Sysmex XT
4000 1. Un frottis a éte réalisé chez tout patient ayant un taux de plaquettes supérieur a 450
g/l coloré par MGG classique ou rapide.

Résultats :

Au total 3682 prélevements de numérations ont €té recus. L’age moyen ¢tait de
36,8 ans. Une légere prédominance masculine a €té notée. La prévalence de la
thrombocytose a ¢té de 1.4% ( n=52), sur le frottis une fausse thrombocytose a
¢té objectivé dans 10% des cas (n=5) ; la thrombocytose ¢tait d’allure
réactionnelle chez 88% des cas (n=46) ; une association a une anémie
hypochrome microcytaire dans 63 % des cas (n=33), chez des malades suivis
pour pathologie inflammatoire chronique chez 12% (n=6), néoplasie connue chez
4% des cas (n=2), et post-opératoire dans 2% des cas (n=1). Chez 5 patients
aucune cause secondaire n’a €té retrouvee.
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Discussion :

Une thrombocytose est une situation clinique fréquente au laboratoire. Un taux de plaquettes supérieur a 450 G/L est considéré comme anormal (N = 150 a 450 G/L)
sachant qu’un contrdle est toujours souhaitable sur un second hémogramme [1]. Le caractere reproductible du taux, et a fortiori son ¢lévation dans le temps, doivent
deéboucher sur des explorations. L’exploration des patients avec exces de plaquettes implique une démarche diagnostique en deux temps:

« ¢liminer les hyperplaquettoses secondaires et les thrombocytoses primitives non liées a un syndrome myé¢loprolifératif (SMP) ainsi que les fausses thrombocytoses;

« distinguer les patients dont la thrombocytose s’integre dans un phénotype de leucémie my¢loide chronique (LMC), de polyglobulie primitive ou de splénomégalie
my¢loide, pour ne retenir que la thrombocytémie essentielle (TE).

Le chiffre de plaquettes n’est pas discriminant quant au caractére primaire ou secondaire de I’hyperplaquettose. Ainsi, dans 1’étude de Buss et al. portant sur 280
patients avec un taux de plaquettes supérieur a 1000 G/L, 82 % des thrombocytoses sont réactionnelles [2]. De méme, les anciens criteres diagnostiques de TE
(criteres du PVSGQG) exigeaient un taux de plaquettes supérieur a 600 G/L et beaucoup avaient coutume de considérer comme secondaires des thrombocytoses entre
500 et 600 G/L [3]. Or, il est reconnu que de nombreux patients porteurs d’une authentique TE peuvent thromboser a des taux inférieurs a 600 G/L [4]. Ainsi, dans
I’é¢tude de Regev et al. [4], des complications séveres sont apparues chez 22 % des patients alors que leur taux de plaquettes était plus bas que 600 G/L. C’est la raison
pour laquelle le chiffre de 450 G/L est désormais avancé comme un des quatre criteres diagnostiques de la TE dans la nouvelle classification de la World Health
Organization (WHO) [5,6]. Ce chiffre, mais aussi sa reproductibilité dans le temps, constitue donc le seuil a partir duquel il est licite de lancer des explorations pour
trouver I’origine de la thrombocytose.
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