SIGLES ET ABREVIATIONS.

C3aet CSa
C3Aret C5Ar
CCMH
CHUSS
CREN
Déshydr
DGOMR
EDTA

Fc

FcRI
Gangrene des OG
HB

HB basse
HB élevée
HB normale
IL

IgE

LAL
Lympho
Lympho B
Lympho E
Lympho N
Med 1,2,3
Med 5F
Mono
Mono B
Mono E
Mono N
NFS

Ped

PLTs

PLTs basses
PLTs élevés
PLTs normales
PNB

PNE

PNE,B
PNE,N
PNN
PNN,B
PNN,E
PNN,N

Les fragments bioactives des composants du complément

Les récepteurs des fragments bioactives des composants du complément
Concentration Corpusculaire Moyenne en Hématologie

Centre Hospitalier Universitaire Souro Sanou

Centre de Récupération et d’Education Nutritionnelle

Déshydratation

Direction de la Gynécologie Obstétrique et des Maladies de la Reproduction
Ethyléne diamine tétra acétique

Fragment complémentaire

Récepteur de fragment complémentaire

Gangrene des organes génitaux

Hémoglobine

Anémie

Polyglobulie

Concentration normale d’hémoglobine

Interleukines

Immunoglobuline E

Leucémie aigué€ lymphoblastique

Lymphocytes

Lymphopénie)

Hyperlymphocytose

Concentration normale des Lymphocytes (lymphocytose)
Médecine 1, 2, 3.

Médecine 5 Femmes

Monocytes

Monocytopénie

Hypermonocytose

Concentration normale des monocytes (monocytose)
Numération Formule Sanguine

Pédiatrie

Thrombocytes (Plaquettes)

Thrombopénie

Hyperthrombocytose

Concentration normale de thrombocytes (thrombocytose)
Polynucléaires basophiles

Polynucléaires ¢éosinophilies

Eosinophilie

Polynucléaires éosinophilies normales
Polynucléaires neutrophiles

Neutropénie

Neutrophilie ou polynucléose

Polynucléaires neutrophiles normales



Réa

SAV
TH2

TID
TTTATA
TTTATB
TTTATC
TTTATH
TTTATI
TTTATM
TTTATP
TTTATV
TTTVIE
Uro

Réanimation

Sortie sans avis medical

T helper 2

Terrain immunodéprimé
Traitement anti anémie
Traitement antibiotique
Traitement anticonvulsive
Traitement anti hypertension
Traitement anti inflammatoire
Traitement anti mitotique
Traitement anti parasitaire
Traitement anti viral
Traitement Vitamine, Ion, Electrolyte
Urologie

Rapport- gratuit.com {;}

‘ ST . oo . . .




SOMMAIRE

DEAICACE .......crrieieeieieiietee sttt ekt st h ek E bt ee kbRt b bkt et a et i
REIMETCICIMENL ......oveitiiitiiiece ettt sttt e et s e s e e e bt b et e b e be b e e saebe s e nbensnsnnne il
SIGLES ET ABREVIATIONS. ....ooiiiiietiertteie ettt et set st e te s s sttt et e sseeb e s s e asaabessassenesannssseasanes 11
SOMMALIRE ..ottt ettt ettt et et ae e e s e e st esaas s esses s seasessasebersesesbaneesenes v
Liste des tableauX €t des fIZUTIES .....coevirieriiirieiccciee ettt s vii

1. Liste des tableauxX........ccccoiiiiiiiiiiie ettt vii

2. LiSte des fIBUTES . .cciutiiiiiiieieitci ettt sttt et n s ne e nns vii
RESUME ...ttt ettt et et ettt ettt e b e st kst s et e e e e se e emae e st eseeaseerteaneeseeanseseeansans viil
ABSTRACT ...ttt ettt et ettt e h e b et n b e s sbesbessaensensensensansensaesentens ix

I INTRODUCGTION ...ttt ettt ettt sttt aen e sssenenenns 1

II.  GENERALITES SUR LES POLYNUCLEAIRES BASOPHILES .........ccccooeoniininiennnnns 3

2.1, L2 DASOCYLOPOTIESE. ..eovverviireriieieeieieiteeteeteste st e sbeese et e eseeseeseeen e ene e e e emteeraenrenseansessaenseensensens 3

2.2. Les polynucléaires basophiles.........ccociveciieiiiieciiiiieciiiie et sre s aene e 3

2.3, L hYPEIDASOCYLOSE. ...eerveerenceiiiierienieetesresestere s eetes e e eseesaeseaseasaassesseeeesaennensesbensensansessennas 5

III. MATERIELS ET METHODES ........coociiiiiiiiiiiiiircir ettt 7

3.1, Cadre d’8tUAE .......oviirieieiiirerterie ettt et e 7

3.2, POpUlation CIDLE.......co.eouiiriieieienerieerte sttt ettt st sr et enes 7

3.3, EChantillOnnage. ....cc.eviveiiiiiieiiieeretrieeeierontesieeseeaesstesuteesaesssseaenseessantessseessesssesensesssneenneennes 7

3.4. Matériels de I'€tude.........cocoviiiiiiiniii i e 7

35  MEMOAE ... et e et sttt sr e e e 8

3.5.1. Prélevements SANGUINS ....ecvecverereriirieereeeieseeestaseaeseeassesetrsntesseestessseesseensesasesseeseasneesnsensesses 8

3.5.2, Numération par 188 aULOMALES .........oceerirrirrreieriereeie et esteeseees e e e enee st eeeeeesne e e e eneesees 8

3.5.3. Formule manuelle. ........cccccueierieriiniiineniieneiien ettt e 8

3.5.4. Technique de collecte des dONNEES .........ccvevveiiierrierrirrererer et rerre e e s e aeeeanee 9

306, TYPE A ELUAR ..oovveve ettt ettt sttt bt e s ea e et et sa b e et ettt ne et e 9

3.7, Limites de PEtUde......coooviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii s 9

3.8, EHIIQUE. 1.vvieeiieciesieetie e e ee e ste e s e ens e e e s e s e et e et s eans e e saeeas st eansseeensness e e bt e beebeeaeeanne 10



IV, RESULTATS. ..ot otertetieteire e eeee s ese st et ss e s e e ta e et e esesneseasansessassassessassssensessssesesssssaneas 11
4.1. Répartition des PALLENILS .........cueveirreirrerrirriresterneeserarteastesseaaseanresseassreesrnasssensesenessessesressens 11

4.2. Comparaison des numérations leucocytaires automatiques avec hyperbasocytose et des
numérations leucocytaires manuelles avec hyperbasoCytose. ......coovvvvivveciiiieecreeceseeeesee e 14

4.3. Perturbations des autres parameétres de I’hémogramme.............ccecevvrvrervninnneinsennnnas 17

4.4. Différents diagnostics ou symptomatologie établis chez les patients présentant une
hyperbasocytose et la dispersion du nombre des polynucléaires basophiles dans chaque

2211 o T} (o3 - 1T OO O T U OO SO URTURURNt 19
4.5. Renseignement cliniques rencontrés dans les dossiers des patients présentant une
Y PEIDASOCYTLOSE ...ttt et ettt ettt ettt eete e st ereeseeneeeesneeneeernsaesesrens 21
4.6. Différents traitements administrés chez les patients présentant une hyperbasocytose........ 21
4.7. L’Incidence de I’hyperbasocytose au CHUSS de Bobo-Dioulasso. .......cccoveeeeervneeeineenene 22
V. DISCUSSION. ..ottt ettt ettt et s e saeene e en e esse b astaneeberbeeresesenenes 23
5-1-Identification des PAtIENLS.........ccoeeriririeririeereeeie ettt esee e seesrennesbeen e neenees 23
5-2- NUmEration l@UCOCYLAIIE. .....eciiviiiiiieiictieciesreiereecrrersrrerseesssresseee st sbaesvessbaeasssesseesseessneennes 23
5-3-Troubles de 'REMOZTamIME. .........eocieiiiiiiereiie ettt ee e sn e eenes 24
5-4-ASPECLS CLIMIGUES ... .eoitiiiii ettt et eie e s sae et s saae st e e b et s bt e sateesbe e eneeentes e smeeanes 25
5-5-L’incidence de I’hyperbasoCytose. ......ccvvvviiuieiiirierieireseree e sereie et e e see e 25
VI.  PERSPECTIVES ET RECOMMANDATIONS. .....cccooiiiiiiiniiiicricne e 27
61 P EISPECLIVES. 1eiuvreriiiiieeeceeeeirieerte i et eere e s e e etstesaseee s caaesssee e ssseaesassaassesnreesnssneessnnessnsnesssnnesans 27
6-2-Recommandations .........c..oocerierereiniiiiieiir et e 27
VIL  CONCLUSION. ..ottt sttt s e sbe e s e 28
VIII. REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES ........ccocoiiiiiiiiiicinccneneeeece s 29
IX.  ANNEXES.. ...t ettt s s e A
ANNEXE 1 oot sttt e a et b b sa s r et A
ANNEXE 2 ..o etttk et e D
ANNEXE 3 Lottt ettt ettt ettt e G

vi



Liste des tableaux et des figures

1. Liste des tableaux

Tableau I: Perturbations de 1a valeur JEUCOCYLAIIE ..........cocooiieiiiiiiciieicee et ceae et et st s eveeneeens 14
Tableau II: Comparaison des numérations monocytaires automatiques et manuelles et ses perturbations. ........ 15

Tableau III : Comparaison des numérations lymphocytaires automatiques et manuelles et ses perturbations.... 16

Tableau IV: Comparaison des numérations automatiques et manuelles des neutrophiles ..............cccoeeniinn 16
Tableau V : Comparaison des numérations automatiques et manuelles des éosinophiles............cocvvvvrnricerrnneee 17
Tableau VI: Répartition des patients selon la concentration d’hémoglobine.............ccccoevverireriererersesercenenenns 18
Tableau VII: Perturbations plaquettaires et les types d’an€mie...............occoviiririieieiin e e 18

Tableau VIII : Les différents diagnostics ou symptomatiques posés et dispersion du nombre de polynucléaires
basophiles dans chaque PAthOIOZIC. ......ciuvviiiiieiiirie ittt sttt sttt sa et be bbb sb et e b eee 20

2. Liste des figures

Figure 1: Polynucléaire BasOPRile ..........ccooiiiiiiii ettt et st e sttt r e neseasaneneen 4
Figure 2:Répartition des patients SEION 1€ SEXE. .........c.ccooveiiiiiiiiieie ettt se e se e reema e se s e sr e 11
Figure 3:Répartition des PAtIENtS PAT AZE ..ocvvvvrveerrrrerrrrirrriierieasse st e eeetesteeeaabecetesetese e sbesaesareasseseeeresmesaneseneseras 12
Figure 4:Répartition des Pati€nts PAT SEIVICE. ....cveviveirvriieirieinieaniiaetieeetie e te et atae et ateeertbeenbeesneebeesseeameassesantnensnen 13
Figure 5 :L’évolution des pathologies chez les patients faisant une hyperbasocytose. ........ccoevvrerrincrnrnneenen. 14
Figure 6 : Répartition de patients en fonction des signes CliNIQUES. .......cc.cocerierieieninciieer e e 21
Figure 7 : Répartition des patients en fonction des différents traitements............oocovereriionnnciee e, 22

vi



RESUME

La basocytopoiese est régulée par des mécanismes multiformes lors de pathologies avec

hyperbasocytose.

Le but de la présente étude est de comparer les résultats des polynucléaires basophiles
provenant de la numération manuelle & ceux faits par les automates, et d’en déduire les
valeurs sémiologiques a partir des différences. Cela afin d’améliorer la qualité diagnostique
de I’hémogramme fait par les automates. Cette étude prospective a été menée sur une période
de trois (3) mois et 5513 analyses de routines ont été effectuées. Elle a rapporté 48 cas
d’hyperbasocytose, soit une prévalence de 0,9%. La tranche d’age des moins de 15 ans était la
plus représentée (56% des cas d’hyperbasocytose). Les cas d’hyperbasocytose rapportés
étaient accompagnés d’une hyperleucocytose (91,67% des cas) et d’une anémie (87,5% des
cas). Les pathologies rencontrées étaient dominées par le paludisme (10% des cas), rencontré

uniquement chez les patients de moins de 15 ans.

A la fin de cette étude, il est ressorti que les pathologies humaines diagnostiquées chez les
patients étaient diversifiées. De plus, les cas d’hyperbasocytose étaient accompagnés par une
hyperleucocytose dans la majorité des cas. L’incidence de I’hyperbasocytose est basse au

CHUSS de Bobo-Dioulasso, traduisant la rareté des cas.
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ABSTRACT

The basocytopoiesis is regulated by multiform mechanisms in pathology /with

hyperbasocytosis.

The purpose of this study is to compare the results of basophils from the manual eount to
those made by machines; and to derive semiological values from the differefice. This is to
improve the quality of the diagnostic based blood cell counts done by robots. This prospective
study was led over a period of three (3) months and 5513 routine analysesswere performed. It
brought back 48 cases of hyperbasocytosis, corresponding to prevalence of 0,9%. The age
group of less than 15 years was the most representing (56 % cases of hyperbasocytosis).
Cases of hyperbasocytosis brought back were linked to a hyperleucocytosis (91,67% cases)
and to an anaemia (87,5 % cases). The identified pathologies»were dominated by malaria

(10% cases) observed only at the patients of less than 15 years.

At the end of this study, it appeared that human disease diagneses were diverse. In addition,
the cases of hyperbasocytose were accompanied by leukoeytosis in the majority of cases. The
hyperbasocytosis incidence is low at the CHUSS of Bobo-Dioulasso, reflecting the rarity of

the cases.



I. INTRODUCTION

L’hyperbasocytose sanguine est une augmentation du nombre de polynucléaires basophiles
dans le sang périphérique [1]. Elle est différente de I’hyperbasophilie, qui par définition, est
un ensemble d’affections ayant en commun la présence dans le sang périphérique des cellules
riches en ARN tels que les lymphocytes hyperbasophiles des syndromes mononucléosiques et

de certains lymphomes [2], les blastes, et les érythroblastes.

Découverts dans le sang périphérique et décrits pour la premiére fois par Paul EHRLICH en
1891 [3, 4], les hyperbasocytoses sont rencontrées dans les cas d’infection intestinale par les
nématodes [5, 6], des inflammations allergiques dans I’asthme et les rhinites [7] et des cancers
[3]. La production des polynucléaires basophiles est souvent associée aux lymphocytes Th2 et
les éosinophiles dans les cas d’infections parasitaires ou des inflammations allergiques. Les
lymphocytes T activés produisent 1’IL-3 qui est nécessaire pour promouvoir la production des
polynucléaires basophiles [8]. Les polynucléaires basophiles représentent en temps normal
moins de 1% des leucocytes circulants chez un sujet sain [9]. Leur petit nombre, leur petite
taille (plus petit des polynucléaires), la solubilité de leurs granules aux colorants usuels, ont
fait que leur décompte a été longtemps douteux. Une description de I’hyperbasocytose a été
faite rétrospectivement a Maryland entre 1979 et 2002 sur des infections parasitaires
humaines [10].Cette étude mentionnait la rareté des cas d’hyperbasocytose dans les infections

parasitaires.

De nos jours, la littérature dispose de trés peu d’informations sur les différents aspects
médicaux et biologiques des cas d’hyperbasocytose. Les proliférations des polynucléaires
basophiles conduisant aux hyperbasocytoses dans les pathologies humaines en milieux
cliniques et les troubles biologiques (leucocytaires) créés ont été tres peu documentés et

varient selon les localités. Cet état des faits suscite une suspicion sur la rareté des cas.

Néanmoins, la basocytopoi€se et les cytokines de régulation dans les réactions inflammatoires
et allergiques (rhinites et asthmes) et dans les infections parasitaires (helminthes) sont

décrites.

Notre étude s’est fixée pour objectif général d’améliorer la qualité du diagnostic avec
hyperbasocytose par les hémogrammes au Centre Hospitalier Universitaire Souro Sanou de

Bobo-Dioulasso, plus précisément :

et ST S S—"



e De comparer les résultats de la formule sanguine des hémogrammes avec
hyperbasocytose faits par les automates aux résultats des mémes hémogrammes dont

la formule sanguine est faite manuellement ;

¢ D’en déduire les valeurs sémiologiques a partir des différences constatées a partir des
deux (2) méthodes ;
o FEt d’identifier les pathologies responsables d’hyperbasocytose au Centre Hospitalier

Universitaire Souro Sanou.




II. GENERALITES SUR LES POLYNUCLEAIRES BASOPHILES

Les polynucléaires basophiles (encore appelés granulocytes basophiles ou basophiles)
constituent une petite population des leucocytes du sang périphérique, dont le cytoplasme
contient des granulations basophiles [1, 11]. Basés sur leurs similarités aux mastocytes (le
contenu cellulaire), les polynucléaires basophiles ont été¢ longtemps considérés comme

mineurs et possibles redondant des mastocytes circulants [3, 11].

2.1. La basocytopoiése.

2.1.1. La cellule souche.

Les polynucléaires basophiles sont produits a partir de la cellule souche pluripotente qu’est le
CFU-S-BCFU-LY, localisée dans la moelle osseuse. La moelle osseuse est le lieu de
production, de prolifération, mais aussi de maturation des polynucléaires basophiles avant

qu’ils ne soient reversés dans la circulation sanguine sans aucune aptitude a proliférer [13].

2.1.2. Granulocytopoiese.

La granunocytopoiése est ’ensemble des mécanismes qui meéne depuis la cellule souche
pluripotente qu’est le CFU-S-BCFU-LY de la moelle osseuse, a la production des
granulocytes ou polynucléaires fonctionnels. Ces polynucléaires appartiennent a la lignée
myéloide du fait de leur origine dans la moelle osseuse. Dans cette moelle osseuse, le
cytoplasme des cellules souches renferment des granulations azurophiles qui sont
progressivement remplacées au cours des étapes de la maturation par trois catégories de

granulations : neutrophiles, €osinophiles, basophiles [9].
2.1.3. La basocytopoiése.

Apreés le stade myéloblaste de la granulocytopoise, le développement des basophiles suit les
mémes étapes que celui des neutrophiles et des €osinophiles : myéloblaste, promy€locyte,

myélocyte, métamyélocyte, granulocyte [9].

2.2. Les polynucléaires basophiles.

2.2.1. Morphologie




o Le noyau: Les polynucléaires basophiles possédent un noyau bilobé, généralement
caché par ses granulations spécifiques. Les polynucléaires basophiles ont un diamétre
compris entre 94 16 pm [3, 9, 12].

» Les granulations: Les polynucléaires basophiles possédent de nombreuses et
volumineuses granulations spécifiques, intensément basophiles de couleur bleu foncée.
Mais Jeurs granulations sont moins nombreuses que celles des éosinophiles et des
mastocytes. Ses granulations cytoplasmiques contiennent des protéoglycanes, de
Ihistamine, de I’héparine, des CD63 et de nombreux autres médiateurs de

i’inflammation et des facteurs chimiotactiques éosinophiles [9].

Figure 1: Polynucléaire basophile
2.2.2. Propriétés

o Localisation : Les polynucléaires basophiles sont des polynucléaires circulants
absents dans les tissus normaux. Cependant, ils peuvent étre recrutés dans un site
particulier par des cytokines sécrétées par les lymphocytes T ou les mastocytes [13].

s Récepteurs exprimés : Les polynucléaires basophiles possédent a leurs surfaces des
réceptewrs membranaires hautement spécifiques pour les fragments Fc des
immunoglobulines de classe E (IgE). Les IgE sont produites par les plasmocytes en
réponse & une grande variété de ’antigéne de I’environnement (les allergénes) [9] et
des récepteurs C3aR et C5aR du complément [13].

» Dégranulation : La production des IgE déclenchée par la migration tissulaire des
cristaux parasitaires est 4 [’origine de la dégranulation des polynucléaires basophiles.
Cette dégranulation libére le contenu des granules & l'ongine des phénoménes
allergiques et inflammatoires [9, 13].

¢ Chimiotactisme : Il est dil aux facteurs chimiotactiques éosinophilies de I’anaphylaxie
que sont les opsonines C3a et CS5a. Ils sont localisés dans les granulations des

polynucléaires basophiles. C3a et C5a sont parfois appelés anaphylatoxines {9, 13].



Solubilité : Les granulations des polynucléaires basophiles sont trés solubles dans
’eau et ont tendance a se dissoudre au cours de la préparation d’un frottis standard,
rendant un peu difficile leur identification [9].

Durée de vie : La durée de vie des polynucléaires basophiles est de 2 a 3 jours [13].

2.2.3 La fonction des basophiles.

L’inflammation : Les polynucléaires basophiles sont des cellules effectrices de
I’immunité naturelle qui sont associées a une inflammation allergique et aux
helminthiases [14]. Les granulations des polynucléaires basophiles sont remplies de
divers médiateurs qui induisent I’inflammation dans les tissus environnants. Ces
médiateurs de ’inflammation sont libérés au cours de 1’activation des polynucléaires
basophiles [13]. Le stimulus de dégranulation des polynucléaires basophiles est
souvent un allergéne. Cette dégranulation se fait par exocytose rapide du contenu des
granulations, et les médiateurs comme [’histamine, libérée par la dégranulation,
causent les symptomes désagréables de I’allergie. Cependant elle peut étre bénéfique
dans I’inflammation aigué€ dans la réaction immunitaire contre les parasites [9, 13].

La perméabilité membranaire : Une hypothése envisage que les polynucléaires
basophiles libérent des cytokines et des médiateurs qui augmentent la perméabilité
vasculaire entrainant ’apport local d’anticorps et du complément. Les polynucléaires
basophiles sont donc principalement associés a des réactions allergiques et a certains
états d’hypersensibilité cutanée retardée (hypersensibilité de type IV). Leur action sur
la permeabilité vasculaire joue certainement un role dans les pathologies des 1ésions
inflammatoires dans certains syndromes vasculaires [15].

Les valeurs normales : Les polynucléaires basophiles représentent moins de 1% de la
population leucocytaire [13, 16]. La valeur normale est inférieure a 100 polynucléaires
basophiles/mm’ de sang par la méthode de comptage manuel [17] et inférieure a 200

polynucléaires basophiles/mm’ de sang par la méthode de comptage automatique.

Le principal role des polynucléaires basophiles n’est pas bien connu. Mais ils participent a la

réponse immunitaire vis a vis de certains parasites et sont en plus rencontrés dans les cancers.

Cependant, leur infiltration et leur dégranulation sont le reflet de nombreux désordres

immunologiques [9].

2.3. L’hyperbasocytose.




Les mécanismes générant 1’hyperbasocytose sont multiformes [13]. Dans le cas des leucémies
myéloides chroniques, la translocation (9-22) conduit & la formation d’un gene chimére BCR- |
ABL responsable de la maladie. Ce géne produit une protéine BCR-ABL hybride a activite
tyrosine-kinase entrainant une prolifération et une différentiation des cellules de la lignée
myéloide sans apoptose [18]. Dans les helminthiases, la migration tissulaire génére la
production des IgE. Les IgE sont a ’origine de la dégranulation des polynucléaires basophiles
avec déclenchement d’une hypersensibilité de type anaphylactique et de phénomene
inflammatoire. Les médiateurs de I’hypersensibilité ou de 1’inflammation par des mécanismes

non €élucidés, active la granulopoiese ou la basocytopoi¢se d’une hyperbasocytose [19, 20].




III. MATERIELS ET METHODES

3.1. Cadre d’étude

Notre étude s’est déroulée au Centre Hospitalier Universitaire Souro Sanou (CHUSS) de

Bobo-Dioulasso et avait couvert la période du 14 Janvier au 12 Avril 2009.

3.2. Population cible

La population cible était constituée des patients hospitalisés et suivis au CHUSS de Bobo-

Dioulasso et qui sont venus pour un hémogramme, demandé par leur médecin traitant.

3.3. Echantillonnage.

3.3.1. Critére d’inclusion

Le critere d’inclusion de notre étude était tout patient ayant un taux de polynucléaire
basophile supérieur & 200/mm’ de sang par le comptage automatique et supérieur a 100/mm’

de sang par le comptage manuel, sans distinction d’4ge ou de sexe.

3.3.2. Critére d’exclusion.

Il n’y avait pas de critére d’exclusion.

3.4. Matériels de ’étude

Les analyses des différents é€chantillons étaient effectuées au Laboratoire Biomédical

d’Hématologie du CHUSS a I’aide du matériel suivant:
» des seringues de 10 cm’;
= des tubes EDTA ;

* les automates ABX PENTRA 60 et BECKMAN COULTER Hmx qui
donnent 27 parametres et ABX MICROS et BECKMAN COULTER
A°T diff tous deux donnant 18 parametres. Le contrle de qualité des
automates était effectué réguliérement par des échantillons de contréles
déja connus. La maintenance était assurée par les différents

fournisseurs ;

= des lames pour la réalisation des frottis ;




= le MAY GRUNWALD et le GIEMSA pour la coloration ;
* |’eau du robinet pour le ringage ;

= ]’alcool pour le nettoyage des lames ;

* le microscope optique pour les lectures des lames ;

= T’huile & immersion pour I’observation des cellules au grossissement

100.
3.5. Méthode

La méthode d’étude était la Numération Formule Sanguine (NFS) sur le sang des patients

parvenu au laboratoire a la demande des cliniciens.

3.5.1. Prélevements sanguins

Le prélévement était effectué a 1’aide d’une seringue au niveau du pli du coude du bras sur

une veine, puis était ensuite conditionné dans des tubes a EDTA.

3.5.2. Numération par les automates

Elle était réalisée par les automates a partir du sang veineux prélevé a jeun et conditionné
dans les tubes a EDTA. Les tubes ¢taient homogénéisés immédiatement par le mouvement de
retournement du tube afin de mieux répartir 1’anticoagulant, puis sur un mixeur ou rouler,
avant d’étre portés a la pipette de I’automate pour le pipetage. Le volume de sang pipeté était

de 100yl et le résultat était affiché puis imprimé.

3.5.3. Numération manuelle.

Elle a été faite sur des frottis sanguins réalisés a partir du sang conditionné dans les tubes a
EDTA, puis séchés et colorés par la coloration du MAY GRUNWD GIEMSA (voire annexe
3) pour permettre de mieux observer les cellules sanguines et de compter les leucocytes en
donnant leur proportion en pourcentage: on parle de formule sanguine ou de formule

leucocytaire.




3.5.4. Technique de collecte des données

Les données obtenues étaient collectées de maniére suivante :

- Examen hématologique ;
- Consultation des dossiers des malades ;
- Analyse de documents : articles, revues, ouvrages.

- Remplissage des fiches de collecte des données (annexe 2).

3.6. Type d’étude

Le type d’étude utilisé était une étude transversale prospective.

3.7. Limites de I’étude.

Les limites de notre étude s’articulaient sur les points suivants :

- La grande majorité des cas recensés étaient des malades venus en consultation
d’urgence soit pendant la permanence, soit pendant la garde. 11 se pourrait que certains
cas aient pu nous €échapper ;

- Certains dossiers des malades ne contenaient pas toutes les informations sociales et
cliniques des malades ;

- Une numération de contrdle n’était pas faite a la sortie des patients, donc il n’a pas été
déterminé si les cas d’hyperbasocytose rencontrés sont transitoires ou permanentes ;

- Les prélévements étaient effectués par des seringues au lieu de vacutainéres ;

- Les frottis sanguins étaient réalisés sur le sang conditionné dans les tubes a EDTA
alors que les frottis devaient étre fait directement a partir du sang veineux ;

- Leringage des lames a été fait avec de 1’eau de robinet au lieu de I’eau distillée.




3.8. Ethique.

L’étude n’a pas été soumise a un comité d’éthique, mais elle a obtenu I’accord des chefs de

service des différents départements du CHUSS de Bobo-Dioulasso.

3.9. Analyses statistiques

* lelogiciel EpiData version 3.1 était utilisé pour la saisie des résultats ;

. le logiciel Epilnfo version 6.04 était utilisé pour 1’analyse des résultats.
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IV. RESULTATS

4.1. Répartition des patients

4.1.1. Selon le sexe

Les résultats de la figure 2 montrent que la représentation masculine était légérement

supérieure a la représentation féminine.

|

23
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® Femuun

® Masculin

Figure 2:Répartition des patients sclon le sexe.

4,1.2. Par age

L’4ge des patients variait entre 0 et 70 ans avec une moyenne d’age de 19 ans. La tranche
d’4ge de 0-15 ans était la plus fréquente (56%). Cette tranche d’4ge représente les patients
rencontrés dans le service de pédiatrie particuliérement dans les unités de Néonatologie, des

nourrissons et des enfants.
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Figure 3:Répartition des patients par ige
4.1.3. Par service.

La pédiatrie était le service le plus concerné par les cas d’hyperbasocytose avec 25% de filles
et 29,17% de gargons (soit 54,17% du total des cas d’hyperbasocytose) ; puis suivait le
service de DGOMR (12,50%) dominé par les consultations féminines, en témoigne la figure

4.
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Figure 4:Répartition des patients par service.
DGOMR= Direction de la Gynécologie Obstétrique et des Maladies de la Reproduction ;

MED 123= Médecine 123 ; MED 5F= Médecine 5 Femmes;, PED= Pédiatrie ; REA=
Réanimation ; URO= Urologie.

4.1.4. Selon ’évolution des pathologies.

Les résultats présentés par la figure 5 rapportent que le tiers (33%) des patients faisant une
hyperbasocytose est décédé€. 1l est important de noter qu’au moment du bouclage de 1’étude,
une persistance des pathologies était observable chez 17% des patients ; 4% des patients

avaient quitté I’hopital sans avis médical.
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Figure 5 :L’état des pathologies chez les patients faisant une hyperbasocytose.
SAV= Sans avis médical

4.2. Comparaison des numérations leucocytaires antomatiques avec hyperbasocytose et

des numérations leucocytaires manuelles avec hyperbasocytose.

4.2.1. Perturbations de la valeur leucocytaire chez les patients.

Le tableau suivant montre que quelque soit la tranche d’age considérée, il y avait plus de
patients chez Jesquels I’hyperbasocytose était accompagnée d’une hyperleucocytose (40

patients contre 8 qui avaient une leucocytose).

Tableau 1: Perturbations de la valeur leucocytaire

Perturbations de la concentration leucocytaire

Concentrations normales des

Patients  Leucopénies leucocytes (leucocytose) Hyperleucocytoses Total

Enfants 0 ; 22 27

Adultes 0 3 18 21
Total 0 8 40 48

14



4.2.2. Numérations des monocytes

Les résultats rapportés dans le tableau II montrent qu’il y avait une légere différence (juste de
11) entre les comptages automatiques et les comptages manuels des monocytes (38 patients

faisant une hypermonocytose par comptage manuel contre 39 par comptage automatique.

D’autre part, 20,83% des patients (10 patients) avaient une monocytose contre 79,16%(38

patients) qui faisaient une hypermonocytose.

Tableau II: Comparaison des numérations monocytaires automatiques et manuelles et ses

perturbations.

Perturbations de la concentration monocytaire

Concentrations normales
des monocytes

Type de numération Monocytopénie (monocytose) Hypermonocytose Total
Numérations automatiques 0 9 39 48
Numeérations manuelles 0 10 38 48
P 0,79 0,79

4.2.3. Numérations lymphocytaires

Les résultats du tableau III montrent également qu’il n’y avait pas une grande différence entre

les deux types de comptages effectués.

Les perturbations lymphocytaires enregistrées étaient dominées en grande partie par une
hyperlymphocytose (45,83%) et une lymphocytose (47,91%). 6,25% des patients présentaient

une lymphopénie, par comptage manuel.

Rapport- grafw‘f.com @
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Tableau III : Comparaison des numeérations lymphocytaires automatiques et manuelles et ses

perturbations

Perturbations de la concentration lymphocytaire

Concentrations normales
des lymphocytes
Type de numération Lymphopénie ~ (lymphocytose) Hyperlymphocytose Total

Numérations automatiques 2 24 22 48
Numeérations manuelles 3 23 22 48
p 0,83

4.2.4. Numérations des neutrophiles

Les numérations automatiques et manuelles des polynucléaires neutrophiles sont consignées
dans le tableau IV. Il n’y avait pas de différence significative entre les polynucléaires

neutrophiles comptés manuellement et ceux comptés par les automates.
Les perturbations rencontrées étaient dominées par une neutrophilie (soit 3/4 des patients).

Tableau IV: Comparaison des numérations automatiques et manuelles des neutrophiles

Perturbations de la concentration des neutrophiles

Concentrations normales

Type de numération Neutropénie des neutrophiles Neutrophilie  Total
Numérations automatiques 1 11 36 48
Numérations manuelles 2 9 37 48
P 0,61 0,81

4.2.5. Numérations des éosinophiles

Il n’y avait pas également une différence entre les comptages manuels et automatiques des
polynucléaires €osinophiles (5 patients qui faisaient une hyperéosinophilie par comptage

automatique contre 4 par comptage fait manuellement).

Dans la majorité des cas obtenus, il n’y avait pas de perturbation des valeurs des éosinophiles.
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Tableau V : Comparaison des numérations automatiques et manuelles des éosinophiles

Perturbations de la concentration des éosinophiles

Concentrations normales des

Type de numération éosinophiles Eosinophilie Total
Numérations automatiques 43 5 48
Numérations manuelles 44 4 48
P

4.2.6. Numérations des basophiles

Les numérations manuelles et automatiques des polynucléaires basophiles n’ont pas les
mémes valeurs de référence. La valeur de référence est inférieure a 200 polynucléaires
basophiles/mm® de sang périphérique pour la numération automatique et inférieur 4 100
polynucléaires basophilessmm® de sang périphérique pour la numération manuelle. Le

coefficient de corrélation entre le comptage automatique et le comptage manuel était de 0,29.

4.3. Perturbations des autres paramétres de Phémogramme chez les patients faisant une

hyperbasocytose.

4.3.1. Perturbation de la concentration d’hémoglobine

4.3.1.1. Perturbation de la concentration d’hémoglobine

Les résultats du tableau VI nous montrent que 87,5% des patients (soit 42 patients) faisant une

hyperbasocytose étaient anémiés.
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Tableau VI: Répartition des patients selon la concentration d’hémoglobine.

Perturbations de la concentration d'hémoglobine

Concentrations normales

Patients Anémies d'hémoglobine Polyglobulies Total
Nouveaux nés 2 1 0 3
Enfants 22 2 0 24
Femmes 9 1 0 10 ;
Hommes 9 2 0 11
Total 42 6 0 48

4.3.1.2. Lien entre le type d’anémie et la thrombocytose chez les patients présentant une

hyperbasocytose

Les anémies rencontrées chez les patients ayant une hyperbasocytose étaient principalement
des anémies microcytaires et des anémies normocytaires comme indiqué dans le tableau VII.
Il y avait plus de patients qui avaient une thrombocytose que ceux présentant un trouble (11
thrombopénies contre 08 hyperthrombocytoses). Parmi les patients (8 patients) faisant une

hyperthrombocytose, 07 présentaient une anémi¢ microcytaire, puis parmi les patients faisant

une thrombopénie (11 patients), O8présentaient une anémie microcytaire.

Tableau VII: Perturbations plaquettaires et les types d’anémie.

Perturbations de la concentration plaquettaire
Concentrations normales

Type des plaquettes
d'anémie Thrombopénie (thrombocytose) Hyperthrombocytose Total
Anémie
microcytaire 3 14 7 24
Anémie
normocytaire 8 15 1 24
Anémie
macrocytaire 0 0 0 0
Total 11 19 8 48
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4.4. Différents diagnostics ou symptomatologie établis chez les patients présentant une

hyperbasocytose et la dispersion du nombre des polynucléaires basophiles dans chaque

pathologie

Le tableau des diagnostics cliniques nous montre que parmi les 48 patients qui faisaient une

hyperbasocytose:

o (7 patients ne mentionnaient pas une cause infectieuse (01 cardio-myopathie, 01
brulure de feu, 01 rupture utérine, 01 fistule, 01 malformation, 01 insuffisance rénale
et 01 traumatisme crénien),

o 10 patients avaient une hémopathie (05 anémies, 02 hématomes, 01 leucémie .aigué
lymphoblastique. et 02 lymphomes),

o 02 patients souffraient de chocs septiques (dont une morsure de serpent)

e 28 patients soufraient d’une infection qui était soit virale (06 patients), soit bactérienne
(02 patients), parasitaire (10 patients) ou non identifiée (10 patients).

o Un patient était décédé avant 1’établissement du diagnostic.

Les dispersions du nombre de polynucléaires basophiles dans les différents diagnostics posés
variaient de 20,78 pour les cas de malnutritions & 501,91, pour les cas de paludismes par
comptage manuel. Pour les mémes diagnostics, on notait des dispersions de 219,29 pour les
cas de malnutritions et de 511,91 pour les cas de paludismes (pour les pathologies ayant

enregistrées plus de 01 patient).

Les moyennes et les écarts types obtenus dans la numération éutomatiques des polynucléaires
basophiles ont été calculés a partir des résultats obtenus sur les automates ABX PENTRA 60
et BECKMAN COULTER Hmx, qui donnent tous la formule leucocytaire complete.
Certaines numérations ont été faites sur les automates ABX MICROS et BECKMAN
COULTER A°T diff qui ne donnent que la concentration granulocytaire. Dans ce cas,

I’hyperbasocytose était confirmée seulement par la formule manuelle.
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Tableau VIII : Les différents diagnostics ou symptomes posés et dispersion du nombre de

polynucléaires basophiles dans chaque pathologie.

Moyenne Ecart type

Autres Moyenne PNB Ecart type

Diagnostics ( a . PNB PNB
posés Fréqg/age pathol?gles comptage comptage comptage PNB comptage
associées . . manuel manuel
automatique automatique
Aucun 0,02 610 0,00 300 0,00
Abcés hépatique 0,07 Néant 500 0,00 256 99,46
Cardio 0,02 Néant 2060 0,00 737 0,00
Myopathie
Pneumopathie 0,08  SYyndromes 925 475 329,5 79,42
Infectieux
Syndrome 0,02 Néant 420 0,00 140 0,00
Néphrotique
Fistule 0,02 Néant 1150 0,00 763 0,00
Gangege des 0,02 Septicémie 300 0,00 399 0,00
Choc Septique 0,04 Néant 820 0,00 263,5 208,60
Anémie 0,1 Néant 685 275 405,6 265,93
Paludisme 0,21 Néant 1514,29 511,91 403,6 501,91
Rougeole 0,02 Néant 480 0,00 117 0,00
Salmonellose 0,02 Néant 300 0,00 340 0,00
TID 0,04 Néant 300 40 142 39,60
2
Malnutrition 0,06 Syndromes 616,67 219,29 113 20,78
Infectieux
Ortéoarthrite 0,02 Néant 320 0,00 324 0,00
Brillure de feu 0,02 Néant 590 0,00 178 0,00
Traumatisme ) Néant 400 0,00 198 0,00
cranien

20




4.5. Renseignement cliniques rencontrés dans les dossiers des patients présentant une

hyperbasocytose

Les résultats de la figure 6 montrent une diversification des signes cliniqu

es selon les

différents cas d’hyperbasocytose. Il est important de noter que, plus de la moitié des patients

faisaient une fi¢vre (56%).
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Figure 6 : Répartition de patients en fonction des signes cliniques.

4.6. Différents traitements administrés chez les patients présentant une hyperbasocytose.

La figure 7 nous montre une diversité des traitements administrés, en rapport avec la

pathologie diagnostiquée. Cependant, le traitement antibiotique était dominant

patients), ainsi que le traitement antiparasitaire (47,91% des patients).

(62 ,5% des
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Figure 7 : Répartition des patients en fonction des différents traitements.

TTTATB= Traitement antibiotique; TTTATP= Traitement antiparasitaire; TTTATI=
Traitement anti-inflammatoire; TTTATH= Trattement anti-hypertension; TTTVIE=
Traitement vitamine, ion, é€lectrolytes; TTTATV= Traitement anti-viral; TTTATA=
traitement anti-anémique ; TTTATM= Traitement anti-mitotique ; TTTATC= Traitement
anti-convulsif ; CREN= Centre de Récupération et d’éducation nutritionnel.

4.7. L’Incidence de I’hyperbasocytose au CHUSS de Bobo-Dioulasso.

Au cours de cette étude qui a couvert la période du 14 Janvier 2009 au 12 Avnl 2009, 5513
NES ont été réalisées. La prévalence de "hyperbasocytose au CHUSS de Bobo-Dioulasso
constatée était de 0,9%.
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V. DISCUSSION

5-1-Identification des patients.

La représentation des patients selon le sexe était sensiblement la méme (48% pour les femmes
contre 52% pour les hommes). Il n’y avait pas un lien entre les deux sexes chez les patients
faisant une hyperbasocytose (p=0,77). Cependant, les patients de moins de 15 ans
représentaient 56,25% dont 54,17% en service pédiatrie qui regroupait le plus grand nombre
de patients. On n’a noté aucun lien entre I’hyperbasocytose et les différentes tranches d’age

considérées (p=0,46).

La forte représentation des patients de moins de 15 ans était trés remarquable. On remarquait
que 85% de ses enfants étaient des patients venus en consultation d’urgence. Toute fois, cet
état des faits ne permet pas de faire une corrélation entre le niveau de vie jugé faible par les
enquéteurs (cliniciens), et les infections ayant conduit & I’hyperbasocytose [24]. Sur ce, une
enquéte sur les conditions de vie et les habitudes des enfants faisant une hyperbasocytose
permettrait de faire une meilleure approche entre le niveau de vie et les infections ayant

conduit a ’hyperbasocytose chez les patients de la pédiatrie.

5-2- Numération leucocytaire.

Il n’y avait pas une grande discordance entre les numérations automatiques et les numérations
manuelles des leucocytes a 1’exception des polynucléaires basophiles. Cependant, les
quelques discordances observées pourraient étre dues a ’action de 1’anticoagulant (EDTA),
ou encore de I’homogénéisation des échantillons. Les automates également ont un degré de
sensibilité et de spécificité et pourraient aussi expliquer les petites discordances observées.
Cela a été rapporté au cours d’une étude comparative de I’automate Symex SE.9500 et celui
de DiffMaster™. L’étude avait rapporté respectivement une sensibilité de 93% et de 69% et

une spécificité de 80% et 83% [25].

Par ailleurs, pour ce qui concerne les discordances observées dans les numérations des
polynucléaires basophiles, les valeurs d’écart type étaient assez considérables. Une étude
comparative des résultats de 510 numérations formules sanguines par ’automate CELL-
DYN4000 qui venait d’étre mise nouvellement sur le marché et le Coulter STKS ont donné une
corrélation parfaite entre les paramétres étudiés (r>0,9) a ’exception des CCMH (r=0,064) et
des polynucléaires basophiles (r=0,019), quels que soient les automates utilisés [26]. Celui

trouvé au cours de notre étude était de 0,29 et pourrait traduire la discordance entre le
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comptage manuel et le comptage des polynucléaires basophiles. On pourrait penser que les
discordances constatées dans la numération des polynucléaires basophiles pourraient étre dues
aux blastes, aux cellules jeunes hyperbasophiles et aux lymphocytes hyperbasophiles qui sont
comptés comme polynucléaires basophiles du fait de leur aspect basique. Cet état de fait
confirme que la numération automatique des polynucléaires basophiles permet d’apprécier
I’hyperbasophilie et la numération manuelle, I’hyperbasocytose. Cela confirme la nécessité de
corriger les numérations automatiques par les numérations manuelles en cas de discordance
entre les résultats hématologiques et 1’état des patients, plus particulierement celles des

polynucléaires basophiles. Il en est de méme dans le cas d’une étude comme la notre.

5-3-Troubles de I’hémogramme.

Les résultats du tableau I montrent que les patients faisant une hyperbasocytose étaient
prédisposés a faire une leucocytose (p<0,05). La relation entre 1’hyperbasocytose et
I’hyperleucocytose chez les patients pourrait s’expliquer par les taux (en %) des
polynucléaires basophiles observés par comptage manuel. En effet, 73% de ces patients

avaient un taux de polynucléaires basophiles normal (0,33%<X<1%).

Chez la plupart des patients ayant pris part a cette étude, ceux faisant une hyperbasocytose ne
présentaient pas une lymphocytose (p>0,05). Bien que I’IL-3 n’ait pas été dosée au cours de
cette étude, une étude menée sur des souris de laboratoire infectées par Nippostrongylus
brasiliensis a permis d’établir le lien entre I’hyperbasocytose et I’hyperlymphocytose. En

effet, I’11-3 est un activateur de la basocytopéiese [8].

Les résultats du tableau VI montrent également que les sujets faisant une hyperbasocytose
étaient prédisposés a faire une anémie (p<0,05). Les anémies microcytaire et normocytaire
sont les plus couramment rencontrées en médecine interne [27]. 1] en était de méme dans cette
étude ou I’anémie microcytaire représentait 52% de 1’échantillon et I’anémie normocytaire a
48%.de I’échantillon. Comme au niveau des perturbations lymphocytaires, les patients faisant
une hyperbasocytose avait également plus de chance a faire une neutrophilie (p<0,05), et une

hypermonocytose (p<0,05).

Il y avait respectivement un lien entre I’anémie microcytaire et la thrombocytose (p=0,012) et
entre 1’anémie normocytaire et la thrombopénie (p=0,03), chez les patients présentant une

hyperbasocytose.

Il n’a pas été établi au cours des diagnostics les causes de I’anémie.
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5-4-Aspects cliniques

Au cours de cette étude, aucun cas d’allergie causées par les rhinites et ’asthme [7], ni
d’infections causées par les nématodes et les filaires [5, 6] et de leucémies myéloides
chroniques [3, 4] n’a été rapporté. Les pathologies associées aux cas d’hyperbasocytose au
cours de I’étude étaient dominées par le paludisme causé par un parasite Plasmodium
falciparum (21%). Le paludisme était rencontré uniquement chez les enfants de moins de 15
ans (soit 37% des patients de moins de 15 ans). Ensuite, suivaient les cas de
symptomatologies anémiques, dont les raisons des anémies n’étaient pas portées dans les
dossiers de ces malades (10%). Certaines pathologies rencontrées au cours de 1’étude chez les
patients faisant une hyperbasocytose avaient été rapportées au cours d’une autre étude. Les
pathologies rencontrées chez ces patients étaient les hémopathies, les pathologies rénales, les

cardiopathies, les syndromes infectieux et les pneumopathies [28].

De méme, la dispersion autour de la moyenne des numérations des polynucléaires basophiles
dans chaque pathologie rencontrée au cours de cette étude, ne permet pas d’émettre un
diagnostic au regard de la numération des polynucléaires basophiles. Cela s’explique par les
différentes valeurs d’écart type calculées tant au niveau de la numération automatique que de

la numération manuelle.

Plus de la moiti¢ des patients faisait une fievre. Cependant cela ne permettait pas d’établir un

lien entre I’hyperbasocytose et la fievre, de méme que les autres signes cliniques (p>0,05).

Les traitements aux antibiotiques étaient les plus utilisés chez les patients faisant une
hyperbasocytose (62,5%). Il n’a pas été établi dans la littérature un lien entre

I’hyperbasocytose et les médicaments.

5-5-La prévalence de ’hyperbasocytose.

La prévalence de I’hyperbasocytose dans cette étude est faible (0,9%), traduisant la rareté des
cas d’hyperbasocytose. Cette rareté avait été rapportée dans les cas de parasitose au cours

d’une étude rétrospective en Maryland ou il a été noté un taux de 0,6% d’hyperbasocytose

[11].
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La faible prévalence et la rareté des cas d’hyperbasocytose avaient été décrites dans la

littérature et les résultats du présent travail n’ont fait que confirmer ceux déja existants.
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VI. PERSPECTIVES ET RECOMMANDATIONS.

6-1-Perspectives.

Cette étude a permis de dresser une liste des pathologies ou il est susceptible de trouver une
hyperbasocytose, les perturbations de I’hémogramme qu’elle peut créer. Elle a permis de
comprendre que les valeurs de référence des polynucléaires basophiles des automates varient
en fonction de facteur non étudié et doivent étre prises en compte dans I’interprétation des
résultats. Par ailleurs, une étude sur 1’établissement des valeurs de référence des sujets saints

d’une part et des sujets malades d’autre part pourrait étre envisageable.

6-2-Recommandations

A la fin de notre étude, il nous parait essentiel de formuler certaines recommandations :
¢ A P’endroit des biologistes :

Au regard des incohérences observées entre les numérations automatiques et les numérations
manuelles des polynucléaires basophiles, il serait souhaitable de confirmer les cas
d’hyperbasocytose trouvés par les automates, par la formule manuelle quel que soit
’automate, ou d’apprécier sur les mémes résultats de numération, les autres parameétres qui
accompagnent le plus souvent I’hyperbasocytose tel le taux d’hémoglobines, de leucocytes, de

monocytes et de neutrophiles.
e A P’endroit des cliniciens :

De porter un regard particulier sur les numérations des polynucléaires basophiles par les
automates en cas d’hyperbasocytose et 1’état des patients, et également d’apprécier les autres
parametres qui accompagnent le plus souvent la numération des polynucléaires basophiles,

comme recommandée aux biologistes.
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VII. CONCLUSION.

Cette étude entre dans le cadre de la détermination de la prévalence des cas
d’hyperbasocytose. Elle a permis de faire une meilleure appréciation des numérations
automatiques et manuelles des polynucléaires basophiles, de méme que des pathologies

entrainant leurs proliférations.

Au vu de I'importance du rdle des polynucléaires basophiles dans les infections et sa
prolifération chez les enfants de moins de 15 ans, 1’établissement de valeurs de référence ou la
recherche de marqueurs pouvant prendre en compte uniquement les polynucléaires basophiles
pourrait contribuer a 1’amélioration des diagnostics. Ceci constituerait une alternative

intéressante pour une meilleure maitrise des maladies associées a I’hyperbasocytose.

A la lumiére de cette étude, il ressort que la numération manuelle est indispensable dans la
confirmation des cas d’hyperbasocytose déterminés par les automates. Toute fois, une
numération manuelle permettra de confirmer les résultats de la numération automatique. Les
différents résultats obtenus n’ont pas permis d’affirmer avec certitude les aspects cliniques et
¢étiologiques des hyperbasocytoses. L’incidence de ce trouble hématologique est basse au

CHUSS de Bobo-Dioulasso traduisant la rareté des cas.
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IX. ANNEXES

ANNEXE 1

STATIFICATION DES DEFFERENTS PARAMETTRES MESURES

1-AGE:

» [0; 1 mois [ : Bébés

> [1 mois ; 24 mois [: Nourrissons
» [24 mois ; 15 ans [ : Enfants

» >15 ans : Adultes

2. HEMOGLOBINES :
2.1. Chez ’enfant :

» <12g/dl : anémie
» [12g/dl; 16g/dl] : concentration normale d’hémoglobine
» >16g/dl : polyglobulie

2.2. Chez ’homme :

» <13g/dl : anémie
» [13g/dl; 17g/dl] : concentration normale d’hémoglobine
» >17g/dl : polyglobulie

2.3. Chez la femme :

» <11,5g/dl : anémie
» [11,5g/dl ; 16g/dl] : concentration normale d’hémoglobine
> >16g/dl : polyglobulie

2.4. Chez le nouveau né :
<13,5g/dl : anémie
[13,5g/d] ; 19,5g/dl] : concentration normale d’hémoglobine

>19,5g/dl : polyglobulie

3. LEUCOCYTES
3.1. Chez ’enfant :

» [0;4.10°/mm’] : leucopénie



> [4.10°mm’ ; 12.103/mm3] : concentration normale de leucocyte
» >12.10*/mm’ : leucocytose

3.2. Chez I’homme et la femme :

> [0;4.10°mm’] : leucopénie
» [4.10%mm’; 10.10°/mm®] : concentration normale de leucocyte
» >10.10*/mm’: leucocytose

4. POLYNUCLEAIRES NEUTROPHILES :
4 1. Chez ’homme et la femme

> [0; 2.10%/ml [ : neutropénie
> [2.103/ml; 7,5.10%/ml [ : concentration normale de polynucléaire neutrophile
> >7,5.10°/ml : neutrophilie

4.2. Chez les enfants
> [0;1,5.10*ml[ : neutropénie
» [1,5.10%; 8,5.10°/ml [ : concentration normale de polynucléaire neutrophile
» >85.10°/ml : neutrophilie

5. POLYNUCLEAIRES EOSINOPHILES :
5.1. Chez ’homme et la femme

> [0;0,02. 10*/mm’[: éosinopénie
» [0,02; 0,8.10°/mm’ ] : concentration normale de polynucléaire éosinophile
» >0,5.10mm’: €osinophilie
5.2. Chez les enfants
» [0;0,05.10mm’ [ :éosinopénie
> [0,05.103/mm3 :0,710%/mm’ [ : concentration normale de polynucléaire €osinophile
» >0,07.10°/mm’ : éosinophilie

6. LYMPHOCYTES :
6.1. Chez ’homme et la femme.

» [0; 1.10*/mm’] : lymphopénie
» [1.10%mm’ ; 4.10*/mm®] : concentration normale des lymphocytes
> >4.10°/mm’ : lymphocytose
6.2. Chez les enfants.
> [0;2.10°%mm’] : lymphopénie
» [2.10%mm*;10.5.10°/mm’ ] : concentration normale des lymphocytes
» >10.5. 10°/mm?>: lymphocytose

7.MONOCYTES:

7.1. Chez I’homme et la femme :




» [0;0,2.103/mm3] : monocytopénie
» [0,2.10%mm’; 1.10°/mm’] : concentration normale de monocyte
» >1.10°/mm’ : monocytose
7.2. Chez les enfants :
» [0, 0,05.103/mm3] : monocytopénie
> [0,05.103/mm3 ; 0,8.103/mm3] : concentration normale de monocyte
» >0,8.10°/mm’: monocytose

8. TROMBOCYTES:

» 10;150.10°/mm?] : thrombopénie
» 1150.10%mm? ; 500.10>/mm’] : concentration normale de trombocyte
» >0,5.10°/mm’ : thrombocytose




ANNEXE 2

FICHE DE SAISIE

ASPECTS CYTOLOGIQUES, CLINIQUES ET ETHIOLOGIQUES DES
HYPERBASOCYTOSES AU CHUSS DE BOBO DIOULASSO

Nom : Prénom :

Sexe: M/ / F/_ / Age:/ |/

Service : Niveau socio-écono : Elevé/  / Moyer/__ / Faible/  /
Fievre : Oui/ _/ Non/__/

Toux : Oui/__/ Non/__/

Anémie : Oui/ _/ Noow/__/

Vomissement : Oui/ _/ Non/__ /

Diarrhée: Our/__/ Non/___/

Lésion cutanée :

Autre(s) :

Oui/ __/ Non/___/

Oui/ / Nor/ [/

Pl CaS T oottt et e et et et e et et e et et eee st e ra et et eeeaea senaenrennneas




DAagnoStICS & 1ouunnieiniii it e et et ses st e

GB:/ / PNN:/

Mono:/ /
Non:/ /

Lympho:/

/ PNE:/ / PNB:/

/ Autre(s): Oui/_____ /

Pr IS o oot e e e ———————— ettt et arn et e ar et e seesenearenenrens

GR:/ / HB:/

PLT:/ /

TTTATM Oui:/ /

TTTATB QOui:/ /

TCMH:/ / VGM/__ /

Non:/ / Nom ATM:1-

Non:/ / Nom ATB:1-




TTTATP Oui:/ / Non:/ / Non ATP:1-

PNN1:/ / PNE1./ / PNB1:/ /

Monol:/ / Lymphol:/ /

Evolution: Guérison:/___/ Décés:/__/ Persistance:/__/ SAV:/ /




ANNEXE 3

TECHNIQUE DE MAY GRUNWALD GIEMSA.
La technique de MAY GRUNWALD GIEMSA se définit comme suite :

» Faire un frottis mince avec le sang sur une lame ;
Laisser la lame sécher ;

Mettre le colorant MAY GRUNWALD et laisser pendant 3 minutes ;

Rincer la lame avec 1’eau (eau de robinet) ;

Mettre ensuite le colorant GIEMSA diluée au 1/10 et laisser pendant 10 minutes ;

Rincer la lame avec 1’eau (eau de robinet) ;

Nettoyer le dos de la lame avec de 1’alcool ;

Laisser la lame sécher ;

YV V ¥V VYV V V Vv V

Observer au grossissement 100 avec de I’huile & immersion.
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