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                                  Serment d'Hippocrate 
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m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 
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Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 
considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa 
conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une 
façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 
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Les hémopathies malignes regroupent l’ensemble des néoplasies développées à partir 

de cellules hématopoïétiques de la moelle osseuse et des organes lymphoïdes secondaires. 

Elles résultent d’une prolifération des cellules sanguines matures (responsables 

d’hémopathies chroniques d’évolution lente) ou immatures (entraînant les hémopathies 

aigues d’évolution rapide) (1). 

La plupart des hémopathies malignes résultent de mutations génétiques qui se 

produisent dans un clone cellulaire, suite à des accidents survenus sur l’ADN lors de sa 

duplication au cours des mitoses (2). Ces perturbations n’ont pas encore d’étiologie bien 

définie. 

Le diagnostic des hémopathies malignes au laboratoire d’hématologie est établi grâce 

à un faisceau d’examens cliniques et biologiques. 

L’hémogramme (numération formule sanguine + frottis sanguin) correspond à l’étude 

qualitative et quantitative du sang et représente le premier examen pratiqué au sein des 

laboratoires d’hématologies (3).  

Le myélogramme est un examen cytologique consistant à analyser de manière 

quantitative et qualitative les précurseurs hématopoïétiques médullaires. C’est un examen 

fondamental dans la démarche diagnostique, la stadification et le suivi thérapeutique de la 

majorité des hémopathies malignes (4). 

 L’étude cytochimique : exemple de la réaction à la myélopéroxydase (MPO) et de la 

coloration de Perls, elle complète l’interprétation cytologique des frottis sanguins ou 

médullaires. Le principe repose sur la dégradation d’un substrat synthétique par l’enzyme 

étudié en un produit insoluble et coloré observable en microscope optique (5,6). 
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D’autres examens complémentaires sont éventuellement nécessaire tels que la 

cytométrie en flux, la cytogénétique et la biologie moléculaire, ils sont à visée diagnostique 

ou pronostique.  

Dans notre étude, nous allons insister sur l’étude des examens biologiques réalisés au 

sein du service du laboratoire d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne Marrakech (HMA) 

de Marrakech. 

 Les classifications internationales des hémopathies malignes sont de plus en plus 

complexes. Ceci s’explique par la meilleure connaissance de l’hématopoïèse normale et 

pathologique qui est rendu accessible grâce au développement des techniques de biologie 

moléculaire, rendant facile l’étude du génome et des différentes voies de signalisations 

cellulaires (7). 

Notre travail est une étude rétrospective à propos de 94 cas d’hémopathies malignes 

colligés au laboratoire d’hématologie de l’HMA sur une période de 3 ans, allant de Janvier 

2020 à Janvier 2023. 

Les objectifs de l’étude étaient les suivants :  

• Evaluer l’activité du laboratoire d’hématologie de l’HMA de Marrakech. 

•  Rapporter les principaux moyens diagnostiques utilisés au sein du laboratoire 

d’hématologie de l’HMA de Marrakech.  

• Déterminer l’ensemble des hémopathies malignes diagnostiquées au sein du service.  

• Rapporter et discuter les profils épidémiologiques des patients.  

• Rapporter et discuter les résultats des examens biologiques réalisés au sein du labo-

ratoire. 

•  Proposer des recommandations visant à améliorer la pratique et les moyens dia-

gnostiques du service. 
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I. Type et période d’étude : 

 Il s’agit d’une étude rétrospective, étalée sur 3 ans, entre janvier 2020 et janvier 

2023. 

II. Patients : 

 Notre étude concernait 94 cas, des deux sexes, qui présentaient des hémopathies 

malignes, colligés au laboratoire d’Hématologie de l’Hôpital Militaire Avicenne (HMA) de 

Marrakech. 

 

1. Critères d’inclusion : 

 Dans notre série, nous avons inclus les patients des deux sexes, atteints 

d’hémopathies malignes confirmées. Le diagnostic a été établi après une analyse des 

données, cliniques mentionnées sur les fiches d’envoi adressées avec les prélèvements au 

laboratoire, des résultats de la numération formule sanguine (NFS), de l’examen des frottis 

sanguins des patients, ainsi qu’une étude du myélogramme coloré au May-Grunwald-

Giemsa (MGG) et éventuellement étude cytochimique (MPO, Perls). 

 

2.  Critères d’exclusion : 

• Les cas d’hémopathies malignes diagnostiqués en dehors de notre période 

d’étude.  

• Les cas déjà diagnostiqués et suivis. 
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III.   Méthodes :  

1. Collecte des données : 

Notre étude s'était basée sur l'analyse des demandes d’hémogrammes reçus au laboratoire 

HMA. Le recueil des données a été réalisé à l’aide d’une fiche d’exploitation préétablie qui a 

permis de rassembler et d’analyser les principaux caractères épidémiologiques, cliniques et 

biologiques renseignés. Cette fiche comportait les items suivants :  

• Services demandeurs 

• Les données épidémiologiques ; âge et sexe du patient. 

• Circonstances de découverte. 

• Résultats de l’hémogramme.  

• Résultats du myélogramme.  

• Résultats de l’étude cytochimique. 

2. Saisie et analyses des données :  

La saisie des textes et des tableaux a été faite grâce au logiciel Microsoft Word 2020 et 

celle des graphiques sur le logiciel Excel XP. L’exploitation statistique a été réalisée 

également sur le même support : Microsoft Excel. 

3. Moyens diagnostiques au laboratoire d’hématologie : 

Les examens de biologie médicale se déroulaient en trois phases : 

- La phase pré-analytique, qui comprenait le recueil des éléments cliniques perti-

nents, le prélèvement d’un échantillon biologique sur le patient dans des condi-

tions convenables, l’étiquetage, le transport de l’échantillon biologique jusqu’au 

laboratoire, et éventuellement sa conservation. 

- La phase analytique, qui correspondait au processus technique permettant 

l’obtention d’un résultat d’analyse biologique ; qui était précédé par des contrôles 

de qualité internes. 
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- La phase post-analytique de validation : celle-ci permettait l’interprétation con-

textuelle des résultats ainsi que leur communication appropriée au prescripteur. 

 

a.  HEMOGRAMME : 

Le prélèvement sanguin était effectué le plus souvent dans une veine périphérique, 

plus rarement par prélèvement capillaire au niveau de la pulpe du doigt. 

La procédure de réalisation est simple, cependant nous l’avons méticuleusement 

respecté pour éviter les incidents, aussi bien pour le patient que pour le préleveur, et assurer 

une analyse de bonne qualité par le laboratoire. 

Nous prélevions 5ml de sang. L’anticoagulant de choix était l’EDTA (acide éthylène 

diamine tétra-acétique) puisqu’il préserve le volume globulaire et ne modifie donc pas 

l’hématocrite. 

Le ou les tubes étaient identifiés (étiquetage) immédiatement (nom, prénom, 

numéro…). 

 Les informations (sur une feuille de demande par exemple) accompagnaient toujours 

le prélèvement (date, heure, renseignements cliniques et thérapeutiques). Elles sont 

impératives pour l’interprétation des résultats.  

Les tubes étaient ensuite placés dans des sachets en plastique et acheminés au 

laboratoire à température ambiante dans les plus brefs délais. 

L’hémogramme visait à compter et classer différents composants du sang (étude 

qualitative et quantitative du sang)(3). 

Nous l’avions réalisé en deux temps : 

- La numération de la formule sanguine (NFS) 

- Le Frottis sanguin. 
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a- Numération formule sanguine (NFS) : 

Elle nous a permis de quantifier et analyser certains paramètres sanguins :  globules 

rouges (GR), globules blancs (GB) et plaquettes (PQ) en Giga/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 et éventuellement des 

alarmes de blastes. 

L’hémogramme a été réalisé grâce à l’automate sysmex XN-1500 à partir des 

échantillons de sang (Figure 1). 

 

 
Figure 1 : Automate Sysmex XN-1500 du laboratoire d’hématologie de l’HMA Marrakech 

 

b- Frottis sanguin : 

L’analyse morphologique des éléments figurés du sang (GR, Pq, GB) était faite sur un 

frottis sanguin : étalement de sang sur une lame de verre coloré au May-Grunwald-Giemsa 

(MGG) qui est la coloration de référence en hématologie (8). 

 La technique de coloration que nous avions adoptée consistait à :  
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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 et 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 (Figure 2). 

 
Figure 2 : Etapes de coloration des frottis par la coloration manuelle à l’MGG. Photos prises 

au sein de notre laboratoire d’hématologie en collaboration avec Dr. Ali Meskin. 
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 Lecture du frottis : 

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

examiner morphologiquement les hématies, des globules blancs et des plaquettes. 

                L’examen du frottis sanguin au faible grossissement (objectif 10) a permis 

d’apprécier la qualité du frottis alors que L’étude cytologique au fort grossissement a 

permis: 

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

lies de forme, de taille, de coloration, ou présence d’inclusions intra-érythrocytaires ; 

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

la présence éventuelle d’amas plaquettaires et de granularité. 

•   L’établissement de la formule leucocytaire et révélation des anomalies morphologiques 

aussi présence de blastes et une éventuelle myélémie. 

 

b. MYELOGRAMME : 

a) Préparation :  

            Avant la réalisation du myélogramme, nous avons recueillies 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, étude du myélogramme quantitative et qualitative et éventuelle études 

particulières demandées (analyse immuno-phénotypique, analyse cytogénétique, culture 

cellulaire, etc.). 

b) Matériel :  

Durant l’étude, les myélogrammes se réalisaient au lit du malade. Ils nécessitaient 

l’équipement suivant : 
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 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 et un haricot et un conteneur 

pour récolter les aiguilles et le matériel souillés (Figure 3). 

 
Figure 3 : Matériel nécessaire pour la ponction médullaire. Photo prise au service de 

médecine interne de l’HMA Marrakech 
 

c) Siège de la ponction : 

Nous avions 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 

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

postérosupérieur (EIPS) ou l’épine iliaque antérosupérieur (EIAS).  

Chez l’enfant, au niveau de l’épine iliaque antérieure ou postérieure.  
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d) Déroulement de la ponction : 

Nous expliquions la nature du geste au patient, étant donné que les facteurs 

psychologiques jouaient un grand rôle dans l’acceptation et la qualité de réalisation de cet 

acte. 

 Nous commencions 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 avions utilisé un trocart de Mallarmé (Figure 4). 

 
Figure 4 : Trocart de Mallarmé. Photo prise au service d’hématologie clinique de l’HMA 

 

Après désinfection de la peau, nous traversons 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 réalisons une aspiration brève mais énergique. 

 L'ensemble trocart-seringue est 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 prélevons des volumes plus importants pour d'autres examens que le 

myélogramme, nous prélèverons plusieurs seringues (qui sont héparinées). 

 Surveillance du patient : nous laissons le patient au repos avec surveillance du 

pansement pendant environ 15 min. Le patient reprend une activité normale dans l’heure qui 
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suit le geste. Dans les cas usuels, aucune surveillance particulière ultérieure par un 

personnel soignant n’est nécessaire. Le pansement est enlevé par le malade après quelques 

heures (Figure 5). 

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

l’hématologie clinique de l’HMA en collaboration avec professeur RAISSI. 
 

e) Etalement sur lame pour examen cytologique : 

 Le suc médullaire recueilli est projeté sur une lame inclinée pour le débarrasser du 

sang qui dilue la moelle proprement dite, puis les grumeaux de moelle sont récupérés et 

étalés sur lame par écrasement et séchage rapide.  

Plusieurs frottis étaient 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. 
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f) Coloration à l’MGG : 

Une fois secs, nous avions procédé à la coloration des frottis selon la coloration MGG. 

Tous les frottis n’étaient pas colorés d’emblée afin de constituer une réserve en cas de 

problème de coloration, casse de lames, colorations cytochimiques complémentaires 

ultérieures. En règle générale, deux à trois frottis étaient choisis pour coloration parmi ceux 

qui semblaient les plus riches (présence de « grains ») et les plus homogènes.                  

g) Lecture du frottis : 

Elle se faisait 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 6). 

 
Figure 6 : Microscope optique multi-tête Leica DM 2500 du laboratoire d’hématologie de 

l’HMA. 
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g.1-  Lecture au faible grossissement : 

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

recherche d'éventuels amas de cellules qui a permis de choisir la meilleure zone de lecture 

pour faire le décompte des cellules médullaires. 

• Richesse de la moelle : 

L’appréciation de celle-ci est nécessaire pour que le myélogramme soit interprétable, 

même si elle est grossière et imprécise. Elle comporte une cotation en 4 grades (Tableau I) 

(9). 

Tableau I : Différents stades de richesse médullaire. 

0 Désertique (lorsque très peu d’éléments sont observables et que leur 

décompte reste inférieur à 100 par champ) 

1 Pauvre (lorsque le décompte dépasse à peine 100 par champs) 

2 Normale 

3 Un peu trop riche (persistance d’espaces libres entre les 4 cellules) 

4 Très riche (moelle hyperplasique où les cellules sont tassées les unes sur les 

autres) 

 

La richesse de la moelle est toujours mentionnée sur la feuille du résultat. 

• Comptage des mégacaryocytes :  

Les mégacaryocytes étant en faible nombre par rapport au reste des cellules 

médullaires, nous ne les incluons pas dans les pourcentages du myélogramme.  

Cependant leur présence était attestée pour affirmer que la lignée mégacaryocytaire 

était normale. Ils étaient appréciés sur l'ensemble de la lame, au faible grossissement 

(objectif 10 ou 20) où ils apparaissent nettement comme de très grosses cellules avec 4 

possibilités : 

- Une absence totale de mégacaryocytes dans le cas de l’aplasie médullaire ; 
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- Une moelle pauvre en mégacaryocytes en dessous de 10-15 ; 

- Aux alentours de 50, une moelle normale ; 

- Au-dessus de 100, une moelle anormalement riche en mégacaryocytes. 

• Recherche des amas cellulaires (exemple de métastases osseuse de Kc solide). 

g.2.   Lecture au fort grossissement : 

Pour établir le pourcentage des cellules médullaires, nous choisissions un endroit de la 

lame qui ne comporte 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. 

La lecture au fort grossissement (objectif 100) nous permettait 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 extrahématopoétiques.  

Le pourcentage était établi après décompte de 500 éléments (dernières 

recommandations de l’OMS) distribués dans des champs contigus, en éliminant les cellules 

en mitose, les cellules écrasées, mal ou non identifiables. 

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

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

Nous rédigions ensuite une conclusion synthétique, en fonction des données 

quantitatives et qualitatives, proposons des hypothèses diagnostiques et/ou suggérons des 

examens complémentaires. 

c.   ETUDE CYTOCHIMIQUE : 

Dans certains cas, nous avons complété l’interprétation cytologique des frottis 

sanguins ou médullaires par des réactions cytochimiques. 
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a-   Réaction à la MPO :  

La myélopéroxydase est une enzyme spécifique des granulations primaires des cellules 

de la lignée granulomonocytaire(5).  

Nous fixions le frottis pendant une minute avec la solution Formol/Ethanol, puis nous 

rincions à l’eau courante et laissons-le sécher à l’air. 

Nous préparions le colorant des peroxydases dans le flacon mélangeur en ajoutant :  

- 1 ml d’Alphanaphhtol en solution 

- 4 ml de Pyronine en solution aqueuse à 0,2% 

- 1 goutte de Péroxyde d’hydrogéne. 

Puis nous colorions les lames avec le colorant des peroxydases pendant 3 minutes, 

puis nous rincions à l’eau courante et laissons-les sécher à l’air. 

 La dernière étape consistait à recouvrir le frottis avec l’Hématoxyline de Mayer 

pendant 3 minutes, rincer à l’eau courante et recouvrir d’eau courante pendant 3 min (cette 

étape est indispensable pour différencier l’Hématoxyline). Puis nous laissions les lames 

sécher à l’air. 

 Nous recherchions la présence de myéloperoxydase dans des blastes de leucémie 

aiguë afin de distinguer les blastes d'origine myéloïde des blastes d'origine lymphoïde 

(Figure 7). 
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Figure 7 : Etapes de réalisation de la réaction à la Myéloperoxydase. Photos prises au 

laboratoire d’hématologie d’HMA en collaboration avec Dr Salma Amrani Idrissi. 
 

b-   Coloration de Perls : 

Nous effectuions cette coloration sur frottis médullaires dans le cadre principal de la 

classification des syndromes myélodysplasiques.  

Cette coloration mettait en évidence le fer insoluble sous forme de grains bleu-vert 

dans le cytoplasme des érythroblastes. 

Les érythroblastes possédant des grains de fer cytoplasmiques étaient alors appelés 

sidéroblastes. Ces dernières existent en trois types :  

• 

• 

Type 1 : à granules peu nombreux à la limite de la visibilité (<5) 

• 

Type 2 : à granules bien visibles répartis dans le cytoplasme (>5) 

Type 3 : avec cinq ou plusieurs granules volumineux disposés en couronne dans 

les mitochondries autour du noyau dont il couvre au moins le tiers de la circonfé-

rence. 
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Le temps de réalisation de la coloration était estimé à 39 minutes, en premier nous 

commencions par recouvrir le frottis de méthanol pendant 3 minutes, par la suite nous 

appuyons sur le bouchon du flacon pour libérer le comprimé de ferrocyanure de potassium 

dans le Tampon acide de différenciation puis nous mélangions le flacon vigoureusement 

jusqu’à la dissolution complète du comprimé de ferrocyanure dans le Tampon acide de 

différenciation. Le mélange avait un aspect normalement trouble. Nous mettions le bec 

verseur puis nous recouvririons la lame avec le ce mélange pendant 30 minutes, puis nous 

rincions à l’eau distillé.  

La dernière étape consistait à recouvrir la lame avec l’Hématoxyline de Mayer pendant 

3 minutes puis nous rincions avec l’eau distillé et nous recouvririons d’eau courante pendant 

3 min (indispensable pour différencier l’hématoxyline). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Diagnostic des hémopathies malignes au laboratoire d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne Marrakech 
 

 

  20 

 

  

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 
 
 

RESULTATS  
 

 
 

 

 

 

 
 



Diagnostic des hémopathies malignes au laboratoire d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne Marrakech 
 

 

  21 

 

  

I. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES : 

1.  Fréquence : 

Sur la période de l’étude étalée sur 3 ans, de janvier 2020 à janvier 2023, nous 

avons colligé 94 cas de toutes les hémopathies malignes confondues, diagnostiquées à 

la suite de demandes d’hémogramme, myélogrammes et études cytochimiques. 

 

2.  Répartition selon l’âge : 

Dans notre série, l’âge variait entre 6 et 90 ans avec une moyenne d’âge de 51 

ans. La tranche d’âge prédominante était entre 61 et 70 ans (Figure 8). 

 

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

3.  Répartition selon le sexe : 

La population analysée a connu une prédominance masculine pour la totalité des 

hémopathies malignes diagnostiquées durant notre période d’étude. Nous avons noté 
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que, sur 94 cas, 60 de nos patients étaient de sexe masculin contre 34 de sexe féminin, 

soit respectivement 64% et 36% de la totalité des cas. Le sex-ratio hommes sur femmes 

étaient de 1,7 (Figure 9). 

 

 

Figure 9 : Répartition des patients selon le sexe 

 

4.  Répartition selon les services demandeurs : 

Quatre-vingt-trois pour cent des bilans hématologiques réalisés étaient chez des 

patients hospitalisés dans différents services, principalement le service d’hématologie 

clinique avec un taux de 60%. Huit pour cent ont été fait à titre externe (Figure 10). 
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Figure 10 : Répartition des patients selon les services demandeurs. 
 

II. CIRCONSTANCES DE DECOUVERTES : 

1. Circonstances cliniques : 

 

1-1- Syndrome anémique : 

Il était le syndrome dominant, présent chez 78 patients, soit 83% des cas. 

 

1-2- Syndrome hémorragique : 

Il était présent chez 30 patients, soit 32% des cas. 

 

1-3- Syndrome infectieux : 

Nous l’avions trouvé chez 14 patients, soit 15% des cas. 

 

1-4- Altération de l’état général : 

Elle s’est manifestée chez 12 patients, soit 13% des cas. 
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1-5- Adénopathies périphériques : 

Elles étaient présentes chez 6 patients, soit 6% des cas. 

1-6- Splénomégalie : 

Une rate palpable était détectée chez 8 patients, soit 9% des cas. 

1-7- Hépatomégalie : 

Elle était constatée chez 2 patients, soit 2% des cas. 

1-8- Atteinte osseuse : 

Nous l’avons remarquée chez 18 patients, soit 19% des cas. 

(Figure 11) 

 

Figure 11 : Répartition des patients selon les différents signes cliniques. 
 

2. Circonstances biologiques : 

Les perturbations de l’hémogramme avaient constitué la principale circonstance de 

découverte. En effet, une anémie isolée était retrouvée chez 42 patients, soit chez 30% 

des cas. La thrombopénie était présente chez 12 patients, soit chez 9% des cas. 

L’hyperleucocytose était retrouvée chez 34 patients, soit chez 24% des cas. La bi-
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cytopénie était relevée chez 13 patients, soit chez 9% des cas. La pancytopénie était 

présente chez 7 patients, soit chez 5% des cas. La vitesse de sédimentation (VS) élevée 

qui était retrouvée chez 32 patients, soit chez 23% des cas et une gammapathie était 

présente chez 8 patients, soit chez 6% des cas (Figure 12). 

 

Figure 12 : Répartition des différentes circonstances de découverte biologiques. 
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III. Diagnostic au laboratoire : 

1. Hémogramme : 
1.1. Numération de la formule sanguine : 

a) Lignée érythrocytaire : 

a.1.  Hémoglobine normale : 

Elle était présente chez 4 patients, soit 4% des cas. 

a.2. Anémie normochrome normocytaire (ANN) : 

Elle était constatée chez 40 patients, soit 43% des cas. 

a.3. Anémie macrocytaire (AM) : 

 Nous l’avons retrouvé chez 20 patients, soit 21% des cas. 

a.4. Anémie hypochrome microcytaire (AHM) : 

Elle s’est manifestée chez 30 patients, soit 32% des cas. 

 (Figure 13). 

 
Figure 13 :  Répartition des patients selon différentes anomalies de la lignée 

érythrocytaire 
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 Lignée plaquettaire : 

b.1. Plaquettes normales : 

Le taux de plaquettes était normal chez 32 patients, soit 34% des cas. 

b.2. Thrombopénie : 

La thrombopénie était présente chez 58 patients, soit 62% des cas. 

b.3. Thrombocytose : 

Cette dernière a été retrouvé chez 4 patients, soit 4% des cas  

(Figure 14). 

 

Figure 14 : Répartition des patients selon le nombre des plaquettes à la NFS. 

 

 Lignée leucocytaire : 

c.1. Globules blancs normaux : 

Les GB étaient normaux pour 38 patients, soit 40% des cas. 

c.2. Leucopénie : 

26 patients étaient leucopéniques, soit 28% des cas. 

c.3. Hyperleucocytose : 

Elle était retrouvée chez 30 patients, soit 32% des cas (Figure 15). 
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Figure 15 : Répartition des patients selon le nombre des globules blancs à la NFS. 

 

La formule leucocytaire rendue par l’automate n’était pas prise en compte car elle 

était obligatoirement recontrôlée sur frottis sanguin. 

 

1.2. Frottis sanguin : 

L'examen du frottis sanguin avait permis d'établir la formule leucocytaire sanguine, 

elle a objectivé les données suivantes : 

 L’hyperlymphocytose était présente chez 13 patients, soit chez 14% des cas ; 

l’hyperéosinophilie était présente chez 3 patients, soit chez 3% des cas ; la monocytose 

était retrouvée chez 18 patients, soit chez 19% des cas ; la basophilie était retrouvée 

chez 2 patients, soit chez 2% des cas. 

 L’étude du frottis sanguin a révélé des anomalies pour la majorité des patients, 

soit 94% des cas. Cependant il n’a pas montré d’anomalies spécifiques d’hémopathies 

malignes dans 6% des cas (Figure 16). 
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Figure 16 : Répartition des résultats du frottis sanguin. 

Les anomalies morphologiques du frottis sanguin ont été dominées par la 

présence de dysmyélopoïèse chez 32 patients, suivie par la présence d’anisocytose chez 

30 patients, puis la présence blastes circulants chez 28 patients (Tableau II). 

   Tableau II : Répartition des différentes anomalies morphologiques sur frottis sanguins. 

Lignées cellulaire Anomalies retrouvées Nombre de cas 
Lignée érythrocytaire Anisocytose 30 

Hématies en rouleaux 26 
Poikylocytose 22 
Erythroblaste 10 
Dacryocytes 18 

Lignée plaquettaire Dystrophie plaquettaire 20 
Lignée leucocytaire Présence de blastes circulants 28 

Myélémie 22 
Signe de dysmyélopoièse 32 

Cellules de Sézary 1 
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2. Myélogramme : 
a. Répartition des différentes anomalies du myélogramme : 

Durant notre étude, nous avions colligé 94 myélogrammes concluants à des 

hémopathies malignes. Les myélomes multiples et les leucémies aigues étaient 

prédominantes, avec des nombres de patients respectivement de 30 et 29 (32 et 31%). 

Suivis par les syndromes myélodysplasiques (SMD) et les leucémies myéloïdes 

chroniques avec 17 et 16 cas (18 et 17%). En dernier rang la leucémie lymphoïde 

chronique et le syndrome de Sézary avec un seul cas chacun (1%) (Figure 17). 

 

Figure 17 : Répartition des différentes hémopathies malignes dans notre série 

Les différentes anomalies retrouvées au myélogramme sont réparties comme suit : 

Trente-deux patients avaient un taux de blastes médullaire élevé avec un 

pourcentage qui variait entre 7 et 97%, dont 20 patients présentaient une LA (LAM chez 

19 patients et LAL chez 10), 2 patients avaient une LMC. 



Diagnostic des hémopathies malignes au laboratoire d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne Marrakech 
 

 

  31 

 

  

Trente patients avaient une plasmocytose avec signes de dystrophie, le diagnostic pour 

tous ces derniers était le myélome multiple. 

Seize patients présentaient une hyperplasie de la lignée granuleuse, pour lesquels 

un diagnostic de certitude de LMC a été fait par la recherche du chromosome de 

Philadelphie et du transcris BCR-ABL. 

Sept patients avaient une dysérythropoïése, dont 12 patients avaient un SMD, 2 cas 

de LAM et 6 cas de myélome multiple (Tableau III). 

 

Tableau III : Différentes hémopathies malignes diagnostiquées avec différentes 
anomalies aux myélogrammes. 

Anomalie du myélogramme Hémopathie maligne Nombre 
 
 
Taux de blastes médullaire élevé 

LAM 20 
LAL 10 
LMC 2 
SMD 2 

Plasmocytose MM 30 
Anomalies de la 
lignée granuleuse 

 
Dysgranulopoiése 

SMD 10 
MM 6 
LAM 4 

Hyperplasie LMC 16 
Répression SMD 10 

MM 2 
 
 
Anomalies de la 
lignée 
érythrocytaire 

 
Dysérythropoïése 

SMD 6 
MM 4 
LAM 2 

Hyperplasie SMD 6 
Répression LAL 2 

MM 2 
 

 

 



Diagnostic des hémopathies malignes au laboratoire d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne Marrakech 
 

 

  32 

 

  

3. Etude cytochimique : 
3.1 Réaction à la myélopéroxydase (MPO) : 

Dans notre étude, les réactions à la MPO étaient effectuées chez 33 patients, dont 

22 étaient positives, soit dans 67% des cas. Alors qu’elle était négative chez 11 patients, 

soit dans 33% des cas (Figure 18). 

 

Figure 18 : Répartition des résultats de la réaction à la MPO. 

 

3.2 Coloration de Perls : 

La coloration Perls a été pratiqué chez 12 patients et s’est révélée positive dans 7 

cas et négative dans 5 cas (Tableau IV). 

Tableau IV :  Répartition des résultats de la coloration de Perls. 

 Nombre de cas 

Coloration de Perls positive 7 

Coloration de Perls négative 5 
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IV. Hémopathies malignes diagnostiquées : 

1. Hémopathies malignes aigues : 

Durant notre étude, nous avions diagnostiqué 29 cas de leucémies aigues, soit 31% de 

l’ensemble des hémopathies malignes, avec une prédominance des LAM (Tableau V). 

 

Tableau V : Répartition des cas des leucémies aigues 

 Nombre de cas Pourcentage 

LAM 19 65% 

LAL 10 35% 

 

1.1. Leucémies aigues myéloblastiques : 

La LAM a été retrouvée chez 19 patients, soit 65% des cas ; la moyenne d’âge était 

de 28 ans, avec une large prédominance masculine soit un sexe ratio de 4. 

1.2. Leucémies aigues lymphoblastiques : 

La LAL était retrouvée chez 10 patients, soit chez 35% des cas ; la moyenne d’âge 

était de 12 ans, nous avons noté une prédominance féminine, avec un sexe ratio de 4. 

 

2. Hémopathies malignes chroniques : 
2.1 Leucémie myéloïde chronique : 

La LMC a été retrouvée chez 16 patients, soit 17% des cas ; la moyenne d’âge était 

de 55 ans ; avec une sexe ratio de 1,9 (Figure 19). 
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Figure 19 : Répartition des cas de LMC selon les différentes tranches d’âge 

 

2.2 Syndromes lymphoprolifératifs chroniques : 

a- Myélomes multiples : 

Le MM était retrouvé chez 30 patients, soit chez 32% des cas ; la moyenne d’âge 

était de 61 ans, nous avons noté une nette prédominance masculine avec un sexe ratio 

de 3,2 (Figure 20 et 21). 

 

Figure 20 : Répartition des cas de myélomes multiples selon les tranches d’âge. 
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Figure 21 :  Répartition des cas de MM selon le sexe. 

 

a- Leucémie lymphoïde chronique : 

La LLC était retrouvée chez un seul patient de 59 ans de sexe masculin. Sur le plan 

clinique, il présentait un syndrome anémique (pâleur cutanéo-muqueuse, asthénie) avec 

des adénopathies cervicales bilatérales et diffuses sans signes d’inflammation. 

Au bilan biologique, la NFS a révélé une anémie (hémoglobine à 8 g/dL), nombre 

de plaquettes normal avec une hyperleucocytose à 24 G/L, Le myélogramme a montré 

un envahissement de la moelle osseuse par des lymphocytes à 92%. 

Le diagnostic a ensuite été affirmé par l’étude de marqueurs membranaires 

lymphocytaire en cytométrie de flux et l’établissement d’un score de Matutes qui est 

revenu 5/5. 

 

b- Syndrome de Sézary : 

Un cas de maladie de Sézary était diagnostiqué chez un patient de 62 ans de sexe 

masculin, suivie pour érythrodermie.  
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Au bilan biologique, la NFS s’était révélée normal. La formule leucocytaire 

contrôlée sur le frottis sanguin a objectivé la présence de 41% de Cellules de Sézary soit 

11G/L, majoritairement de grande taille avec noyau cérébriforme.  

Les biopsies cutanées et immunohistochimie avaient confirmé le syndrome de Sézary. 

 

2.3      Syndromes myélodysplasiques : 

Les syndromes myélodysplasiques étaient retrouvés chez 17 patients, soit chez 

18% des cas ; la moyenne d’âge était de 64 ans, une légère prédominance masculine 

était notée avec un sexe ratio de 1,2 (Figure 22). 

 

Figure 22 : Répartition des cas de SMD selon les tranches d’âge. 
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I. RAPPELS :  

L’hématopoïèse est l’ensemble du processus qui permet de produire toutes les cellules 

sanguines à partir de cellules souches. Ces cellules se définissent par leur capacité à 

restaurer entièrement le fonctionnement de la moelle osseuse après une agression physique 

ou chimique. Cette production se fait grâce à l’action de multiples facteurs extra- et 

intracellulaires qui orientent et dirigent une différenciation par étapes des cellules souches 

vers les différentes lignées sanguines. 

 Le maintien de cette production tout au long de la vie nécessite un auto-

renouvellement des cellules souches en même temps qu’une partie d’entre elles s’engagent 

dans une voie de plus en plus spécifique des lignées sanguines. Cet engagement comporte 

des étapes successives de choix et d’amplification variables. 

 À tous les niveaux, des interactions entre les cellules hématopoïétiques et le 

microenvironnement dans des zones privilégiées de la moelle osseuse permettent une 

signalisation bidirectionnelle par les facteurs extrinsèques, voies de signalisation, facteurs 

de croissance, chimiokines et les facteurs intrinsèques, facteurs de transcription et 

phénomènes épigénétiques.  

La différenciation se caractérise par l’apparition successive de protéines membranaires 

qui permettent de reconnaître, d’isoler et de recueillir les différentes cellules (10). 

Les hémopathies malignes regroupent les néoplasies résultants d’une multiplication 

clonale des cellules hématopoïétiques de la moelle osseuse et des organes lymphoïdes 

secondaires (1). Elles sont dues à des anomalies cytogénétiques et moléculaires. 

Ce sont des entités très hétérogènes, classées selon le niveau d’atteinte de 

l’hématopoïèse. Elles peuvent être représentés par quatre grands syndromes : les leucémies 

aigues, les syndromes myéloprolifératifs chroniques, les syndromes lymphoprolifératifs 

chroniques et les syndromes myélodysplasiques (11).  



Diagnostic des hémopathies malignes au laboratoire d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne Marrakech 
 

 

  39 

 

  

1. LEUCEMIES AIGUËS :  

Les leucémies aigues désignent un groupe d’hémopathies malignes issues de la 

transformation oncogéniques des progéniteurs hématopoïétiques (12). Elles résultent de 

mutations responsables d’un arrêt de maturation.  En fonction de l’origine lymphoïde ou 

myéloïde, la leucémie sera qualifiée de myéloblastique (LMA) ou lymphoblastique (LLA) (13).  

 Le mode de révélation est marqué au premier plan par l’insuffisance médullaire. Ce 

sont des maladies rares pouvant se présenter à tous les âges, du nouveau-né au vieillard, 

mais différentes formes ont des répartitions par âge différentes (14).  

Le diagnostic nécessite un bilan qui repose sur des études cytologiques, 

cytochimiques, immun-phénotypiques, cytogénétiques et moléculaires à la base de la 

nouvelle classification de l’OMS (15).  

Si une leucémie aiguë est suspectée, il est urgent de le confirmer afin d’initier un 

traitement spécifique à chaque sous-entité chimiothérapie, immunothérapie, traitement 

ciblé) et un traitement de support dans les plus brefs délais (16).  

1.1   Leucémies aigues myéloblastiques (LMA) : 

Les leucémies myéloïdes aigues (LMA) résultent d’un trouble des cellules souches 

hématopoïétiques dû à des altérations génétiques des précurseurs des cellules sanguines 

entraînant une surproduction de cellules souches myéloïdes clonales néoplasiques. Ceci 

entraîne l’envahissement de la moelle osseuse et sang périphérique par des blastes de 

nature myéloïde et écrasement des lignées normales (12). 

 Elles représentent 1% des cancers et 80% des leucémies aigues de l’adulte dont 

l’incidence est en constante augmentation, l’âge médian au diagnostic est de l’ordre de 68 

ans. La fréquence des LAM et sensiblement plus importante chez l’homme avec un sex-ratio 

de 1,3 (17). 

La plupart de LAM de l’adulte surviennent « de novo ». D’autres surviennent dans le 

contexte de pathologies héréditaires comme la trisomie 21, les syndromes associés à une 
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insuffisance médullaire et un défaut de réparation de l’ADN le plus souvent chez l’enfant. 

Des facteurs liés à l’environnement ont été impliqués dans la survenue de LAM (exposition 

aux radiations ionisantes, au benzène, aux solvants organiques) (13). 

Les LAM peuvent aussi compliquer l’évolution des syndromes myélodysplasiques et 

des syndromes myéloprolifératifs. Elles sont dites secondaires. Les traitements 

anticancéreux (chimiothérapies, radiothérapies) peuvent être une cause. Les agents 

alkylants, les nitroso-urées, les anthracyclines, la mitoxantrone et les epipodophyllotoxines 

sont classiquement cités. Le pipobroman, utilisé dans les syndromes myéloprolifératifs 

chroniques, augmente le risque de transformation leucémique (11). 

Le tableau clinique est souvent dominé par les signes et symptômes de l’insuffisance 

médullaire. L’atteinte de la lignée érythrocytaire conduit à une anémie, la chute des 

plaquettes provoque des hémorragies, et la neutropénie profonde s’accompagne d’un état 

d’immunodépression qui majore le risque infectieux. D’un autre côté, cette prolifération 

peut conduire à un excès de blastes dans le sang entraînant un syndrome d’hyperviscosité 

pouvant provoquer une insuffisance respiratoire, rénale, cérébrale... aussi un syndrome de 

lyse cellulaire (18).  

La présence de grands hématomes, de saignements prolongés aux points de ponction 

ou d’hémorragie viscérale doit faire évoquer une coagulation intravasculaire disséminée 

(CIVD) qui est une urgence thérapeutique. 

Un syndrome tumoral peut également être présent et se manifester de plusieurs façons 

tels que : hypertrophie des organes hématopoïétiques, des leucémides, une hypertrophie 

gingivale très évocatrice de LAM4 ou LAM5, une tumeur localisée (pouvant intéresser tous 

les organes extra hématopoïétiques) dont la nature myéloblastique ne peut être confirmée 

que par une analyse anatomopathologique (19).  
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La prise en charge initiale impose un bilan méticuleux. On réalise en premier lieu un 

hémogramme qui permet, très souvent, d’évoquer d’emblée le diagnostic de LAM devant une 

pancytopénie à l’NFS et l’existence de blastes sur la formule leucocytaire au frottis sanguin.  

Les blastes circulants peuvent être dominants dans le sang périphérique, mais sont 

quelquefois absents ou de nombre très limité. Leur identification n’est pas toujours évidente 

aussi ils présentent des morphologies variées d’une leucémie aigüe à l’autre (20). 

Le myélogramme reste l’examen clé du diagnostic, il est indispensable. Il permet de 

retenir le diagnostic de leucémie aiguë devant la présence d’une moelle riche avec 

diminution des lignées hématopoïétiques normales. Par définition, La moelle osseuse doit 

contenir un minimum de 20% de blastes qui contiennent, pour certaines entités, des 

granulations, et parfois un ou plusieurs inclusions spécifiques bordeaux ou merlot 

(azurophiles) appelés corps d’Auer (figure 23 et 24). Le corps d'Auer a la forme d'un 

bâtonnet rougeâtre, constitué d'un para-cristal de grains enzymatiques protéolytiques (21). 

Le corps d'Auer est spécifique : il ne se voit que dans des cellules leucémiques et signe 

leur nature myéloblastique. Toutes les leucémies aiguës myéloïdes n'ont pas des blastes 

contenant des corps d'Auer, mais ceux-ci ont une spécificité et une valeur diagnostique et 

doivent être recherchés dès que l'on évoque le diagnostic de leucémie aiguë (22).  
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Figure23 : Frottis médullaire d’un patient atteint de LAM3 vu à l’objectif X100 montrant des 

blastes hypergranuleux. Photo prise au laboratoire d’hématologie d’HMA Marrakech 

 
Figure 24 : Blaste médullaire contenant des corps d’Auer en fagot vu au microscope à 

l’objectif 100. Photo prise au service d’hématologie de l’HMA. 
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L’étude cytochimique met en évidence des activités enzymatiques spécifiques dans les 

blastes, et notamment la myélopéroxydase dont la positivité permet d’affirmer la nature 

myéloïde de la LA (5).  

Outre la réalisation d’un hémogramme et d’un myélogramme qui apportent les 

premiers éléments du diagnostic, il est devenu un incontournable d’établir un diagnostic 

cytogénétique et moléculaire précis, fondamental pour le pronostic à long terme, les 

traitements de consolidation de la rémission (indication d’allogreffe) et l’utilisation 

rationnelle de nouvelles molécules (23,23).  

Le bilan doit également déterminer si le patient est apte à recevoir une chimiothérapie 

intensive, notamment chez le sujet âgé (24). 

L’Organisation mondiale de la santé, dans ses lignes directrices mises à jour en 2016, 

distingue six groupes de LAM (Tableau VI) : (1) LAM avec anomalies génétiques récurrentes, 

(2) LAM avec modifications liées à la myélodysplasie, (3) néoplasmes myéloïdes liés au 

traitement, (4) LAM pas autrement spécifié (Figure 25), (5) sarcome myéloïde et (6) 

proliférations myéloïdes liées au syndrome de Down. Cette classification est basée sur les 

différentes anomalies chromosomiques (12,25–27). La LMA est en outre classées en trois 

groupes de risque pronostique : favorable, intermédiaire et défavorable (12). 

Bien qu’ancien, Le système de classification Franco-américano-Britannique (FAB) 

(Tableau VII) garde son utilité dans la pratique courante et se base surtout sur l’apparence 

des cellules leucémiques au microscope. Il classe les LAM selon le type des cellules à partir 

duquel la leucémie s’est développée ainsi que le degré de maturité de ces dernières (28). 
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Figure 25 : Moelle d’une leucémie aiguë myélomonoblastique éosinophile (LAM 4 eo) : 

blastes immatures avec de grosses granulations pourpres (29) 
 
 

Tableau VI : Révision 2016 de la classification OMS des leucémies aiguës myéloblastiques : 
1- LAM AVEC ANOMALIES CYTOGENETIQUES RECURRENTES 

- LAM avec t(8,21) (q22 ;q22.1) ; RUNX1 – RUNX1T1 
- LA promyélocytaire avec PML-RARA 
- LAM avec inv(16) (p13.1 ;q22) ou t(16 ;16)(p13.1 ; q22) ; CBFB – MYH11 
- LAM avec t(9 ;11)(p21.3 ; q23.3) ; MLLT3 – KMT2A 
- LAM avec t(6 ; 9) (p23 ; q34.1) ; DEK – NUP214 
- LAM avec inv(3) (q21.3q26.2) ou t(3 ;3) (q21.3 ; q26.2) ; GATA2, MECOM 
- LAM (mégacaryoblasique) avec t(1 ;22) (p13 ;q13) ; RBM15 – MKL1 
- LAM avec mutation NPM1 
- LAM avec mutation bi allélique CEBPA 
- Entités provisoires : LAM avec BCR-ABL1 
- LAM avec mutation RUNX1 
2-  LAM AVEC ANOMALIES ASSOCIEES AUX MYELODYSPLASIES 

- Soit faisant suite à un syndrome myélodysplasique ou un syndrome myéloproliféra-
tifs/dysplasique. 
- Soit avec anomalie(s) cytogénétique(s) de syndrome myélodysplasique. 

3- NEOPLASIES MYELOÏDES POST CHIMIOTHERAPIE : 

- Correspondent soit à une LAM-t soit à un SMD-t 

4- LAM SANS AUTRE SPECIFICATION PAR AILLEURS (NOS) 
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- LA myéloblastique avec différenciation minime 
- LA myéloblastique sans maturation 
- LA myéloblastique avec maturation 
- LA myélomonocytaire 
- LA monoblastique / monocytaire 
- LA érythroïde pure <l’érythroleucémie> (= ancienne LAM6) disparait en 2016 
- LA mégacaryoblastique 
- LA myéloblastique à composante basophile 
- LA avec myélofibrose (panmyélose aiguë) 
5- SARCOME GRANULOCYTAIRE 

- On classe ici uniquement les sarcomes myéloïdes de novo sans évidence de maladie médul-
laire. 

6- PROLIFERATIONS MYELOÏDES ASSOCIEES A LA TRISOMIE 21 CONSTITUTIONNELLE 

- Réaction leucémoïde transitoire 
- LAM associée à la trisomie 21 constitutionnelle 

 
 

Tableau VII : Classification FAB des leucémies aiguës myéloblastiques 
Classe Description 
 
LAM 0 

LAM avec différenciation minime. (2% des LAM) 
Blastes > 90% dans la moelle osseuse (MO) ; il s’agit de myéloblastes sans granulations ni 
corps d’Auer ni positivité pour la MPO ; l’immunophénotypage est nécessaire. 

 
LAM 1 

LAM sans maturation. (20% des LAM) 
Blastes > 90% dans la MO ; myéloblastes avec quelques granulations azurophiles, un corps 
d’Auer, ou les 2 ; la cytochimie de la MPO est + dans > 3% des blastes. 

 
LAM 2 

LAM avec maturation. (30% des LAM) 
Blastes : 20 – 90 % dans la MO ; les myéloblastes ont parfois un corps d’Auer volumineux, 
avec persistance de la maturation granulocytaire (rechercher les signes éventuels de 
dysplasie, ou un excès de granulocytes basophiles). MPO très +. 

 
 
LAM 3 

LA dite à promyélocytes. (10% des LAM) 
Les blaste (20 – 100%) sont souvent hypergranuleux et quelques-uns contiennent des 
corps d’Auer très nombreux (fagots) ; MPO très +. 
Il existe une forme classique, plutôt leucopénique, et une forme « variante » ou LAM3, 
souvent hyperleucocytaire, dont les blastes sont pauvres ou dépourvus de granulations. 

 
 
LAM 4 

Leucémie myélomonocytaire aiguë. (15% des LAM) 
Ressemble à une LAM2, mais avec monocytose sanguine > 5 G/L ou monocytose 
médullaire > 20% (ou lysozyme sérique ou urinaire > 3N) 
Le variant LAM4 eo est caractérisée par la présence dans la MO (mais pas dans le sang) 
d’un excès d’éosinophiles dysplasiques. 

 
 

LA monoblastique. (15% des LAM) 
Cellules monocytaires > 80% dans la moelle. Selon que les blastes sont peu différenciés 
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LAM 5 (monoblastes) ou plutôt différenciés (promonocytes / monocytes) on définit les LAM5 peu 
différenciés (LAM5a) ou différenciées (LAM5b). 
La MPO est négative ou finement positive, et les estérases NASDA sont + et inhibées par le 
NAF. 

 
LAM 6 

Erythroleucémie. (5% des LAM) 
N’existe plus dans la classification OMS 2016. Elle correspondait aux cas ayant > 50% 
d’érythroblastes dans la MO et > 20% de myéloblastes au sein de la granulomonopoïèse 
(seule persiste dans l’OMS 2016 la leucémie érythroïde pure).  

 
LAM 7 

LA mégacaryocytaire. (2% des LAM) 
Blastes > 20% dans la MO, dont au moins la moitié sont des mégacaryoblastes. 
La BOM est l’immunophénotypage sont utiles pour conforter le diagnostic. 

 

1.2 -   Les leucémies aigues lymphoblastiques (LAL) : 

Les leucémies aiguës lymphoïdes ou lymphoblastiques résultent d’un blocage de 

différenciation du progéniteur lymphoïde, puis d’un accroissement de ses capacités de 

survie et prolifération cellulaires donnant ainsi une sélection de clone malin (30). 

La maladie peut se développer à partir de cellules lymphoïdes appartenant à 

différentes lignées (B ou T), on se retrouve cependant devant des leucémies de la lignée B, 

des leucémies de la lignée T, des formes indifférenciées voir mixtes. Les leucémies aiguës 

appartenant à lignée B sont les plus fréquentes avec un pourcentage de 80% (13). 

Les LAL partagent certains aspects des LAM sur lesquels nous ne reviendrons pas, pour 

insister sur leurs spécificités. La description de la maladie chez l’adulte ne peut guère se 

dispenser de références à la forme pédiatrique, qui est la plus fréquente. 

Chez l’adulte, l’incidence de la LAL est très inférieure à celle de la LAM, avec un 

nouveau cas par an et par 100000 habitants. Une augmentation sensible de fréquence 

survient après 50 ans. Les formes adultes représentent un tiers des cas. Ainsi premier cancer 

de l’enfant, il existe un pic de fréquence vers l’âge 4 ans (31). 

La présentation de novo est la plus fréquente. Les exceptionnelles formes secondaires 

succèdent à une exposition au agents génotoxiques professionnels, environnementaux, 

radiochimiothérapiques. Contrairement à certaines formes de l’enfant, les cellules 
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leucémiques ne semblent pas alors être issues de clones cellulaires porteurs de 

réarrangements géniques apparus durant la vie in utero. La leucémie myéloïde chronique 

(LMC), lors de son acutisation, peut réaliser une phase blastique lymphoïde, plus rarement 

toutefois que myéloïde (32). 

Les LAL se manifestent cliniquement par un tableau variable, souvent d’apparition 

brutale, il peut associer : un syndrome d’insuffisance médullaire (anémie, hémorragies, 

infections) secondaire aux cytopénies ; un syndrome tumoral : inconstant, mais plus 

fréquent que dans les LAM, il peut affecter les organes lymphoïdes (poly adénopathie, 

splénomégalie), plus rarement extra hématopoïétiques. L’atteinte testiculaire, classique chez 

le petit garçon, est exceptionnelle chez l’homme. L’infiltration thymique réalise un tableau 

de « gros médiastin » dans les formes développées aux dépens de la lignée T (33).  

L’atteinte méningée, rare au diagnostic, est présente dans 5% à 15% des cas à la 

rechute où elle peut être isolée, mais accompagne ou précède souvent la rechute médullaire. 

Les présentations les plus fréquentes de cette méningite blastique réalisent un tableau 

d'hypertension intracrânienne et surtout une atteinte des nerfs crâniens, en particulier 

oculomoteurs et sensitifs. L’anesthésie de la houppe du menton dans le territoire du V3 en 

est hautement évocatrice. A l’inverse des LAM, les manifestations de leucostase sont 

exceptionnelles (21,33). 

Le syndrome de lyse tumorale en revanche représente une menace et une urgence 

thérapeutique dans les formes très hyperleucocytaires ou organomégaliques, du fait de 

troubles métaboliques menaçants (hyperuricémie, hyperphosphorémie, insuffisance rénale, 

dyskaliémie) (34). 

La prise en charge clinique et paraclinique est voisine de celle des LAM. 

L’hémogramme met en évidence, très souvent, des blastes non granuleux (lymphoblastes) 

sur la formule leucocytaire (Figure 26 ) (35). 
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La réalisation du myélogramme, élément indispensable pour le diagnostic, requiert un 

prélèvement médullaire abondant et il montre une moelle osseuse généralement 

hypercellulaire, infiltrée par des lymphoblastes > 20% (figure 27) (4,35). 

 

                                  

 
Figure 26 :  Leucémie aigüe lymphoblastique (LAL1) sur frottis sanguin coloré au MGG et vu 

à l’objectif 100. Photos prise au laboratoire d’hématologie de l’HMA. 
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Figure 27 :  Frottis médullaire d’un enfant de 5 ans atteint de LAL2 montrant des blastes de 
petite à grande taille vu à l’objectif x100. Photo prise au laboratoire d’hématologie de l’HMA 

Marrakech. 
 

 Le myélogramme permet également d’établir une classification (FAB) cytologique des 

LAL en 3 groupes (LAL1, LAL2 et LAL3), en fonction de la tailles des cellules, du cytoplasme, 

des nucléoles, de la basophilie du cytoplasme et de la présence de vacuoles (Tableau VIII et 

IX) (7,14,30,36,37). 

Tableau VIII : Classification FAB des leucémies aiguës lymphoblastiques : 
Classe Description 
 
 
 
LAL1 (30%) 

• Prolifération cellulaire homogène 
• Blastes de 15 à 25 µm de diamètre 
• Rapport nucléocytoplasmique augmenté (>80%) 
• Noyau arrondi avec 1 ou 2 petites encoches 
• Chromatine fine 
• Petit nucléole 
• Cytoplasme basophile réduit à une fine couronne périnucléaire 
• Pas de corrélation entre morphologie et immunologie 
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LAL2 (60%) 

• Prolifération cellulaire hétérogène 
• Blastes de 20 à 30 µm de diamètre 
• Rapport nucléocytoplasmique variable (<80%) 
• Noyau à contour régulier 
• Chromatine fine parfois réticulée 
• 1 à 2 nucléoles bien visibles 
• Cytoplasme basophile avec parfois de fines granulations péroxydase 

négative 
• Pas de corrélation entre morphologie et immunologie 

 
 
LAL3 (10%) 

• Prolifération cellulaire hétérogène 
• Blastes de 20 à 30 µm de diamètre 
• Noyau arrondi 
• Chromatine fine parfois perlée 
• 1 à 2 nucléoles bien visibles 
• Cytoplasme abondant très basophile souvent criblé de vacuoles 
• Marqueurs immunologiques de proliférations B 

 

Il convient de compléter cette description morphologique des LAL par deux remarques: 

• Les LAL1 et LAL2 sont souvent hyperleucocytaires, et le degré de cette 

hyperleucocytose est corrélé au pronostic. 

• Il peut y avoir dans le sang une discrète myélémie ou érythromyélémie qui ne 

doit pas induire une erreur et faire conclure à tort que les blastes non granuleux 

sont de nature myéloïde. La myélémie, commune à tous les processus de 

métastase médullaire, est due au fait que l'infiltration lymphoblastique de la 

moelle osseuse se comporte comme un envahissement de cellules 

étrangères(38). 

Tableau IX : Révision 2016 de la classification OMS des leucémies aiguës lymphoblastiques : 
1- Leucémie aiguës/lymphomes lymphoblastiques B (LAL-B) 
• Leucémie aiguë /Lymphome lymphoblastique B sans autre spécification 
• Leucémie aiguë /Lymphome lymphoblastiques avec anomalies cytogénétiques récurrentes : 

 Leucémie aiguë / lymphome lymphoblastique B avec t(9,22)(q34 ;q11.2) ; BCR-ABL1 
 Leucémie aiguë / lymphome lymphoblastique B avec t(v ;11q23) ; MLL (maintenant KMT2A) 

réarrangé 
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 Leucémie aiguë / lymphome lymphoblastique B avec t(12 ;21)(p13 ;q22) ; TEL-AML1(ETV6-
RUNX1) 

 Leucémie aiguë / lymphome lymphoblastique B avec hyperdiploïdie 
 Leucémie aiguë / lymphome lymphoblastique B avec hypodiploïdie : (<44 chromosomes) 
 Leucémie aiguë / lymphome lymphoblastique B avec t(5 ;14)(q31 ;q32) ; IL3-IGH 
 Leucémie aiguë / lymphome lymphoblastique B avec t(1 ;19)(q23 ;p13.3) ;TCF3-PBX1 
 Entité provisoire : Leucémie aiguë / lymphome lymphoblastique B, BCR-ABL1-like 
 Entité provisoire : Leucémie aiguë / lymphome lymphoblastique B avec iAMP21 

2- Leucémies aiguës / lymphomes lymphoblastiques T (LAL-T) 
Une catégorie unique (et 2 entités provisoires), quels que soient l’immunophénotype et le 
caryotype. 

 Entité provisoire : LAL à précurseurs T précoces (early – T) 
 Entité provisoire : leucémie aiguë / lymphome lymphoblastique à cellules NK 

 

La réaction à la MPO est pratiquée en cas de leucémie aiguë dans le but de distinguer 

entre les blastes d’origine myéloïde et les autres d’origine lymphoblastique, en cas de LAL, la 

réaction à la MPO s’avère, en général, négative (Figure 29). 

Cette classification morphologique des LAL est actuellement systématiquement 

complétée par une analyse d’immunocytochimie, cytogénétique et moléculaire des cellules 

blastiques afin de déterminer une véritable carte d’identité de LAL (39). 



Diagnostic des hémopathies malignes au laboratoire d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne Marrakech 
 

 

  52 

 

  

 
Figure 28 :  Réaction cytochimique à la myélopéroxydase (MPO) négative (LAL2). 

 
L’immunophénotypage permet l’identification de protéines de surface des 

lymphocytes, dénommée par les initiales cluster de différenciation (CD), et les marqueurs de 

prolifération clonale (30). 

On distingue des marqueurs de la lignée T (CD 2, CD 3, CD 4, CD 5, CD 7, CD 8), des 

marqueurs de la lignée B (CD 19, CD 20, CD 21, CD 21, CD 22, CD 23, CD 24, 

immunoglobulines intracytoplasmiques, immunoglobulines de surface), des marqueurs de la 

lignée myéloïde (CD 13, CD 14, CD 33), et des marqueurs de cellules médullaires 

indifférenciées (CD 34, CD 10). Environ 15 % des leucémies expriment des marqueurs T et 

85 % des marqueurs B (40). 

 Deux types d’anomalies sont décrits au niveau du matériel génétique des clones 

malins. D’une part, des transcrits de fusion correspondant à une fusion de 2 gènes situés 

sur 2 chromosomes différents, aboutissant parfois à une protéine dotée de fonction, le plus 

souvent intéressant la régulation du cycle cellulaire. On décrit ainsi les transcrits BCR-ABL, 
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E2A-PBX1, TEL-AML 1, correspondant respectivement aux translocations t (9 ; 22), t (4 ; 11) 

t (12 ; 21) (41).  

D’autre part, au sein de clones de cellules lymphoïdes, il existe très fréquemment un 

réarrangement des différents gènes codant pour les immunoglobines – lignée B, ou le 

récepteur T – lignée T (42).  

Il est possible d’utiliser les techniques de biologie moléculaire soit comme aide au 

diagnostic, soit pour mieux apprécier la diminution du nombre de cellules lors du 

traitement. Dans ce cas, l’intérêt de ces techniques est d’augmenter la sensibilité de la 

détection des cellules clonales résiduelles à des seuils proches de 1/10 000 cellules. 

Cependant en routine, ces techniques ne sont informatives que pour environ 70% des 

patients (36). 

2. LES HEMOPATHIES MALIGNES CHRONIQUES : 

2.1 Syndromes myéloprolifératifs : 

Les syndromes myéloprolifératifs chroniques, ou néoplasies myéloprolifératives 

chroniques, sont caractérisés par une atteinte clonale de la cellule souche hématopoïétique 

pluripotente, se traduisant par une prolifération cellulaire, sans blocage de la maturation, et 

touchant au moins l’une des trois lignée myéloïdes (granuleuse, érythroblastique et 

mégacaryocytaire)(43). 

Selon l’atteinte préférentielle d’une lignée, Ils regroupent quatre principales 

affections :  

• La leucémie myéloïde chronique (LMC). 

• La polyglobulie de Vaquez (PV) 

• La thrombocytémie essentielle. 

• La myélofibrose primitive (1). 

Il en ressort qu’en plus de la lignée cellulaire prédominante, l’atteinte clonale peut se 

retrouver sur toutes les lignées cellulaires ce qui rend parfois les frontières entre ces 
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différents syndromes difficiles à définir, d’autant plus que l’évolution de l’un vers l’autre est 

possible(44) . 

Il existe également des entités rares qui ne seront pas évoquées dans ce chapitre. 

 

a- La Leucémie myéloïde chronique :  

La leucémie myéloïde chronique, ou comme on l’appelait au début, la leucémie 

granulocytaire chronique, est un syndrome myéloprolifératif chronique prédominant sur la 

lignée granuleuse neutrophile (45).  

 En 1960, Peter Nowell et David Hungerford, après avoir amélioré une méthode de 

visualisation des chromosomes dans les cellules mitotiques (caryotypage), ont rapportés 

l'identification d'un « chromosome minute » anormal chez des patients atteints de leucémie 

granulocytaire chronique, ce qui représente la première découverte d'un lien entre les 

chromosomes et le cancer. Ce chromosome est devenu plus tard connu sous le nom de 

« chromosome de Philadelphie (Phi) ». En 1973, Janet Rowley, a observé que le Ph était le 

résultat de la translocation réciproque entre les chromosomes 9 et 22 [t(9 ;22)]. Cette fusion 

produit une oncoprotéine BCR-ABL1 qui est l’acteur central de la pathogénèse de la LMC. 

Ceci a servi de paradigme pour de nombreux cancers (46,47). 

L’incidence leucémie myéloïde chronique est légèrement inférieure à 1 et stable depuis 

longtemps. En revanche l’arrivée des inhibiteurs de tyrosine kinase a révolutionné le 

pronostic et la survie nette à 5 ans et de plus de 80%. La LMC représente 15% de toutes les 

leucémies (48,49). 

 L’âge médian au diagnostic est de l’ordre de 55 ans mais la maladie atteint toutes les 

classes d’âges (49). 

Les patients peuvent présenter trois phases de la maladie : la phase chronique (PC) 

d’une durée de 3 à 4 ans, la phase accélérée (AP) d’une dizaine de mois et enfin la phase 

blastique (BP) ou crise blastique (BC) qui est la phase transformation en leucémie aiguë(45).  
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La plupart des patients sont en CP, mais en l’absence de traitement, ils évolueront vers 

l’AP puis vers la BC. Les symptômes de la LMC ne sont pas spécifiques et peuvent inclure la 

fièvre, de la fatigue et une perte de poids, souvent suite à l’anémie et une splénomégalie.  

Avec la progression vers la BC, les symptômes peuvent devenir plus graves et inclure des 

douleurs osseuses et des saignements. 

Moins fréquemment, le patient présentera une AEG. Dans de cas plus rares, le 

diagnostic se fait devant une complication : 

 Crise de goutte ou colique néphritique compliquant une hyperuricémie (assez 

fréquente dans les SMP, non seulement la LMC), 

 Thrombose, 

 Phase accélérée (50). 

Cependant, la moitié des patients atteints de LMC PC ne présenteront aucun symptôme 

et ne pourront être diagnostiqués qu’après des tests sanguins de routine (51). 

Le diagnostic positif est orienté par les anomalies hématologiques : 

L’hémogramme est l’examen de référence. Lui seul permet d’évoquer le diagnostic, il 

révèle : 

- Une hyperleucocytose souvent importante : >50 ou 100 G/L, parfois beaucoup plus 

considérable, faite de polynucléaires neutrophiles, basophiles et éosinophiles accompagnée 

du passage sanguin de précurseurs granuleux, ou cellule granuleuses immatures, consti-

tuant une myélémie (Figure 30). La myélémie est équilibrée, c’est-à-dire constituée avant 

tout de cellules myéloïdes telle qu’elles maturent dans moelle osseuse (promyélocytes, myé-

locytes, métamyélocytes) (Figure 29). Un faible pourcentage de blastes circulants est pos-

sible mais il n’y a pas de hiatus leucémique. 

- Une thrombocytose en général modérée est fréquente. 

- Une anémie normochrome normocytaire est possible mais pas constante (52). 
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Figure 29 : Sang d’une LMC vu à l’objectif X100 (53) 

 
Figure 30 : Frottis sanguin d’un patient atteint de LMC montrant une myélémie importante. 

Photo prise au laboratoire d’hématologie de l’HMA de Marrakech 
 

 

La basophilie (Figure 31) est un signe important devant faire évoquer une LMC surtout 

si la leucocytose est modérée. Il n’y a pas de syndrome inflammatoire. 
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Figure 31 : Frottis sanguin d’une LMC vu à l’objectif x100(53) 

 

Le myélogramme est également systématique, il a pour but : 

• Rechercher la translocation t(9 ;22) par un caryotype médullaire. 

• Rechercher des anomalies cytogénétiques additionnelles pour déterminer 

un pronostic. 

• Rechercher un excès de blastes médullaire qui est de 10% à 19% pour l’AP 

et >20% définit une crise blastique (Figure 33). 

Une fois le diagnostic suspecté par les résultats de l’hémogramme, La réalisation d’un 

caryotype est devenue indispensable pour avoir un diagnostic de certitude, qu’on confirme 

par la recherche de l’anomalie génétique spécifique de la maladie (4,54). 

 

 
Figure 32 : Moelle d’une LMC en phase de crise blastique (55) 
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La biologie moléculaire joue un rôle primordial en permettant d’identifier un transcrit 

de fusion BCR-ABL1 dans le sang cité précédemment. Ce gène est issu de la fusion de la 

partie 5’BCR du gène BCR (localisé sur le chromosome 22) avec la partie 3’ABL du gène ABL 

(localisé sur le chromosome 9), qui code pour une protéine de fusion dont l’activité tyrosine 

kinase (produit du gène ABL1) est dérégulée, donnant ainsi une prolifération et accumulation 

des cellules granuleuse (56). 

La Biopsie médullaire n’est en règle pas nécessaire (57). 

b- La maladie de Vaquez :  

La polyglobulie de Vaquez se définit comme une polyglobulie primitive acquise. Elle 

correspond à une prolifération monoclonale de précurseurs érythroblastiques ; ces 

précurseurs ne présentent pas de problème de maturation mais se multiplient cependant de 

manière excessive et de manière indépendante de la régulation par l’érythropoïétine (EPO), il 

existe donc une polyglobulie vraie. Les érythrocytes produits sont donc matures (58). 

Ces anomalies de prolifération cellulaire sont liées à l’existence d’une mutation du 

gène codant la protéine tyrosine kinase JAK2, la mutation JAK2 V617F. La protéine JAK2 

mutée possède une activité tyrosine kinase constitutive responsable du développement de la 

maladie.  

L’évolution de cette dernière est marquée à court terme par un risque de thrombose et 

à long terme par un risque de transformation en myélofibrose, voire en myélodysplasie ou 

leucémie aiguë (7,59). 

La maladie de Vaquez est généralement une maladie des personnes âgées. L’âge 

médian est le plus souvent entre 50 et 70 ans (60). 

Sur le plan clinique on retrouve les signes du syndrome d’hyperviscosité : céphalées, 

troubles de la vigilance jusqu’au coma, vertige, acouphènes, hypoacousie, phosphènes, 

diminution de l’acuité visuelle, asthénie, anorexie ; rarement : thromboses artérielles et/ou 
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veineuses, hypertension artérielle. Une splénomégalie modérée associée à des épigastralgies 

(sur lésions gastroduodénales) sont retrouvés chez 30% des patients (44). 

Une érythrose cutanéomuqueuse est observée également dans certaines zones, 

essentiellement le cou, le visage, les extrémités, les conjonctives et la langue, paresthésies 

et prurit qui s’accentuent au contact de l’eau : c’est le classique prurit à la balnéation 

chaude. 

Le diagnostic de la maladie de Vaquez peut-être établi devant une complication, telle 

une thrombose artérielle ou veineuse, une phlébite, syndrome de Budd-Chiari, accident 

vasculaire cérébral (AVC) ischémie mésentérique ou ischémie aiguë d’un membre. Ces 

thromboses sont secondaires à l’élévation de la viscosité plasmatique, la présence d’une 

thrombose ou d’un syndrome d’hyperviscosité grave impose une saignée en urgence.  

L’hémogramme retrouve des anomalies qui font suspecter une polyglobulie : 

 Hémoglobine >16,5g/dl chez l’homme et > 16g/dl chez la femme. 

 Une hyperleucocytose à PNN modérée (2/3 des cas) 

 Une thrombocytose (2/3 des cas) (61). 

La VS est nulle ou très basse. 

La ponction et la moelle osseuse ne permet pas de diagnostiquer la polyglobulie 

essentielle. Lorsqu'il est pratiqué, l'examen de la moelle osseuse par ponction et biopsie 

médullaire montre typiquement une pan myélose, de grands mégacaryocytes en amas, et 

parfois une augmentation des fibres de réticuline (Figure). Cependant, aucun signe de la 

moelle osseuse ne différencie de manière certaine la polyglobulie essentielle des autres 

troubles avec érythrocytose excessive (p. ex., polyglobulie familiale congénitale) ou d'autres 

néoplasies myéloprolifératifs, parmi lesquelles la polyglobulie essentielle est la plus 

fréquente (62). 
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Figure 33 : Aspect histologique (coupe tissulaire d’une biopsie de la moelle osseuse) d’une 

polyglobulie de Vaquez 
A : Coloration d’HES : présence d’une hyperplasie trilignée avec une cellularité augmentée. 
B : Coloration de Giemsa Lent : présence d’une hyperplasie des mégacaryocytes avec des 

éléments pléomorphes (petits à géants), sans anomalie de leur maturation. C : Absence de 
fibrose médullaire à la coloration de Gordon Sweet (imprégnation argentique) (63). 

 
La maladie de Vaquez est une polyglobulie vraie : l’examen permettant de l’affirmer 

est la détermination isotopique de la masse globulaire (>125% de la normale). Cet examen 

n’est cependant plus systématique (en cas d’hématocrite >60% ou de signes évocateurs de 

syndrome myéloprolifératif comme splénomégalie, hyperleucocytose et/ou 

hyperplaquettose) (64). 

La mutation JAK2 est présente dans plus de 95% des cas, c’est un signe biologique 

majeur. 

Cette mutation est retrouvée également dans d’autres syndromes myéloprolifératifs tel 

la thrombocytémie essentielle (TE) et la myélofibrose primitive (splénomégalie myéloïde). La 

fréquence de la positivité pour ces deux maladies arrive à 50%. 
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Le diagnostic positif de la maladie de Vaquez est alors retenu lorsque l’on a les trois 

critères principaux, ou les 2 premiers critères principaux + le critère mineur (Tableau X) 

(7,25,60). 

 

Tableau X : Critères diagnostiques de polyglobulie de Vaquez selon la classification OMS 
2016 : 

 
Critères 
majeurs 

- Hémoglobine à 16,5 g/dl chez l’homme et à 16 g/dl chez la femme ou 
hématocrite >49% chez l’homme et >48% chez la femme ou masse sanguine 
élevée. 
- BOM montrant une hypercellularité pour l’âge avec la croissance trilinéaire (pan 
myélose), y compris érythroïde, granulocytaire et prolifération mégacaryocytaire 
avec pléomorphisme, les mégacaryocytes matures (différentes de taille). 
- Présence de la mutation JAK2V617F ou de JAK2 exon 12. 

Critère 
mineur 

 
- Erythropoïétine (EPO) sanguine basse. 

 

c- Thrombocytémie essentielle (TE) :  

La thrombocytémie essentielle est un syndrome myéloprolifératif prédominant sur la 

lignée mégacaryocytaire. Il se caractérise par une thrombocytose (hyperplaquettose) 

chronique, résultat d’une prolifération excessive de mégacaryocytes matures, avec la 

présence d’une des 3 mutations suivantes : JAK2, CALR, MPL. 

C’est le plus fréquent des SMP Phi- avec une incidence de 2/100000 habitants/an, une 

sex-ratio à 1/1 et une médiane d’âge au diagnostic de 55 ans (65). 

Le point d’appel principal est le plus souvent la découverte fortuite d’une 

thrombocytose parfois diagnostiquée lors d’un bilan de thrombose ou d’hémorragies. La 

manifestation clinique d’une TE est relativement similaire à celle d’une PV, avec en particulier 

des érythromélalgies et des signes d’hyperviscosité. Les singes généraux sont plus rares. Le 

prurit aquagénique est moins caractéristique, mais l’interrogatoire révèle une fréquence non 
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négligeable de ce symptôme chez environ 10% des patients et qui semble être associé à des 

profils plus prolifératifs et de plus haut risque (66). 

La rate peut être palpable, mais une splénomégalie importante est inhabituelle et doit 

faire évoquer un autre SMP. Plus rarement, on retrouve une hépatomégalie. 

La biologie retrouve, à l’hémogramme : 

- Une thrombocytose (Pq > 450 G/L), le plus souvent importante aux alentours de 

700-800 G/L. Elle peut être à > 1500 G/L entraînant dans le cas là un risque de syndrome 

de Von Willebrand acquis. 

-  Une hyperleucocytose à PNN dans 50% des cas. 

- Une hémoglobine et hématocrite de valeur normale(67). 

Sur le frottis sanguin, on peut observer des amas de plaquettes et des fragments de 

mégacaryocytes (68). 

 
Figure 34 : Frottis sanguin de patient atteint de thrombocytémie essentiel montrant des 

plaquettes en amas vu à l’objectif X100 (53) 
 

Le myélogramme met en évidence un nombre augmenté de mégacaryocytes matures 

de grande taille et l’absence d’augmentation significative ou d’excès de cellules jeunes de 

lignées granuleuse et érythroblastique. 
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Figure 35 : Moelle riche en mégacaryocytes d’un patient atteint de TE vu à l’objectif X20 

 
Les lignes directrices de l'Organisation Mondiale de la Santé suggèrent qu'une biopsie 

de la moelle osseuse montrant un nombre accru de mégacaryocytes matures et augmentés 

de volume est nécessaire pour le diagnostic de la thrombocytémie essentielle mais ce critère 

n'a jamais été validé prospectivement et un examen de la moelle ne permet pas de 

distinguer la thrombocytémie essentielle de la polyglobulie essentielle. La charge allélique 

est habituellement > 50% dans la polyglobulie essentielle et la myélofibrose primitive 

(60,61). 

Le diagnostic de TE est toutefois un diagnostic d’élimination. Il ne peut être retenu 

qu’après avoir écarté les causes de thrombocytoses secondaires ou réactionnelles (carence 

en fer, syndrome inflammatoire, asplénisme, anémie hémolytique). Le nombre de plaquettes 

est souvent moins élevé que dans la TE. Sans oublier, dans tous les cas, une recherche 

systématique de transcrit BCR-ABL (certaines formes de LMC se présentent par une 

thrombocytose isolée), une BOM en cas de doute diagnostique avec une Myélofibrose 

primitive et, en cas d’Hb/Hte augmenté, une mase sanguine pour éliminer une PV masquée. 

Ce bilan permet de différencier la TE des autres SMP (69). 

Si indiquée, la BOM montre, en faveur de la TE : 

- Une cellularité normale ou augmentée. 
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- Une hyperplasie des mégacaryocytes qui sont de taille augmentée avec un noyau po-

lylobé (=aspect de « ramure de cerf »). 

- Une fibrose médullaire minime peut être retrouvée (Figure B). 

 
Figure 36 : Aspect histologique (coupe histologique d’une biopsie de la moelle osseuse) 

d’une thrombocytémie essentielle. 

A : - La coloration HES : Moelle hématopoïétique de richesse normale pour l’âge. B-C : - La 
coloration HES : présence d’une hyperplasie des mégacaryocytes avec des éléments de grande taille 

parfois géants, à noyau multilobé (en « bois de cerf ») et cytoplasme abondant, mature. 
D : - Absence de fibrose médullaire à la coloration de Gordon Sweet (imprégnation 

argentique)(63). 
La biologie moléculaire doit rechercher la mutation V617F de JAK2 sur une prise de 

sang. Si négative, une mutation de CALR, si négative aussi, une mutation de MPL. Certaines 

TE n’ont aucune des 3 mutations, on parle de TE « triple négative » (1). 

Le diagnostic positive requiert les 4 critères majeurs ou les 3 premiers critères majeurs 

et le critère mineur selon la nouvelle classification de l’OMS 2016 (Tableau XI) (7,25). 
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Tableau XI : Critères diagnostiques de thrombocytémie essentielle 
 selon la classification de l’OMS 2016 

 
 
Critères majeurs 

- Plaquettes >450 G/L 
- Biopsie médullaire avec prolifération surtout de la lignée 

mégacaryocytaire avec une augmentation du nombre de formes 
matures de grandes tailles avec un noyau hyperlobé. Pas 
d’augmentation significative ou de shift gauche des lignées granuleuse 
et érythroblastique et très rarement augmentation minime de la 
réticulinique (grade 1) 

- Absence des critères diagnostiques de LMC, PV, MFP, SMD ou autre 
néoplasie myéloïde 

- Mutation de JAK2, CARL ou MPL 
Critère mineur  

- Présence d’un marqueur de clonalité ou absence d’étiologie de 
thrombocytose réactionnelle. 

  

d- Splénomégalie primitive ou myélofibrose primitive (MFP) : 

La MFP est un SMP caractérisé par une prolifération clonale myéloïde, atteignant les 3 

lignée, associé, dans environ 85% des cas à une mutation de JAK2, de CALR ou de MPL, à une 

fibrose médullaire et à la production inappropriée de cytokines pro-inflammatoires 

(interleukine 6 [IL-6] et TNF alpha notamment). Elle peut être primitive ou secondaire à une 

PV ou à une TE (risque de 10% à dix ans et 20% à 20 ans). C’est une pathologie rare : son 

incidence est de 0,5 cas/100000 habitants/an. L’âge médian au diagnostic est de 65 ans. La 

médiane de survie est de six ans (43). 

Une hématopoïèse extra-médullaire est associée, responsable éventuellement d’une 

splénomégalie. 

Une prolifération fibroblastique réactionnelle non clonale (stimulée par les cytokines 

relarguées par la prolifération mégacaryocytaire), présente d’emblée et évolutive, provoquant 

une myélofibrose médullaire : augmentation de la densité des fibres de réticuline puis de 

collagène pouvant aller jusqu’à l’ostéomyélosclérose. 
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La maladie est le plus souvent de découverte fortuite par la mise en évidence d’une 

splénomégalie et/ou d’anomalies de l’hémogramme (70). 

Le tableau clinique est variable, dominé par le syndrome anémique, les signes 

abdominaux (douleurs, dyspepsie...), et l’altération de l’état général. Les autres signes sont 

plus rares au début : fièvre inexpliquée, sueurs, douleurs osseuses. 

La splénomégalie est le signe fondamental, parfois absente au moment du diagnostic, 

elle apparaît toujours rapidement, en règle dans l’année. Sa taille est très variable, modérée 

(débord<10cm) dans 38% à 75% des cas, parfois très volumineuse pouvant atteindre la fosse 

iliaque. Classiquement, elle fait partie des plus grosses rates hématologiques, pouvant 

envahir tout l’abdomen et peser plus de 5kg. L’hépatomégalie est présente dans la moitié 

des cas environ, de taille souvent modérée, sauf après splénectomie. Des adénopathies 

périphériques, de petite taille, sont palpables dans moins de 10% cas (71). 

A l’hémogramme on trouve une anémie, de profondeur variable, présente dans 75% 

des cas lors du diagnostic. Elle s’accompagne de déformations multiples des hématies : 

anisocytose, poïkilocytose, hématies en larme ou « dacryocytes » assez caractéristiques de la 

myélofibrose, schizocytes, sphérocytes, cellules en « cible » sans modification des 

constantes érythrocytaires. 

Une hyperleucocytose modérée (10 à 30 G/L) avec polynucléose neutrophile et 

myélémie est très fréquente. La présence de blastes indifférenciés, dans une proportion 

pouvant aller jusqu’à 10% est possible, parfois transitoire ou fluctuante. Une monocytose 

excessive est rarement constatée et doit faire discuter le diagnostic de leucémie 

myélomonocytaire. 

La numération plaquettaire est normale chez la moitié des patients ; les autres se 

partagent également entre thrombocytose et thrombopénie modérée. 

La ponction médullaire est habituellement vouée à l’échec en raison de la fibrose. 



Diagnostic des hémopathies malignes au laboratoire d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne Marrakech 
 

 

  67 

 

  

La BOM est l’élément essentiel du diagnostic. Elle montre l’association d’une 

prolifération mégacaryocytaire dystrophique, d’une fibrose réticulinique et/ou collagène 

indispensable au diagnostic et d’une néo-angiogenèse (Figure 37). 

 
Figure 37 : Aspect histologique (coupe tissulaire d’une biopsie de la moelle osseuse) d’une 

myélofibrose primitive au stade de fibrose médullaire. 
A- : Coloration HES : moelle hématopoïétique riche pour l’âge avec hyperplasie des lignées 

granuleuses et surtout mégacaryocytaire : à noter des mégacaryocytes anormalement 
localisés au contact des travées osseuses. B- : Coloration HES : Les mégacaryocytes se 

regroupent en amas compacts. Il existe une forte variation de taille (petite à géants), rapport 
nucléo-cytoplasmique aberrant, noyaux bulbeux « en nuage », hyperchromatiques. C- : à la 

coloration de Gordon Sweet (imprégnation argentique) présence d’une fibrose médullaire 
diffuses systématisée mutilante. D- :  A la coloration de trichrome de Masson : présence 

d’une fibrose collagène (63). 
 

 

La recherche de la mutation V617F de JAK2 est positive dans un peu plus de 50% des 

cas, volontiers homozygote, et confirme le diagnostic de syndrome myéloprolifératif. 

Le diagnostic positif requiert les 3 critères majeurs et au moins 1 critère mineur 

(Tableau XII) (25,60). 
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Tableau XII : Critères diagnostiques de myélofibrose primitive selon OMS 2016 : 
 
Critères 
majeurs 

-présence d’une prolifération mégacaryocytaire avec atypies cellulaire, 
accompagnée d’une fibrose réticulinique et/ou collagène de grade 2 ou 3. 
- Pas de critère OMS de PV, TE, LMC, SMD ou autre hémopathie myéloïde. 
- présence d’une mutation de JAK2, CARL ou MPL ou si absence, présence d’un 
autre marqueur clonal, ou absence de cause de fibrose médullaire secondaire. 

 
Critères 
mineurs 

- Anémie sans autre étiologie 
- leucocytose > 11G/L 
- splénomégalie palpable 
- LDH > normale 
- Erythromyélémie 

 

2.2 Syndromes lymphoprolifératifs : 

Les syndromes lymphoprolifératifs chroniques représentent un groupe relativement 

hétérogène d'hémopathies malignes intéressant les cellules matures des lignes lymphoïdes 

B, T et autres lignées apparentées comme les cellules NK. L'intérêt de les rassembler réside 

dans la stratégie diagnostique commune, conduisant à l’identification de la population 

maligne à partir de la présentation clinico-biologique. Celle-ci se traduit par des anomalies 

de I’hémogramme, du myélogramme ou des organes lymphoïdes périphériques. Une 

organisation pluridisciplinaire biologique permet de rassembler les données nécessaires à la 

définition précise de l’entité ainsi que celles des facteurs pronostiques susceptibles 

d'influencer le traitement (72). 

Ils correspondent à une prolifération monoclonale sans blocage de maturation, qui 

peut être localisée au niveau de la moelle et du sang, la moelle uniquement ou les organes 

lymphoïdes. On distingue trois grands groupes : 

 LEUCEMIE LYMPHOIDE CHRONIQUE et autres leucémies chroniques. 

 MYELOME MULTIPLE et autres gammapathies monoclonales. 

 LYMPHOME HODGKINIEN ET NON HODGKINIEN (1,73). 
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a- Leucémie lymphoïde chronique : 

La LLC est un syndrome lymphoprolifératif chronique qui correspond à une 

prolifération monoclonale de petits lymphocytes B matures, mais incompétents sur le plan 

immunologique. Le phénotype de ces lymphocytes B (CD5+CD23+) leur confère une 

localisation essentiellement myélosanguine, mais aussi ganglionnaire. L’évolution de cette 

prolifération est lente, toutefois, une transformation en lymphome agressif est possible 

(syndrome de RICHTER) (74,75). 

La leucémie lymphoïde chronique (LLC) est la leucémie la plus fréquente de l'adulte et 

représente 12 % de toutes les hémopathies (76). Il s'agit d'une hémopathie avec une 

évolution clinique hétérogène : un tiers des patients ne nécessiteront jamais de traitement, 

un tiers est symptomatique et nécessite un traitement d'emblée, et le dernier tiers sera traité 

au cours du suivi. Cette hétérogénéité est liée aux caractéristiques de la cellule tumorale, en 

particulier moléculaires. Une meilleure compréhension de la physiopathologie a permis le 

développement de nouvelles voies thérapeutiques. La survie globale, en amélioration depuis 

les 15 dernières années, est de 59 % chez la femme et 52 % chez l'homme à 10 ans. C’est 

une maladie absente chez l’enfant, l’âge médian au diagnostic est de 73 ans (77,78). 

La découverte est souvent fortuite d’une lymphocytose (lymphocytes> 5G/L) sanguine 

asymptomatique durable (plus de 3mois) lors de réalisation d’une NFS, elle peut être 

d’importance variable, 20 à 50G/L assez fréquemment. Les patients présentent de façon 

variable des manifestations cliniques telles que : des adénopathie superficielles (chez 80% 

des cas), diffuses, bilatérales et symétriques dans signes inflammatoires ni compressifs, une 

splénomégalie de taille modérée et rarement une hépatomégalie. Dans des cas plus rares, la 

maladie peut se révéler par une ou plusieurs complications  (79,80).  

L’analyse du frottis sanguin est la première étape du diagnostic de toute 

hyperlymphocytose. Dans sa forme typique, la lymphocytose de la LLC est constituée de 

petits lymphocytes matures très proches du petit lymphocyte normal, avec un cytoplasme 
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peu étendu et homogène, dépourvu de granulations. Le noyau est régulier, les nucléoles ne 

sont pas ou peu visibles. Des variations morphologiques existent d’un patient à l’autre, et si 

un contingent de prolymphocytes peut être retrouvé, il ne doit pas dépasser 10% des 

éléments de la formule. Le frottis permet aussi d’observer des noyaux nus (dû à une 

apoptose) appelés ombre de Gümprech, très évocateurs de LLC. Elles correspondent à des 

artefacts de réalisation du frottis, liés à une fragilité membranaire (72) (Figure 38). 

                                    

     
Figure 38 : frottis sanguin d’un patient atteint de LLC montrant des petits lymphocytes 

monomorphes et des lymphocytes à noyaux dilacérés seul visible sous forme d’une résille 
(ombre de Gumprecht) à l’objectif x100. Photo prise au laboratoire d’hématologie de l’HMA 

de Marrakech  
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Ces ombres (de Gumprecht), à qui on a voulu, à tort, faire jouer un rôle pronostique, 

ne sont pas spécifiques de LLC et s'observent au cours d'autres syndromes 

lymphoprolifératifs, notamment les LAL.. 

La plupart des LLC (>90%) sont de type B-lymphocytaire. Un petit nombre est fait de 

lymphocytes ayant des marqueurs T, leur pronostic est moins bon. Dans ce dernier cas les 

lymphocytes ont souvent un noyau irrégulier, dit convoluté. Si l'enfant ne fait jamais de 

leucémie lymphoïde chronique il faut rappeler qu'une hyperlymphocytose monomorphe peut 

être observée chez lui au cours de la coqueluche et poser un problème de diagnostic, non 

avec la LLC, mais avec une LAL1 (81,82). 

 
Figure 39 : Frottis sanguin d’un patient atteint de LLC : petits lymphocytes monomorphe vu 

à l’objectif x100. Photo prise au service d’hématologie de l’HMA Marrakech. 
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Le diagnostic de la LLC est affirmé par l’étude de marqueurs membranaires 

lymphocytaires en cytométrie de flux. Elle affirme la nature B (présence des antigène CD19 

et CD20) et la monotypie des lymphocytes (expression d’une seule chaîne légère 

d’immunoglobuline de faible intensité) et l’antigène CDS est présent (habituellement 

marqueur de lymphocytes T) (39). 

L’immunophénotypage permet d’établir un score dit « score de Matutes » (Tableau 

XIII), décrit par le docteur Estella Matutes, qui est de 4 ou 5 dans la LLC. Un score strictement 

inférieur à 3 oriente vers un autre syndrome lymphoprolifératif B. un score ambigu à 3 fait 

évoquer une LLC atypique (83).  

                                        Tableau XIII: Score de Matutes. 

Marqueur de surface 0 point 1 point 

CD22 (ou CD79b) Forte Faible 

CD23 Négative Positive 

CD5 Négative Positive 

FMC7 Positive Négative 

IgM de surface Forte Faible 

 

Actuellement, la ponction sternale et la biopsie médullaire ne sont plus nécessaire 

pour le diagnostic et ne sont plus pratiquées systématiquement, mais elles gardent leur 

utilité dans l’exploration d’une anémie ou une thrombopénie mal expliquées, pour en 

affirmer le caractère central ou périphérique (84). 

Le traitement de la LLC a longtemps reposé sur la chimiothérapie par agents analogues 

des purines et/ou alkylants (fludarabine + cyclophosphamide, bendamustine ou 

chloraminophène [CLB]). La chimiothérapie est associée depuis le début des années 2000 à 

l'immunothérapie ciblée anti-CD20 (rituximab), et cette association d'immunochimiothérapie 

reste le traitement de référence pour la plupart des patients. Cependant, depuis une dizaine 

d'années, l'émergence de nouvelles molécules dites « ciblées », efficaces même en présence 
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d'une altération de la voie TP53, a modifié les stratégies thérapeutiques, dans certains cas en 

première ligne mais surtout en rechute (85). 

b- Myélome multiple (MM) : 

Le myélome multiple (MM) ou maladie de kahler est caractérisé par l’accumulation de 

plasmocytes clonaux et malins dans la moelle osseuse responsable de sécrétion d’une 

immunoglobuline (Ig) monoclonale. Il représente environ 10% des hémopathies malignes. 

L’âge médian au diagnostic est de l’ordre de 65 ans. 

Il est bien établi que tous les patients atteints de MM sont précédés d’une 

gammapathie monoclonale de signification indéterminée (MGUS), caractérisée par la 

présence d’un pic monoclonal isolé sans autre anomalie clinique et biologique. Seule une 

petite fraction des MGUS (1% par an) évolue vers un MM actif (86). 

Le plus souvent, le myélome multiple est évoqué devant des douleurs osseuses ou 

rachidiennes typiquement persistantes non calmées par le repos ni les antalgiques. Il peut 

également être découvert lors d’examens biologiques ou radiologiques. 

Dans certains cas, il se révèle par une complication dans le cadre d’une urgence 

thérapeutique telle que : 

• Fractures pathologiques, en particulier vertébrales ; 

• Compressions neurologiques médullaires ou radiculaires ; 

• Insuffisance rénale aiguë ; 

• Hypercalcémie. 

Plus rarement, le MM se manifeste par : des infections bactériennes à répétition ou 

persistantes, ainsi que des signes suggérant une amylose (syndrome du canal carpien, 

signes de neuropathie périphérique, syndrome néphrotique, signes d’insuffisance cardiaque, 

troubles du rythme, signes d’hypotension orthostatique, etc..) (87). 
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L’hémogramme retrouves, dans 50% des cas, une anémie normochrome normocytaire 

arégénérative, une thrombopénie dans 20 à 30% des cas (mauvais pronostic), plus rarement 

une leucopénie. 

Sur frottis sanguin on retrouve des hématies en rouleaux et ceci est liée à 

l’hyperprotidémie et la VS accélérée (Figure 40). 

   
Figure 40 : Frottis sanguin de myélome multiple montrant des hématies en rouleaux 

 à l’objectif x100. Photo prise au laboratoire d’hématologie HMA Marrakech 
 

La vitesse de sédimentation des érythrocytes est accélérée, souvent >100 mm après 

1heure, si la VS est normale penser à un myélome à chaînes légères ou non sécrétant (88). 

Le myélogramme montre une infiltration plasmocytaire plus ou moins massive, faite de 

plasmocytes souvent atypiques, multinucléés. Dans certains cas les plasmocytes sont 

rougeâtres, surtout en périphérie du cytoplasme (plasmocytes flammés), ou peuvent contenir 

des inclusions : 

 La richesse médullaire est normale ou un peu diminuée (parfois augmentée 

si envahissement plasmocytaire massif). 
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 Plasmocytose > 10%, pouvant atteindre 100% (89) (Figure 41). 

                      

 
Figure 41 : frottis médullaire de patient atteint de myélome multiple montrant plasmocytes 

flammés à l’objectif x100. Photo prise au laboratoire d’hématologie HMA Marrakech 
 

La moelle osseuse semble être normale dans 10% des cas de myélome multiple, par 

infiltration plasmocytaire inhomogène (il faut refaire la ponction dans un autre territoire ou 

réaliser une biopsie ostéomédullaire) (88). 

Selon les critères de l’international Myeloma Working Group (IMWG), la définition du 

MM, ce terme renvoyant à des patients éligibles au traitement, repose sur la présence d’une 

plasmocytose médullaire clonale 10% (ou plasmocytome osseux ou extra médullaire prouvé 

histologiquement) et au moins un des critères suivants : atteinte pouvant être attribuée à la 

prolifération plasmocytaire (critère dits CRAB, acronyme pour Calcemia-Renal-Anemia-Bone) 

(90,91) : 

1. Hypercalcémie : calcium sérique > 0,25 mmol/L (> 1mg/dL) au-dessus de la 

limite supérieure de la normale ou de >2,75 mmol/L (> 11mg/dL) ; 
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2. Insuffisance rénale : clairance de la créatinine <40 mL/min ou créatinine sé-

rique > 177 mmol/L (>2 mg/dL), 

3. Anémie : Hémoglobine < 10 g/dL ou > 2g/dL sous la limite inférieure de la 

normale, 

4. Lésions osseuses : au moins une lésion ostéolytique présente sur les radio-

graphies du squelette, le scanner ou TEP (tomographie à émission de posi-

tions) -Scanner, 

Auxquels ont été ajoutés depuis 2014 trois nouveaux critères : 

5. Pourcentage de plasmocytes médullaire > 60%, 

6. Ratio de chaînes légère libres du sérum 100 (défini par le test Binding Site, la 

chaîne légère libre affectée devant être 100 mg/L) 

7. Plus d’une lésion focale à l’imagerie par résonance magnétique (IRM) d’une 

taille d’au moins 5 mm. 

La survie du MM s’est considérablement améliorée au cours des 15 dernières années. Il 

existe de nombreux médicaments actifs pour traiter le MM en plus des alkylants et des 

corticostéroïdes. La thalidomide, la lénalidomide et la pomalidomide sont appelées agents 

immunomodulateurs (lMiD). Le bortézomib, le carfilzomib et l’ixazomib sont des inhibiteurs 

du protéasome. L’élotuzumab et le daratumumab sont des anticorps monoclonaux ciblant 

respectivement SLAMF7 et CD38. Le panobinostat est un inhibiteur de la désacétylase. 

Malgré les progrès significatifs dans le traitement des patients atteints de myélome 

multiple, qui ont conduit à des taux de réponse sans précédent et à une survie prolongée, la 

plupart des patients finissent par rechuter et ne peuvent être guéris (92). 
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c- Expression sanguine des LYMPHOMES : 

Les lymphomes malins (LM) sont des tumeurs lymphoïdes intéressant les ganglions, la 

rate et parfois d'autres organes. Il s'agit de tumeurs solides (sarcomes) qui ne donnent pas 

habituellement de manifestations sanguines, sauf : 

 en cas d'atteinte de la moelle osseuse où existe alors une pancytopénie par 

insuffisance médullaire, avec ou sans passage de cellules lymphomateuses 

dans le sang, 

 en cas (rare) de leucémie lymphoïde terminale, 

 dans les lymphomes à localisation splénique, la rate étant un organe très 

vascularisé en contact étroit avec le système sanguin, 

 dans certains types particuliers de lymphomes donnant plus volontiers passage 

de cellules lymphomateuses dans le sang. Le diagnostic de lymphome malin est 

impossible à faire sur la seule morphologie des cellules lymphomateuses 

circulantes dans le sang. 

Le seul examen qui permette d'affirmer le lymphome est la biopsie d'un organe atteint, 

le plus souvent un ganglion, et l'étude anatomo-pathologique du fragment prélevé. C'est à 

dire que l'expression sanguine d'un lymphome pose habituellement un problème : 

 si le lymphome est déjà connu, la découverte de cellules pathologiques dans le 

sang ne fait que confirmer le diagnostic et apporter un élément de pronostic 

péjoratif. si le lymphome n'est pas encore connu les cellules sanguines 

anormales ne permettent ni le diagnostic, ni le typage du lymphome mais sont 

une incitation forte à pousser plus avant les investigations. 

Les lymphomes malins se divisent en deux grands groupes : 

1. La maladie de Hodgkin. Ce groupe de lymphome n'a pas de manifestation 

sanguine si ce n'est une éosinophilie fréquente et, en phase terminale, une 

lymphopénie. 
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2. Les lymphomes non Hodgkiniens. Il en existe une trentaine de formes 

différentes dont certaines peuvent avoir une expression sanguine. 

Nous décrirons brièvement les principaux lymphomes non Hodgkiniens donnant 

volontiers des manifestations sanguines ou médullaires. 

 

c.1.  Leucémie à lymphocytes granuleux : 

Elle est caractérisée par la présence dans le sang d'une hyperlymphocytose modérée 

(excédant peu la limite des 5.000/µl) faite de lymphocytes granuleux, soit sous forme d’une 

fine poussière de grains, soit sous forme d'un petit nombre de gros grains fortement 

basophiles. Il s'agit en fait d'un lymphome splénique et le fait marquant est l'existence d'une 

cytopénie sanguine, surtout neutropénique, due à la fois à l'hypersplénisme (elle peut être 

améliorée par la splénectomie) et à l'insuffisance médullaire. Il existe une infiltration 

lymphoïde médullaire faite du même type de lymphocytes. L'immunomarquage des cellules 

lymphomateuses montre qu'il s'agit de lymphocytes T ou NK. L'évolution est habituellement 

chronique avec un risque infectieux dû à la neutropénie (93). 

 

                 
Figure 42 : Lymphocyte granuleux à                     Figure 43 : Lymphocytes granuleux à      

granulations fines vu à l’objectif X100 (94)                     grosses granulations vu à l’objectif 
                                                                                                           X100 
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c.2.  Syndrome de Sézary : 

 

C'est un lymphome T cutanée agressif, à évolution très lente, se traduisant soit par des 

nodules, soit par une grande érythrodermie. Ils représentent moins de 5% de tous les 

lymphomes.  Dans ce type de lymphome on trouve dans le sang un grand nombre de 

lymphocytes à noyau encoché, binucléé ou cérébriforme (aspect d'une cervelle), dont le taux 

excède généralement 10% et peut atteindre 30% à 50%. Surtout ces lymphocytes sont 

retrouvés constamment, d'un examen de sang à l'autre, même s'il y a des variabilités dans 

leur pourcentage (95). 

Le diagnostic de certitude repose sur la biopsie cutanée, mais l'examen histologique 

peut être équivoque aux stades précoces de l'évolution en raison d'un nombre insuffisant de 

cellules lymphomateuses. Les cellules malignes sont des lymphocytes T CD4+ matures qui 

peuvent avoir perdu des marqueurs de cellules T communs tels que CD7. Il faut réaliser 

toutefois un frottis sanguin périphérique et cytométrie de flux pour les lymphocytes T 

circulants malins (cellules de Sézary). Les examens nécessaires à la détermination du stade 

sont la biopsie ganglionnaire et la TDM du thorax et abdomino-pelvienne ou la FDG-PET 

(fluorodeoxyglucose-positron emission tomography) (96). 

Il faut rappeler qu'on trouve des « cellules de Sézary » en petit pourcentage (moins de 

4%) dans un sang normal et qu'on peut observer leur augmentation, parfois importante mais 

transitoire, dans des hyperlymphocytoses immunitaires réactionnelles. Ce qui caractérise 

leur nature lymphomateuse est donc moins leur aspect morphologique que leur taux élevé et 

leur persistance d'un examen à l'autre. En cas de doute il faut effectuer plusieurs recherches 

successives, à 3 semaines d'intervalle, délai de disparition des anomalies cellulaires 

sanguines d'origine immunitaire (97). 
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Figure 44 : Cellule de Sézary à 3 noyaux             Figure 45 : Cellule de Sézary à 2 incisures  

 
c.3-  Le Lymphome de Burkitt : 

Le lymphome de Burkitt est un type de lymphome non hodgkinien (LNH) à cellules B 

matures. Le lymphome de Burkitt apparaît le plus souvent chez les enfants ou les jeunes 

adultes et rarement chez les adultes plus âgés. Il affecte davantage les garçons. Le virus 

d’Epstein-Barr (VEB) est un facteur de risque connu, et la plupart des personnes qui 

reçoivent un diagnostic de lymphome de Burkitt sont infectées par ce virus (98). 

Le lymphome de Burkitt est un type de LNH qui évolue très rapidement (agressif), avec 

un temps de doublement cellulaire compris entre 1 et 2 jours. Il a tendance à apparaître 

dans des organes ou des tissus autres que les ganglions lymphatiques (sièges extra-

ganglionnaires) et se propage souvent à l’encéphale ou à la moelle épinière (système 

nerveux central) (99). 

Le lymphome de Burkitt peut affecter la moelle osseuse de telle sorte qu’elle ne 

fonctionne plus normalement. Les cellules blastiques ne mûrissent donc pas correctement, 

et ces cellules sanguines immatures anormales, appelées cellules du lymphome de Burkitt, 

se retrouvent dans la circulation sanguine. Si plus de 25 % des cellules présentes dans la 

moelle osseuse sont des cellules du lymphome de Burkitt, les médecins peuvent le classer 

comme une leucémie aiguë lymphoblastique (LAL), une L3 ou une leucémie de Burkitt (100). 
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Les lymphocytes touchés par le lymphome de Burkitt (Figure 46 et 47) ont un noyau de 

forme ronde ou ovale, aux contours réguliers, la chromatine, localisée dans la partie centrale 

du noyau, se trouvant réticulée avec plusieurs nucléoles de taille ordinaire. Le cytoplasme est 

basophile à l'examen. Chez les patients immunodéprimés, on peut également découvrir 

parfois une importante différenciation du cytoplasme avec un noyau à nucléole unique (101). 

 
Figure 46 : Cellule Burkitt montrant un cytoplasme vacuolisé avec dépôts 

d’immunoglobulines vu à l’objectif X100. Photo prise au laboratoire d’hématologie HMA 
Marrakech 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Nucl%C3%A9ole�
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Figure 47 : Dissémination médullaire d’un lymphome de Burkitt vu à l’objectif x100. Photo 

prise au laboratoire d’hématologie de l’HMA Marrakech 
 

c.4-  La leucémie à tricholeucocytes : 

La leucémie à tricholeucocytes (HCL) et les troubles de type HCL, y compris le variant 

HCL (HCL-V) et le lymphome diffus de la pulpe rouge splénique (SDRPL), constituent un 

groupe très hétérogène de troubles des cellules B lymphoïdes matures. Elles se caractérisent 

par l'identification de cellules poilues (Figure 48), un profil génétique spécifique, une 

évolution clinique différente et la nécessité d'un traitement adapté. 
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Figure 48 : Frottis sanguin montrant une cellule à villosités courtes occupant toute la 

membrane cellulaire vu à l’objectif X100. Photo prise au laboratoire d’hématologie de l’HMA 
Marrakech 

 
Le diagnostic de HCL est basé sur des preuves morphologiques de cellules poilues, un 

score immunologique HCL de trois ou quatre basé sur l'expression de CD11C, CD103, 

CD123 et CD25. Également, la biopsie au trépan qui permet de préciser le degré 

d'infiltration médullaire tumorale et la présence de mutation somatique BRAF V600E. 

La progression des patients atteints de HCL est basée sur une grande splénomégalie, 

une leucocytose, un nombre élevé de cellules poilues dans le sang périphérique et le statut 

mutationnel du gène de la région variable de la chaîne lourde de l'immunoglobuline. Les cas 

de HCL VH4-34 positifs sont associés à un mauvais pronostic (102). 

Une thérapie adaptée au risque avec des analogues nucléosidiques puriques (PNA) est 

indiquée chez les patients symptomatiques atteints de HCL en première intention. 

L'utilisation du PNA suivi du rituximab représente une option alternative. La prise en charge 

de la maladie progressive ou réfractaire repose sur l'utilisation d'inhibiteurs de BRAF 

associés ou non à des inhibiteurs de MEK, des immunoconjugués recombinants ciblant CD22 

ou des inhibiteurs de BCR (103). 
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2.3 Syndromes myélodysplasiques (SMD) : 

Les syndromes myélodysplasiques (SMD) constituent un ensemble d’hémopathies 

myéloïdes clonales caractérisé par une hématopoïèse inefficace et se traduisant par une 

pancytopénie à moelle riche : cytopénie périphérique avec anomalies morphologiques des 

éléments sanguins et moelle riche, plus ou moins dystrophique (insuffisance médullaire 

qualitative), avec un risque de progression en leucémie aiguë myéloïdes (LAM) de l’ordre de 

30 %. Il existe quelques rares myélodysplasies congénitales mais la plupart des 

myélodysplasies sont acquises, primitives ou secondaires (7,104). De plus, les SMD sont 

caractérisés par une probabilité marquée de transformation en leucémie myéloblastique 

aiguë (LMA) (105). 

 Les syndromes myélodysplasiques sont les états pathologiques hématologiques les 

plus fréquents du sujet âgé : L’âge médian des patients au diagnostic est de l’ordre de 70 

ans avec une légère prédominance masculine (106). 

 Les SMD sont principalement révélés par des cytopénies périphériques (surtout 

l’anémie), symptomatiques ou de découverte fortuite. Mais d’autres manifestations, 

rhumatologiques, dermatologiques ou encore systémiques, peuvent être au premier plan 

rendant le diagnostic plus difficile (107).  

La numération des globules blancs peut être normale, augmentée ou diminuée. La 

granularité cytoplasmique des neutrophiles est diminuée, avec une anisocytose et un 

nombre variable de granules ou une absence de granules. Les éosinophiles peuvent 

également avoir des granulations anormales. Les cellules de Pelger-Huët (neutrophiles 

hypo-segmentées) peuvent aussi être observées. 

L’anémie est présente chez 90% des patients et peut être responsable d’une altération 

franche de la qualité de vie (en particulier chez les sujets âgés ou avec comorbidités). Elle est 

habituellement normo/macrocytaire et arégénérative (108).  
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Une thrombopénie peut être présente dans 20–40% des cas, d’origine centrale ou plus 

rarement périphérique (thrombopénie immunologie (TI) associée). Une neutropénie est 

constatée dans plus de 50% des cas, associée à des anomalies morphologiques visibles sur le 

frottis sanguin (dégranulation des polynucléaires neutrophiles) (109). 

 Une neutropénie à 0,5 G/L expose le patient à un risque d’infections bactériennes 

sévères ou fungiques invasives (aspergillose, mucormycose). 

D’autres anomalies permettent d’évoquer un SMD :  

• Monocytose : elle doit faire évoquer lorsqu’elle est significative (> 1G/L et > 10 % des 

leucocytes) et chronique,  

• Thrombocytose : elle peut être présente dans les formes de SMD avec délétion 5q 

(del5q) ou dans l’anémie sidéroblastique avec thrombocytose (110).  

Le myélogramme affirme le diagnostic et montre, en général, une cellularité normale 

ou augmentée (il existe des SMD avec hypoplasie médullaire), des anomalies 

morphologiques atteignant une ou plusieurs lignées (dysérythropoïèse, dysgranulopoïèse, 

dysmégacaryopoïèse) touchant à la fois le noyau et le cytoplasme cellulaire, taux des 

myéloblastes doit être inférieure à 20% lors de l'évaluation de la moelle osseuse, car plus de 

20% indique une leucémie myéloïde aiguë (Figure 49) (111). 
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Figure 49 : frottis médullaire d’un patient suivi pour syndrome myélodysplasique coloré au 

MGG et vu au microscope à l’objectif 100. Photos prise au laboratoire d’hématologie de 
l’HMA Marrakech(112) 

Une coloration de Perls permet de rechercher les sidéroblastes en couronne qui ne 

sont présents que dans certaines formes de SMD (Figure 50) (105,106). 

 
Figure 50: Frottis médullaire d’un patient de 67 ans présentant un syndrome 

myélodysplasique, coloré au MGG et vu au microscope à l’objectif 100. Photo prise au 
laboratoire d’hématologie HMA Marrakech (112) 
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Le caryotype est anormal dans 50% des cas des SMD primitifs et dans 80% des cas de 

SMD secondaires. Il objective surtout des délétions. Les translocations sont rares. Les 

chromosomes les plus souvent impliqués, représentant 50 % des anomalies, sont les 

chromosomes 5 et 7. La réalisation du caryotype est fondamentale car il est un élément 

essentiel du pronostic (107). 

 Le FISH (hybridation fluorescente in situ) a un intérêt limité : on recommande sa 

réalisation chez des sujets de moins de 65 ans qui ont un caryotype normal ou dont la 

réalisation est un échec. Les anomalies recherchées sont des anomalies de la région 5q31 et 

des délétions du chromosome 7 (104,106). 

 La biopsie ostéo-médullaire est utile devant une moelle pauvre, en effet, 20% des SMD 

se présentent avec une moelle pauvre au myélogramme (113). 

 Dans ce cas, la BOM va permettre de différencier les SMD hypo-cellulaires des SMD 

avec myélofibrose (114). 

 La classification des syndromes myélodysplasiques (SMD) repose sur la 

cytomorphologie et la cytogénétique (classification OMS). Le pronostic est mieux défini par 

le Revised International Prognostic Scoring System (IPSS-R). Ces dernières années, un 

nombre croissant d'aberrations moléculaires ont été découvertes. Ils sont déjà inclus dans la 

classification (par exemple, SF3B1) et, plus important encore, sont devenus des marqueurs 

précieux pour une meilleure classification, en particulier pour définir les groupes à risque. 

Des mutations dans des gènes tels que SF3B1 et IDH1/2 ont déjà eu un impact sur les 

approches thérapeutiques ciblées du SMD (Tableau XIV) (7,94,96,97). 
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Tableau XIV: Critères diagnostiques des syndromes myélodysplasiques 
selon la classification OMS 2016 

 

SMD sans RS avec dysplasie uni-
lignée SMD-SLD 

Mono ou bicytopénies. Une seule lignée myéloïde dysplasique. 
Blastes < 1% dans le sang et < 5% dans la moelle osseuse (en 
l’absence de corps d’Aeur). 

SMD sans RS avec dysplasie 
multilignées SMD-MLD 

Mono ou bicytopénies. Deux ou trois lignées myéloïdes 
dysplasiques. Blatses < 1% dans le sang et < 5% dans la moelle 
osseuse (en l’absence de corps d’Aeur). 

SMD avec RS (SMD-RS) (RS) > 15% 
(ou > 5% si mutation SF3B1 

présente) 

- SMD-RS et 
dysplasie uni-lignée.  
- SMD-RS et 
dysplasie multilignée 

Hormis les RS, même critères de 
diagnostic que ceux des SMD sans RS. 

SMD avec excès de blastes - SMD – EB 1  
 
 
 
 
 
- SMD – EB 2 

- Mono ou bicytopénies.  
- 0 à 3 lignées myéloïdes dysplasiques. 
 - Blastes : 2-4% dans le sang ou 5-9% 
dans la MO (et absence de corps d’Aeur). 
 - Anomalies cytogénétiques : quelles 
soient (présentes ou absentes).  
- Mono ou bicytopénies.  
- 0 à 3 lignées myéloïdes dysplasiques.  
- Blastes : 5-19% dans le sang ou 10-19% 
dans la MO (et absence de corps d’Aeur). 
- Anomalies cytogénétiques : quelles 
soient (présentes ou absentes). 

SMD avec del (5q) isolée - Mono ou bicytopénies. - 1 à 3 lignées myéloïdes dysplasiques – 
blastes < 1% dans le sang et < 5% dans la MO (et absence de 
corps d’Auer). - RS : absents ou présents, quel que soit le 
nombre. - Anomalies cytogénétiques : del (5q) isolée, ou 
associée à une seule anomalie additionnelle, sauf monosomie 7 
ou del (7q). 

 
 
 
 
 

SMD non 
classable 

1- Avec 1% de 
blastes dans le 

sang 
 

2- avec 
dysplasie 

unilignée et 
pancytopénie 

 

1- Mono ou bicytopénies. 
 - 1 à 3 lignées myéloïdes dysplasiques. - RS : absents ou 
présents (nombre indifférent). - Blastes : 1% dans le sang et < 5% 
dans la moelle osseuse (et absence de corps d’Auer). - 
Anomalies cytogénétiques : quelles soient présentes ou absentes.  
2- Pancytopéniques.  
- Une seule lignée myéloïde dysplasique RS : absents ou absents 
(nombre indifférent). - Blastes < 1% dans le sang et < 5% dans la 
moelle osseuse (et absence de corps d’auer). - Anomalies 
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3- Du fait de la 
découverte 

d’une anomalie 
cytogénétique 
associée au 

SMD 

cytogénétiques : quelles soient présentes ou absentes. 
 3- Une à 3 cytopénies. 
 - Aucune lignée myéloïde dysplasique. - RS : absent ou < 15% - 
Blastes < 1% dans le sang et < 5% dans la moelle osseuse (et 
absence de corps d’Auer). - Anomalies cytogénétiques : au 
moins l’une de celle qui sont associés aux SMD. 

Entité provisoire : cytopénie 
réfractaire de l’enfance 

- Une à 3 cytopénies. - Une à 3 lignées myéloïdes dysplasiques. 
- RS : absents. - Blastes < 2% dans le sang et < 5% dans la 
moelle osseuse (et absence de corps d’Auer) - Anomalies 
cytogénétiques : quelles soient présentes ou absentes. 

 

2.4 Leucémie myélo-monocytaire chronique : 

La leucémie myélomonocytaire chronique (LMMC ou syndrome frontière 

myélodysplasie/myéloprolifératif) est un trouble clonal des cellules souches 

hématopoïétiques avec des caractéristiques chevauchantes de syndromes myélodysplasiques 

et de néoplasmes myéloprolifératifs, avec un risque inhérent de transformation leucémique 

(15–20% sur 3–5 ans). 

C’est une pathologie rare du sujet âgé : L'âge médian au diagnostic de CMML est 

d'environ 71 à 74 ans, avec une prédominance masculine (115). 

Sa caractéristique principale, à côté d'une anémie chronique de type réfractaire, est de 

comporter une importante monocytose sanguine, d'où le nom donné à cette maladie. Cette 

monocytose est > 1.000/µl, faite de monocytes typiques, habituellement peu dystrophiques. 

Le taux de blastes circulants, s'il y en a, est très faible. On retrouve la monocytose dans la 

moelle, mais il est souvent difficile de distinguer les monocytes des myélocytes et 

métamyélocytes car ces derniers sont dégranulés ou ont des granulations poussiéreuses 

identiques à celles des monocytes. Le taux de myéloblastes et promyélocytes médullaires 

n'est habituellement pas très augmenté, mais on retrouve des monoblastes et des 

promonocytes, le taux total des cellules jeunes ne doit cependant pas excéder 20%. 

L'évolution est d'une grande chronicité et les traitements myélofreinateurs ne sont que 

rarement nécessaires et toujours risqués (116).  
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Des anomalies cytogénétiques clonales surviennent chez environ 30 % des patients, 

tandis que > 90 % présentent des mutations génétiques somatiques. Les mutations 

impliquant TET2 (~60%), SRSF2 (~50%), ASXL1 (~40%) et la voie oncogène RAS (~30%) sont 

fréquentes, tandis que la présence de mutations ASXL1 et DNMT3A et l'absence de 

mutations TET2 impact négatif sur la survie globale (117). 

 

Tableau XV : Critères diagnostiques de LMMC selon la classification de l’OMS 2016. 

Critères diagnostiques de la LMMC 
1. Monocytose persistante > 1 G/L, avec monocytes représentant au moins 10 % des cellules de 
la formule 2. Absence de critère évoquant une LMC BCR-ABL1 positive, une SMC, une PV ou une 
TE  
3. Absence de réarrangements PDGFRA , PDGFRB , FGFR1 , ou PCM1 - JAK2 (doivent être 
spécifiquement exclus les cas avec éosinophilie) 
 4. Moins de 20 % de blastes dans la moelle et le sang (blastes + myéloblastes + monoblastes + 
promonocytes)  
5. Au moins l'un des critères suivants :  
- dysplasie sur au moins 1 lignée ; si la dysplasie est absente ou minime il faut que les autres 
critères soient présents et qu'une anomalie cytogénétique clonale ou moléculaire soit présente 
dans les cellules hématopoïétiques OU : 
 - monocytose présente depuis au moins > 3 mois et absence d'autre cause de monocytose 
(infection/inflammation/cancer) 

 

      Selon le % de blastes on distingue (= facteur pronostique important) :  

− LMMC - 0 : < 2 % blastes Sg et < 5 % blastes MO (souvent patients 

d’âge > 75 - 80 ans)  

− LMMC - 1 : 2 - 4 % blastes Sg et 5 - 9 % blastes MO  

− LMMC - 2 : 5 – 19 % blastes Sg et/ou 10 – 19 % blastes MO (ou présence 

de corps d'Auer, quel que soit le % de blastes) (118). 
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3. Moyens diagnostiques des hémopathies malignes 
3.1 Hémogramme (voir chapitre patients et méthodes). 

3.2 Myélogramme (voir chapitre patients et méthodes). 

3.3 Etudes cytochimiques (voir chapitre patients et méthodes).  

3.4 Biopsie ostéo-médullaire  

 La biopsie ostéomédullaire (BOM) est un examen anatomopathologique permettant 

une analyse histologique de la moelle. Sa réalisation nécessite un médecin expérimenté, une 

anesthésie locale, des conditions d’asepsie très strictes ainsi qu’une étroite collaboration 

entre le clinicien et l’anatomopathologiste.  

Le prélèvement est réalisé dans une épine iliaque postéro supérieure avec un trocart 

retirant un petit cylindre d’os spongieux de 2 à 3 cm de long et de 2 à 3 mm de diamètre. La 

carotte osseuse est plongée dans un liquide fixateur, puis traitée par divers réactifs, incluse 

en paraffine et finalement coupée en fines sections longitudinales (microtome) qui seront 

colorées et observées au microscope. 

 Cet examen donne une meilleure appréciation de la richesse véritable de la moelle et a 

une meilleure sensibilité pour la détection d’un infiltrat tumoral. C’est aussi le seul moyen 

d’évaluation du stroma réticulinique, du collagène et d’une fibrose. 

 Dans la moelle normale adulte, le tissu hématopoïétique occupe 50 à 60% de la 

surface analysée, le reste étant du tissu adipeux. 

 La qualité du prélèvement est appréciée sur la taille de la biopsie, l’intégrité et le 

nombre d’espaces médullaires prélevés. L’étude morphologique analyse les travées osseuses 

puis les espaces médullaires. La répartition de la moelle est évaluée ainsi que la richesse 

médullaire globale, en l’interprétant en fonction de l’âge. 

L’analyse immunohistochimique est guidée par les hypothèses diagnostiques faites sur 

les colorations de routine, en confrontation avec les données cliniques. 
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 L’étude histologique de la moelle osseuse peut mener à des diagnostics très variés 

notamment dans les domaines de l’hémato-oncologie, des maladies infectieuses ou de la 

médecine interne.  

Les principales indications de la BOM : 

 Diagnostic d’une aplasie médullaire.  

 Diagnostic des syndromes myéloprolifératifs chroniques avec fibrose.  

 Diagnostic de syndrome myélodysplasique ou de leucémie aiguë à moelle pauvre 

et/ou avec fibrose. 

 Diagnostic, bilan d’extension et suivi des lymphomes. 

 Bilan d’extension des tumeurs « à cellules rondes » de l’enfant (neuroblastome).  

 Recherche de granulomes, de microorganismes.  

 Suspicion de maladie de surcharge.  

 Investigation des cytopénies.  

 Recherche de métastases.  

 Bilan d’une altération de l’état général, d’une fièvre prolongée, d’un syndrome 

inflammatoire non expliqué (119). 

3.5 Immunophénotypage : 

La cytométrie en flux permet une analyse rapide, fiable et simultanée de diverses 

caractéristiques cellulaires sur toutes suspensions cellulaires : prélèvements sanguins, 

médullaires et liquides de ponction (lombaire, ganglionnaire, pleurale, ascite). 

 C’est un outil qui nécessite une analyse pointue des données, en se basant sur des 

paramètres de morphologie (taille et structure), et aussi des paramètres de fluorescence 

spécifique grâce à l’utilisation d’anticorps monoclonaux couplés à des fluorochromes et 

dirigés contre des antigènes (membranaires ou intracellulaires). 

La cytométrie en flux constitue une étape essentielle dans : 
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 le diagnostic (identification de la lignée concernée, stade de maturation, 

caractérisation et classification de l’hémopathie). 

  le pronostic (détection de marqueurs prédictifs de l’évolution). 

 le suivi (évaluation de l’efficacité thérapeutique par quantification de la maladie 

résiduelle, détection d’une rechute ou apparition d’un nouveau clone). 

La cytométrie en flux permet donc de classer l’hémopathie diagnostiquée selon son 

caractère aigu ou chronique et selon sa nature lymphoïde ou myéloïde. Elle est aussi très 

largement utilisée pour la numération des progéniteurs hématopoïétiques CD34+ en 

thérapie cellulaire (greffe de cellules souches hématopoïétiques). 

L’immunophénotypage mesure l’intensité de fluorescence des cellules réactives à 

l’anticorps, exprimée en pourcentage de cellules positives au sein de la suspension de 

cellules analysées (c’est à-dire en pourcentage de cellules exprimant un antigène donné). 

Classiquement, la positivité correspond à plus de 20% des cellules exprimant l’antigène 

considéré. 

Chaque cellule de l’hématopoïèse a une signature immunophénotypique qui complète 

très utilement l’analyse cellulaire, surtout quand les cellules sont morphologiquement 

proches (les diverses cellules lymphoïdes, les progéniteurs hématopoïétiques, qui possèdent 

chacun un profil immunophénotypique spécifique). Certaines classes de différenciation (CD) 

sont ainsi utilisées pour caractériser plus précisément les diverses cellules d’une lignée : 

 Progéniteurs hématopoïétiques : CD34 

 Lignée lymphoïde B : CD19, CD20 

 Lignée lymphoïde T : CD3 

 Lignée érythroïde : CD235a (glycophorine A) 

 Lignée plaquettaire : CD41a, CD61a 

 Lignée granulocytaire : CD15s 

 Lignée monocytaire : CD14(119). 
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3.6 Etude cytogénétique et biologie moléculaire  

L’analyse chromosomique est un examen indispensable dans de nombreuses 

hémopathies malignes, faisant partie intégrante du bilan diagnostique de la plupart de ces 

hémopathies. 

Par définition, la cytogénétique des hémopathies a pour but de rechercher 

d’éventuelles anomalies chromosomiques présentes au sein des cellules hématopoïétiques 

malignes. Contrairement à la cytogénétique constitutionnelle pré et postnatale, les 

anomalies observées sont ici des anomalies acquises, restreintes aux cellules du clone 

tumoral. 

Dans de nombreuses hémopathies, la cytogénétique est devenue un facteur 

pronostique majeur, permettant une action thérapeutique adaptée au pronostic individuel 

ainsi défini. 

La cytogénétique hématologique a grandement évolué, bénéficiant des progrès 

technologiques (avènement de l’informatique dans l’analyse), mais aussi techniques, avec le 

développement de l’hybridation in situ en fluorescence et des techniques moléculaires. 

a- Cytognétique conventionnelle : caryotype 

Son rôle est de déceler les anomalies chromosomiques numériques et structurales 

dans les clones cellulaires malins. Elle est fondée sur l’étude de quelques dizaines de cellules 

tumorales mises en culture in vivo et dont le cycle mitotique a été bloqué au stade 

métaphasique par l’addition de colchicine, ce qui permet l’étude des chromosomes 

individualisés (colorés par diverses méthodes visualisant les bandes claires et sombres qui 

strient différemment chaque chromosome). 

b- Hybridation in situ en fluorescence (FISH) 

Elle est indiquée surtout pour rechercher ou préciser certains remaniements 

chromosomiques surtout quand l’anomalie à rechercher est très fine ou que les cellules ne 

se divisent pas. 
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c- Techniques de biologie moléculaire 

Elles recherchent les conséquences moléculaires des anomalies cytogénétiques 

(transcrit de fusion, translocation) ou des anomalies sans corrélation cytogénétique 

(mutation). Très sensibles (PCR), elles sont très utilisées pour le diagnostic et le pronostic 

des hémopathies malignes. 

Les études sur l’ADN recherchent des mutations comme la mutation V617F du gène 

JAK2 dans les syndromes myéloprolifératifs. 

 Les études sur l’ARN recherchent des transcrits de fusion, comme BCR-ABL dans la 

leucémie myéloïde chronique (11,14,119). 
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II. DISCUSSION DE NOS RESULTATS : 

1. Aspects épidémiologiques 
1.1. Fréquence : 

Sur la période de notre étude (2020-2023) nous avons colligé 94 cas d’hémopathies 

malignes diagnostiquées au sein du laboratoire de l’HMA de Marrakech, soit un effectif 

correspondant à un recrutement moyen de 31 cas/an.  

 Plusieurs études ont traité l’épidémiologie des hémopathies malignes (Tableau), à 

l’échelle nationale, une étude réalisée à L’HMA de Marrakech durant la période allant de 

2014 à 2019 (112), a objectivé un recrutement annuel de 28 cas/an, se reprochant ainsi de 

nos résultats. Une autre étude menée au laboratoire d’hématologie du CHU HASSAN II de Fès 

en 2017 étalée sur 2 ans (120), avait révélé une prévalence de 132 patients/an.  

À l’échelle internationale, à une étude avait été menée au CHU Sourô Sanou de 

BoboDioulasso avait objectivé 67 cas d’hémopathies malignes diagnostiquées sur une 

période de 12 mois en 2017(121). En Côte d’Ivoire, au CHU Alassane Ouattara d’Abidjan, 

une étude s’étalant sur 2 ans et 3 mois (2018-2020) (122), avait révélé une moyenne de 27 

cas/an. Au Cameroun, entre 2004 et 2014, le recrutement moyen des hémopathies malignes 

était 45 cas/an. L’étude qui était faite à l’hôpital du point G, Bamako, Mali, avait retrouvé 33 

cas/an (123).  

Nos Résultats restent dans la moyenne par rapport à certaines séries (Figure 51) et pas 

pour d’autres ; comme l’étude qui était faite en Basse Normandie durant la période entre 

1997 et 2004, qui avait retrouvé une moyenne de 689cas/an (124).   

Ceci est expliqué par la taille variée de différentes structures, ce qui affecte le nombre 

de patients pris en charge et ainsi la prévalence annuelle des hémopathies malignes pour 

chaque hôpital. 
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Tableau XVI : Prévalence annuelle des hémopathies malignes diagnostiquées dans 
différentes séries. 

 Prévalence des cas d’hémopathies 
malignes/an 

Basse Normandie 1997-2004 (124) 689 

CHU Fès 2015-2017 (120) 132 

Cameroun 2004-2014 (125) 45 

Côte d’Ivoire 2018-2020 (122) 27 

Mali 1996-2003 (123) 33 

Burkina Faso 2017 (121) 67 

HMA Marrakech 2014-2019 (112) 28 

Notre étude 31 

 

 
Figure 51 : Prévalence annuelle des hémopathies malignes 

 
 

1.2. Répartition selon l’âge  

L’âge moyen de nos patients était de 51 ans, ce qui se rapproche de l’étude faite à 

L’HMA dans la période s’étalant de 2014 au 2019 avec un âge moyen de 53 ans (112), alors 

qu’au CHU du Fès (120), au Cameroun (125) et au Côte d’Ivoire (122) l’âge moyen était plus 
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bas. Ceci est expliqué par le fait que notre série est constituée essentiellement d’une 

population adulte et que la plupart des cas pédiatriques sont diagnostiqués et pris en charge 

dans le CHU Med VI de Marrakech vu qu’il possède un service de pédiatrie (Tableau XVII). 

 

Tableau XVII : Répartition des hémopathies malignes en fonction de l’âge moyen dans 
différentes séries 

 L’âge moyen 
Côte d’Ivoire 2018-2020 (122) 43 ans 
Cameroun 2004-2014 (125) 44 ans 
CHU Fès 2015-2017 (120) 40 ans 

HMA Marrakech 2014-2019 (112) 53 ans 
Notre étude 51 ans 

 

1.3. Répartition selon le sexe : 

Une prédominance masculine a été remarquée pour toutes les hémopathies malignes 

confondues dans notre série ainsi que les autres séries de la littérature (Figure 52). Les 

hommes seraient plus exposés que les femmes aux facteurs environnementaux du fait de 

leurs activités professionnelles. 

 
Figure 52 : Répartition des hémopathies malignes en fonction du sexe. 
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1.4. Répartition selon es service demandeurs 

La majorité des demandes des bilans hématologiques était parvenue du service 

d’hématologie clinique dans 60% des cas. Les demandes pédiatriques ne présentaient que 

quatre pour cent des cas, ceci est expliqué par le fait que les hémopathies pédiatriques sont 

prises en charge au sein du CHU Med VI de Marrakech qui dispose d’un service de pédiatrie. 

Le reste des demandes était parvenue des autres services : Médecine interne, 

Urgences, Cardiologie. Les demandes externes représentaient 17% des cas. 

Une étude menée à l’hôpital Ibn SINA de rabat (126) a montré que la majorité des 

demandes étaient parvenues du service de pédiatrie (54%) suivie du service de médecine A 

(18%) alors que le reste des demandes (10%) étaient parvenues des autres services. Les 

demandes externes représentaient 18% des cas. 

 

2. Circonstance de découverte : 
2.1  Circonstances cliniques 

Dans notre étude, le principal signe clinique était le syndrome anémique fait d’une 

asthénie, pâleur et tachycardie, avec un pourcentage de 83% ; suivi par les autres signes 

d’insuffisance médullaire tel que le syndrome hémorragique et infectieux, dans 

respectivement 32% et 15% des cas. Ce qui diffère d’une étude menée au Cameroun, où le 

syndrome anémique n’était présent que chez 28% des cas (125). 

 

Tableau XVIII : Répartition selon le pourcentage de chaque syndrome. 
 Syndrome anémique Syndrome 

hémorragique 
Syndrome 
infectieux 

Cameroun 2004-
2014(125) 

28% 1,5% 2,6% 

Notre étude 83% 32% 15% 
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Une étude menée au CHU de Sounô Sarou (121) avait objectivé une prédominance du 

syndrome tumoral avec un pourcentage de 65%, fait principalement de splénomégalie, 

contrairement à notre étude où il n’était présent que chez 17% des cas. L’étude au Cameroun 

(125) avait également rapporté le syndrome tumoral comme motif de consultation fréquent 

(32%) et une présence d’ADP et hépatomégalie dans 76% des cas, aussi une altération de 

l’état général pour 22% des cas, ce qui se rapproche de nos résultats dans lesquels l’AEG 

était retrouvée chez 15% des cas. Nous avons également noté une atteinte osseuse chez 19% 

des cas, une SPM chez 9% des patients, des ADP chez 6% des cas et une hépatomégalie chez 

deux pour cent des cas. 

2.2 Circonstances biologiques 

Sur le plan biologique, les perturbations de l’hémogramme représentaient la 1ère 

circonstance de découverte dans notre série, ceci concorde avec les résultats de l’étude faite 

à l’HMA de Marrakech en 2019 (112) dans laquelle les perturbations de l’hémogramme 

étaient retrouvées dans 80% des cas et celle faite à Rabat en 2018 (126) où les perturbations 

de l’hémogramme étaient retrouvées chez 70% des cas (Tableau XIX). 

Tableau XIX: Répartition de différentes circonstances de découvertes biologiques. 

 Perturbation de 
l’hémogramme 

Autres circonstances 
biologiques 

HMA Marrakech (2019)(112) 80% 20% 
Rabat (2018)(126) 70% 30% 

Notre étude 84% 18% 
 

3. Diagnostic au laboratoire : 
3.1 Hémogramme 

Dans notre étude les anomalies de la NFS ont été prédominées par l’anémie, 

l’hyperleucocytose et la thrombopénie. Ce qui se rapproche des résultats d’une étude faite à 

l’hôpital central de Yaoundé au Cameroun (125) dans laquelle les anomalies retrouvées à la 

NFS étaient l’anémie (73,7 %), l’hyperleucocytose (57,3 %) et la thrombopénie (39,2 %) 
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(Tableau XX). Aussi l’étude faite à Burkina Faso avait reporté une anémie chez 92% des 

patients (121). 

Tableau XX : Répartition des anomalies retrouvées à la numération sanguine. 

 Cameroun(125) Notre étude 
Anémie 73,7% 96% 

Hyperleucocytose 57,3% 32% 
Thrombopénie 39,2% 62% 

 

Dans notre série, l’étude du frottis sanguin a révélé des anomalies dans 94% des cas, 

un pourcentage assez élevé par rapport à plusieurs études,  le résultat le plus proche était 

celui de l’étude faite en Côte d’Ivoire (127) dans laquelle le frottis sanguin a révélé des 

anomalies dans 60,3% des cas (Tableau XXI). 

Tableau XXI: Répartition selon les résultats des frottis sanguins. 
 Frottis avec anomalies Frottis normal 
Côte d’Ivoire (127) 60,3% 39,7% 
Notre étude 94% 6% 
Les anomalies du frottis sanguin étaient dominées par la présence des blastes, la 

présence d’une anisocytose puis la myélémie ce qui se rapproche des résultats retrouvés 

dans une étude faite en Côte d’Ivoire (127) où la myélémie était présente chez 60 cas et les 

blastes circulants étaient retrouvés chez 63 cas. 

 

3.2. Myélogramme 

Au cours de la période de notre étude étalée sur 3 ans de Janvier 2020 à Janvier 2023, 

94 myélogrammes pathologiques concluant à des hémopathies malignes étaient recensés au 

laboratoire d’hématologie de l’HMA. 

 Les résultats du myélogramme nous ont permis de collecter : 
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•  Trente cas de myélomes multiples, devant l’augmentation du pourcentage des plas-

mocytes à majorité dystrophiques allant jusqu’à 82% (128,129) (Figure 53) pour la plupart 

des cas.     

 
Figure 53 : Frottis médullaire d’une leucémie à plasmocytes chez une patiente de 46 
ans, coloré au MGG et vu au microscope à l’objectif 100. Photo prise au laboratoire 

d’hématologie de l’HMA. 
 

• Vingt-neuf cas de leucémies aigues, évoquées à la suite de la présence de blastes 

(Figure 54) à des pourcentages pathologiques (> 20%) en se référant à la dernière révision de 

la classification OMS des leucémies aigues (42,130,131). Le pourcentage des blastes arrivait 

à un envahissement à 95% de la moelle pour notre série. Les LA diagnostiquée se répartis-

sent en 19 cas de suspicion de LAM et 10 cas de suspicion de LAL, pour lesquelles nous 

avons effectué une réaction à la MPO et immunophénotypage en collaboration avec nos col-

lègues du laboratoire d’immunologie. 

Plasmocyte dystrophique binucléé 
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Figure 54 : Frottis médullaire d’un patient de 5 ans montrant des blastes de petite à 
grande taille avec rapport N/C très elevé, noyaux de contours réguliers à chromatine 
fine nucéolée, et cytoplasmes basophiles non granulaires souvent vacuolisés. Photo 

prise au laboratoire d’hématologie de l’HMA Marrakech. 
 

•  Dix-sept cas de SMD, 

•  Seize cas de LMC, 

• Un seul cas de LLC et un seul du syndrome de Sézary. 

Les MM étaient au premier rang en termes de fréquence, les mêmes résultats étaient 

objectivés dans une série faite à l’HMA de Marrakech entre 2014-2019 (112), alors que dans 

les séries réalisées à Fès (120) et à Ouagadougou (135), ils étaient classés au 2ème rang. 

En Basse Normandie (124), les MM étaient au 3ème rang. 

 Les LA étaient classées au 2ème rang, ce qui se rapproche avec les résultats de l’étude 

faite au CHU de Marrakech (136), alors qu’elles étaient classées au premier rang dans l’étude 

faite à Fès (120). Au Cameroun (125), les LA étaient retrouvées au 3ème rang. 

Les SMD étaient classés dans notre étude au 3ème rang, une augmentation 

considérable par rapport à l’étude faite à l’HMA Marrakech entre 2014 et 2019, ce qui diffère 
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aussi des autres études faites avant 2020, où ils sont généralement classés 5-ème ou 6-

ème. 

Les LMC venaient en 4ème position, concordant ainsi avec des résultats de la série 

faite au CHU de Sounô Sarou (121), alors qu’elles étaient retrouvées en 1ère position dans 

l’étude faite à Ouagadougou (135). Au Cameroun (125), les LMC étaient classées en 2ème 

position après les LA.  

Nous avons colligé un seul cas de LLC ce qui se rapproche de l’étude faite à l’HMA 

Marrakech (112). 

 Dans notre série, nous n’avons collecté aucun cas de lymphomes, contrairement à 

l’étude faite à l’échelle nationale au CHU de Marrakech (136), ainsi qu’aux séries faites à 

l’échelle internationale en Basse Normandie (124) et au Cameroun (125) dans lesquels les 

lymphomes venaient en première position. Ceci est expliqué par le faite que notre étude 

était faite dans un service d’hématologie biologique, dont les moyens diagnostiques 

n’incluent pas l’étude histologique nécessaire au diagnostic positif des lymphomes (Tableau 

XXII). 

Tableau XXII : Répartition des hémopathies malignes diagnostiquées dans différentes 
études. 

 MM LA LMC SMD LLC Lymphome 
Basse Normandie(124) 13,7% 9,6 2,3% 12,8% 16,7% 31% 

Cameroun(121) 11,2% 13,8% 21,4% - 12,6% 31% 
Fès(120) 22,2 25,4% 21,7% 6,8% 14,2% - 

HMA(112) 38% 36% 18% 5% 1% - 
Ouagadougou(135) 21,46% 9,03% 24,29% - 18,07% - 

Notre étude 32% 31% 17% 18% 1% - 
 

3.2 Etude cytochimique : 

a- Réaction à la MPO : 

Dans notre série, nous avons effectué la réaction à la MPO chez 33 patients, elle était 

positive chez 67% des cas alors qu’elle était négative dans 33% des cas. Ces résultats 
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concordent avec les résultats de l’étude faite au Laboratoire d’hématologie de l’HMA de 

Marrakech à propos de 50 cas de leucémies aigües, colligés dans la période s’étalant de 

septembre 2014 à décembre 2019 (112) où la réaction à la MPO était positive chez 69% des 

cas alors qu’elle était négative chez 31% des cas. Une autre étude réalisée en Algérie au sein 

du laboratoire d’hématologie et service d’hématologie clinique du CHU Tlemcen (137)  

s’étalant sur 3 ans et demi, a retrouvé une réaction à la MPO positive dans 72,2% des cas et 

négative dans 27,8% des cas. Alors que dans une étude faite au CHU HASSAN II de Fès (120) 

la réaction à la MPO était positive chez seulement 34% des cas et négative chez 66% des cas. 

Dans tous ces études consultées, les cas de LA avec une réaction à la MPO positive 

(Figure 55) étaient plus nombreux sauf dans l’étude faite à Fès, ceci pourrait être expliqué 

par le faite que l’hôpital militaire ne disposait pas de service de pédiatrie et par le faite que 

dans l’étude faite en Algérie, seuls les adultes de plus de 15 ans étaient inclus ce qui 

suppose que les LAM seraient dominantes. Alors que dans l’étude faite à Fès la population 

pédiatrique impliquée représentait 57% de l’ensemble des cas et donc les LAL seraient plus 

diagnostiquées (Tableau XXIII). 

 
Figure 55 : Réaction cytochimique à la myélopéroxydase (MPO) positive (LAM) 
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Tableau XXIII : Répartition des cas de leucémies aigues selon les résultats de la réaction 
à la MPO 

 MPO + MPO - 
Algérie(137) 72,2% 27,8% 

HMA Marrakech(112) 69% 31% 
CHU HASSAN II de Fès(120) 34% 66% 

Notre étude 67% 33% 
 

b- Coloration de Perls : 

La coloration de Perls a été pratiquée chez 12 patients dans notre série, elle était 

négative dans 5 cas et positive dans 7 cas soit dans 38% des cas avec SMD qui étaient 18 au 

total. Une étude rétrospective étalée sur 7 ans de janvier 2003 à décembre 2009 réalisée au 

sein du service de médecine interne du centre hospitalier universitaire HASSAN II de Fès à 

propos de 34 cas (138) a objectivé une coloration de Perls positive chez 2 patients soit chez 

5,88%. 

 Une autre étude réalisée au sein du service de l’hématologie clinique de l’hôpital 

militaire d’instruction Mohammed V de Rabat, étalée sur 10 ans et portant sur 76 patients 

dont le diagnostic de SMD a été posé entre 2008 et 2018, trouvait une coloration de Perls 

positive chez seulement 4 patients soit chez 5,2% des cas (139).  

Les résultats de notre série ne concordent pas avec ceux des autres études, ceci 

pourrait être expliqué par le nombre faible des cas de SMD colligés durant notre période 

d’étude (Tableau XXIV). 

TableauXXIV : Répartition des cas de syndromes myélodysplasiques selon les résultats de la 
coloration de Perls. 

 Nombre de cas avec 
SMD 

Nombre de cas avec 
Perls+ 

Pourcentage 

Fès (138) 34 2 5,88% 
Rabat (139) 76 4 5,2% 
Notre étude 18 7 38% 
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4. Hémopathies malignes diagnostiquées : 

Dans ce chapitre nous allons étudier les hémopathies malignes aigues qui constituent 

souvent une urgence diagnostique puis les hémopathies malignes chroniques. 

 

4.1 Hémopathies malignes aigues : 

Dans notre série, les LA représentaient 31% de l’ensemble des Hémopathies malignes, 

ce qui se rapproche des résultats de l’étude réalisée au Bangladesh dans laquelle les LA 

représentaient 42,2% de l’ensemble des HM diagnostiquées (140). Les LA étaient moins 

fréquente dans l’études faite au CHU de Marrakech (136) avec un pourcentage de 25%, Leur 

incidence était basse pour les séries étudiés en Côte d’Ivoire (127), au Cameroun (125), en 

Basse Normandie (124) et à Ouagadougou (135) qui avaient objectivé les LA dans 

respectivement 19,93%, 13,8%, 9,6% et 9,04% (Tableau XXV). 

Tableau XXV : Fréquence des leucémies aigues par rapport aux autres hémopathies malignes 
dans différentes études. 

 Leucémie 
aigues 

Autres hémopathies 
malignes 

Bangladesh (140) 42,4% 57,6% 
Basse Normandie (124) 9,6% 90,4% 
CHU Marrakech (136) 25% 75% 

Côte d’Ivoire (127) 18% 82% 
Rabat (126) 12,09% 87,1% 

Ouagadougou (135) 9,04% 90,96% 
Notre étude 31% 69% 

 

Nous avons constaté que la prédominance des LAM était toujours marquée dans toutes 

les études sauf celle faite à l’hôpital Ibn SINA de Rabat (126) où les LA étaient prédominées 

par les LAL (LAL : 58% et LAM : 42%), ceci pourrait être expliqué par le pourcentage élevé de 

la population pédiatrique impliquée dans l’étude (Tableau XXVI). 
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Tableau XXVI : Répartition des leucémies aigues en LAM et LAL dans différentes études. 
 LAM LAL 

Bangladesh (140) 66,7% 33,3% 
Basse Normandie (124) 70% 21% 
CHU Marrakech (136) 53,2% 42,8% 

Côte d’Ivoire (127) 56% 44% 
Hôpital Ibn SINA Rabat 

(126) 
42% 58% 

Ouagadougou (135) 62,5% 37,5% 
Notre étude 65% 35% 

 

 
Figure 56 : Répartition en fonction de type de leucémies aigues prédominant dans 

différentes études. 
 

La moyenne d’âge des patients avec LA dans notre série était de 40 ans, celle-ci ne 

s’éloignait pas trop de la nôtre dans les études faites au Cameroun (125) et en Côte d’ivoire 

(127) où l’âge moyen était respectivement de 35,2 ans et de 38,5 ans. 

L’étude faite à l’hôpital Ibn SINA de Rabat (126) a objectivé un âge moyen de 16,5 ans, 

ceci pourrait être expliqué par l’implication d’une large population pédiatrique dans l’étude 
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par rapport à la nôtre où la population pédiatrique ne représentait que 6% des cas (Tableau 

XXVII). 

Tableau XXVII: Répartition des leucémies aigues en fonction de l’âge moyen. 
 Age moyen 

Cameroun (125) 35,2 ans 
Côte d’Ivoire (127) 38,5 ans 

Rabat (126) 16,5 ans 
Notre étude 40 ans 

 

a- Leucémies aigues myéloblastiques : 

Dans notre série, les LAM (Figure 57) étaient retrouvées essentiellement chez l’adulte. 

L’âge moyen était de 28 ans avec des extrêmes d’âge allant de 6 ans à 76 ans. Ce qui reste 

plus bas que les résultats de toutes les autres séries mais se rapproche de ceux d’Abidjan 

(35 ans) (141), du CHU Marrakech (125) ( 35 ans) et de la Tunisie (36 ans)(142). L’âge moyen 

était plus élevé dans les séries de l’HMA Marrakech et du Bangladesh (50 et 53 ans) 

(112,140), ainsi que l’étude faite en Basse Normandie (63 ans) (124). Ceci pourrait être 

expliqué par le jeune âge de la population marocaine par rapport aux autres populations 

(Figure 58). 

    
Figure 57 : Frottis médullaire d’un patient atteint de LAM0 montrant un blaste à gros 

nucléole et qui présente une inclusion en coupelle. Photo prise au laboratoire d’hématologie 
de l’HMA Marrakech. 
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Figure 58 : L’âge moyen des patients diagnostiqués une LAM dans différentes séries 

 
Nous avons objectivé une prédominance masculine avec un sexe ratio 

hommes/femmes de 4,  ce qui était le double voir triple des résultats des autres séries : 

Côte d’Ivoire 1,9 (122), Tunisie 1,25 (142), Basse Normandie 1,12 (124), cela signifie que 

l’incidence de la LAM chez les hommes était moins fréquent par rapport à celle retrouvé 

dans notre étude (Tableau XXVIII). 

Tableau XXVIII : Sexe ratio H/F des LAM dans différentes séries 
 Côte 

d’Ivoire(122) 
Tunisie 
(142) 

Basse Normandie 
(124) 

Notre étude 

Sexe ratio H/F 1,9 1,25 1,12 4 
 

b- Leucémies aigues lymphoblastiques : 

Nous avons diagnostiqué 35% des cas de LAL dans l’ensemble des LA, ce qui se 

rapproche des résultats retrouvés dans l’étude faite au Bangladesh (140) et à Ouagadougou 

(135), ces résultats étaient légèrement inférieurs à ceux retrouvés en Tunisie (142), Côte 

d’Ivoire (127), CHU de Marrakech (137), beaucoup plus bas que les résultats à Rabat (126). 
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Ceci pourrait être expliqué par le fait que les LAL touchent essentiellement l’enfant, et que 

dans notre série, la population pédiatrique ne représentait que 3% des cas. 

 En Basse Normandie, les résultats retrouvés peuvent être expliqué par le vieillissement 

de la population européenne (Tableau XXIX). 

Tableau XXIX : Fréquence des LAL dans différentes séries. 
 Fréquence des LAL 

Basse Normandie (124) 21% 
Bangladesh (140) 33,3% 

Ouagadougou (135) 37,5% 
Tunisie (142) 42% 

CHU de Marrakech (136) 42,8% 
Côte d’Ivoire (127) 44% 

Rabat (126) 58% 
Notre étude 35% 

 

L’âge moyen dans notre série était de 12 ans avec des extrêmes d’âge allant de 6 ans à 

18 ans, ceci concorde avec les résultats de l’étude faite au CHU  Marrakech (136) qui ont 

objectivé une moyenne d’âge à 13,8 ans, et se rapproche des résultats de l’hôpital IBN SINA 

de Rabat (126) où la moyenne d’âge était de 8 ans. Une étude faite en Basse Normandie 

(124) a objectivé un âge moyen plus élevé. Ceci pourrait être expliqué par le vieillissement 

de la population européenne pour les résultats rencontrés dans l’étude faite en France 

(Tableau XXX). 

Tableau XXX : L’âge moyen des patients diagnostiqués une LAL dans différentes séries. 
 L’âge moyen 

Rabat (126) 8 ans 
CHU Marrakech (136) 13,8 ans 

Basse Normandie (124) 25 ans 
Notre étude 12 ans 

 

Une franche prédominance féminine a été marquée dans notre série avec un sexe ratio 

F/H de 4. Ce qui fait que ça diffère de plusieurs études y compris celle du laboratoire de 
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l’HMA Marrakech (112) entre 2014 et 2019, de l’étude faite à Casablanca (143), en Côte 

d’Ivoire (127) , au CHU de Marrakech (136) et en Basse Normandie (124) où le sexe ratio H/F 

était supérieur à 1 (Tableau XXXI). 

Tableau XXXI : Sexe ratio H/F des LAL dans différentes séries 
 Sexe ratio H/F 

Basse Normandie (124) 1,56 
CHU Marrakech (136) 1,49 

Côte d’Ivoire (127) 1,29 
Casablanca (143) 1,2 

Notre étude 0,25 
 

4.2 Hémopathies malignes chroniques : 

a- Leucémies myéloïdes chroniques : 

Les LMC représentaient 17% de l’ensemble des hémopathies malignes dans notre série, 

ceci se rapproche des résultats de l’étude faite au Bangladesh (18,2%) (140) et à Fès 

(21,7%)(120). A Ouagadougou (135) la fréquence de LMC était légèrement supérieure à celle 

retrouvée dans notre série (24,29%). Alors que les LMC ne représentaient que 2,3% dans 

l’étude faite en Basse Normandie (124) et 7,5% dans l’étude réalisée à Abidjan (141) (Tableau 

XXXII). 

Tableau XXXII : L’incidence des leucémies myéloïdes chroniques dans différentes séries 
 Basse 

Normandie(124) 
Abidjan 
(141) 

Bangladesh 
(140) 

Fès 
(120) 

Ouagadougou 
(135) 

Notre 
étude 

Fréquence 
de LMC 

2,3% 7,5% 18,2% 21,7% 24,29% 17% 

 
Dans notre série l’âge moyen des patients porteurs de LMC était de 55 ans, ce qui 

concorde avec l’étude faite en Basse Normandie (124) qui a retrouvé un âge moyen de 56 

ans. 

 En 2015, une étude rétrospective effectuée au sein du laboratoire de génétique, du 

service de médecine interne du CHU HASSAN II de Fès, et du service d’hématologie clinique 
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de l’hôpital Ghassani de Fès (144), étalée sur 3 ans et à propos de 53 cas des LMC, ainsi 

qu’une étude algéro-tunisienne (145) portant sur 1395 cas, l’âge moyen était 

respectivement de 47,5 ans et de 48 ans. Ces résultats sont proches de ceux qu’on a trouvé 

dans notre étude. 

Une étude rétrospective portant sur quarante 40 patients suivis au sein du service de 

médecine interne de l’hôpital Militaire Moulay Ismail de Meknès durant la période allant de 

Janvier 2002 au décembre 2014, a objectivé un âge moyen de 43,1 ans (146) (Tableau 

XXXIII). 

Tableau XXXIII : l’Âge moyen des patients atteint de leucémies myéloïdes chroniques 
dans différentes séries. 

 Basse 
Normandie(124) 

Etude algéro-
tunisienne 

(145) 

Fès 
(144) 

Meknès(146) Notre étude 

Âge 
moyen 

56 ans 48 ans 47,5 ans 43,1 ans 55 ans 

 

Dans notre série il y a une prédominance masculine avec un sexe ratio de 1,9. 

 Les études faites au Bangladesh (140), à Ouagadougou (135) ainsi que celle faite à 

Kinshasa (147) notaient une prédominance masculine avec respectivement un sexe ratio  

de 2.1, 2.3 et de 2.6 ce qui concorde avec les résultats de notre étude.  

Un sexe ratio H/F plus bas était révélé dans des études faites en Côte d’Ivoire (127), à 

Abidjan (141) et au CHU de Marrakech (136) (Tableau XXXIV). 

Tableau XXXIV : Sexe ratio H/F des patients avec leucémies myéloïdes chroniques dans 
différentes études. 

 Bangladesh 
(140) 

Ouagadougou 
(135) 

Kinshasa 
(147) 

Côte 
d’Ivoire 
(127) 

Abidjan 
(141) 

CHU 
Marrakech 

(136) 

Notre 
étude 

Sexe 
ratio H/F 

2.1 2.3 2.6 1.68 1.25 1 1.9 
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b- Syndromes lymphoprolifératifs chroniques : 

b.1.  Leucémie lymphoïde chronique : 

Un seul cas de LLC était retrouvé dans notre série. Il s’agissait d’un patient de 61 ans 

de sexe masculin, ceci se rapproche des résultats retrouvés dans une étude faite au 

laboratoire de référence de l’institut des sciences médicales de l’Himalaya en Inde, à propos 

de 220 cas, étalée sur une période de 8 ans dans laquelle 2 cas de LLC étaient retrouvés 

(148). 

 Ces résultats diffèrent de celles retrouvés dans les études faites à Ouagadougou 

(135), en Basse Normandie (124), à Fès (120) et au Cameroun (125) dans lesquelles la 

fréquence des LLC était respectivement 18.07%, 16.7%, 14.2% et 12.6% (Tableau XXXV). 

 Le faible nombre de LLC dans notre série est expliqué par le fait que nous avons 

colligé les cas des hémopathies malignes à partir des données des myélogrammes du service 

alors que le diagnostic du LLC se limite en général aux résultats de l’hémogramme (NFS + 

Frottis sanguin). 

Tableau XXXV : Pourcentage des LLC selon les différentes séries consultées. 
 Ouagadougou 

(135) 
Basse 

Normandie(124
) 

Cameroun(12
5) 

Fès 
(120) 

Inde(14
8) 

Notre 
étude 

Pourcentage 18,07% 16,7% 14,2% 12,6% 0,9% 1% 

 

 

b.2.  Myélomes multiples : 

Le MM était l’hémopathies la plus diagnostiquées dans notre série, avec un 

pourcentage de 32%. Nos résultats se rapprochent de ceux d’une étude faite au Sénégal 

(149) où les myélomes multiples représentaient 34,8% des hémopathies malignes. 
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La fréquence des MM était plus basse dans les études faites en Basse Normandie (124), 

au Cameroun (125), en Abidjan (141) et au Bangladesh (140) où ils représentaient 

respectivement 13.7%, 11%, 10.7% et 10.5% (Tableau XXXVI). 

Tableau XXXVI : Fréquence des myélomes multiples dans différentes séries. 
 Bangladesh 

(140) 
Abidjan 
(141) 

Cameroun 
(125) 

Basse 
Normandie 

(124) 

Sénégal 
(149) 

Notre 
étude 

Incidence 
des MM 

10,5% 10,7% 11% 13,7% 34,8% 32% 

 

Dans notre série, l’âge moyen des patients avec MM était de 61 ans, se rapprochant 

ainsi des résultats retrouvés à Fès (150) et en Côte d’Ivoire (127). Au Sénégal (149), à 

Abidjan (141) et au Bangladesh (140), l’âge moyen était légèrement plus bas, alors qu’il s’est 

révélé plus élevé dans l’étude faite à Rabat (126) (Tableau XXXVII). 

Tableau XXXVII : Répartition des patients atteint de myélomes multiples en fonction de 
l’âge moyen. 

 Bangladesh 
(140) 

Sénégal 
(149) 

Abidjan 
(141) 

Côte d’Ivoire 
(127) 

Fès 
(150) 

Rabat 
(126) 

Notre étude 

Age moyen 55 ans 55,7 ans 57 ans 58 ans 60 
ans 

66 
ans 

61 ans 

 

Dans notre série, la prédominance masculine était marquée dans les cas des MM avec 

un sexe ratio de 3.5. Les mêmes résultats étaient révélés dans l’étude faite à Rabat (126), au 

Bangladesh (140), au chu de Marrakech (Janvier 2013-Décembre 2017) (151), à Abidjan 

(141), en Basse Normandie (124), au Sénégal (149) et à Fès (150). Mais toutes ces études 

trouvaient un sexe ratio H/F plus bas, ceci pourrait être expliqué par le biais de sélection 

dans notre étude, vu que la majorité de nos patients sont des militaires et donc en général 

des hommes (Tableau XXXVII).  
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Tableau XXXVIII : Sexe ratio H/F des patients atteints de myélomes multiples dans 
différentes études. 

 Sexe ratio H/F Fréquence des SMD Âge moyen 
Rabat  2.2   

Bangladesh 2.1   
CHU de Marrakech 1.8   

Abidjan 1.5   
Basse Normandie 1.47   

Sénégal 1.44   
Fès 1.23   

Kinshasa -   
Algérie -   

Côte d’Ivoire -   
Notre étude 3.2   

 

4.3  Syndromes myélodysplasiques : 

Les SMD représentaient 18% de l’ensemble des hémopathies malignes, ce qui se 

rapprochent des résultats de l’étude faite en Basse Normandie (124), celle faite en Algérie 

(152) et celle de Kinshasa (147), dans lesquelles la fréquence des SMD était respectivement 

de 12,8%, 24,1% et 25%. 

Une fréquence plus basse était constatée dans les études faites à Fès (120) et au 

Bangladesh (140) (4,5%, 6,8%), alors que les SMD ne représentaient que 3.1% des 

hémopathies malignes de l’étude faite au CHU de Marrakech (136) (Tableau XXXIX). 

Tableau XXXIX : Fréquence des syndromes myélodysplasiques dans différentes séries 
consultés. 

 Fréquence des SMD      Âge moyen      Sexe-ratio 

Algérie  25%   
Kinshasa  24.1%   

Basse Normandie  12.8%   
Fès  6.8%   

Bangladesh 4.5%   
CHU Marrakech 3.1%   

Côte d’Ivoire -   
Rabat -   

Notre étude 18%   
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L’âge moyen de nos patients lors du diagnostic était de 64 ans, ceci concorde avec les 

résultats de l’étude faite en Algérie (152) et celle faite en Basse Normandie en France (124) 

dans lesquelles l’âge moyen était respectivement de 69 ans et de 73 ans. Alors qu’une 

moyenne d’âge plus basse a été constatée dans les études faites à Kinshasa (147), au CHU 

de Marrakech (136), à Rabat (126) et celle faite en Côte d’Ivoire (127) (Tableau XXXX). 

Tableau XXXX: Moyenne d’âge des patients avec SMD dans différentes études. 
 Âge moyen 

Côte d’Ivoire (127) 33 ans 
Rabat (126) 45 ans 

CHU Marrakech (136) 46,5 ans 
Kinshasa (147) 56 ans 
Algérie (152) 69 ans 

Basse Normandie (124) 73 ans 
Notre étude 64 ans 

 

Une Légère prédominance masculine a été notée dans notre série avec un sexe ratio  

de 1,2. Ceci concorde avec les résultats de l’étude faite au CHU de Marrakech (136), alors 

qu’un sexe ratio H/F plus élevé était révélé dans les études faites à Rabat (126), en Côte 

d’Ivoire (127), à Bangladesh (140) et en Basse Normandie (124). 

 L’étude faite en Algérie (152) retrouve un sexe ratio H/F plus bas que celui de notre 

série (0.7) (Tableau XXXXI). 

Tableau XXXXI: Répartition des SMD selon le sexe ratio H/F retrouvé dans différentes séries 
 Basse 

Normandie 
(124) 

Bangladesh(140) Côte 
d’Ivoire(127) 

Rabat 
(126) 

CHU de 
Marrakech(136) 

Algérie 
(152) 

Notre 
étude 

Sexe ratio 
H/F 

2.4 1.9 1.57 1.5 1.3 0.7 1.2 
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Le diagnostic positif des hémopathies malignes nécessite l’apport, très contributif, des 

examens biologiques effectués au laboratoire d’hématologie. 

Nous suggérons les recommandations suivantes dans la pratique quotidienne des 

moyens diagnostiques utilisés au sein du laboratoire d’hématologie de l’HMA : 

 Respect de la phase pré-analytique (vérifier que l’indication est correcte pour 

les différents moyens diagnostiques demandés, mentionner le maximum des 

renseignements cliniques, radiologiques et biologiques du patient sur la de-

mande des examens hématologiques : hémogramme, myélogramme, étude cy-

tochimique, expliquer au malade la nécessité de ces examens, prélèvement des 

échantillons biologiques, étiquetage et étalement sur lames).  

 Respect de la phase analytique (processus technique permettant l’obtention 

d’un résultat d’analyse biologique, qui est précédé par des contrôles de qualité 

internes).  

 Une bonne lecture et interprétation des résultats, en privilégiant une collabora-

tion étroite entre les cliniciens. 

 Introduire les nouvelles technologies : biologie moléculaire, cytométrie en 

flux…  

 Un archivage rigoureux des dossiers et lames. 

 Créer des groupes coopératifs pour prendre en charge les principales hémopa-

thies malignes. 
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Ce travail rétrospectif et descriptif s’étalant sur 03 ans, conclue que les moyens 

diagnostiques des hémopathies malignes au service d’hématologie biologique ont permis le 

diagnostic d’une diversité d’hémopathies malignes (94 cas) recrutées dans le laboratoire 

d’hématologie de l’HMA de Marrakech.  

Cette revue générale d’hémopathies malignes a mis en évidence le rôle fondamental de 

l’hémogramme, le myélogramme et les études cytochimiques (MPO, Perls) dans le diagnostic 

de différentes hémopathies malignes ou l’orientation vers d’autres examens biologiques si 

nécessaire (Immunomarquage, cytogénétique et éventuelle biologie moléculaire).  

L’incidence des hémopathies malignes est en croissance significative ces dernières 

années dans le monde entier. Ceci incite à mieux connaitre les mécanismes 

physiopathologiques de chaque entité, améliorer les moyens diagnostiques et bien maitriser 

les conditions de leur réalisation et développer les stratégies de prise en charges adaptées à 

notre contexte marocain et adoptés par tous les professionnels de santé traitant ces 

maladies au pronostic péjoratif. 

 Cela ne peut être réalisable qu’à travers la création de groupes coopératifs s’occupant 

des principales hémopathies malignes (recherche fondamentale, essaies cliniques, 

développement de protocole thérapeutiques, formation médicale continue…), exemple de la 

société marocaine de l’hématologie biologique. 

D’autre part, l’élaboration des registres nationaux peut donner des idées plus claires 

sur les données épidémiologiques de différentes hémopathies malignes (incidence et 

prévalence, population à risque, facteurs de risque…) et aider à l’élaboration des protocoles 

de prévention, de dépistage et de prise en charge. 
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Résumé : 

Nous présentons le bilan d’une étude rétrospective et descriptive sur les hémopathies 

malignes diagnostiquées au laboratoire d’hématologie d’HMA de Marrakech sur une période 

de 03 ans, allant de janvier 2020 à janvier 2023, à l’aide d’une fiche d’exploitation préétablie 

comprenant des critères épidémiologiques, cliniques, radiologiques et biologiques. L’objectif 

de ce travail était d’évaluer l’activité de notre laboratoire d’hématologie, rapporter les 

différents moyens diagnostiques utilisés au sein de notre laboratoire, rapporter et discuter le 

profil épidémiologique et les résultats des examens complémentaires de nos patients par 

rapport à la littérature. 

 Les demandes des bilans hématologiques étaient parvenues des différents services, 

principalement du service de l’hématologie clinique, les demandes externes représentaient 

dix-sept pour cent. 

 Les circonstances de découverte cliniques étaient prédominées par le syndrome 

anémique, le syndrome hémorragique puis le syndrome infectieux. Sur le plan biologique, 

les perturbations de l’hémogramme présentaient la principale circonstance de découverte 

biologique. L’étude du frottis sanguin a révélé des anomalies dans 94% des cas. Cependant il 

s’est avéré normal dans 6% des cas.  

Nous avons colligé 94 cas d’hémopathies malignes. La prédominance masculine était 

marquée avec un sexe ratio homme/femme de 1,7. L’âge moyen était de 51 ans avec des 

extrêmes se situant entre 06 et 90 ans. La tranche d’âge prédominante était celle comprise 

entre soixante et soixante-dix ans. 

 Nous avons enregistré 30 cas de myélomes multiples (32%), 29 cas de leucémies 

aiguës (31%) dont 65% myéloblastiques et 35% lymphoblastiques, 17 cas de syndromes 

myélodysplasiques (18%), 16 cas de leucémies myéloïdes chroniques (17%), 1 cas de 

leucémie lymphoïde chronique (1%), 1 cas de Syndrome de Sézary (1%).  



Diagnostic des hémopathies malignes au laboratoire d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne Marrakech 
 

 

  124 

 

  

Dans cette étude, nous avons pu formuler des recommandations permettant 

d’améliorer la pratique quotidienne du diagnostic des hémopathies malignes au sein du 

laboratoire d’hématologie de l’HMA de Marrakech. 
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Abstract: 

We present the results of a retrospective and descriptive study on the diagnosed 

malignant hemopathies at the hematology laboratory of the military hospital IBN SINA in 

Marrakech over a period of three years from January 2020 to January 2023, using a pre-

established operating record including epidemiological, clinical, radiological and biological 

criterias. The objective of this work was to evaluate the activity of our hematology 

laboratory, to report the different diagnostic means used in our laboratory, to report and 

discuss the epidemiological profile and the results of additional examinations of our patients 

compared to literature. 

 Requests for blood tests came from various departments, mainly from the department 

of clinical hematology, external requests represented 17%. 

 The circumstances of clinical discovery were predominantly anemic syndrome, 

hemorrhagic syndrome and then infectious syndrome. Biologically, blood cell disturbances 

were the main circumstance of biological discovery. The blood smear study revealed 

abnormalities in 94% of cases. However, it was normal in only 6% of cases.  

We have collected 94 cases of malignant hemopathies. The male predominance was 

marked with a male / female sex ratio of 1.7. The average age was 51 with extremes ranging 

between six and ninety years. The predominant age group was between 61 to 70 years.  

We recorded 30 cases of multiple myeloma (32%), 29 cases of acute leukemia (31%) 

including sixty five percent myeloblastic and Thirty five percent lymphoblastic, 17 cases of 

myelodysplastic syndrome (18%), 16 cases of chronic myeloid leukemia (17%), 1 case of 

chronic lymphocytic leukemia (1%) and 1 case of Sézary syndrome (1%). 

 In this study, our recommendations could be applied to improve the daily practice of 

diagnostic means of malignant hematologic disease in the hematology laboratory of the 

military hospital IBN SINA in Marrakech. 
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 ملخص
نقدم نتائج دراسة بأثر رجعي حول الوسائل التشخيصية لأمراض الدم 

الخبيثة التي أجريت في مختبر أمراض الدم في المستشفى العسكري ابن سينا 
، 2023 إلى يناير 2020بمراكش على مدى ثلاث سنوات، تتراوح من يناير

باعتماد ورقة إستثمارالمعلومات المجهزة مسبقا، والتي تتضمن المعايير الوبائية، 
السريرية، الإشعاعية والبيولوجية للمريض. الهدف من هذا العمل هو تقييم نشاط 

مختبر أمراض الدم في المستشفى العسكري ابن سينا بمراكش، والإبلاغ عن 
وسائل التشخيص المختلفة المستخدمة في مختبرنا، والإبلاغ ومناقشة الملف 

  .الوبائي ونتائج الفحوصات لمرضانا بالمقارنة مع معطيات الأدب
تأتي طلبات إجراء فحوصات الدم من أقسام مختلفة، خاصة من قسم أمراض 

  .17الدم السريرية، أما الطلبات الخارجية فكانت تمثل ٪

 حالة من حالات امراض الدم الخبيثة. تم تحديد 94خلال هذه الفترة جمعنا 
 عاما، وتراوحت الحدود القصوى 51. كان متوسط العمر 1.7غلبة الذكور بنسبة 

  . سنة71و 06 سنة. تراوحت الفئة العمرية السائدة بين 90 و06بين 

 29)، 32 حالة من الورم النقوي المتعدد (٪30خلال هذه الفترة، سجلنا 
 حالة 16 ليمفاوية، 35منها نقوية و ٪ 65)، ٪31حالة من سرطان الدم الحاد (٪

 حالات من متلازمة خلل التنسج 17)، 17من سرطان الدم النخاعي المزمن (٪
)، حالة واحدة 1)، حالة واحدة من سرطان الدم اللمفاوي المزمن (٪18النقوي (٪

). 1من متلازمة سيزاري (٪
في هذه الدراسة، تمكنا من صياغة توصيات لتحسين الممارسة اليومية 

لوسائل تشخيص أمراض الدم الخبيثة في مختبر أمراض الدم التابع المستشفى 
 العسكري ابن سينا بمراكش.
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Fiche d’exploitation : diagnostic des hémopathies malignes au laboratoire 
- Nom :                                                                                                   - Age : 
- Prénom :                                                                                              - Sexe : 
- Service référant/d’hospitalisation : 
- Antécédents :  

• Circonstances de découvertes : 
Syndrome d’insuffisance médullaire : 

- Syndrome anémique :           pâleur CM                      Asthénie                        Palpitation 
                                                         Troubles de phanères.                        Autres : 

- Syndrome hémorragique :    Purpura                          Épistaxis                        Hématome 
                                                   Hémorragie                      Autres : 
- Syndrome infectieux :  

Syndrome tumoral:   SPM                          HPM                              ADP                                     Hypertrophies 
gingival 
Autres:                         Douleurs osseuses                                          AEG  

• Renseignements radiologiques :  
           SPM                                     ADP profondes                                   Images ostéolytiques 
• Renseignements biologiques :  

Hémogramme: 
- NFS :  - Lignée leucocytaire :     - Leucopénie                                 - hyperleucocytose 
                                                         - Hyperéosinophilie  
                                                             - Neutropénie                              - Hyperlymphocytose 
                                                             - Monocytose                               - Basophilie     
      - lignée érythrocytaire :  - Anémie :      * ANN                      * AHM 

                                                                               * AM 
                                           - Polyglobulie 

                              -  Nombre de réticulocytes : 
                              -  Lignée plaquettaire :  - Thrombopénie                                   - thrombocytose 
 
       - Frottis sanguin :   1- L. leucocytaire :   - Blastes                                        - Myélémie 
                                         2- L. érythrocytaire :  - Anisocytose                                           - Poikylocytose 
                                                                                - Dacryocytose                                        - Macro-ovalocytes 
                                                                                - Hématies en rouleaux                         - Erythroblastes   
              3- L. plaquettaire :   - Anisocytose plaquettaire                                                 - Dysthropie Pq 
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Myélogramme :  
Qualité du frottis : 

1- Faible grossissment (Obj 10) 
• Richesse de la moelle : Diluée       +                     ++                     +++                            ++++ 

• Mégacaryocytes :          0                +                     ++                     +++                            ++++ 
 

 

 

1- Fort grossissement (Obj 100) : 
 

Lignée Granulocytaire Lignée érythrocytaire Lignée non myéloïde 

Myéloblastes   

Proérythroblaste 

  

 

Lymphocytes 

 

Promyélocytes  

 

Myélocytes 

neutro  Érythroblastes 
basophiles 

 

éosino  

baso   

Érythroblastes 
polychromatophile 

 

 

Métamyélocytes 

neutro   

 

Plasmocytes 

 

éosino  

baso   

Érythroblastes 
acidophile 

 

 

Polynucléaires 

neutro  

éosino  

baso  

 

2- Etudes cytochimiques :  
       -    MPO                                               - PERLS 
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 العَظِيم اِلل أقْسِم

 .مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفّةِ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقلذهل في وسْعِية الذل والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَلسِ  أحفَظَ  وأن  .سِرَّ

 والاعيد، للقريب الطاية رعليتي ةالله، الذل رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 .والعدو والصديق والطللح، للصللح

رَه العلم، طلب على أثلار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَلن لنَِفْعِ  وأسَخِّ

 المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  اتأخ وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة مُتعَلونِينَ  اِّ  .والتقوى الارِّ  عَلى الطِّ

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَلهَ  يُشينهَل مِمّل نَقِيَّة 

 شهيد أقول مل على والله
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