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I. INTRODUCTION 

       Une pancytopénie se définit par la baisse simultanée des trois lignées 

myéloïdes. Elle constitue un grave problème hématologique, avec un tableau 

étiologique compliqué, le plus souvent dominé par l’aplasie médullaire [1]. 

       Les pancytopénies carentielles sont dues à une insuffisance médullaire 

qualitative, dans laquelle la moelle est riche mais la myélopoïèse déficiente. 

Cette insuffisance est secondaire à une carence sévère en vitamine B12 

(cobalamines) et/ou en vitamine B9 (folates). 

      Nous avons mené cette étude rétrospective sur les pancytopénies carentielles 

afin de :  

� Evaluer la prévalence des pancytopénies carentielles au laboratoire 

d’Hématologie de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de 

Rabat. 

� Chercher si certains éléments du tableau initial permettaient d’orienter 

vers une étiologie carentielle, dans le but de faciliter le diagnostic.  

�  Discuter les profils épidémiologiques, cliniques et paracliniques des 

patients ayant une pancytopénie carentielle. 

         Il s’agit d’une étude rétrospective s’étend sur une période de cinq ans 

(2006-2010), a été réalisée au service d’Hématologie de l’Hôpital Militaire 

d’Instruction Mohammed V de Rabat (HMIMV). 

 2- Population de l’étude: 
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 112 cas de pancytopénie furent retrouvés, dont 34 cas étaient des pan- 

cytopénies carentielles.  

       Pour chaque patient, un fichier de recueil des données a été établi avec les 

renseignements suivants : 

-L’âge et le sexe. 

-Les antécédents et les motifs d’hospitalisation. 

-Les symptômes.  

-Les données de l’hémogramme tel que : le taux d’Hb, le taux de 

plaquettes, le taux de leucocytes, le VGM et les résultats du 

myélogramme suivi autant que possible des résultats des dosages 

vitaminiques. 

Les patients ont été répartis en deux groupes :  

-Un premier groupe comprenant les patients ayant une pancytopénie carentielle  

-Un deuxième groupe comprenant les sujets ayant une pancytopénie non 

carentielle. 

2-1 Critères d’inclusion : 

       L’étude a inclus tous les patients présentant une pancytopénie avec un taux 

d’hémoglobine inférieur à 13 g/dl pour les hommes et inférieur à 12 g/dl pour 

les femmes, un taux de plaquettes inférieur à 150 G/l et un taux de globules 

blancs inférieur à 4 G/l.  

      Le diagnostic de la pancytopénie carentielle était retenu sur l’existence  

d’une pancytopénie associée  à une carence vitaminique et/ou à une 

mégaloblastose, en absence de toute autre cause de la pancytopénie. 
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2-2 Critères d’exclusion : 

      Sont exclus de l’étude tous les patients ayant une bicytopénie, les patients 

chez lesquels le VGM n’était pas précisé et les patients présentant une pan-

cytopénie d’origine multiple. 

3- Méthodologie : 

       Toutes les données ont été  saisies sur Excel 2007 puis analysées. Nous 

avons calculé la médiane et la moyenne de certains paramètres : âge, sexe, taux 

d’hémoglobine, taux de plaquettes, de globules blancs, le VGM. Pour le premier 

groupe nous avons fait une étude descriptive des données : épidémiologiques, 

cliniques et paracliniques. 

       Les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel SAS version 

9.2. Les tests paramétriques ont fait appel au test ANOVA (analyse de variance), 

au test de Student (comparaison de moyenne) et au test de Pearson (coefficient 

de corrélation). 
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donné la valeur F=0.41.  

3-Etude descriptive des  pancytopénies carentielles : 

   3-1 Répartition selon l’âge : 

       L’âge des patients ayant une pancytopénie carentielle varie de 17 à 84 ans, 

avec une moyenne de 48,47 ans. Environ 65% des patients avaient un âge 

supérieur à 40 ans avec un  pic entre 51 et 60 ans. 

Tableau III  : Distribution des patients selon l’âge 

 

Classe d’âge Nombre de cas Pourcentage % 

1-10 0 0 

11-20 2 5,88 

21-30 7 20,59 

31-40 3 8,82 

41-50 3 8,82 

51-60 10 29,41 

61-70 4 11,77 

71-80 4 11,77 

81-90 1 2,94 

 

 

3-2 Répartition selon le sexe : 

       Les 34 patients avec pancytopénie carentielle correspondaient à 11 femmes 

et 23 hommes, soit un sexe-ratio de 2,09. 



 

Figure 2 : Représentation selon le sexe des patients ayant 

carentielle. 

Figure 3 : Distribution des patients ayant une pancytopénie carentielle 

        Chez les patients de 

avec 06 femmes (66,67%) et 

        Pour les patients d’âge compris

féminin.  

67,65%

0

2

4

6

8

6 

: Représentation selon le sexe des patients ayant une pancytopénie 

des patients ayant une pancytopénie carentielle 

sexe et l’âge. 

de moins de 30 ans, on note une prédominance féminine  

6 femmes (66,67%) et 03 hommes (33,33%) et un sexe-ratio

d’âge compris entre 31 et 50 ans, aucun n’était

32,35%

%

Femme

Homme

 

une pancytopénie 

 

des patients ayant une pancytopénie carentielle selon le 

une prédominance féminine  

ratio H/F de 0,5. 

aucun n’était de sexe 

Femme

Homme

Femme

Homme
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       Chez ceux qui ont plus de 51 ans il y a une nette prédominance masculine. 

 3-4  Antécédents et  motifs d’hospitalisation: 

    3-4-1 Les antécédents : 

       Les antécédents en rapport avec la survenue de la pancytopénie carentielle 

n’étaient pas toujours notés dans les dossiers des malades. 

Tableau IV : Les antécédents rapportés par l’étude : 

Antécédents N %  

Anémie chronique 8 23,53 

Hémorragies : 

(gingivorragie+réctorragie) 

2 5,88 

Diabète insulinodépendant 1 2,94 

Hypertension 1 2,94 

Embolie pulmonaire 1 2,94 

Tumeur de la rate 1 2,94 

 

 

 

    3-4-2 Les motifs d’hospitalisation : 

         Les motifs d’hospitalisation n’étaient pas toujours notés dans les dossiers 

des malades. 

        Les principaux motifs d’hospitalisation sont représentés par le tableau V. 

Le syndrome anémique est prédominant à 44,12%. 
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Tableau V : Les principaux motifs d’hospitalisation : 

Motifs d’hospitalisation N %  

Syndrome anémique 15 44,12 

Syndrome infectieux 2 5,88 

Syndrome 

hémorragique 

1 2,94 

Amaigrissement 1 2,94 

Maladie de crohn 1 2,94 

Troubles neurologiques 

(paresthésie) 

 

1 

 

2,94 

Dyspnée stade III 1 2,94 

 

 3-6 Les données paracliniques : 

    3-6-1 L’hémogramme : 

        a-Répartition selon le taux d’hémoglobine :     

        Pour les sujets ayant une pancytopénie carentielle, le taux l’hémoglobine 

varie de  2,9g/dl à 10,7 g/dl  avec une moyenne de 6,11g/dl  et une médiane de 

5,9 g/dl.  
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Tableau VI : Répartition selon le taux d’Hb : 

Hb (g/dl) N %  

1-3 1 2,94 

3,1-5 12 35,29 

5,1-7 11 32,35 

7,1-10 10 29,42 

 

Plus de 70% des patients ont un taux d’hémoglobine inférieur ou égal à 7g/dl. 

        b-Répartition selon le VGM : 

        Dans notre série le VGM varie entre 71,8 fl et 146,5 fl avec une moyenne 

de 108,85 fl et une médiane de 109,1fl. 

Tableau VII  : Répartition des taux de VGM : 

VGM (fl)  N %  

70-80 2 5,89 

80-90 4 11,76 

90-100 6 17,65 

100-110 6 17,65 

110-120 4 11,76 

120-130 8 23,53 

130-140 3 8,82 

140-150 1 2,94 
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       Parmi les 34 cas de ce groupe, 22 patients (64,71%) avaient une anémie 

macrocytaire avec un VGM>100fl, 10 patients (29,41%) avaient une anémie 

normocytaire et seulement 2 patients (5,88%) avaient une anémie microcytaire. 

        L’étude de la corrélation entre les taux d’Hb et ceux de VGM par le test de 

Pearson a donné un coefficient de corrélation négatif  r=-0,38(>-0,75). 

        c-Répartition selon le taux de plaquettes : 

        Le taux de plaquettes varie de 8 G/l à149 G/l avec une moyenne  de 58,78 

G/l et une médiane de 50G/l. 

Tableau VIII  : Répartition selon le taux de plaquettes : 

Taux de plaquettes (G/l)       N  %  

<25     8 23,53 

[25, 50]    7 20,59 

]50-75]    7 20,59 

]75-100]   3 8,82 

]100-150]   9 26,47 

 

        15 patients (44,12%) avaient une thrombopénie sévère avec un taux moyen 

de plaquettes inferieur à 50 G/l. 

        L’étude de corrélation entre le taux de plaquettes et le taux d’hémoglobine 

par le test de Pearson a montrée un coefficient de corrélation : r=0,21(<0,75). 
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       d-Répartition selon le taux de leucocytes : 

       Les taux de leucocytes chez les 34 patients varient de 1,4 à 3,8 G/l avec une 

moyenne de 2,55 G/l et une médiane de 2,4 G/l. 

Tableau IX : Répartition selon le taux de leucocytes : 

Taux de leucocytes (G/l) N  %  

[0,5- 1] 0 0 

]1- 2] 9 26,47 

]2- 3] 15 44,12 

]3- 4[ 10 29,41 

 

       Plus de 70% des patients avaient une leucopénie sévère avec un taux de 

leucocytes inférieur à 3G/l. 

        L’étude de corrélation entre le taux de leucocytes et le taux d’hémoglobine 

a donnée un coefficient de corrélation : r= 0,20(<0,75). 

    3-6-2 Le frottis sanguin : 

       La présence de corps de Jolly et de polynucléaires neutrophiles à noyau 

hypersegmenté  a été notée chez tous les patients. 
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    3-6-3 Le myélogramme : 

Chez tous les patients le myélogramme montrait :  

-Une moelle riche (aspect de moelle bleue). 

-la lignée érythroblastique est hyperplasique (60% en moyenne), et 

mégaloblastique. 

-le rapport granulocytaire/érythroblastique est perturbé. 

-la présence de nombreux mégacaryocytes de grande taille. 

-la présence des métamyélocytes géants (signes très pathognomoniques). 
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IV.DISCUSSION 

1. Rappels sur l’hématopoïèse : 

  1-1Généralités : 

         L’hématopoïèse est l’ensemble des mécanismes aboutissant à la 

production et au remplacement continu et régulé des cellules sanguines. C’est un 

phénomène permanent permettant de compenser les cellules qui arrivent au 

terme de leur vie normale. Il aboutit à la formation de 28 g de sang nouveau par 

jour. 

L’hématopoïèse se déroule pendant la vie intra-utérine au niveau : 

- Du sac vitellin jusqu’au deuxième mois. 

- Du foie et de la rate fœtale à partir du deuxième mois. 

- De la moelle osseuse à partir du quatrième mois. 

Après la naissance il se déroule exclusivement dans la moelle osseuse [2]. 

  1-2 Les compartiments de l’hématopoïèse : 

         L'hématopoïèse comporte 4 compartiments : les cellules souches 

totipotentes, les progéniteurs, les précurseurs et les cellules matures : 

• Les cellules souches totipotentes : ne sont pas identifiables 

morphologiquement et se caractérisent par deux propriétés : 

-L’auto-renouvellement : permet d’obtenir des cellules identiques et par 

conséquence de maintenir intact un pool de cellules souches primitives.  

-La totipotence : aboutit à la formation des cellules souches engagées. 

 

• Les progéniteurs : sont des cellules souches engagées, ils perdent 

progressivement leur capacité d’auto-renouvellement au fur et à mesure 

qu’ils avancent dans leur différenciation. 
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• Les précurseurs : sont des cellules identifiables morphologiquement, ils 

ont perdu toute capacité d’auto-renouvellement [3]. 

  1-3 Déroulement de l’hématopoïèse : 

        Sous l’influence des facteurs de croissance, une cellule totipotente se divise 

en se différenciant de façon irréversible. Elle perd sa totipotence pour devenir 

une cellule souche engagée ou un progéniteur, une première différenciation 

permet de distinguer : 

-Une lignée lymphoïde qui donnera naissance aux lymphocytes.  

-Une lignée myéloïde qui donnera naissance aux érythrocytes, plaquettes, 

monocytes, polynucléaires basophiles, polynucléaires éosinophiles, et 

polynucléaires neutrophiles [2, 4]. 

       Pour la lignée myéloïde il s'agit des BFU (Blast Forming Unit) et des CFU 

(Colony Forming Unit).  

      Pour la lignée lymphoïde, il s'agit de CFU-L et des lymphocytes pré-T et 

pré-B qui poursuivront leur maturation à l'extérieur de la moelle osseuse, dans 

les organes lymphoïdes secondaires  [2].  

       Après maturation et multiplication, les progéniteurs myéloïdes aboutissent à 

la formation des précurseurs : érythroblastes, myéloblastes, monoblastes et 

mégacaryoblastes, et les progéniteurs lymphoïdes donnent des lymphoblastes. 

La maturation terminale des précurseurs aboutit à formation des cellules matures 

fonctionnelles qui passent dans le sang.  

 



 

        Les monocytes et les lymphocytes peuvent encore se différencier 

d’autres types cellulaires tel

Les monocytes circulants  en macrophages résidents.

Les lymphocytes T effecteurs en lymphocytes T 

Les lymphocytes B sécrétant des anticorps en lymphocytes B mémoires

 

 

Figure 4 : les étapes de l’hématopoïèse [79

16 

Les monocytes et les lymphocytes peuvent encore se différencier 

tels que : 

Les monocytes circulants  en macrophages résidents. 

Les lymphocytes T effecteurs en lymphocytes T mémoires 

Les lymphocytes B sécrétant des anticorps en lymphocytes B mémoires

les étapes de l’hématopoïèse [79] 

Les monocytes et les lymphocytes peuvent encore se différencier en 

Les lymphocytes B sécrétant des anticorps en lymphocytes B mémoires. 
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 1-4 Régulation de l’hématopoïèse : 

        La régulation du système hématopoïétique repose sur des facteurs 

extrinsèques et  intrinsèques.  

    1-4-1Facteurs extrinsèques : 

a- Le microenvironnement médullaire : joue un rôle primordial dans la  

régulation de l’hématopoïèse, il est formé de : 

o Matrice extracellulaire : c’est un réservoir des facteurs de régulation de 

l’hématopoïèse. 

o Cellules stromales médullaires : les cellules fibroblastiques et 

myofibroblastiques, les adipocytes, les macrophages, les cellules 

endothéliales et les ostéoblastes (Andreoni et al, 1990; Wilkins et Jones, 

1995). Elles ont le potentiel de stimuler ou d’inhiber l’hématopoïèse via 

différentes cytokines solubles ou membranaires ou via la production des 

molécules d’adhésion. 

 

     b- Les facteurs de croissance : Sont des cytokines qui agissent sur les cellules 

hématopoïétiques en régulant leur survie, leur prolifération et leur 

différenciation. Ils sont actifs à très faibles concentrations :  

o Facteurs de croissance de promotion : capables d’agir sur des cellules 

souches totipotentes, ils augmentent le nombre de cellules en cycle 

cellulaire : SCF « Stem cell factor », IL-1, IL-4, IL-6 « Interleukines ». 

o Facteurs de croissance multipotente : permettent la survie et la 

différenciation des cellules souches les plus immatures lorsque celles-ci 

ont déjà été sensibilisées par les facteurs de promotion : GM-CSF 

« Granulocyte Macrophage- colony stimulating factor », IL-3 

« Interleukine 3 ». 
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o Facteurs restreints : agissent sur les cellules souches engagées en 

favorisant leur multiplication et leur maturation :  
Tableau X : Les principaux facteurs restreints. 

          Facteurs restreints Lignée cible 

EPO  Erythropoiétine Erythrocytaire 

G-CSF : Granulocyte-Colony stimulating 

Factor 

Granuleuse 

TPO : Thrombopoietin  et IL-6 Mégacaryocytaire 

M-CSF:  Macrophage Colony stimulating 

Factor 

Monocytaire 

IL4 : Interleukine 4 granuleuse basophile 

IL7: Interleukine 7 Lymphocytaire 

IL5: Interleukine 5 Granuleuse éosinophiles 

 

       c-Facteurs de régulation négative : inhibent l’hématopoïèse de façon 

spécifique ou générale : TGFβ (transforming growth factor β), TNFα (tumor 

necrosis factor α), la prostaglandine E… 

       d-Les vitamines et les oligoéléments: 

-Vitamines : notamment B12, folates, B6 

-Oligoéléments et minéraux : fer, cuivre, zinc 

-Acides aminés. 

 

 



19 

 

    1-4-2 Facteurs intrinsèques : 

         Les facteurs de transcription  agissent sur les cellules hématopoïétiques en 

régulant l’engagement des cellules dans un lignage. On distingue : GATA-1, 

PU-1, AMLI, PAX-5, IKAROS…  

 

2- Les carences vitaminiques : Fréquence et conséquences sur la 
myélopoièse : 

  2-1 Fréquence des carences vitaminiques : 

        De nombreuses études ont montré que les anémies mégaloblastiques par  

carence en vitamines B12 et / ou B9 constituent un vrai problème de santé 

publique surtout dans les pays en voie de développement [5, 6, 7, 8, 9]. 

        a-Carence en vitamine B12 :  

        La carence en vitamine B12 augmente avec l’âge [10, 11,12] et sa 

prévalence est de l’ordre de 15% dans les pays industrialisés. Chez les sujets 

âgés et /ou hospitalisés cette prévalence semble plus élevée entre 30 et 40% [13, 

14]. Des incidences de plus de 40% ont été rapportées dans les pays en voie de 

développement [15]. 

       Une étude Anglaise a montré une fréquence de 12 à 20% des déficits en 

vitamine B12 [17] 

      Dans une étude hollandaise 40% des sujets âgés hospitalisés sont déficitaires 

en vitamine B12 [17].  

      Dans une étude Française 5% des sujets âgés hospitalisés sont déficitaires en 

vitamine B12 [17].   
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       Les manifestations sévères type pancytopénie dues à une carence 

vitaminique (B12 et/ou B9) sont relativement fréquentes, et la carence en 

vitamine B12 reste la principale cause [16,17] 

Tableau XI : Prévalence de la carence en vitamine B12. [17] 

 

Pays 

 

Année 

 

Nombre de cas 

d’anémie 

mégaloblastique 

% 

cas des 

pan- 

cytopénie 

% de 

carence 

en B12 

%   de 

carence 

en B9 

%  de 

carence 

en B12 et 

B9 

 

Inde 

 

2007 

 

120 

 

62% 

 

65% 

 

6% 

 

12% 

 

Tunisie 

 

2006 

 

430 

 

40% 

 

96% 

 

1,4% 

 

2,5% 

 

Chine 

 

1998 

 

52 

 

- 

 

87% 

 

2% 

 

10% 

 

       b- Carence en vitamine B9 :  

       Les carences en vitamine B9 sont très fréquentes notamment chez les sujets 

âgés dénutris, les femmes enceintes, les femmes allaitantes, les nouveau-nés et 

les alcooliques.   

        Dans les pays développés (Etats-Unis, Europe), la fréquence de la carence 

en vitamine B9 est de 0,01% à 5%. Ce chiffre est beaucoup plus élevé dans les 

pays en voie de développement [5]. 

 



21 

 

 2-3 Conséquences des carences vitaminiques sur la myélopoièse : 

        Les carences en vitamine B12 et /ou en folates entraînent un ralentissement 

des mitoses des précurseurs myéloïdes (les érythroblastes, les cellules de la 

lignée granuleuse et les mégacaryocytes) au niveau de la phase S (de la synthèse 

d’ADN) et la phase G2 (ADN tétraploïde 4N) du cycle cellulaire. Ce 

ralentissement est dû à une diminution de la synthèse du thymidilate et de ce fait 

de l’ADN. Les cellules immatures ont alors une grande probabilité d’être 

phagocytées et détruites par les macrophages médullaires, ce qui entraîne une 

myélopoïèse inefficace.   

        Les pancytopénies carentielles résultent des troubles intenses de la synthèse 

d’ADN au cours desquels il y a un avortement intramédullaire d’érythroblastes 

(anémie), des mégacaryoblastes (thrombopénie) et des cellules de la lignée 

granuleuse (leucopénie). 

        Les pancytopénies carentielles sont caractérisées par la présence d’un 

mégaloblastose médullaire, des cellules granuleuses et des mégacaryocytes 

géants. Cela  est expliqué par le fait que le noyau et la division cellulaire sont 

affectés alors que le cytoplasme et la maturation cellulaire sont peu touchés, il 

s’agit d’un asynchronisme de  maturation nucléo-cytoplasmique. 

       Toutes les cellules à renouvellement rapide type : cellules de l’épithélium 

buccal, intestinal et vaginal, sont concernées par ces troubles de réplication 

d’ADN et pas seulement les cellules souches médullaires. 
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3-Fréquence des pancytopénies : 

        Notre étude a permis de colliger 112 cas de pancytopénie sur une période 

qui s’étend entre 2006 et 2010, ce qui constitue une série relativement 

importante de cette entité hémato-pathologique peu étudiée. Cette série est 

comparable à certaines séries rapportées par d’autres auteurs : 100 cas en 3 ans 

pour PRABHU [1], 104 cas en 3 ans pour Gayarthri et al [20] et 164 cas pour 

Ninad [21]. 

         Dans certains pays  de la Corne de l’Afrique, la pancytopénie représente 

un véritable problème de santé publique, une étude menée à Djibouti a permis de 

réunir en 6 mois 81 cas de pancytopénie [20, 21]. 

 

4-Tableau étiologique des pancytopénies : 

        Dans notre étude, les étiologies identifiées sont les suivantes: la 

mégaloblastose carentielle, la leucémie aigue, le syndrome d’activation 

macrophagique, les syndromes myélodysplasiques, l’aplasie médullaire, les 

hépatites virales, les myélomes multiples, la leishmaniose viscérale, les 

splénomégalies, la tuberculose ostéomédullaire, et une d’origine toxique. 

Ce tableau étiologique est comparable avec celui retrouvé dans la littérature 

[1,18].  

L’étiologie est restée méconnue dans 17 cas de pancytopénie parce qu’il 

s’agissait : 

-de frottis hémodilués et non refaits. 

-de  frottis désertiques avec non réalisation de biopsie ostéomédullaire. 
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Ces insuffisances peuvent être justifiées par le décès ou la sortie des patients 

concernés  de l’hôpital. 

 

5-Place de l’étiologie carentielle dans les pancytopénies : 

        A l’issu de cette étude la cause principale de la pancytopénie est l’anémie 

mégaloblastique carentielle (30,36%), suivie de la leucémie aigue myéloïde ou 

lymphoïde (17,86%),  

          Beaucoup d’études ont été effectuées pour déterminer la prévalence des 

pancytopénies associées à une mégaloblastose par rapport aux autres étiologies : 
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Tableau XII : La prévalence des pancytopénies associées à une mégaloblastose par rapport 

aux autres étiologies. [1, 18, 19] 

Etude Année Pays 
Nombre de cas  

de pancytopénie 
Première étiologie 

Deuxième 
étiologie 

Tilak.V et 
Jain.R 

1998 Inde 77 
Anémie 

mégaloblastique 68% 
Aplasie médullaire 

7,7% 

Savage.DG et 
al 

1999 Zimbabwe 134 
Anémie 

mégaloblastique 
Aplasie médullaire 

R.Kumar et al 2001 Inde 166 
Aplasie médullaire 

29,51% 

Anémie 
mégaloblastique 

22,3% 

O. Ishtiaq et 
al 

2002 Pakistan 100 
Anémie 

mégaloblastique 39% 
Hypersplénisme 

19% 

Mussarrat 
niazi et al 

2004 Pakistan 89 
Aplasie médullaire 

35,95% 

Anémie 
mégaloblastique 

27,7% 

Mobina ahsan 
Dolhy et al 

2005 Pakistan 392 
Anémie 

mégaloblastique 
35,95% 

Hypersplénisme 
16 ,3% 

Fazlur Rahim 
et al 

2005 Pakistan 424 
Anémie 

mégaloblastique 
24,92% 

Aplasie médullaire 
14,15% 

Gayathri BN 
et kadam S.R 

2005-
2007 

Inde 104 
Anémie 

mégaloblastique 
74,04% 

Aplasie médullaire 
18,26% 

Shazia 
Memon et al 

2008 Pakistan 230 
Aplasie médullaire 

23,9% 

Anémie 
mégaloblastique 

13,04% 

   .Prahu. 2009 Inde 100 
Anémie 

mégaloblastique 33% 
Anémie 

nutritionnelle 16% 

Ninad.S et al 
 

2007-
2009 

 

 
Inde 

 
164 

Anémie 
mégaloblastique 

(22%) 

Hypersplénisme 
(15,8%) 

 
Notre Etude 

 
2006-
2010 

 
Maroc 

 
112 

Anémie 
mégaloblastique 

(30,36%) 

Leucémie aigue 
(17,86%) 
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         L’anémie mégaloblastique est la principale cause de la pancytopénie 

retrouvée par de nombreux auteurs suivie de l’aplasie médullaire [22, 23, 24]. 

Notre étude confirme ce constat avec la prédominance de l’anémie 

mégaloblastique. 

         La prédominance de l’étiologie carentielle dans notre étude peut être 

expliquée par le mode d’alimentation marocain basé sur la large consommation 

des céréales notamment le blé, la consommation limitée des aliments d’origine 

animale [25] et la cuisson prolongée des viandes. Elle peut être  également 

expliquée par la sous estimation de la carence en vitamine B12 et l’absence 

d’approches envisageant le dépistage précoce ou proposant des traitements 

supplémentaires systématiquement à tous les sujets à haut risque. Toutefois les 

patients ont tendance à ne pas respecter le traitement à cause de la non 

adhérence ou du manque de moyens. 

 

6-Comparaison des deux groupes de patients avec et sans étiologie 

carentielle: 

         On ce qui concerne la variable âge, le test de Student a donné un t =0,0010 

<0,025, on peut donc conclure que les sujets ayant une pancytopénie carentielle 

sont statiquement plus âgés que les patients du deuxième groupe. 

         Les taux moyens d’Hb, et de plaquettes des patients ayant une 

pancytopénie carentielle, semblaient plus bas que ceux des autres patients. La 

valeur moyenne  de VGM est plus élevée dans les pancytopénies carentielles et 

les taux de leucocytes n’étant pas significativement différents (Tableau II). 
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        Cependant la comparaison des ces moyennes à l’aide du test ANOVA a 

donné une valeur F=0.41 et une p-value= 0.56 > 0.05α =  pour un seuil de 5%. 

Par conséquent, les résultats de l’hémogramme des patients des deux groupes ne 

sont pas statistiquement différents. 

        Un taux d’hémoglobine inférieur à 4g/dl avait une valeur prédictive 

positive de 100% pour une étiologie carentielle. 

       Les thrombopénies sévères inférieures à 25 G/l ont été rencontrées  chez les 

sujets des deux groupes. 

       La comparaison entre les deux groupes n’a pas permis de ressortir des 

critères pouvant prédire une cause carentielle. La réalisation du myélogramme et 

/ou le dosage vitaminique restent indispensables. 

 

7-Etude descriptive des cas de pancytopénie carentielle : 

   7-1 Données épidémiologiques : 

       a-Répartition selon l’âge : 

       La moyenne d’âge de notre échantillon est de 48,47 ans. Cette moyenne est 

supérieure à celles rapportées par certaines études: 31 ans [26], 39,5 ans [27], 

43,6 ans [19], 34,3 ans [28]  

        Environ   65% des patients avaient un âge supérieur à 40 ans avec un  pic 
entre 51 et 60 ans.  

       On peut conclure que les pancytopénies carentielles touchent tous les âges 

avec une prédominance chez les sujets âgés. 
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        b-Répartition selon le sexe : 

        Notre étude  a regroupé 23 hommes (67,65%) et 11 femmes (32, 35%). 

Cette prédominance masculine a été rapportée par d’autres études [1, 26, 28] 

       La répartition des cas selon le sexe et l’âge montre une prédominance 

féminine (66,67%) chez les patients âgés de  moins de 30 ans. A partir de 30 ans 

il y a une nette prédominance masculine. 

       On peut conclure que les pancytopénies carentielles touchent surtout les  

femmes jeunes et les hommes les plus âgés. Cette différence pourrait être en 

rapport avec l’étiologie.  

  7-2 Données anamnestiques :  

       Dans notre étude nous n’avons enregistré aucun cas de pancytopénie 

carentielle en période de grossesse ou d’allaitement. 

        La plupart de nos patients sont des militaires ou des membres de famille 

des militaires et appartiennent à une classe sociale moyenne. 

       Concernant les antécédents en rapport avec la survenue de la pancytopénie 

carentielle: 

8 malades (23,53%) avaient une anémie chronique, cette dernière était la 

conséquence de la pancytopénie carentielle. 

2 patients (5,88%) avaient des antécédents d’hémorragie sous forme de 

gingivorragies et de rectorragies. Chez ces deux patients les taux de plaquettes 

étaient inférieurs à 25G/l. Cette hémorragie a aggravé leurs pancytopénies. 
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  7-3 Données cliniques : 

        Concernant les motifs d’hospitalisation en rapport avec la pancytopénie, le 

syndrome anémique est le principal motif d’hospitalisation et a été noté chez 15 

patients (44,12%).  

Le syndrome infectieux est noté chez deux patients (5,88%).  

L’amaigrissement a été signalé chez un seul patient (2,94%). Il pourrait 

s’expliquer par les troubles digestifs qui peuvent être en rapport avec une 

malabsorption. 

Les troubles neurologiques retrouvés chez un patient (2,94%) sont provoqués le 

plus souvent par une carence en vitamine B12. 

 L’hémorragie cutanéomuqueuse a été signalée chez un patient (2 ,94%).  

 La maladie de Crohn était le motif d’hospitalisation dans un seul cas (2 ,94%). 

  7-4 Données paracliniques: 

       a-L’hémogramme : 

Tableau XIII : les principaux paramètres de l’hémogramme rapportés par 

différentes études. [1, 26, 27, 28] 

 Jha et al Kumar et al C. Lavigne et al Notre étude 

Hb (g/dl) 6,2 4,6 4,7 6,11 

Plq (G/l) 50 76 46,5 58,78 

Leuc (G/l) 2,6 2,8 2,02 2,55 
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         Dans notre étude 85,29% des patients avaient un taux d’Hb supérieur à 4 

g/dl, alors qu’une étude menée à Djibouti a montré qu’un taux d’Hb inférieur à 4 

g/dl était retrouvé chez 90% des patients. 

        Les pancytopénies carentielles ne s’associent pas toujours à une 

macrocytose, ce qui peut s’expliquer  par l’association à une carence en fer non 

diagnostiquée, ou à une hémoglobinopathie. 

        20 patients (58,82%) ayant un taux d’Hb<7g/dl et un VGM>100fl. 

Cependant l’étude de corrélation entre les taux d’Hb et de VGM  par le test de 

Pearson a donné un r= -0,38(> -0,75). Par conséquent la corrélation entre les 

deux variables n’est pas significative. 

        L’étude des variations des taux de plaquettes en fonction des taux 

d’hémoglobine a montré : 

-Pour les taux d’hémoglobine inférieurs à 4 g/dl, le taux moyen de plaquettes est  

d’environ 53G/l. 

-Pour les taux d’hémoglobine compris entre 4 et 7 g/dl le taux moyen de 

plaquettes est d’environ 57 G/l. 

-Un taux moyen de plaquettes de 65 G/l est rapporté pour les taux 

d’hémoglobine supérieurs à 7g/dl. 

        Cependant le coefficient de corrélation obtenu par le test de Pearson est 

r=0,21(<0,75), c'est-à-dire que la corrélation n’est pas significative statiquement.  
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       b- Le myélogramme : 

        Les myélogrammes de tous les patients ayant une pancytopénie carentielle 

montraient :  

-une moelle riche et bleue du fait de la présence d’un taux important 

d’érythroblastes (70 à 80%), des précurseurs à cytoplasme intensément 

basophile.   

-Des mégaloblastes (les érythroblastes géants) caractérisés par un 

asynchronisme de maturation nucléocytoplasmique.  

-Des métamyélocytes, des myélocytes et des mégacaryocytes de grande taille. 

Ces signes de dysmyélopoièse sont la conséquence des troubles de synthèse de 

l’ADN, provoqués par une carence profonde en vitamine B12 et/ou B9. 

  

8-Diagnostic: 

  8-1 Diagnostic positif: 

    8-1-1 Anamnèse: 

Il faut s’enquérir : 

-du terrain : sujets âgés, femmes enceintes ou allaitantes…. 

-du régime alimentaire : végétarien strict, régime pauvre en légumes vertes… 

-des conditions socio-économiques : pauvreté… 

-des antécédents : hémorragie, avortement, anémie chronique… 
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    8-1-2 Clinique : 

         Les signes cliniques des pancytopénies carentielles sont liés à la présence 

de l’anémie, de la leucopénie, de la thrombopénie et de l’atteinte d’autres tissus 

à renouvellement rapide : 

 Syndrome anémique : 

     -Pâleur intense parfois associé à un subictère. 

          -Fatigue généralisée. 

          -Dyspnée. 

          -Céphalées, vertiges. 

          -Amaigrissement. 

          -Parfois hépatoslénomégalie [1, 29] 

 Syndrome infectieux et hémorragique :  

-Fièvre.  

-Hémorragies cutanéomuqueuses : purpura pétéchial, bulles 

hémorragiques. 

 Troubles neurologiques : ils sont classiques au cours des carences en 

vitamine B12. Cependant ils sont rares en cas de pancytopénie [30, 31, 

32].Ces troubles sont polymorphes et on distingue : 

-Sclérose combinée de la moelle osseuse : c’est une démyélinisation des 

cordons  latéraux et postérieurs de la moelle épinière [33] 

-Neuropathies périphériques. 
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-Manifestations psychiatriques à type de: instabilité de l’humeur, 

hallucination, agressivité, manie, démence, syndrome démentiel [34]. 

Les taux bas de la vitamine B12 et des folates sont accompagnés d’un 

risque d’Alzheimer doublé [10, 35]. 

 Troubles digestifs : ils sont en général dus à une carence en vitamine 

B12 : 

-Glossite de Hunter : caractérisé par une langue rouge vif, lisse et 

atrophique. 

-Douleurs abdominales, dyspepsie, diarrhée, constipation, vomissement… 

[36] 

 Troubles gynécologiques : les plus rencontrés sont : l’atrophie de la 

muqueuse vaginale et les infections chroniques.  

8-1-3 Diagnostic hématologique :  

        a-Hémogramme :  

        C’est un examen automatisé, standardisé et peu coûteux, il doit être réalisé 

avant tout traitement. 

       Au cours des pancytopénies  carentielles l’hémogramme montre une anémie 

généralement macrocytaire, normochrome, arégénérative, une leuconeutropénie 

et une thrombopénie : 

• Le taux d’hémoglobine bas [37]: -Hb< 13g/dl chez l’homme. 

                                                             -Hb< 12g/dl chez la femme. 

                                                             -Hb<14g/dl chez le nouveau-né. 

• Le volume globulaire moyen généralement élevé: VGM> 100 fl. 
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• La concentration corpusculaire moyenne d’hémoglobine est normale: 

CCMH comprise entre 30 et 36 g/dl.  

• Le taux de leucocytes bas, inferieur à 4G/l. 

• Le taux de plaquettes bas, inferieur à 150G/l [1, 38, 39, 40]. 

       Après avoir confirmé le diagnostic de la pancytopénie il faut apprécier la 

gravité immédiate en analysant : 

-La tolérance de l’anémie. 

-Le risque hémorragique. 

-Le risque infectieux.  

       b- Frottis sanguin : 

       C’est l’examen microscopique d’une goutte de sang correctement étalée sur 

une lame et colorée par May Grün wald Giemsa. 

        L’examen attentif du frottis sanguin est indispensable pour l’orientation du 

diagnostic des pancytopénies carentielles. Il permet de mettre en évidence : 

• Les anomalies portées sur la lignée rouge : présence de nombreux 

macrocytes ovalocytaires, une polychromatophilie, une 

anisopoikilocytose des érythroblastes et présence des schizocytoses en 

cas d’une carence sévère en vitamine B12. 

• Les inclusions intraérythrocytaires anormales : les ponctuations 

basophiles, les corps de Jolly et les anneaux de Cabot, sont souvent 

retrouvés en cas d’une anémie avancée [16]. 
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• Les anomalies de la lignée blanche : les PNN sont de grande taille avec  

des noyaux polységmentés (5 à 6 lobes) ; ce qui conduit à une déviation à 

droite de la courbe d’Arneth (courbe qui présente la répartition des 

polynucléaires en fonction du nombre de lobes) [16]. 

• Les anomalies de la lignée plaquettaire : les plaquettes sont de grande 

taille, souvent isolées [41]. 

c-Myélogramme : 

        C’est un examen de la moelle réalisé par ponction sternale, permettant 

d’extraire de la moelle osseuse. Il peut être aussi réalisé au niveau de l’épine 

iliaque supérieure chez l’enfant ou en cas de contre indication pour la zone 

sternale. 

       Après étalement de la moelle sur une lame, l’observation microscopique des 

cellules colorées au May-Grünwald Giemsa permet l’étude morphologique des 

cellules myéloïdes.  

       L’analyse du myélogramme est habituellement suffisante à l’établissement 

du diagnostic de la pancytopénie carencielle, Ce diagnostic est confirmé en cas 

de mégaloblastose et en absence d’autres causes de la pancytopénie, surtout les 

causes médicamenteuses ou toxiques [28, 38, 39, 40]. 

Il nous a permis de distinguer : 

-Une moelle riche et bleue  

-Des mégaloblastes (les érythroblastes géants)  

-Une accumulation des cellules primitives dues à la mort sélective des cellules 

matures. 



 

-Des métamyélocytes, des myélocytes et des mégacaryocytes de grande taille

 
 
    
 
 

Figures 5 et 6 : Mégaloblastes médullaires : grandes cellules d'environ 40 
très basophile, à noyau volumineux, à chromatine perlée et à m
noyau. [94] 
 
 

 

 

 

 

 
Figure 7 : Polynucléaires neutrophiles 

avec  des noyaux hypersegmentés.
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Des métamyélocytes, des myélocytes et des mégacaryocytes de grande taille

            

: Mégaloblastes médullaires : grandes cellules d'environ 40 
volumineux, à chromatine perlée et à membrane claire autour du 

                               

: Polynucléaires neutrophiles                                Figure 8 : Métamyélocyte   

noyaux hypersegmentés.   [94]                                                   géant

Des métamyélocytes, des myélocytes et des mégacaryocytes de grande taille.  

   

: Mégaloblastes médullaires : grandes cellules d'environ 40 µm, à cytoplasme 
embrane claire autour du 

                                        

: Métamyélocyte               

géant.   [94]  



 

 

Figures 9 et 10 : Anneau de Cabot :
hématie, sous forme d'un fil rouge ou violet au MGG, en cercle ou en huit.
 
 

 

 

 

 

 

 

 

  Figure 11 : Corps de                           

          Howell-Jolly  [79]                                                                               
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Anneau de Cabot : persistance anormale de fibres du fuseau dans une 
hématie, sous forme d'un fil rouge ou violet au MGG, en cercle ou en huit. 

                           

: Corps de                                                       Figure 12 : Ponctuations basophiles

                                                                               du cytoplasme

              

persistance anormale de fibres du fuseau dans une 
 [79] 

      

Ponctuations basophiles 

du cytoplasme [94]                                                                                                                                    
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    8-1-4 Diagnostic biologique : 

       a-Dosage vitaminique : 

       Le dosage de la vitamine B12 sérique et des folates sériques et /ou 

érythrocytaires est très important pour affirmer le diagnostic de la pancytopénie 

carentielle, aussi pour identifier sa cause exacte (carence en vitamine B12, en 

folates ou carence des deux vitamines) afin de prescrire un traitement adéquat 

car l’administration des folates fait apparaître ou aggrave les troubles 

neurologiques d’une carence en vitamine B12 méconnue [42]. 

       Les dosages doit être effectués avant tout traitement ou transfusion, tout 

traitement pris au préalable par des composés multivitaminiques peut fausser les 

résultats de dosage. 

     a-1 Dosage de la vitamine B12 : 

 Méthode microbiologique : 

      Son principe repose sur le développement des microorganismes auxotrophes  

pour la vitamine B12 : Ochromonas malhamensis spécifique pour les 

cobalamines, Euglena gracilis et Lactobacillus leishmanii spécifique pour les 

cobalamines et les cobamides, et Escherichia Coli  qui se développe en présence 

des cobalamines, des cobamides ou des cobinamides. 

      La croissance des microorganismes est proportionnelle à la quantité de la 

vitamine B12 disponible dans le milieu de culture [43, 44]. 
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 Méthode immunologique par compétition :  

       Son principe est fondé sur la compétition de la cobalamine de l’échantillon 

et la cyanocobalamine marqué vis-à-vis des FI recombinant humain [44, 45]. 

La méthode de révélation est déterminée selon le traceur utilisé : 

     -Radio-immunologique si la cyanocobalamine est marquée par le Cobalt 57.  

    -Immuno-enzymatique si la cyanocobalamine est liée à la phosphatase 

alcaline ou au B Galactosidase, dans ce cas la révélation s’effectue par l’ajout de 

la substance de l’enzyme, et la vitesse de la réaction enzymatique de la fraction 

liée est inversement proportionnelle à la concentration en vitamine B12 

    -Chimiluminescence si la cyanocobalamine est marquée par l’ester 

d’acridinium [43, 45].  

         Résultats du dosage : 

       Dans les carences en vitamine B12, le taux sérique de la vitamine B12 est 

diminué, le taux des folates sériques est normal alors que le taux érythrocytaire 

est diminué en raison du défaut de synthèse des polyglutamates. (Tableau XV) 

Tableau XIV : Interprétation des concentrations de la vitamine B12 [10, 46, 47, 
48,49] : 

 
Taux de la vitamine B12 

 
Interprétation  

 
150 pmol/l 

 
Carence 

 
150 pmol/l – 220 pmol/l 

 
Carence possible 

 
> 220 pmol/l 

 
Carence rare 
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       a-2 Dosage des folates :  

       Les folates sont dosés dans le sérum et dans les érythrocytes, le taux de 

folates érythrocytaires est un reflet plus fidèle des réserves de l’organisme en 

folates que le taux sérique soumis à des fluctuations rapides sous l’effet de 

régime alimentaire, ou de la prise de certains  médicaments. 

 Méthode microbiologique :  

       La technique utilise des germes dont la croissance est proportionnelle au 

taux de folates présentent dans l’échantillon à doser, Les germes les plus utilisés 

sont : 

-La souche Lactobacillus Casai est sensible à toutes les formes oxydées et 

réduites des folates. 

-Streptococcus foecalis est sensible à toutes les formes de folates à l’exception 

du N5 méthyl-THF. 

-Pediococcus cerevisiae permet de doser le N5-formyl-tetrahydrofolate [44]. 

 Méthode immunologique par compétition :  

       Baser sur le principe de la compétition  des folates de l’échantillon et des 

folates marqués vis-à-vis des protéines ayant une haute affinité pour les folates. 

       La quantité des folates présente dans l’échantillon est inversement 

proportionnelle à la quantité de radioactivité ou de lumière émise [45]. 
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               - Résultats du dosage : 

      Dans les carences en folates, les taux sériques et érythrocytaires sont 

diminués ; 

      Dans les carences mixtes les taux de folates sériques et érythrocytaires et le 

taux sérique en vitamine B12 sont tous diminués. (Tableau XV) 

Les valeurs de référence dépendent des laboratoires, ils sont compris  entre : 

     -5 et 20 µg/l pour les folates sériques. 

     -120 et 500 µg/l pour les folates érythrocytaires [44]. 

      Il existe cependant des carences vitaminiques avérées sans baisse des taux 

sériques, ce qui illustre l’importance du dosage simultané des métabolites tels 

que : l’homocystéine et l’acide méthylmalonique. 

      b-Dosages de l’homocystéine et de l’acide méthylmalonique sériques :  

       Le dosage de l’homocystéine peut être effectué par plusieurs méthodes dont 

les plus utilisées sont : les méthodes chromatographiques tels que l’HPLC avec 

détection fluorimétrique et électrochimique, et la chromatographie en phase 

gazeuse couplée à la spectrométrie de masse, on peut utiliser également des 

techniques radio-enzymatiques [50, 51, 53, 54]. 

      Pour l’acide méthylmalonique, la méthode de dosage la plus utilisée est la 

chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrométrie de masse [52]. 

     Les taux plasmatiques de l’homocystéine sont élevés dans les carences en 

vitamine B12 et celles en folates, alors que les taux plasmatiques en acide 
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méthylmalonique ne sont élevés que dans les carences en vitamine B12 

(tableau XV). 

       c-Dosage de l’acide méthylmalonique urinaire : 

       Dans les carences en vitamine B12, l’excrétion urinaire en acide 

méthylmalonique augmente : de 9 mg/24h chez le sujet normal, elle peut 

atteindre 300 mg/24h en cas de carence en B12. Toutefois en cas d’un régime 

hypocalorique le taux d’excrétion peut être normal même en cas de carence. 

       L’administration de 10 mg de valine (précurseur de méthylmalonate) chez 

les personnes atteintes d’une carence en vitamine B12, entraîne une 

augmentation de l’excrétion urinaire en méthylmalonate [55]. 

      d– Dosage de l’acide formiminoglutamique urinaire : 

       L’acide formiminoglutamique est un catabolite intermédiaire de l’histidine, 

le principe de son dosage consiste à administrer une dose de charge de 

l’histidine (15 g) et à recueillir les urines de 8H après l’administration. 

        La mesure de concentration de l’acide formiminoglutamique est effectuée 

le plus souvent par spectrophotométrie : 

        -la concentration normale varie de 1 à 17 ng/8h. 

        -les taux anormaux peuvent atteindre 185 à 2045 ng/8h [55]. 

         e- Dosage de l’amino-imidazole carboxamide urinaire : 

         L’amino-imidazole carboxamide est un métabolite intermédiaire de la 

synthèse des purines et son excrétion urinaire augmente dans les déficits en 

vitamines B12 et en folates [55]. 
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        f- Dosage de l’holotranscobalamine II :  

         Le taux de l’holotranscobalamine II (vitamine B12 liée au transcobalamine 

II) est abaissé dans les carences en vitamine B12. Son dosage est utile en cas de 

suspicion d’une carence en absence d’hypovitaminémie, mais elle a des limites 

telles que : 

       -la transcobalamine est saturée partiellement en vitamine B12. 

       -l’holotranscobalamine constitue le 1/3 seulement de la vitamine B12 [56]. 

        g- Dosage des récepteurs solubles des facteurs intrinsèques dans les     

              urines : 

          Le dosage des récepteurs solubles des FI dans les urines a un grand intérêt 

dans le diagnostic de la maladie d’Imerslund-Grasbeck [57]. 

        h-Dosage d’autres paramètres biologiques : 

         L’avortement intramédullaire des précurseurs observé au cours des pan- 

cytopénies carentielles est responsable d’une augmentation importante des taux 

de plusieurs enzymes tel que : la lactate déshydrogénase (LDH), la malate 

déshydrogénase, la 6-phosphogluconate déshydrogénase, et l’alpha-

hydroxobutyrate déshydrogénase, et d’une augmentation moindre de l’activité 

de l’aldolase, la phosphohexose isomérase et l’isocitrate déshydrogénase [5]. Il 

est responsable aussi d’une élévation des taux sériques de fer, de ferritine, et de 

la bilirubine non conjuguée [5]. (Tableau XV) 
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         i-Test de désoxyuridine suppression :  

        Ce test s’effectue sur des cellules médullaires. Il explore la voie de 

synthèse du thymidilate, en mesurant la suppression de l’incorporation de 

thymidine tritiée  dans l’ADN par la désoxyuridine froide. 

Cette suppression est presque totale dans les cas normaux, alors qu’elle est 

partielle dans les cas de carence vitaminique [41, 58]. 

        j- Test thérapeutique : 

        Le test thérapeutique peut confirmer la carence vitaminique. Son principe 

consiste à injecter des doses en vitamine dont on soupçonne la carence et à 

attendre la réponse hématologique. 

       Test thérapeutique à la vitamine B12 : 

        L’injection intramusculaire quotidienne de 1µg de vitamine B12 pendant 

un à six jours, induit une crise réticulocytaire entre le 3ème et le 8ème jour en cas 

de carence en vitamine B12 [5]. 

       Test thérapeutique à la vitamine B9 : 

        L’injection intramusculaire quotidienne de 50 µg de la vitamine B9 

pendant un à six jours, induit une crise réticulocytaire entre le 3ème et le 8ème jour 

en cas de carence en vitamine B9 [5].  
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  8-2 Diagnostic étiologique : 

     8-2-1 Enquête étiologique : 

      Le diagnostic étiologique permet de valider la carence quelque soit le 

résultat du dosage vitaminique initial. Il permet aussi d’identifier l’étiologie 

exacte de la carence afin de mettre en place le traitement et le mode de 

surveillance propre à cette étiologie, et de définir de mode d’administration de la 

vitamine (s), car les modalités différent selon l’étiologie. 

       a- Interrogatoire :  

Il faut s’enquérir : 

-du terrain : sujets âgés, femme enceinte ou allaitante…  

-des antécédents médico-chirurgicaux : gastrectomie totale ou partielle, 

résection iléale… 

       b- Bilan étiologique : 

         b-1Carence en vitamine B12 :  

           Tests classiques: 

� Test de schilling 

-Test de schilling en simple marquage avec et sans FI : Mesure l’absorption de 

la vitamine B12 radioactive administrée per os, par mesure de la radioactivité 

des urines dès 48 h suivant l’ingestion.  Ce test doit être renouvelé après 15 jours 

avec ingestion des FI en excès. Une normalisation des résultats de cette seconde 

épreuve est en faveur d’une malabsorption par carence en FI. 
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-Test de schilling simultané en double marquage utilisant de la  cobalamine liée 

aux FI et marquée par le cobalt 57 (co57) et de la cobalamine libre et marquée 

par le cobalt 58 (co58). Le diagnostic de la malabsorption est affirmé après avoir 

calculé la valeur du rapport urinaire co57/co58. 

-Le test de schilling utilisant des cyanocobalamines liées à des protéines 

alimentaires  permet de mettre en évidence les défauts de libération des 

cobalamines de ses supports protidiques alimentaires. 

       Le test de schilling a été de peu à peu abandonné, aucun laboratoire n’est 

disponible pour effectuer, en routine, une étude de l’absorption de la vitamine 

B12 liée aux protéines alimentaires [5, 50, 59]. 

� Exploration gastrique :  

            -Tubage gastrique : utile pour doser l’acidité gastrique et le débit des FI. 

      -Fibroscopie avec biopsie gastrique : permet de rechercher une atrophie 

gastrique. 

� Exploration du grêle :  

         Par entéroscopie, capsule vidéoendoscopique, entéroscanner, entéro-IRM 

(imagerie par résonnance magnétique), et le diagnostic minute de la maladie 

cœliaque par endoscope grossissant  ou/et examen immédiat à la loupe 

binoculaire de plusieurs biopsies de duodénum distale. 

          Tests actuellement recommandés : 

- Recherche d’hypergastrinémie, d’anticorps anti-FI sériques I et II et des 

anticorps anti-cellules pariétales. 
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-Endoscopie gastroduodénale avec biopsies gastriques, fundiques,  antrales et 

duodénales. 

-Recherche des anticorps antiendomysium et antitransglutaminases tissulaires 

pour confirmer le diagnostic de la maladie cœliaque [50]. 

            b-2 Carence en folates : 

� Test au D-xylose : permet de mettre en évidence une malabsorption au 

niveau du grêle proximal et d’identifier une entéropathie proximale, il 

consiste à mesurer la xylosémie, 2 heures après l’ingestion orale de 25 g 

de D-xylose [60]. 

 

� Test de charge en acide folique : consiste à administrer une dose orale de 

l’acide folique (40µg/kg) et à  mesurer la concentration sérique des folates 

entre la 1ère  et la 2ème  heure après l’ingestion. Une concentration sérique 

inférieure à 30 µg/l évoque une malabsorption au niveau du grêle 

proximal [5, 50]. 

 

� Biopsie jéjunale : permet de rechercher une atrophie villositaire [5]. 

    8-2-2 Causes : 

     a-Causes des carences en vitamine B12 : 

 Carence d’apport :  

        La carence d’apport est rarement la cause d’un déficit en vitamine B12 (2% 

à 5%), elle est surtout observée chez les végétariens stricts, en particulier les 

sujets déjà dénutris comme les personnes âgées ou hospitalisées en hôpital 
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psychiatrique, mais aussi chez les sujets des pays en voie de développement 

[61,62]. En outre le risque est aussi important pour les enfants de mères 

végétariennes et nourris exclusivement aux seins, les manifestations type pan- 

cytopénies carentielles surviennent alors au cours de la première année de la vie 

de ces nourrissons [50, 61 ,62]. 

       Beaucoup d’études ont été effectuées sur les carences en vitamine B12, elles 

ont rapporté des faibles prévalences des déficits d’apport : 

Tableau XVI : Prévalence de la  carence d’apport en vitamine B12 [17]. 

Etudes Nombre de cas de la 

carence en B12 

% des cas de carence due 

à une dénutrition 

Chine, 1998 52 4 

Andres, 2005 160 2 

Tunisie, 2006 120 3 

 

 Maladie de Biermer :  

       La maladie de Biermer est une gastrite atrophique responsable d’un déficit 

en vitamine B12 par malabsorption suite à une atteinte auto-immune dirigée 

contre les facteurs intrinsèques et l’épithélium gastrique [63, 64]. C’est une 

affection relativement fréquente (prévalence de 2 à 4% dans une étude incluant 

729 patients de plus de 60 ans en Californie). Elle constitue une des principales 

étiologies de la carence en vitamine B12 chez l’adulte et le sujet âgé (20 à 50% 

des cas), avec une fréquence plus importante chez les femmes par rapport aux 

hommes [15, 21, 50]. Elle se caractérise par deux composantes : 
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•••• Les auto-anticorps anti facteurs intrinsèques : il y a deux types : 

-Les auto-anticorps type I : bloquent la fixation de la vitamine B12 aux FI, sont 

présents chez 50% à 60% des sujets atteints de maladie de Biermer [63].  

 -Les auto-anticorps type II : inhibent la fixation du complexe B12-FI sur les 

récepteurs iléaux, sont retrouvés chez 30% des sujets biermériens [63]. 

• Les auto-anticorps anti cellules pariétales :  

Ils sont dirigés contre l’ATP ase H+/K+ dépendante, localisées dans les 

canalicules des cellules pariétales responsables de la sécrétion des FI et de 

l’acide chlorhydrique, et dans les microsomes gastriques, ces auto-anticorps sont 

présents chez 84% des sujets biermériens [9, 49, 59, 65]. 

 Syndrome de non dissociation de la vitamine B12 de ses protéines 

porteuses :  

         Il est caractérisé par une incapacité de libération de la vitamine B12 de ses 

protéines porteuses, alimentaires et / ou de transport. Il constitue la principale 

cause du carence en vitamine B12 chez l’adulte [66, 67] : 

- Plus de 60% dans une expérience strasbourgeoise.  

- 60% en Andres, dans une étude de 160 cas de déficit en vitamine B12. 

- 63% en France dans une étude de 127 cas  de déficit en vitamine B12.  

 

 Maladies héréditaires du métabolisme de la vitamine B12 : ce sont des 

désordres autosomiques récessifs pouvant aboutir à un : 

-Déficit congénital en FI : le gène codant pour les FI est localisé au 

niveau du chromosome 11, l’étude de ce gène par polymérase chaîne 
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réaction (PCR) a mis en évidence l’existence des délitions de quatre 

bases (C183-186 del GAAT) enjambant les positions 104 à 107 dans 

l’exon 2 [68, 69, 90]. 

-Déficit en cubiline et en autres protéines (mégaline et amnionless) : dans 

le syndrome d’Imerslund Grasbeck qui n’est pas une cause rare de la 

carence en vitamine B12 (6% dans une étude tunisienne de 120 cas) [17], 

sa prévalence est estimée à moins 6/1000000.  

Ce syndrome est dû à des mutations soit du gène CUBN codant pour la 

cubiline localisée sur le chromosome 10p12.1 ou du gène AMN codant 

pour l’amnionless localisé sur le chromosome 14q32 [70, 71]. 

-Autres : Déficit en transcobalamine II, et exceptionnellement déficit en 

enzymes intracellulaires participant à la biosynthèse des formes actives 

de la vitamine B12, l’analyse de la littérature rapporte de rares cas de 

déficit fonctionnel en vitamine B12 dont la cause pourrait être un défaut 

de transport intracellulaire de la vitamine B12 [72]. 

 

 Facteurs intrinsèques biologiquement inactifs : le taux de FI est normal, 

mais sont inactifs, sa liaison avec la vitamine B12 est normal, mais cette 

liaison avec les récepteurs iléaux est abolie. 

 

 Autres causes de malabsorption de la vitamine B12 :  

-La gastrectomie totale ou partielle et la résection iléale : sont des 

étiologies rares de la malabsorption de la vitamine B12 (< 5%) [73]. 

-Atteintes du grêle : causes rares de malabsorption de la vitamine B12 

(<2%), les principaux affections sont : la maladie de crohn, la maladie de 

Whipple, les lymphomes, la tuberculose, l’amylose, la sclérodermie, la 
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diverticulose, les sténoses, la sprue tropicale, les infections par 

bothriocéphale et par giardia, la pullulation bactérienne chronique 

intraluminale du grêle [14, 66, 74, 75]. 

- Autres : l’ingestion des substances corrosives, l’hémodialyse, les gaz 

anesthésiques (protoxyde d’azote), certains médicaments tels : la 

colchicine, la néomycine et certains contraceptifs oraux [55, 76]. 

        Actuellement le déficit de la fonction exocrine du pancréas suite à une 

pancréatite chronique souvent alcoolique ou à une pancréatectomie est une cause 

relativement fréquente de carence en B12 [77].  

     b- carence en folates : 

 Carence d’apport : contrairement à la vitamine B12, la carence d’apport 

reste la cause la plus fréquente du déficit en folates, étant donné les 

réserves limitées de l’organisme en folates, suffisantes pour 3 à 4 mois 

seulement. 

 

 Malabsorption : 

-Malabsorption d’origine gastrique : type gastrectomie partielle. 

-Affections intestinales : maladie cœliaque, sprue tropicale [59, 78, 80]. 

-Autres : lymphome, sclérodermie, résection jéjunale, maladie de 

Whipple, maladie de Crohn [80]. 

 

 Malabsorption congénitale : correspond à une malabsorption élective des 

folates au niveau de l’intestin proximal, associée à un défaut de transfert 

des folates à travers la barrière hématoencéphalique [69]. 
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 Carence par excès d’utilisation : l’excès de consommation physiologique 

des folates peut être observé en cas de grossesse et d’allaitement (les 

besoins augmentent de 3 à 5 fois pendant la période de grossesse), chez 

les prématurés et les adolescents. L’excès de consommation 

pathologique est observés dans : les anémies hémolytiques 

(drépanocytose, thalassémie, sphérocytose), les myélofibroses, les 

affections néoplasiques, les dermatoses exfoliatrices, les infections 

bactériennes chroniques et les maladies inflammatoires 

chroniques (maladie de crohn, tuberculose, polyarthrite rhumatoïde). 

 

 Carence par excès de perte : une élimination excessive peut être observée 

au cours de : l’hémodialyse, le psoriasis, l’insuffisance hépatique et/ou 

cardiaque [5]. 

 

 Carences aigues : observées dans des circonstances particulières : 

réanimation, alimentation parentérale, insuffisance rénale aigue, 

infections sévères [80]. 

 

 Alcoolisme : l’alcool peut être responsable de la carence en folates par 

plusieurs mécanismes : il inhibe son absorption par l’inactivation de la 

conjugase intestinale, il interfère en freinant le cycle enterohépatique de 

la vitamine B9 et il peut provoquer des troubles d’utilisation, des troubles 

de stockage au niveau hépatique et des excrétions accrues des folates [56, 

77]. 



 

 Carence d’origine 

métabolisme induite par des médicaments tel

les tuberculostatiques et les con

 

 Autres causes : dans

dirigés contre les récepteurs cellulaires des folates  ont été retrouvés dans 

le sérum de plusieurs femmes ayant e

Figure 13 : Les principales étiologies de la carence en vitamines B12 et B9. 
[79] 
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Carence d’origine médicamenteuse : peut être due à une perturbation du 

métabolisme induite par des médicaments tels que : les anticonvulsivants, 

les tuberculostatiques et les contraceptifs oraux [5,50]. 

dans une étude menée aux Etats-Unis, des auto

dirigés contre les récepteurs cellulaires des folates  ont été retrouvés dans 

le sérum de plusieurs femmes ayant eu une grossesse compliquée

: Les principales étiologies de la carence en vitamines B12 et B9. 

peut être due à une perturbation du 

: les anticonvulsivants, 

Unis, des auto-anticorps 

dirigés contre les récepteurs cellulaires des folates  ont été retrouvés dans 

u une grossesse compliquée [81]. 

 

: Les principales étiologies de la carence en vitamines B12 et B9.    
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8-3  Diagnostic différentiel :  

       Devant un mégaloblastose, il faut éliminer : 

-le syndrome myélodysplasique. 

- la prise des médicaments. 

       Une pancytopénie associée à une mégolablastose peut avoir une cause 

médicamenteuse, le diagnostic différentiel repose sur l’interrogatoire et 

l’analyse du myélogramme : absence de PNN à noyaux hypersegmentés [5]. 

        Le syndrome myélodysplasique est une affection clonale des cellules 

souches hématopoïétiques, appelé aussi anémie réfractaire. Il pose des 

problèmes de diagnostic différentiel vis-à-vis des pancytopénies carentielles : 

-dans les anémies réfractaires à excès de blastes, la moelle est riche ou pauvre, 

mais elle montre 5 à 20% des blastes. 

-dans les anémies sidéroblastiques acquises, la moelle est riche et la coloration 

de perls montre la présence des sidéroblastes en couronne (érythroblastes 

chargées en fer). 

-dans les anémies réfractaires idiopathiques et sont les plus rares, le diagnostic 

différentiel vis-à-vis des pancytopénies carentielles pose un problème sauf dans 

les cas où  l’anémie est macrocytaire avec un VGM> 130 fl, l’hémogramme et le 

myélogramme sont  suffisants pour confirmer la pancytopénie carentielle. 

        Les difficultés de diagnostic différentiel dans les anémies réfractaires ou 

d’origine médicamenteuse  peuvent être levées par le dosage vitaminique ou par 

les tests thérapeutiques [5, 82]. 
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9-Traitement : 

   9-1 Buts : 

         Le traitement des pancytopénies carentielles repose sur le traitement des 

carences vitaminiques afin de corriger les anomalies cliniques et biologiques, de 

recharger les réserves en vitamine (s) déficitaire (s) et de traiter si possible la 

cause de la carence pour prévenir les rechutes. 

    9-2 Moyens : 

  9-2-1 Traitement vitaminique 

         La vitamine B12 est prescrite sous forme de cyanocobalamine ou mieux 

d’hydroxocobalamine car elle est mieux retenue par les tissus. La voie 

parentérale (intramusculaire ou sous-cutanée)  est la voie classique 

d’administration mais la voie orale, sublinguale ou nasale, peuvent être aussi 

utilisées [15, 83].  

          Le traitement par voie orale peut corriger rapidement les carences en 

vitamine B12 dues à un déficit d’apport ou à un syndrome de non dissociation 

de la vitamine B12 de ses protéines porteuses [84, 85, 86]. 

          Le traitement de la maladie de Biermer par voie orale repose sur le fait 

qu’une faible proportion de la vitamine B12 serait absorbée par un mécanisme 

indépendant du FI, puisque 1 à 5 % de la dose sera absorbée par diffusion 

passive [35, 48,87, 88]. 

 

 

 

 



 

 

 

Figure 14: Schéma thérapeutiqu
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Schéma thérapeutique d’une carence en vitamine B12

 

e d’une carence en vitamine B12 [15 ,47] 
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          Dans les pan-cytopénies dues à une carence aigue en fotates, le traitement 

se fait par administration par voie parentérale de 5 à 10 mg/24h d’acide 

folinique [50]. 

         Le traitement des grandes malabsorptions, des carences dues aux 

alimentations strictement parentérales et des anémies causées par un traitement 

antifolique, nécessite l’utilisation de l’acide folinique par voie parentérale [15]. 

          Le traitement habituel des carences en folates est effectué par 

l’administration de 5mg/ 24h d’acide folique par voie orale pendant une période 

de 2 à 3 mois [80, 89].  

         9-2-2Traitement symptomatique [91]: 

        Il consiste à assurer un support transfusionnel : transfusion des concentrés 

érythrocytaires déleucocytés ou des concentrés plaquettaires, et à traiter les 

complications infectieuses par des antibiotiques. 

        9-2-3Traitement étiologique : 

         Le traitement de la cause de la carence vitaminique est très important pour 

prévenir les rechutes, mais il n’est pas toujours possible : 

-Administration des antibiotiques dans les sprues tropicales. 

-Eradication des agents pathogènes qui peuvent causer une carence type : 

botriocéphale. 

-Arrêt des médicaments responsables d’une malabsorption vitaminique. 

-Traitement des lésions responsables d’une pullulation bactérienne de l’intestin 

grêle [5]. 
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        9-2-4 Traitement préventif : 

         La prévention des carences vitaminiques repose sur l’administration des 

doses thérapeutiques ou des doses plus faibles en acide folique, en particulier 

dans les situations qui favorisent l’apparition d’une carence : grossesse, cirrhose, 

allaitement, anémie hémolytique…. [80]  

 

  9-3 Indications : 

      9-3-1 Indications de la vitamine B12 [92] : 

La vitamine B12 est indiquée dans les cas suivants : 

-Carence par malabsorption en vitamine B12 : maladie de Biermer, iliaque, 

gastrique, maladie de crohn… 

-Carence d’apport en vitamine B12. 

-Déficits congénitaux en transcobalamine. 

-Déviation de la vitamine B12 par bothriocéphale. 

-Syndromes douloureux : névralgie cérvico-bronchiale, sciatique, neuropathie 

douloureuse. 

-Intoxication cyanhydrique aigue. 

       9-3-2 Indications des folates  [92] : 

-Prévention et traitement des carences en folates lors des grandes 

malabsorptions. 

-Correction des anémies mégaloblastiques. 
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-Prévention des accidents toxiques provoqués par le méthotréxate au cours des 

leucémies et des cancers. 

-Traitement des cancers colorectaux en association au fluorouracil. 

     9-3-3 Indications du traitement symptomatique [91, 93]   : 

     L’indication transfusionnelle se base sur la confrontation des données 

cliniques et biologiques : 

-Caractère symptomatique de la pancytopénie carentielle. 

-Résultats de l’hémogramme.  

        a- Transfusion érythrocytaire : 

       Quand le patient est symptomatique et/ou le taux d’Hb est trop bas, inférieur 

à 7g/dl, la transfusion des concentrés érythrocytaires doit être envisagée (en 

fonction de la tolérance clinique et du terrain cardio-vasculaire). 

         b- Transfusion plaquettaire : 

         Elle doit être envisagée lorsque la thrombopénie est symptomatique ou 

lorsqu’un geste invasif doit être réalisé. 

        c- Traitement anti-infectieux : 

         L’hospitalisation s’impose en cas de fièvre à haut risque supérieure à 

39°C, frisson, signes de retentissement hémodynamique, foyer tissulaire. En cas 

de fièvre à bas risque, une antibiothérapie à base de bêtalactamines en 

association avec le fluoroquinolone est réalisée.  
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10- Les principales limites de l’étude : 

        Comme toute étude rétrospective, des insuffisances ont été  observées : 

-l’âge des malades n’était pas toujours noté. 

-les données anamnestiques telles que la profession, l’état socioéconomique, le 

régime alimentaire  des malades n’étaient pas précisées chez tous les patients. 

 -les résultats des dosages vitaminiques n’étaient également pas disponibles pour 

tous les patients. 

-les données sur l’évolution à moyen terme étaient mal documentées. 

          Il nous était impossible d’aller plus avant dans la recherche étiologique 

des pancytopénies du fait du manque des résultats des examens 

complémentaires. 

         Les 34 cas ne représentent pas tous les malades qui ont eu une 

pancytopénie  carentielle parce qu’il y avait des patients qui n’ont pas bénéficié 

d’un myélogramme et des frottis hémodilués non pas été refaits.         

         Notre  série monocentrique n’est certainement pas représentative de la 

population marocaine car la majorité des patients vus à l’HMIMV relève de la 

population militaire. 
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V. CONCLUSION 

Les pancytopénies sont relativement fréquentes au service d’Hématologie 
de l’HMIMV de Rabat, 112 cas colligés en 5 ans. Elles présentent un tableau 
étiologique très large avec une prédominance de l’étiologie carentielle. 

La réalisation du myélogramme et/ou du dosage vitaminique reste 
indispensable pour l’établissement du diagnostic des pan cytopénies carentielles, 
car ni les critères tel que la macrocytose, la profondeur de l’anémie ou de la 
thrombopénie, ni les éléments cliniques ne sont pas suffisants pour prédire une 
cause carentielle. 

Cette étude nous a permis de mieux cerner les caractéristiques 
épidémiologiques, cliniques et paracliniques des pancytopénies carentielles : 

Sur le plan épidémiologique : La pancytopénie carentielle touche toutes 
les tranches d’âge, avec une prédominance chez les patients ayant un âge 
avancé. Elle touche les deux sexes, avec une prédominance féminine avant 30 
ans et une prédominance masculine à partir de 30 ans. 

Sur le plan clinique : le syndrome anémique était très fréquent suivi du 
syndrome infectieux, des troubles neurologiques, d’amaigrissement, 
d’hémorragie cutanéo-muqueuse et de la maladie de Crohn. 

Sur le plan paraclinique : l’anémie était sévère <7g/dl dans la majorité des 
cas (70%) et souvent normocytaire (64,71%). Environ la moitié des patients 
avaient une thrombopénie sévère <50 G/l et plus de 70% avaient une leucopénie 
<3G/l. 

La thrombopénie et la leucopénie ne varient pas en proportion de la profondeur 
de l’anémie. 
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RESUME 

Thèse: Les pancytopénies carentielles : étude rétrospective de 34 cas 

Auteur : EL HAQAOUI Fatima 

Mots clés : Pancytopénie- Mégaloblastose- Carence- Vitamine B12- Vitamine B9  

         Introduction : Le but de ce travail était de déterminer la place de l’étiologie carentielle 
dans les pancytopénies, de tenter de faciliter le diagnostic et de cerner les caractéristiques 
épidémiologiques, cliniques et paracliniques des pancytopénies carentielles. 

        Matériels et Méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective ayant concernée 112 cas de 
pancytopénie dont 34 cas étaient des pancytopénies carentielles, réalisée à partir des données 
du laboratoire d’Hématologie de l’HMIMV de Rabat, sur une période de 5 ans (2006-2010). 

        Résultats : 112 cas de pancytopénie ont été colligés. Le résultat de la comparaison des 
moyens  d’âge par le test Student entre les deux groupes de patients avec et sans étiologie 
carentielle était : t=0,0010<0,025  et la comparaison des paramètres de l’hémogramme par le 
test ANOVA  a donnée un F=0,41 et une p-value= 0.56. 

      Les 34 cas de pancytopénie carentielle correspondaient à 11 femmes et 23 hommes. La 
moyenne d’âge était de 48,47 ans. Le taux moyen d’Hb était de 6,11 g/dl. Les numérations 
leucocytaires et plaquettaires moyennes étaient respectivement de 2,55 G/l  et 58,78 G/l.  

       Discussion : L’étiologie carentielle est la principale cause des pancytopénies au service 
d’hématologie de l’HMIMV de Rabat. Son diagnostic nécessite la réalisation du 
myélogramme et/ ou du dosage vitaminique ou des tests thérapeutiques. Les caractéristiques 
épidémiologiques, cliniques et paracliniques sont comparables à celles trouvées dans la 
littérature. 

       Conclusion : Notre étude souligne la nécessité du diagnostic précoce des carences 
vitaminiques (B12 et B9), de systématisation des mesures préventives pour tous les sujets à 
haut risque et l’importance de suivi régulier à long terme de l’évolution  sous traitement pour 
s’assurer de la correction de la pancytopénie carentielle. 
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SUMMARY 

Title:  Deficiency-related Pancytopenia: retrospective study of 34 cases  

Author: EL HAQAOUI Fatima 

Keywords: Pancytopenia- Megaloblastosis- Deficiency- Vitamin B12- Vitamin B9 

Introduction: The goal of this work was to determine the place of the deficiency-related 
etiology in Pancytopenia, facilitation of the diagnosis and the definition of the 
epidemiological, clinical and para-clinical characteristics of deficiency-related Pancytopenia. 

Methodology: It is a retrospective study of 112 Pancytopenia cases of which 34 were 
Deficiency-related Pancytopenia taken from a data taken from a period of 5 years (2006-
2010) from the Hematology Laboratory of the Mohammed V Teaching Military Hospital 
Rabat.  

Results: 112 Pancytopenia cases were found. The result from a comparison between 2 groups 
of patients of medium age with or without etiological deficiency-related Pancytopenia by the 
“Student Test” was t = 0.001070744<0.025 and the comparison of the parameters of the 
Hemogram by the ANOVA Test gave the following values: F= 0.41, p= 0.565 greater than 
alpha= 0.05 for a limit of 5%.  

For the 34 cases of deficiency-related Pancytopenia studied, 11 were women and the rest men. 
The medium age was 48.47 years. The medium level of Hb was 6.11 g/dl. Leukocyte and 
platelet Numeration Media were respectively 2.55 g/l and 58.78 g/l 

Discussion: The etiology deficiency-related is the principal cause of Pancytopenia in the 
department of Hematology of the Mohammed V Teaching Military Hospital Rabat. Its 
diagnosis demands the use of myelogram and or the determination of the quantity of vitamins 
or the use of therapeutic tests. The epidemiological, clinical and para-clinical characteristics 
are similar to those found in literature.  

Conclusion: We observed the need for early diagnosis of vitamin deficiency (Vit B12 and Vit 
B9) coupled with the systemization of preventive measures for all persons at high risk. It is 
however primordial for regular follow-ups of the progression over a long period of time of 
patients under treatment at the aim of correcting the deficiency-related Pancytopenia.  
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SSeerrmmeenntt  ddee  GGaalliieenn  

    JJee  jjuurree  eenn  pprréésseennccee  ddeess  mmaaîîttrreess  ddee  cceettttee  ffaaccuullttéé  ::  

--    DD’’hhoonnoorreerr  cceeuuxx  qquuii  mm’’oonntt  iinnssttrruuiitt  ddaannss  lleess  pprréécceepptteess  ddee  
mmoonn  aarrtt  eett  ddee  lleeuurr  ttéémmooiiggnneerr  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssee  eenn  rreessttaanntt  
ffiiddèèllee  àà  lleeuurr  rreennsseeiiggnneemmeenntt..  
  

--    DD’’eexxeerrcceerr  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee,,  ddaannss  ll’’iinnttéérrêêtt  
ddee  llaa  ssaannttéé  ppuubblliicc,,  ssaannss  jjaammaaiiss  oouubblliieerr  mmaa  rreessppoonnssaabbiilliittéé  
eett  mmeess  ddeevvooiirrss  eennvveerrss  llee  mmaallaaddee  eett  ssaa  ddiiggnniittéé  hhuummaaiinn..  
  

--  DD’’êêttrree  ffiiddèèllee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  llaa  pphhaarrmmaacciiee    àà  
llééggiissllaattiioonn  eenn  vviigguueeuurr  aauuxx  rrèègglleess  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr,,  ddee  llaa  
pprroobbiittéé  eett  dduu  ddééssiinnttéérreesssseemmeenntt..  
  

--  DDee  nnee  ppaass  ddéévvooiilleerr  àà  ppeerrssoonnnnee  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mm’’aauurraaiieenntt  
ééttéé  ccoonnffiiééss  oouu  ddoonntt  jj’’aauurraaiiss  eeuu  ccoonnnnaaiissssaannccee  ddaannss  
ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  mmaa  pprrooffeessssiioonn,,  ddee  nnee  jjaammaaiiss  ccoonnsseennttiirr  àà  
uuttiilliisseerr  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  eett  mmoonn  ééttaatt  ppoouurr  ccoorrrroommpprree  
lleess  mmœœuurrss  eett  ffaavvoorriisseerr  lleess  aacctteess  ccrriimmiinneellss..  
  

--  QQuuee  lleess  hhoommmmeess  mm’’aaccccoorrddeenntt  lleeuurr  eessttiimmee  ssii  jjee  ssuuiiss    
                          ffiiddèèllee  àà  mmeess  pprroommeesssseess,,  qquuee  jjee  ssooiiss  mméépprriisséé  ddee  mmeess              

                        ccoonnffrrèèrreess  ssii  jjee  mmaannqquuaaiiss  àà  mmeess  eennggaaggeemmeennttss..  

  



 

            
            
           

  

      

 

 

  أن أراقب االله في مهنتيأن أراقب االله في مهنتي  --
أن أبجل أساتذتي الذين تعلمت على أيديهم مبادئ مهنتي أن أبجل أساتذتي الذين تعلمت على أيديهم مبادئ مهنتي   --

  ..بالجميل وأبقى دوما وفيا لتعاليمهمبالجميل وأبقى دوما وفيا لتعاليمهموأعترف لهم وأعترف لهم 
أن أزاول مهنتي بوازع من ضميري لما فيه صالح الصحة أن أزاول مهنتي بوازع من ضميري لما فيه صالح الصحة   --

العمومية، وأن  لا أقصر أبدا في مسؤوليتي وواجباتي تجاه العمومية، وأن  لا أقصر أبدا في مسؤوليتي وواجباتي تجاه 
  ..المريض وكرامته الإنسانيةالمريض وكرامته الإنسانية

أن ألتزم أثناء ممارستي للصيدلة بالقوانين المعمول بها وبأدب أن ألتزم أثناء ممارستي للصيدلة بالقوانين المعمول بها وبأدب   --
  ..لترفعلترفعالسلوك والشرف، وكذا بالاستقامة واالسلوك والشرف، وكذا بالاستقامة وا

أن لا أفشي الأسرار التي قد تعهد إلى أو التي قد أطلع عليها أن لا أفشي الأسرار التي قد تعهد إلى أو التي قد أطلع عليها   --
أثناء القيام بمهامي، وأن لا أوافق على استعمال معلوماتي أثناء القيام بمهامي، وأن لا أوافق على استعمال معلوماتي 

  ..لإفساد الأخلاق أو تشجيع الأعمال الإجراميةلإفساد الأخلاق أو تشجيع الأعمال الإجرامية
لأحضى بتقدير الناس إن أنا تقيدت بعهودي، أو أحتقر من لأحضى بتقدير الناس إن أنا تقيدت بعهودي، أو أحتقر من   --

  ..طرف زملائي إن أنا لم أف بالتزاماتيطرف زملائي إن أنا لم أف بالتزاماتي

    ""شهيدشهيد      واالله على ما أقولواالله على ما أقول""                                                                        
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