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       La leucémie aigue « LA » est une hémopathie maligne caractérisée par une 

prolifération monoclonale intra-médullaire de cellules hématopoïétiques anormales 

dont le processus  de maturation est bloqué au stade de « blastes ». [1]. 

 

       Il en résulte leur accumulation dans la moelle , le sang et éventuellement dans 

d’autres organes. Par ailleurs , il existe un déficit de production de cellules matures, d’où 

l’anémie , la neutropénie et la thrombopénie , et leurs conséquences cliniques.  [5]. 

 

       Elle représente un groupe hétérogène de maladies différentes par leur présentation 

clinique, leur origine cellulaire et par les mécanismes moléculaires impliqués dans leur 

pathogénèse. 

 

       On distingue en fonction de la lignée et selon la classification Franco-Américano-

Britanique ( FAB ) : [6] : 

- Les Leucémies Aigues Lymphoblastiques ( LAL ) : ( 80 à 85%  des cas de LA de l’enfant 

et 15 à 20%  des cas de LA de l’adulte). 

- Les Leucémies Aigues Myéloides ( LAM ) :  ( 15 à 20 % des cas de LA de l’enfant et 80 à 

85 %  des cas de LA de l’adulte).  

- Exceptionnellement les cellules malignes peuvent exprimer les marqueurs des deux 

lignées ; il s’agit des LA bi-phénotypiques. 

 

       Les travaux biologiques effectués sur les leucémies aiguës, notamment en génétique 

moléculaire, ont permis ces dernières années de faire d’importants progrès dans la 

compréhension de la leucémogenése. [53] [56]. 

       Si le traitement est du ressort des centres spécialisés – basé sur la chimiothérapie , 

parfois associée à la greffe de cellules souches hématopoïétiques-la place du médecin 

biologiste de premier recours reste importante notamment pour ce qui concerne le 

diagnostic, la surveillance pendant le traitement puis le suivi après la rémission . [26]. 
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       Notre travail a pour objectif de décrire les caractéristiques épidémiologiques, 

cliniques et biologiques des cas de leucémies aigues diagnostiquées au sein  

du  Service de l’Hématologie Clinique de l’Hopital Militaire de Rabat , durant  la période 

allant du janvier 2006 au décembre 2014. Le travail comporte trois parties : 

 

− Un rappel concernant les leucémies aiguës. 

− Une étude de 96 cas colligés au service de l’Hématologie Clinique de                         

        l’ HMIMV. 

− Enfin une discussion de notre étude. 
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       La première description clinique de la maladie, évoquant la leucémie, date de 1827, 

par le français Alfred Velpeau, qui réalise l’autopsie d’un homme décédé d’un tableau 

associant fièvre, fatigue, hépatomégalie, splénomégalie de 4,5 kg et un sang d’aspect 

blanchâtre. [3].  

 

       C’est en 1845, qu’une série d’autopsies, conduite par l’écossais John Hugues 

Benett, confirme ce même tableau, et utilise alors le terme de « leucocythemia ». [3].  

 

      En 1856, l’allemand Rudolf Virchow identifie, grâce au microscope à lumière,  

l’excès de leucocytes chez les patients décrits par Velpeau et Benett . Il utilisa alors le  

terme de « leukemia », des mots 

grecs « leucos » et « heima », signifiant « sang blanc ».   [3].  

 

      En 1877, Paul Ehrlich scientifique allemand, développe la technique du frottis 

 sanguin, permettant de décrire les globules blancs normaux et pathologiques [3].  

 

      Le terme de « leucémie aigüe » est introduit en 1889, par Wilhelm Ebstein, médecin  

allemand, pour différencier les leucémies rapidement progressives et fatales des formes 

chroniques plus indolentes. [3].  

 

      Le terme « myéloïde », du grec « myelos » signifiant « moelle », est employé en 1869  

par Neumann, qui est le premier à reconnaitre que les globules blancs sont fabriqués  

dans la moelle osseuse, par opposition à la rate. [3].  

 

      Les techniques d’examen de la moelle osseuse permettent la description 

biologique  de la leucémie en 1879, par Mosler. [3].  
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     Enfin, c’est en 1900, que le « myéloblaste », cellule maligne de la leucémie aigüe  

myéloblastique, est caractérisé par Naegeli, qui divise alors les leucémies en forme  

myéloïde et lymphoïde [3]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : L’anatomiste français Alfred  Marie Velpeau , l’Allemand Virchow et 
l’écossais BENNETT 
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Théorique 
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I- Physiopathologie : 
 

A-  L’hématopoïèse : [21]. [22] 
 
       L'hématopoïèse est l’ensemble des mécanismes impliqués dans la fabrication et le 

remplacement continu et régulé des cellules sanguines à partir de la cellule souche 

hématopoïétique. 

       Il s'agit d'un système cellulaire complexe qui aboutit à ajuster très précisément la 

production cellulaire aux conditions de base et aux différentes agressions extérieures  

de l’organisme ( infections, hémorragies...). 

1. Lieux de l’hématopoïèse  

         L'hématopoïèse embryonnaire est extramédullaire de la 3° à la 20° semaine 

de développement, elle est assurée par le tissu conjonctif jusqu’au 2e mois de la vie 

intra-utérine, puis par le foie fœtal du 2e au 6e mois. La production médullaire 

commence à partir du 4em mois de vie fœtale. Après la naissance elle est 

exclusivement médullaire. (Figure 14). 

 

Figure 2 : Localisation de l’ hématopoïèse chez le fœtus 
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2. Cellules de l’hématopoïèse [22]  

       Constituée de deux principaux volets (Myélopoïèse et Lymphopoïèse), elle 

peut schématiquement définir 4 compartiments cellulaires : 

 

* Les cellules souches pluripotentes (stem cells) : 

       Cellules primitives ayant un haut pouvoir de prolifération, en effet elles sont 

capables  de se renouveler, ce qui permet le maintien d’un nombre constant de 

cellules souches ; et de se différencier, ce qui assure le renouvellement des cellules 

sanguines qui meurent physiologiquement après un certain délai.  

* Les progéniteurs : 

       Ce sont des cellules capables de se proliférer sans s'auto-renouveler et de se 

différencier, elles sont habituellement déterminées et déjà engagées vers une seule 

lignée cellulaire. 

Elles ont la particularité de subir de nombreuses divisions entre la cellule 

souche qui leur a donné naissance et les cellules différenciées, et de subir une 

différenciation progressive, qui va permettre à partir d’une cellule souche totipotente 

de donner une cellule irréversiblement destinée à se différencier en cellule de la 

la lignée lymphoïde ou myéloïde. 

* Les précurseurs : 

       Cellules  déjà reconnaissables morphologiquement , correspondant à des cellules en 

cours de maturation avant leur passage dans la circulation sanguine .  

* Les cellules matures : 

       Cellules terminales, matures et fonctionnelles. 

 

3. Etapes de l’hématopoïèse 

       L'ensemble de l'hématopoïèse a lieu dans la moelle osseuse, seules les cellules 

terminales vont passer dans le sang. 

       Durant ces périodes, plusieurs évènements moléculaires sont observés : 
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 Hématopoïèse primitive 
 

          Le facteur de transcription (FT) TAL-1 est exprimé à la fois dans les cellules 

endothéliales et hématopoïétiques, et les FT GATA-1 et Rhombotine (RBTN-1) 

nécessaires à l'érythropoïèse primitive s’expriment également. 

 

 Hématopoïèse définitive 

           D'autres FT sont impliqués : GATA-2, c-MYB, AML-1, GATA-3. Un peu plus 

tardivement, les FT myéloïdes (stem cell factor ou SCF ou c-kit ligand] et son 

récepteur c-kit, ainsi que l'EPO et son récepteur apparaissent. 

  

Figure 3 : Les différents compartiments de l’hématopoïèse  
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B- Leucémogenèse: 
 

       Au cours de la leucémie aigue, il y ‘a une transformation maligne d’une cellule 

devenue incapable de se différencier en réponse aux stimuli physiologiques normaux , et 

qui se multiplie indéfiniment donnant naissance à un clone leucémique, avec blocage de 

la différenciation cellulaire, source d’une accumulation de cellules blastiques dans la 

moelle osseuse ainsi une défaillance de l’hématopoïèse normale responsable du tableau 

clinique révélateur de leucémie aigue . [23]. 

 

     Ce phénomène de leucémisation peut survenir à n’importe quel stade de 

l’hématopoïèse, depuis la cellule souche pluripotente jusqu’aux précursseurs déjà bien 

engagés dans une lignée précise. Quelque soit le stade où survient la leucémisation, on 

aura une prolifération des cellules monomorphes. [25]. 

 

     La leucémie se développe en règle dans la moelle osseuse, mais peut également 

s’étendre au sang (d’où la présence des blastes circulants dans certaines leucémies ) ou à 

d’autres organes non hématopoïétiques (peau, gencives, système nerveux central … ) ce 

qui est responsable du syndrome tumoral . [24] . 

 

     L’accumulation des cellules leucémiques ne provient pas seulement d’une 

prolifération importante , mais bien plus d’une perte de la capacité de la différenciation 

totale pour arriver à des cellules matures, ce qui donne aux cellules leucémiques un 

avantage de survie lié à un échappement aux régles de la mort cellulaire programmée 

appelée aussi : Apoptose . 

 

     Une notion a été longtemps admise, c’est qu’un événement majeur (le plus souvent 

une translocation chromosomique) pouvait à lui seul expliquer ce blocage de 

différenciation cellulaire.  
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        La classification « FAB » a confirmé cette notion en intégrant parmi ces critères de 

typage des exemples t (8 ; 21) et LAM2, t (15 ;17) et LAM3, etc.  

 

     Par la suite et grâce aux technologies de plus en plus fines de l’étude du génome 

[26] [27] [28], il est devenu possible de déceler la totalité des anomalies présentes dans 

le génome de cellules leucémique et donc d’apprécier l’importance d’autres événements 

génétiques dans le processus leucémogenèse,  

 

- Au cours de la leucémie aigue lymphoblastique (LAL) 

      On a remarqué une région fréquemment amputée du bras court du chromosome 9 , 

qui abrite le gène PAX5, un régulateur transcriptionnel de la différenciation lymphoide B. 

[24]. [25]. 

 

       Une autre étude a montré l’impact décisif de l’activation permanente de la 

calcineurine , une phosphatase «  calcium dépendante », dans l’apparition des LAL-T . 

[29]. 

 

- Au cours de la Leucémies myéloïdes aiguës (LAM) 

       On a exploité comme point de départ la notion que les gènes Nr4a3 ( NOR1 ) et 

Nr4A1 ( Nu77 ) ; sont deux récepteurs nucléaires, qui participent à l’homéostasie 

cellulaire du système immunitaire en contrôlant la prolifération, la différenciation et 

l’apoptose des cellules de ce système et qui sont exprimés d’une façon très faible dans le 

compartiment cellulaire lors de la LAM [30]. 

 

       Ce résultat donne un «  coup de vieux  » à la classification FAB, et une perspective 

thérapeutique se dessine , qui consistera à réactiver les deux gènes en question pour 

relancer le programme de différenciation myéloïde. 
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Figure 4 : Mécanisme de la leucémogenèse 
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       II-Classifications : 

       Les leucémies aigues représentent un groupe hétérogène de maladies caractérisées 

 par des profils cytologiques, phénotypiques et génétiques divers. 

       Le développement des techniques d’immunophénotypage et de biologie moléculaire 

a rendu la classification FAB dépassée. La classification actuelle est celle de l’OMS qui  a 

inclut des critères pronostics de certaines anomalies génétiques. [5]. 

A. Classification Franco-Américano-Britannique « FAB » 

       C’est une classification cytologique publiée en 1976, [4] elle propose une 

nomenclature simplifiée tenant compte à la fois des la spécificité de la lignée 

impliquée (lymphoblastique ou myéloblastique), avec son niveau de maturation. 

      On distingue 3 sous types de LAL (L1, L2, L3) et 7 sous types de LAM (M1, M2, 

M3, M4,M5, M6, M7).  

Tableau I : Cytologie LAL, classification « FAB » 

 

      La catégorie L3, LAL à cellules de type Burkitt, est désormais considérée 

comme une phase leucémique du lymphome de Burkitt. 
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Figure 5 : Leucémie Aiguë Lymphoblastique de type 1(LAL1 selon FAB) :  
La morphologie correspond ici à celle de petits lymphoblastes (petite taille , rapport N/C très élevé , 

chromatine fine , pas de nucléole visible ) .  

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : Leucémie Aiguë Lymphoblastique de type2 (LAL2 selon FAB) 

 Chez une contour femme de 59 ans. Moelle envahie de blastes : ils ont une taille variable, un noyau 

de irrégulier avec une chromatine claire, et un cytoplasme réduit sans granulations visibles. 

 

 

 
 

 

 

Figure 7 : Leucémie Aiguë Lymphoïde de type 3 (selon FAB) (Burkitt) : 
Grands blastes à chromatine  hétérogène , plusieurs nucléoles, cytoplasme intensément basophile et 

multiples  petites vacuoles . 
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Tableau II : Cytologie LAM, classification « FAB » 
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Figure 8 : Leucémie Aiguë Myéloïde de type indifférencié (LAM 0) 
     Les blastes peuvent être de taille et d'aspect variable (ici large cytoplasme 

grisâtre, Chromatine  fine et nucléole bien visible) mais ne montrent pas de signe de 

différenciation (absence de granulations et corps d’Auer) . L’activité myéloperoxydase 

est absente et le diagnostic repose sur l’immunophénotypage. 

 

 

Figure 9 : Leucémie Aiguë Myéloblastique (LAM1 -FAB) 
     Chez une femme de 44 ans (frottis sanguin). Les blastes ont un cytoplasme bleu 

(= basophile) ; l’un d’entre eux contient des granulations (flèche) ce qui permet 

d’évoquer une leucémie aiguë myéloblastique. 
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Figure 10 : Homme de 24 ans. Dans la moelle osseuse la présence de blastes 

contenant un corps d’Auer volumineux évoque l’existence d’une anomalie 

cytogénétique particulière : 

      La t ( 8 ;21 ), que l’on confirmera par l’étude du caryotype ( cette anomalie confère 

un bon pronostic ) ( LAM2 selon FAB ) . 

 

Figure 11 : Myélogramme réalisé chez une jeune fille de 17 ans. Plusieurs blastes 

contenant de très nombreux corps d’Auer : 

( On parle de « fagots de corps d'Auer »), ce qui définit la leucémie aiguë « à 

promyélocytes » ( LAM3 selon FAB ), constamment associée à l’anomalie cytogénétique  t 

( 15 ;17 ). 
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Figure 12 : Leucémie Myélo-monocytaire  (LAM4 selon FAB) : 
20 à 80 % de myéloblastes   

 
     ( Pour certains avec granulations azurophiles et/ou un corps d’Auer )  associés à un 

nombre de cellules monocytaires d’au moins 20% dans la moelle et /ou de plus de 5 

Giga/l dans le sang ( trois monocytes en bas de l’image , un autre en haut et à gauche au 

dessus d’un blaste renfermant un corps d’Auer). 

 

Figure 13 : Leucémie Aiguë Myéloïde de type Monoblastique(LAM5), 

    Forme peu différenciée , plus de 80% de grands blastes avec large cytoplasme , parfois 

quelques petits grains épars, chromatine fine avec parfois des replis chromatiniens. 
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Figure 14 : Leucémie Aiguë Myéloïde de type érythroleucémie(LAM6 selon FAB) 

     (Forme classique) Les myéloblastes (certains avec granulations azurophiles, parfois 

un corps d’Auer) représentant au moins 20%  des éléments granulo-monocytaires et 

associés à une érythroblastose représentant plus de 50% du total des cellules 

médullaires. 

 

 

Figure 15 : Leucémie Aiguë Myéloïde de type mégacaryoblastique(LAM7) 

     Frottis médullaires souvent très pauvres en raison d’un fréquente fibrose. 

Blastes peu ou pas différenciés, montrant parfois de petites excroissances 

cytoplasmiques ressemblant à des processus plaquettaires. Le diagnostic est le plus 

souvent porté sur l'immunophénotypage. 
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B.Classification « E G I L » [61] 
 

       European Group for the Immunologiques Caractérisations of Leukemias: 

       C’est une classification basée sur les critères d’immunophénotypage par 

cytométrie en flux de marqueurs cellulaires. 

       Elle reconnaît quatre sous-groupes au sein des LAL B et quatre sous-groupes 

au sein des LAL T. 

Tableau III : Classification « E G I L » LAL-B 

 

TdT : terminal desoxyribonucleotidyl transférase. 

CIgM : immunoglobuline M intracytoplasmique. 

IgS : immunoglobuline de surface (membranaire). 

cyt/m CD22 : CD22 intracytoplasmique ou membranaire 
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Tableau IV : Classification « E G I L » LAL- T 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

C.Classification de l’OMS 2001 : [61] [62] 

 
       La classification des leucémies aigues (LA) proposée par l’Organisation 

mondiale de la santé (OMS) en 2001, intègre des données génétiques et cliniques 

aux données morphologiques et immunophénotypiques déjà utilisées dans les 

précédentes classifications (FAB) et de (EGIL). 

 

       Cependant cette classification de l’OMS ne peut être appliquée que lorsque 

toutes les investigations sont terminées. 

 

       En attendant, il faut se baser, comme dans la pratique actuelle, sur les 

constatations morphologiques et immunophénotypiques rapidement évaluables, qui 

permettent de prévoir les anomalies génétiques dans un bon nombre de cas. 
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a) Classification des LAL selon l’OMS : 

Classification des leucémies aigues lymphoïdes sur la présence d’anomalies 

génétiques récurrentes : 

Leucémies aiguës lymphoïdes hyperdiploïdes à plus de 50 chromosomes 

(entre 51 et 64) 

          −      Leur fréquence est estimée à 20-25 % des LAL chez l’enfant (surtout entre 

2 et 10 ans). 

− Il s’agit le plus souvent de LAL communes (BII) non hyperleucocytaires 
 
− bon pronostic 

Leucémies aiguës lymphoïdes hypodiploïdes à moins de 45 chromosomes 

− Leur fréquence est estimée à 5 % environ. 

− Il s’agit habituellement de LAL B communes (BII) mais parfois aussi de LAL 
 

T dans 20 % des cas. 

− de mauvais pronostic 

Leucémies aiguës lymphoïdes B avec t (12;21) (p13;q22) 

− Fréquentes dans 25 % des cas de LAL B de l’enfant, 

− Pronostic favorable 

Leucémies aiguës lymphoïdes B avec t (1;19) (q23;p13.3) 

− Représentent 6 % des cas de LAL B chez l’enfant. 

− Pronostic péjoratif 

Leucémies aiguës lymphoïdes B avec t (9;22) (q34;q11.2) 

 − rares chez l’enfant (3 à 4%) 
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Leucémies aiguës lymphoïdes B avec anomalies du gène MLL (11q23) 

− leur fréquence chez l’enfant est estimée à 2-3 %, 

− mais elles constituent 60 % environ des LAL B de l’enfant de moins de 1 an  

Leucémies aiguës lymphoïdes à cellules de Burkitt 

− Les formes leucémiques pures sont rares et ont été jusqu’à présent 

analysées avec les formes à forte masse tumorale que l’OMS individualise 

comme phases leucémiques de lymphome de Burkitt. 

Leucémies aiguës lymphoïdes T avec t (5;14) (q35;q32) 
 

− Présentes dans 25 % des LAL T de l’enfant. 
− Présentes dans 25 % des LAL T de l’enfant. 

− Sont de mauvais pronostic 

Leucémies aigues lymphoïdes sans anomalies génétiques significatives. 

D’autres anomalies cytogénétiques sont mises en évidence dans les LAL, mais 

elles ne sont pas associées à des entités particulières. Il existe en outre des LAL B ou 

T pour lesquelles aucune anomalie génétique n’est actuellement détectée. 

b) Classification des LAM selon l’OMS : 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 16  :  Classification des leucémies aigues myéloïdes selon l’OMS 2001 



 
 
  

 25 
 
 

D. Classification de l’OMS 2008 : [62] [63] [64] 
 
a) Les Leucémies aiguës lymphoblastiques (tumeurs à précurseurs cellulaires B ou T) 

 

1. Leucémie aiguë lymphoblastique à précurseurs B/lymphome lymphoblastique B 

2. Leucémie aiguë lymphoblastique à précurseurs B/lymphome lymphoblastique B 

avec anomalies génétiques récurrentes : 

       Comprend : t(9;22), t (v;11q23) avec MLL réarrangé, t(12;21) pour TEL-AML1, 

hyperploïdie, hypoploïdie, t(5;14) pour IL3-IgH et t(1;19) pour E2A-PBX1 

3.  Leucémie aiguë lymphoblastique à précurseurs T/lymphome lymphoblastique T 

       Le terme leucémie ou lymphome peut être employé indifféremment , selon le type de 

présentation initial de la maladie , mais dans les 2 situations le même type de blaste est en 

cause. 

       NB : La leucémie aiguë  lymphoblastique  de type Burkitt ( appelée LAL3 dans 

l’ancienne classification franco-américano-britanique FAB ) est ( OMS ) appelé lymphome 

de Burkitt et incluse parmi les tumeurs à cellules B matures.  

 

b) Les leucémies aigües myéloblastiques : 

    

 

 

 

 

 

 

 

Figure 17 : Classification des leucémies aigues myéloïdes selon l’OMS 2008 
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1- LAM avec anomalies génétiques récurrentes 
 

a - Translocations équilibrées / inversions  

- LAM t(8;21)(q22;q22) ; RUNXI - RUNXITI 

- LAM inv(1 6)(pl 3; 1 q22) ou t(16; 16)(p l3; 1 q22) CBFB-MYHII 

- LAM t(15;17)(q22;q12) ; PML-RARA 

- LAM t(9 ;11)(p22 ;q23) ;MLLT3-MLL 

- LAM t(6 ;9)(p23;24) ;DEK-NUP214 

- LAM inv(3)(q21 ;q 26.2)ou t(3 ;3)(q21 ;q26.2) ;RPN1-EVI1 

- LAM (mégacaryoblastique) avec t(1 ;22)(p13 ;q13) ;RBM15-MKL1 

 

Tableau V : Les principales LAM avec translocations équilibrées               
et inversions  
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Pronostic - Facteurs pronostiques 
−LAM t(8;21)(q22;q22) ; RUNXI - RUNXITI 

                   Bonne réponse à la chimiothérapie (cytarabine +++) plus mauvais        

                   pronostic si CD56+ 

-LAM inv(1 6)(pl 3; 1 q22) ou t(16; 16)(pl3; 1 q22) CBFB-MYHII 

                   Bonne réponse à la chimiothérapie (cytarabine +++). 

− LAM t(15;17)(q22;q12) ; PML-RARA 

                   Bonne réponse à ATRA. 

− LAM t(9 ;11)(p22 ;q23) ;MLLT3-MLL 

                   Survie intermédiaire ; surveillance +++ blastose <20% 

−LAM t(6 ;9)(p23;24) ;DEK-NUP214  

                   MAUVAIS, surveillance +++ blastose <20% 

− LAM inv(3)(q21 ;q 26.2)ou t(3 ;3)(q21 ;q26.2) ;RPN1-EVI1 

                   MAUVAIS, surveillance +++ blastose <20% 

−LAM (mégacaryoblastique) avec t(1 ;22)(p13 ;q13) ;RBM15-MKL1 

                    Bonne réponse à la chimiothérapie. 

             b - Mutations génétiques : 

Tableau VI : Les principales LAM avec des mutations génétiques  

 

 

 

  

 Autres mutations : 

• FLT3-ITD (13q12): LAM et SMD, mauvais pronostic. 

• c-KIT (4q11-12) mutation activatrice, mauvais pronostic. 

• WTI, BAALC: mauvais pronostic 

• MLL, NRAS et KRAS? 
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2- LAM liées à des anomalies myélodysplasiques 

  • Critères diagnostiques : 
- >20% de blastose sanguine ou médullaire 

ET 

-  Antécédents de Syndrome Myélodysplasique (SMD)  ou anomalie génétique  

liée à SMD ou dysplasie multi-lignée. 

ET 

- Absence de radiothérapie ou chimiothérapie antérieure 

ET 

- Pas d’anomalies cytogénétiques récurrentes 

 

• Epidémiologie : 24-35% des cas de LAM / personnes âgées +++ 

• Clinique : pancytopénie sévère 

• Morphologie : signes évidents de dysplasie multi-lignée 

- Au moins 50% des cellules 

- Au moins deux lignées concernées 

• Immunophénotypage 

- Expression des marqueurs hétérogène 

- Blastes souvent CD13+, CD33+ 

• Génétique 

- Caryotype complexe 

- Anomalies déséquilibrées : del(7q), del(5q) 

- +8 et del(20q) fréquentes mais non suffisantes 

- Mutations de NPMI et/ou FLT3 possibles  

• Pronostic - Facteurs pronostiques 

- Mauvais pronostic 

- Surveillance des cas avec blastose <20% 
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3- LAM thérapie-induites 
 

- Leucémies aiguës (LAM-t) 

- Syndromes myélodysplasiques (SMD-t) 

- Syndromes myélodysplasiques / myéloprolifératifs (SMD-t I NMP) 

 

• Epidémiologie 10-20% des cas de LAM 

Incidence varie en fonction pathologie et thérapeutique 

• Etiologie 

- Agents alkylants (cisplatine) 

- Radiations ionisantes 

- Inhibiteurs topoisomérase Il (doxorubicine) 

• Signes cliniques 

Insuffisance médullaire avec une ou plusieurs cytopénies / LA d’emblée 

 

• Morphologie 

- Dysplasie multi-lignée souvent associée 

- LA monoblastique ou myélomonocytaire 

 

• Immunophénotypage 

- Pas de marqueur spécifique 

- Blastes en général CD34+, CDI3+, CD33+ 

 

• Génétique 

- Anomalies non-équilibrées dans 70% des cas concernant chr. 5 et 7 +++ 

- Souvent corrélation avec période de latence et traitement antérieur. 

   

• Pronostic — Facteurs pronostiques 

Mauvais en général, influencé par la cytogénétique et la pathologie sous jacente. 
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          4 - Autres LAM (LAM NOS) 

Tableau VII : Les principales caractéristiques des LAM (NOS)  
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5 - Sarcome myéloïde 
• Epidémiologie : hommes âgés +++ 

• Sites de développement : 

- Peau, ganglions, TD, os, tissus mous, testicules 

- Sites anatomiques multiples dans 10% des cas  

• Morphologie - cytochimie 

- Myéloblastes avec ou sans maturation qui modifient l’architecture du tissu. 

- MPO et estérase variables en fonction des lignées. 

• Immunophénotypage 

- CD68+> CDII7+ >CD99+> CD34+ 

 Expression de marqueurs aberrants 

• Génétique  

- Anomalies dans 55% des cas: -7, +8, réarrangement MLL, inv(1 6)... 

- Mutations de NPMl 

•  Pronostic -  Facteurs pronostiques  

- Age, sexe, site touché, caractéristiques 

- Greffe de moelle améliore la survie  
  
6 -  Proliférations myéloïdes liées au Syndrome de Down 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 18 : LAM et le syndrome de Down ( Trisomie 21 ) 
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7 -  Leucémie à cellules dendritiques blastiques plasmocytoïdes 

• Epidémiologie : forme rare, peut survenir à tout âge. 

• Sites  de  développement 

Peau (100%), moelle et sang (60-90%), ganglions lymphatiques (50%) 

• Morphologie  -  cytochimie  

- Infiltration blastique diffuse et monomorphe 

- Dysplasie du tissu hématopoïétique résiduel 

- MPO (-) et estérase (-) 

• Immunophénotypage  

- CD4+, CD56+, antigènes spécifiques des CDP (CD123, CD303, TCL-1, MxA..) 

- Diagnostic difficile 

• Génétique  

- 2/3 caryotype anormal 

- Anomalies chromosomiques récurrentes 

• Pronostic -  Facteurs pronostiques 

- Survie médiane 12 mois 

- Réponse initiale correcte mais échappement et rechutes 

III. Eléments pronostiques : 
 

A –Les leucémies aigues lymphoïdes : 
 

       Facteurs de mauvais pronostic des LAL selon le Référentiels OncoCentre :  

 Onco-hématologie –2009 : [65] 

• Age (< à 1 an, > à 10 ans) 

• GB initiaux > 30 x 109/l 

• Syndrome tumoral (organomégalie, atteinte du SNC) 

• Anomalies caryotypiques et/ou moléculaire 

− t(4,11) et/ou MLL/AF4+ 

− t(1 ;19) et/ou E2A-PBX1+ 
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− t(9 ;22) et/ou BCR-ABL+ 

− hypoploïdie, tétraploïdie, hyperploïdie > à 60 

• Phénotype immunologique 

− non expression du CALLA (CD10) 

− antigènes myéloïdes positifs 

• Corticorésistance 

• Chimiorésistance 

• Niveau élevé de maladie résiduelle IgH–TCR en fin d’induction 

 

Tableau VIII : Facteurs pronostic dans les LAL de l’enfant selon 

« National Cancer Institute » NCI. –USA- [66] 
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B. Leucémies aigues myéloblastiques : [63] [64] [65] 

 
-  Age :  

       Les leucémies du nourrisson sont sévères et de mauvais pronostic. 

        Un âge élevé chez l’enfant, supérieur à 14 ans, est également signalé comme 

péjoratif. 

        Plus le patient est âgé (>60 ans) et plus les risques d’échec thérapeutiques 

sont importants. 

- Hyperleucocytose initiale > 30 x 109/l ; 

- Le caractère secondaire de la LAM 

- Myélodysplasie : 

       L'existence préalable d'une myélodysplasie est considérée comme de mauvais 

pronostic. 

-  Présentation clinique : 

       Un syndrome tumoral important ou une hyperleucocytose sont péjoratifs dans 

la plupart des études. 

     La CIVD dans les LAM3. 

     L’atteinte méningée dans la LAM5 

 

- Type cytologique : 

     Meilleur pronostic des formes M3 et M4 éosinophiles 

     LAM 4 et 5 ont une évolution souvent sévère 

     LAM 6 a un mauvais pronostic. 

     Le plus mauvais pronostic des formes M0 et M7 ; 

 

- Phénotype immunologique : 

       L’expression du marqueur CD34 et/ou de la protéine gp170 codant le gène 

MDR1 (résistance multiple aux médicaments) est corrélée à un mauvais pronostic ; 
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- Anomalies cytogénétiques clonales : 

 

       Elles constituent un élément pronostique fondamental. Certaines anomalies 

sont de bon pronostic (sauf s’il s’agit de LAM secondaires) : 

 

• La translocation t(15 ;17) caractéristique de la LAM3 et créant un gène de fusion entre 

le gène PML et gène RAR codant pour le récepteur nucléaire à l’acide rétinoïque; 

 

• la translocation t(8 ;21) retrouvée dans environ 25 % des LAM 2  et  créant  un gène  

de fusion AMLI/ETO ; 

 

• L’inversion du chromosome 16 caractéristique de la LAM4 avec précursseurs 

éosinophiles médullaires anormaux et créant un gène de fusion CBF/MYH11 ; 

 

• toutes les autres anomalies sont plutôt de mauvais pronostic, en particulier 

les anomalies des chromosomes 5 et/ou7, les trisomies 8, les anomalies  du chromosome 

11 [(bande(11q23)], ou les remaniements chromosomiques complexes , 

qui sont associés aux  transformations aiguës d’AREB et aux LAM secondaires ; 

 

• les caryotypes normaux ont un pronostic intermédiaire. 
 

 

 

 

 

 

 



 
 
  

 37 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MATERIELS 

& 

METHODES 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
  

 38 
 
 

I- Matériels : 
 

    Notre étude est une étude rétrospective, étalée sur 9 ans , entre janvier 2006 et  

décembre 2014  , portant sur 96 cas de leucémies aigues myéloblastiques et  

lymphoblastiques  répertoriés dans le service d’Hématologie Clinique de l’ HMIMV  de  

Rabat. 

Les critères d’inclusion :  

 
       Ils sont inclus dans notre étude tous les patients ayant une leucémie aigue 

 myéloblastique ou lymphoblastique diagnostiquée dans le Service d’Hématologie   

 Clinique de l’HMIMV ayant un âge ≥ 15ans. 

 
II- Méthodes: 
 

A- La fiche d’exploitation : 
 

          Une fiche d’exploitation (cf. annexe) a été renseignée pour chaque patient lors 

de l’analyse de son dossier médical. 

          Elle permet d’identifier : 

1. Les caractéristiques épidémiologiques : nom, âge, sexe et origine. 

2. Les renseignements cliniques : antécédents pathologiques, motif de consultation  ,  

délai de consultation et les symptômes. 

3. Les signes physiques retrouvés à l’examen clinique représentés par le syndrome  

d’insuffisance médullaire, syndrome tumoral (splénomégalie, hépatomégalie, 

adénopathies, hypertrophie gingivale, leucémide, paralysie d’une paire crânienne ou un 

autre signe neurologique déficitaire …) et /ou des signes de leucostase dans  les formes 

hyperleucocytaires. 



 
 
  

 39 
 
 

4. Les données des bilans biologiques réalisés dans un but diagnostic, mais également 

pronostiques et thérapeutiques : 

 

    a. L’hémogramme permet une analyse quantitative des éléments figurés du sang 

et qualitative par le frottis sanguin qui renseigne sur le taux de blastes et leur 

morphologie.     

    b. Le myélogramme obtenu après ponction sternale ou de l’épine iliaque postéro 

-supérieure permet de poser le diagnostic et de classer  les patients selon la 

classification  Franco-Américano-Britannique (FAB). 

    c. L’immunophénotypage réalisé sur sang périphérique ou médullaire,  permet  une 

étude des antigènes de surface (CD) des blastes grâce aux anticorps monoclonaux par  

technique de cytométrie en flux et garantie une meilleure caractérisation des blastes.  

    d. La cytogénétique conventionnelle réalisée sur le sang médullaire permet  la 

recherche d’anomalies chromosomiques spécifiques pour chaque type de LA . Elle 

constitue un des plus puissants facteurs pronostiques. 

    e. Le bilan de retentissement comprend un bilan métabolique à la recherche d’ un 

syndrome de lyse tumoral et un bilan d’hémostase afin d’éliminer une coagulatio intra-

vasculaire disséminée (CIVD). 

 

5. Un bilan d’extension :   

    a. La ponction lombaire avec étude cytologique du liquide céphalo rachidie ( LCR) 

est réalisée s’il y a un signe d’appel d’atteinte neuro-méningée. 

    b. La biopsie ostéo- médullaire permet de redresser le diagnostic à l’aide de   

l’étude immuno-histochimique lorsque le myélogramme est non concluant. 
 

B- Analyses et traitement des données : 
 

La saisie des données et leurs uniformisations est faite sur Excel 2007. 
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 I-  Les caractéristiques épidémiologiques : 

 

         A-Fréquence: 
 
        De 2006 à 2014, 96 cas de leucémies  aigues sont recrutés dont 61 cas de LAM soit 

63,55%; 32 cas de LAL soit 33,33 % et 3 cas de leucémies aigues d’origine non précisée 

soit 3,12%. 

 

Figure 19 : Fréquence des patients 

         B- Répartition annuelle : 

Le recrutement annuel des patients est de : 

1. 9,4 % en 2006 (9 cas) ; 

2. 7,3 % en 2007 (7 cas)  

3. 7,3 % en 2008 (7 cas)  

4. 8,3 % en 2009 (8 cas) 

5. 11,5 % en 2010 (11 cas)  

6. 9,4 % en 2011 (9 cas) 

7.   11,5 % en 2012 (11 cas) 

8.   7,3%  en 2013 (7 cas) 

               9.   9. 1 % en 2014 (1cas) 
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Fig. 20 : Répartition annuelle des patients           

        C- Age : 
 

         L’âge moyen des patients est de 41 ans avec des extrêmes d’âge de 15 et 86  ans. 
  

   

                                              Fig. 21  : Répartition des patients selon l’âge 
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       D- Sexe : 

 
        Il s’agit de 58 hommes (60,4%) et 38 femmes (39,6%) avec un sex-ratio (Homme/ 

Femme) de 1,52. 

 

Fig. 22 : Répartition des patients selon le sexe 

 E- Antécédents : 
 

a. Leucémie Myéloide Chronique (LMC) : 
 

14 patients (14,6%) inclus sont suivis pour une LMC dont une patiente est enceinte. 
 

b. Syndromes Myélodysplasiques (SMD) :  
 

3 patients (3,12%) sont suivis pour un SMD. 
 

c. Néoplasies : 
3 cas (3,12 %) de tumeurs solides :   

- Un cas d’adénocarcinome canalaire du sein pour lequel la patiente a bénéficié d’une 

chirurgie radicale associée à une radio-chimiothérapie adjuvante. 

- Un cas d’adénocarcinome papillaire de la thyroide pour lequel le patient a bénéficié 

d’une chirurgie associée à une radiothérapie. 

- Un cas de tumeur vésicale superficielle opéré. 
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d. Problèmes cardio-vasculaires : 
 

       Parmi ces 96 patients, 10 (10,42%) ont des antécédants cardio-vasculaires dont 2 

sont diabétiques. 
 

e. Exposition aux toxiques : 
 

     3 sujets ( 3,12%) sont exposés aux hydrocarbures et un seul cas consomme des 
plantes médicinales ( 1,04%) . 
 

    

Fig. 23 : Répartition des antécédents des patients 

 

  F- Délai de consultation: 
 

       Le délai moyen entre le début des manifestations cliniques et la consultation est  de 45  

jours, avec des extrêmes allant  de 3 jours à 9 mois. 
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II- Les caractéristiques cliniques : 
 

A- Mode de révélation : 
 

        Le syndrome anémique est le symptôme révélateur dominant, retrouvé chez 24 

patients (25 %) , en second lieu une altération de l’état général chez  16 cas                

( 6,7 %). 

        Un syndrome tumoral est présent chez 6 patients (6,2 %), alors que le syndrome  

hémorragique  est  révélateur  chez  9 patients (9,4) et le syndrome infectieux chez  6 

patients (6,2%).    

        Une atteinte respiratoire est rapportée par 5 patients (5,2%) ainsi qu’ une atteinte 

neuro-méningée à type de céphalées et exophtalmie est révélatrice chez  4 patients 

(4,3%). 

        Par ailleurs une anomalie de l’hémogramme est rencontrée chez 12 patients             

(12,5%) à type d’une hyperleucocytose, d’une pancytopénie ou d’une blastose 

circulante. 
 

 

Fig. 24 : Motifs de consultation des patients 
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        B- Examen clinique : 
 

a. Syndrome d’insuffisance médullaire : 
 

i. Syndrome anémique : 
 

       Il est présent chez 77 sujets (80,2%) dominé par une pâleur cutanéo-muqueuse , une 

dyspnée, des palpitations et des vertiges. 
 

ii. Syndrome hémorragique : 
 

       39 cas (40,2 %) ont manifesté un syndrome hémorragique dominé par les 

hémorragies cutanéo-muqueuses. 

iii. Syndrome infectieux: 
 

        Il est observé chez 41 patients ( 42,7% ) sous forme d’une fièvre isolée ou d’une 
pneumopathie trainante. 

 

    
                            Fig. 25 : Répartition du syndrome d’insuffisance médullaire 
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b. Syndrome tumoral: 
 

-Le syndrome tumoral est observé chez 56 patients (58,3 %). Certains  ont une 

atteinte isolée d’autres ont plusieurs atteintes à la fois. 

-10 patients (10,4%) ont présenté une hypertrophie gingivale. 

-30 patients (31,2%) ont manifesté un syndrome tumoral ganglionnaire. 

-Une splénomégalie est retrouvée chez 22 cas (23%). 

-Une hépatomégalie est palpée chez 11 cas (11,5%). 

-Les leucémides sont présentes chez 6 cas (6,2%). 

 
                                          Fig. 26 : Répartition du syndrome tumoral 

c. Syndrome de leucostase : 
               

          Un seul patient a manifesté un syndrome de leucostase cérébral pour lequel il a   
 
bénéficié d’une séance de leucaphérèse (1 %). 
 

           3 patients ont présenté un syndrome de leucostase pulmonaire (3,1%) 

d. Atteinte neuro-méningée :   
 
           L’  anésthésie de la houppe du menton est retrouvée chez 4 cas (4,1%) dont un 
patient avec  un déficit sensitivo- moteur à type de tétraparésie flasque. 
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II- Les caractéristiques biologiques : 
 

A- Hémogramme/ Frottis sanguin : 
 

a. Hémoglobine : 
 

               Le taux d’hémoglobine a varié de 2,6 à 14,6g/dL avec une moyenne de 8,4g/dL. 

-  44  cas ont une anémie sévère ≤ 8g/dL  

- 22 cas ont un taux d’HB > 10g/dl 

            L’anémie est normochrome normocytaire arégénérative chez tous les patients.  
 

b. Globules blancs : 
 

- Le taux de leucocytes a varié de 0,50 à 460 G/L. 

- 22 cas (23 %) de LA hyperleucocytaires sont enregistrés dont 16 cas ( 16,7%)  

 d’ hyperleucocytose majeure. 

- 18 patients  (18,7%) avaient un taux de GB normal compris entre 4 et 10 G/L. 

 

 Fig. 27 : Répartition des patients selon le taux de leucocytes 
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c. Plaquettes : 
 

-Le taux de plaquettes a varié de 5 à 515 G/L. 

-Une thrombopénie sévère < 50 G/L est retrouvée chez 56 cas (58,3 %). 

-30 sujets ont un taux de plaquettes oscillant entre 50 et 150 G/L(31,2%) 

-Le reste des patients (10) a un taux de plaquettes normal (10,4 %). 
 

 

Fig. 28 : Répartition des patients selon le taux plaquettes 
 
 

c. Frottis sanguin : 
 

       94 patients ont une blastose circulante fluctuante entre 2% et 96% avec une moyenne 

de 44%. 

 

B- Myélogramme : 
 

a. Blastose médullaire: 
 

       La blastose médullaire a oscillé entre 22 et 100 % avec une moyenne de 67%.  
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b. Classification FAB : 
 

   On a retrouvé : 

- 2 cas de LAM 0 soit 2,1  % ; 

- 8 cas de LAM 1 soit 8,3 % ; 

- 16 cas de LAM 2 soit 16,6 % ; 

- 4 cas de LAM 3 soit 4,2 % ; 

- 7 cas de LAM 4 soit 7,3 % dont 3 formes de LAM 4 éosinophile ; 

- 13 cas de LAM 5 soit 13,5 % ; 

- 2 cas de LAM 6 soit 2,1 % ; 

-16 cas de LAL 1 soit 16,6 % ; 

-8 cas de LAL 2 soit 8,3 %; 

-3 cas de LAL 3 soit 3,1 %. 

 
                    Fig. 29 : Répartition des Leucémies aigues selon la classification FAB 
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C- Immunophénotypage :  
 

       L’immunophénotypage a été réalisé chez presque tous nos patients et qui a confirmé 

la présence de :   -  63,5 % de LAM. 

                              -  33,3 % de LAL. 

 

D-Caryotype : 

 

 Le caryotype est réalisé avec succès chez 75 patients. 
 
 -Les anomalies cytogénétiques observées pour les cas de LAM :  

 

*De bon pronostic : t (8;21) chez 6 cas (8%) ; t(15;17) chez 2 patients (2,7%) et inv 16 

chez  2 cas (2,7%) également .  

*De mauvais pronostic : caryotype complexe (≥ 3 anomalies) chez 8 patients (10,7%) ; 

LAM secondaires chez 7 cas(9,3%) ;trisomie 11 chez 1 cas(1,3%) ; anomalie du 

chromosome 5 (del 5q14) chez 1 cas(1,3%) ;trisomie 8 chez 1 cas (1,3 %) ; 

 del11q23 chez 2 cas (2,66%) ; t(9;11) chez 1 cas (1,3%) ; anomalies du chromosome 7 

chez 2 cas (monosomie+del 7q) soit 2,7 %. 

*De pronostic intermédiaire : caryotype normal chez 22 cas (29,3%).   
 
       A  noter qu’une association d’une t ( 8 ;21 ) de bon pronostic avec une del9q a été 

retrouvé chez un patient. 
 
-Les anomalies cytogénétiques observées pour les cas de LAL : 

 

*De bon pronostic : aucun cas de trisomie 4 ou 10. 

*De mauvais pronostic : t(9,22) et/ou BCR-ABL+ chez 14 cas(18,6%) ; hyperploidie 

chez 3 cas(4%) ;hypoploidie chez 1 cas soit 1,3%. 
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Fig. 30 : Répartition des patients selon le risque cytogénétique 

 
 

E- Atteinte du SNC : 
 

       La ponction lombaire n’est réalisée qu’en cas d’hyperleucocytose majeure avec des 

signes  d’appel cliniques. Elle est faite chez 26 patients . 

       L’infiltration blastique du LCR est présente chez 5 cas (5,2%). 
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a. Bilan de CIVD : 
 

       Une CIVD biologique est retrouvée chez 14 cas soit 14,58 % ; dont : 
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2 cas deLAM3, 

1 cas de LAM4, 
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2 cas de LAM secondaire, 

2 cas de LAL1 , 

1 cas de LAL 2. 

0

10

20

30

40

50

60

Bon pronostic Pronostic
intermédiaire

Mauvais
pronostic

13,4

29,3 29,2

22,9

%
LAL

LAM



 
 
  

 53 
 
 

b. Bilan de lyse tumorale : 
 

 
       C’est un syndrome métabolique induit par la libération massive et brutale de 

composants cellulaires après la lyse des blastes. Il se traduit par une élévation du taux de 

LDH , une hyperuricémie, une hyperkaliémie, une hyperphosphorémie et une 

hypocalcémie..  

       Le syndrome de lyse tumorale est présent chez 34,4 % des patients ( 33 cas) associé à  

une insuffisance rénale que chez 15  patients (15,6%). 
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I-Données épidémiologiques : 
 

1. Fréquence des LAL et des LAM : 
 

          La répartition des LAL et LAM dans notre étude était dans la fourche des 

données de la littérature : 33% (n =32) versus 64% (n =61) respectivement les LAM 

étaient plus fréquentes que les LAL . 

 

Figure 31: Comparaison de la fréquence des LAL/LAM        

         La répartition des cas selon le type de LA (LAL ou LAM), dans notre série était 

semblable à celle de la série tunisienne.  

  

2. Répartition annuelle : 
 

         Nous avons constaté que la répartition annuelle est presque toujours constante de  

2006 jusqu’au 2013 avec des petites oscillations entre 7,3% (n=7) et 9,4% (n=9) sauf en 

2010 et 2012 ou on a remarqué une légère augmentation de la fréquence des LA à 11,5% 

(n=11) statistiquement non significative. 
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3. Répartition selon l’âge : 

 
            Globalement , l’incidence des LAM augmente avec l'âge ; la moitié des cas étant 

diagnostiqués après l'âge de 60 ans [69] . Ainsi, une étude épidémiologique Danoise 

de 1985 retrouvait 0,5 cas /100 000 habitants/an à l’âge de 4 ans ; 4,1 cas à 50 ans et 

14,9 cas à 80 ans [71] .  Une étude américaine publiée en 1999 retrouve des résultats 

superposables d'incidence spécifique selon l'âge :3,5/100 000 ha à 50 ans, 15/100 000 h

ab à 70 ans et 35/100 000 hab à 90 ans ; le taux de LAM croît de manière exponentielle 

après 50 ans et l'âge moyen au diagnostic est de 63 ans [70].  On peut penser que la 

fréquence des LAM va être en progression constante étant donné l’allongement de 

l’espérance de vie des populations des pays  industrialisés . Les LAM représentent 

1,2 %  des décès par cancer aux États-Unis [72]. 

 

            Au Maroc, selon une étude réalisée entre le 01/04/03 et le 31/03/09 dans le 

service d’hématologie et d’oncologie pédiatrique de Casablanca (N=532) ; l’âge médian 

de survenue des LAM est de 35 ans avec des extrêmes allant de 1 à 98 ans , les 

enfants  ≤ 20 ans représentaient 22,9 %  de cette population. 

 

           Dans notre étude l’âge moyen des patients est jeune 41 ans ; cependant  11 % des  

LAM  intéressent les sujets âgés de plus de 60 ans celà constitue un facteur de mauvais 

pronostic  [91] . On pense que cette fréquence pourrait être sous-estimée et que la 

pathologie serait sous-diagnostiqué à cette tranche d’âge , par rapport aux pays 

industrialisés ou on note un vieillissement de la population et une meilleure prise en 

charge des sujets âgés. 

            La littérature médicale rapporte que les LAL de l’adulte sont quatre fois plus  

rares que les LAM [19]. Nous savons que l’âge est un facteur pronostique important. Il est  

associé à une mauvaise évolution quand il est inférieur à un an ou supérieur à 10 ans  

[20]. Dans notre série, 33% des cas ont un âge de mauvais pronostic. 
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 4.Répartition selon le sexe : 

 

Nous avons réalisé une comparaison du sexe ratio avec une étude similaire à 

la notre réalisée  entre 1998 et 2002 à l’hôpital  Farhat-Hached de Sousse en 

Tunisie et qui portait sur 193 cas. [77]. Les résultats sont représentés par le 

diagramme suivant : 

 

 

                                
Figure 32 :comparaison du sexe ratio tout âge confondu. 

 
 
               La répartition des cas en fonction de leurs sexes était comparable à celle de la 

série tunisienne. 

  
 

1,2

1,22

1,24

1,26

1,28

1,3

1,32

1,34

1,36

1,38

1,4

Notre série Série tunisienne

1,4

1,27



 
 
  

 58 
 
 

II -Caractéristiques  cliniques : 
 

     Les manifestations cliniques révélatrices sont liées aux signes d’insuffisance 

médullaire ou au développement rapide d’un syndrome tumoral [80]. 

 

A) Syndrome d’insuffisance médullaire : 

 

    Les trois signes qui le constituent : Fièvre, Hémorragie et Pâleur sont le plus 

souvent  le mode de révélation de la L.A et par conséquent le mode de consultation. 

Ces trois signes peuvent être présents de façon isolée ou associée. 
 

1. Syndrome anémique 
     C’est un syndrome subjectif plus ou moins apprécié selon les cas. Il est fait 

d’une asthénie, une dyspnée et d’une pâleur cutanéo-muqueuse trouvée dans 80,2% 

des cas de notre série, d’intensité variable en fonction de la précocité de la 

consultation et de l’importance de l’hémorragie qui peut s’y associer. 

2. Syndrome hémorragique : 

     Le  syndrome  hémorragique  peut  être  fait  d’hémorragies  cutanées,  muqueuses  ou 

viscérales révélant parfois la LAM. [23]. 

 

3.Syndrome infectieux :    

      La fièvre révèle un syndrome infectieux, et peut être d’intensité variable. Cette 

fièvre nécessite , avant tout traitement , la pratique d’examens biologiques et 

bactériologiques afin de dépister son origine, le germe responsable , et d’instaurer les 

antibiotiques efficaces.En l’absence de foyer infectieux précis, la fièvre est rapportée à  

la maladie elle-même [24]. 
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        Une étude tunisienne montre que 46 % des patients ont un syndrome 

anémique ;15% un syndrome hémorragique et 11% un syndrome infectieux. 

Alors que dans notre série, le syndrome d’insuffisance médullaire est révélateur dans la 

quasi -totalité des cas avec prédominance du syndrome anémique [85]. 

 

B) Le syndrome tumoral : 

        Il est le résultat de l‘infiltration des différents organes hématopoïétiques ou même  

d’autres organes par des cellules blastiques. Il est plus fréquent dans la LAL ( quasi-  

constant ) que dans la LAM (50% des cas), et il est la conséquence de la masse tumorale 

leucémique. [26]. 

      Dans notre série il a été présent dans 56 cas soit 58,3% des cas et nous étions surpris 

de le constater dans les LAM aussi bien que dans LAL. 

 

a- L’hypertrophie des organes hématopoïétiques : 

i.Les adénopathies : 
     Les adénopathies (ADP) superficielles sont davantage observées dans les LAL . Dans 

notre série sont observés chez 31,2% des patients. Ce taux ne diffère pas de celui 

rencontré dans la série tunisienne [85]. 

ii.La splénomégalie : 

     La splénomégalie est rencontrée chez 50 % des cas de LAM surtout dans les variétés 

monocytaires [86]. Elle s'observe très fréquemment dans les transformations de la LMC 

en particulier. 

      Dans notre série, une splénomégalie est retrouvée chez 22 cas (23 %). 

iii.L’hépatomégalie : 

     Une hépatomégalie peut se rencontrer dans 50 % des LAL et un peu moins souvent 

dans les types M4 et M5 [87]. 

     Dans notre série, elle est présente chez 11,5% des cas. 
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b- Le syndrome de leucostase : 
 
       Dans les formes hyperleucocytaires des LAM, on peut rencontrer des phénomènes 

de  leucostase s'exprimant principalement dans la circulation cérébrale et la circulation 

pulmonaire. Ces signes sont la traduction de phénomènes thrombotiques en rapport avec 

une occlusion des artérioles par les agrégats blastiques ou hémorragiques en particulier 

intracérébraux. Le syndrome de leucostase concerne environ 10 % des patients et il est 

très rapidement fatal en l’absence de cytoréduction rapide à l’aide d’un traitement 

symptomatique essentiellement  l’hyperhydratation et d’une chimiothérapie associée aux 

leucaphérèses [80]. 

 

       La rareté du phénomène de leucostase dans les LAL hyperleucocytaires s’expliquent 

par la taille petite des lymphoblastes et leur grande déformabilité avec absence de 

phénomène d’adhésion entre eux, contrairement à ce qui est observé dans les LAM  

[84, 87, 88]. 

       Nous avons enregistré qu’un seul cas de leucostase cérébrale ayant bénéficié d’une 

leucaphèrése et 3 cas de leucostase pulmonaire. 

 

c- Les localisations extra-hématologiques : 
 
i.La localisation neuro-méningée 
 
       L’infiltration du LCR s’observe plus spécialement dans les LAM à composante 

monocytaire ( LAM4, LAM4 à éosinophiles, LAM5) et de façon générale en cas 

d’hyperleucocytose ou d’élévation importante des lacticodéshydrogénases (LDH) [89]. 

      Au cours de la  LAM4  à  éosinophiles, le  risque  théorique  d'atteinte  du  LCR ou de 

localisation cérébrale est de 35 % [80]. 

     L'expression clinique est très variable [80, 86, 88] ; néanmoins la majorité des patients 

avec atteinte du LCR sont asymptomatiques [84]. 
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     Dans notre étude ; 4 cas ont un signe de la houppe du menton positif avec un déficit 

chez un seul patient (4,1%) ;par ailleurs une infiltration du LCR est retrouvée chez 5 

patients soit 5,2%.  

     Ce taux ne diffère pas largement de celui retrouvé dans la série tunisienne. 

ii.Atteintes cutanéo-muqueuses 
 

         L'hypertrophie gingivale est  un  aspect  fréquent  et  caractéristique  des  variétés 

monoblastiques  pouvant parfois  engainer  le  collet  et  la couronne dentaire [81, 82,  

86, 87].  La gencive apparaît hyperplasique, oedématiée, et de couleur rouge sombre [92]. 

         L’atteinte cutanée la plus fréquente consiste en des nodules ou des placards violacés, 

non  prurigineux ,  durs  et  indolores  dites  «  leucémides  ».  Ils correspondent 

histologiquement à une infiltration blastique du derme. Il est en relation avec une 

modification des propriétés d’adhésion des cellules leucémiques et s’accompagne 

volontiers d'autres atteintes extra-médullaires, en particulier méningées [87,88].  

         Ce tableau atteint jusqu'à 10% des malades porteurs d’une LAM, en général de type 

M4 ou M5. 

 
Figure 33 : : Atteinte cutanée étendue à type de « leucémides » révélatrice d’une LAM 
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        D’autres présentations cutanées sont possibles dans les LAM que sont le 

syndrome de Sweet et le pyoderma gangrenosum [88]. 

        Dans notre étude , l’atteinte cutanéo-muqueuse s’est résumé en une hypertrophie 

gingivale chez 10,4 % des cas et des leucémides chez 6 sujets (6,2 %).  

     Nous avons réalisé une comparaison du Sd tumoral que présente nos patients 

présentant une LAM avec une autre étude tunisienne réalisée toujours à l’hôpital Farhat - 

Hached de Sousse entre 1998 et 2008 sur 281 cas de leucémie aigue myéloide 

[85].  *Les résultats sont représentés par le diagramme suivant : 

 

Fig. 34 : Comparaison du syndrome tumoral avec la série tunisienne 

 

Tableau IX : comparaison du syndrome tumoral 

 Notre série Série Tunisienne 
ADP 17 101 
SMG 11 45 

HMG 4 45 

H.gingivale 10 25 

A. méningée 4 5 

Effectif étudié 61 281 

36%

16% 16%
9%

1% 1%
0,00%
5,00%

10,00%
15,00%
20,00%
25,00%
30,00%
35,00%
40,00%

Syndrome tumoral

notre série

série tunisienne
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      Nos données sont comparables à celles rapportées dans la littérature sauf en ce qui  

concerne la fréquence des ADP périphériques et l’HMG ou on note une nette 

augmentation de  leurs fréquences dans la série tunisienne par rapport à notre série : le 

faible effectif de notre série de LAM soit 61 cas ne nous permet d’en tirer une conclusion. 

 

III- Les aspects biologiques : 

A- Examens biologiques à visée diagnostique et pronostique : 

 

a. Hémogramme : 

               -L’hémogramme oriente vers le diagnostique de L.A, il montre le plus souvent 

l’atteinte de trois lignées ; blanche, rouge et plaquettaire. 

          -Dans notre série, la majorité de nos malades étaient anémiques  80,2%. 

          -Tous nos patients ont présenté une anémie normochrome normocytaire 

arégénérative (47,3%  parmi eux ont présenté une anémie sévère inférieur ou égal à 8 

g/dl). 

          -la leucocytose constitue un facteur pronostique majeur. Le pronostic est plus 

favorable quand la leucocytose est inferieure à 100 000/mm ³ [18, 25]. Dans notre série. 

Les LA se présentaient moins fréquemment sous une forme hyperleucocytaire (23% des 

cas ) . Le chiffre de globules blancs a été supérieur à 100 000/mm ³ dans 16 % des cas . 

         -L’ intensité de la thrombopénie et le risque hémorragique : on notait une 

thrombopénie sévère avec un risque d'hémorragie cérébrale dans 58,3% des cas. Les 

leucémies aigues  peuvent  être  compliquées  par  une  coagulation  intra-vasculaire   

disséminée (CIVD) aboutissant à une aggravation de la thrombopénie. En effet, les cellules 

blastqiues sont riches en substances thromboplastiniques qui activent  la voie extrinsèque 

de la coagulation, ce qui explique la fréquence des CIVD dans les leucémies avec une 

activité pro coagulante plus importante des myéloblastes notamment au cours des 

leucémies aigues promyélocytaires [72].  
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          -Le signe  le  plus important  pour établir le  diagnostic  de LA sur l’hémogramme 

est la présence de cellules blastiques dans le sang périphérique. 

          L’absence des cellules blastiques ne veut pas dire absence de L.A, mais plutôt absence 

d’envahissement sanguin par les blastes [19]. 

          Dans notre série les blastes ont été présents dans le sang chez 95% des cas parmi 

ces derniers, le taux moyen de blastémie était 44%. 

          Nous avons réalisé une comparaison de nos résultats avec une étude similaire faite à 

l’ hôpital Farhat-Hached Sousse en Tunisie [78].   

          Les résultats sont représentés par le diagramme suivant : 

 

 

Figure 35 : comparaison des résultats des examens biologiques 
 

   les résultats biologiques de notre série étaient comparables avec ceux de la 

série tunisienne à part le taux de patients qui présentent une hyperleucocytose  

ceci devrait être due au faible effectif de notre étude. 
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b. Cytologie médullaire et immunophénotypage: 
 

     Depuis une vingtaine d'années, la classification des LA fait appel aux recommandations  

du groupe FAB. L'intérêt longtemps porté à cette classification est tenu de sa relative 

simplicité basée  sur  une  description  morphologique  simplifiée , après coloration 

des frottis de sang et de moelle par le May-Grünwald-Giemsa complétée par des examens 

cytochimiques [5] accessible à tous les laboratoires  et tenant compte des anomalies 

cytologiques du sang et de la moelle. Cette approche reste toujours la base du diagnostic 

des LA en application clinique malgré ses limites [64]. 

 

     En effet, dans notre étude, des difficultés de classement se sont posées en cas de frottis 

pauvres  ou  mal  étalés . D’où  la  nécessité  de  caractériser  la  population  blastqiue  par 

d’autres marqueurs  immunologiques  et  cytogénétiques  pour  affirmer ou même 

modifier le diagnostic et  aussi mieux  cibler  les  indications thérapeutiques  

initiées  [53,  54]. 

 

      C' est  la  confrontation  de  l’examen  des  frottis  sanguins  et  l'étude  des  molécules 

membranaires de  surface  qui  permettra  un  diagnostic  dans  les  cas  difficiles  

[70].  La cytométrie  en  flux  est  la  technique  de  choix  pour  la  réalisation  de l’immuno-

phénotypage des leucémies aigues. Le but de l'immunophénotypage est de repérer les 

cellules anormales, de déterminer leur lignée d'origine, d'analyser leur degré d’ hétéro-

généité et d'en déterminer les caractéristiques phénotypiques. 

 

     En  effet, en  présence  de  blastes  sans  signes  morphologiques de différenciation 

myéloïde, l'immunophénotypage est le seul moyen permettant d’affirmer leur caractère 

myéloïde [71]. De  même,  la biologie  moléculaire a  fait aujourd’hui son entrée dans l' 

évaluation des LA, notamment pour la mise en évidence 

des translocations cryptiques et  l'analyse des échecs du caryotype et surtout son 

intérêt  majeur pour l'évaluation de la  maladie résiduelle [56]. Toutefois, il faut noter 
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que ces nouvelles techniques sont longues  à  mettre  en  œuvre  et  nécessitent une 

certaine pratique , ce  qui  les  réserve  à  des  laboratoires spécialisés et devant l’urgence 

de la maladie, l'examen cytologique du sang  

de la moelle reste un moyen rapide qui permet dans l’heure qui suit le prélèvement, 

le diagnostic de la majorité des LA. 

 

     Les deux variétés L1 et L2 des LAL ne sont pas réellement distinctes par une catégorie 

particulière de cellules blastiques, mais plutôt par des proportions différentes d’éléments 

cellulaires qu'elles peuvent avoir en commun [5]. La valeur pronostique des formes L2 par 

rapport aux formes L1  n'a jamais pu être mise en évidence [67]. La sous classification FAB 

L1/ L2 n’ a plus aucun intérêt depuis qu’existent des sous – classifications 

immunologiques et moléculaires. 

 

      Quatorze pour cent des LAL étaient de type L3. Cette forme, distinguée par un 

critère cytoplasmique très particulier des cellules de Burkitt, doit être considéré à 

part des LAL classiques. Le type L3 est peu fréquent de part le monde, tant chez 

l'adulte (9,7 %) que chez I'enfant (4,6 %) [29]. Actuellement, ces formes sont classés 

selon l'OMS 2008 parmi les tumeurs à cellules B matures. [66]. 

 

     Les caractères cytologiques des LAM ont une valeur pronostique discutée. 

     Des études ont montré que le taux de rémission complète a été plus élevé 

dans les catégories M1, M2 et M3 que dans les formes M4, M5 et M6, mais ces 

constatations n'ont pas été partagées par d'autres auteurs [76]. 

 

      Nous avons réalisé une comparaison entre différentes classes de L.A avec ceux de la 

série Tunisienne [79]. Les résultats sont représentés par le diagramme suivant : 
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Figure 36:comparaison des classes de leucémie aigue  

 

     Les résultats de notre étude étaient comparables à ceux de la série tunisienne en ce qui  

concerne les LAM. 

 

     Cependant il ya eu des différences statistiquements significatives pour les autres  types 

de LAL (LAL1 et LAL2 ) que nous expliquons par  l’âge de nos patients qui est supérieur 

ou égal à 15 ans. 
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     Nous avons réalisé une comparaison des différents sous types de LAM avec ceux d’une 

étude récente réalisée sur 561 cas de LAM au CHU de casa sur une période de 6 ans allant 

de 2003 à 2009 et avec les cas de LAM de la série Tunisienne . Les résultats sont 

représentés par le diagramme suivant : 

 

 

Figure 37: comparaison des différents sous types des LAM 
 

     -Nos résultats étaient dans la fourche des données de la littérature  pour les LAM0 ; 

LAM1 ;LAM2 ;LAM3 ;LAM4 ;LAM5 ;LAM6 ;LAM7. 

 

      -Notre série présentait un taux bas de LAM1 ; vu le faible effectif des LAM étudiés  

soit 61 cas on ne peut en tirer de conclusion. 
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B-Bilan de retentissement : 

 
a. Bilan métabolique: 
 
     Dans notre étude, le syndrome de lyse est présent chez 34,4 % des patients ce qui 

rejoint les données de la littérature (Tableau X). 

Tableau X : Pathologies à haut risque de développer un syndrome  de

 lyse tumoral [90] 
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- Le risque de survenue de ce syndrome est corrélé au taux de leucocytes 

( Tableau XI ). 

 Tableau XI : Stratification du risque de survenue  du syndrome           

de lyse tumoral [90] 

 
 
b. Bilan d’hémostase : 

 
     La CIVD est quasi constamment observée dans les LAM3, mais tous les types , en 

particulier LAM4 et 5, peuvent en comporter [88]. Elle se caractérise par une baisse 

du fibrinogène, des plaquettes, de certains facteurs de la coagulation et la 

présence de complexes solubles. 

     Une CIVD biologique est retrouvée chez 14,6 % des patients dans notre série plus 

que dans la série tunisienne (7 %). 
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Conclusion  
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        La leucémie aigue est un ensemble hétérogène de maladies dont les caractéristiques 

initiales et l’évolution, sont très différentes d’un groupe à l’autre. C’est une maladie grave 

et difficile à traiter. 

        Dans le service de l’Hématologie Clinique Adulte de l’Hopital Militaire de Rabat, 

l’étude rétrospective de 96 cas de L.A enregistrés de janvier 2006 à Décembre 2014  a 

montré  que : 

 

-  les LAM sont plus fréquentes que les LAL (63,5% pour 33,3%). 
 

-  le délai de consultation est de 45 jours dans la moyenne des cas. 
 

-  les adultes les plus touchés ont un âge entre 15 et 86 ans avec un pic de fréquence  

à l’âge de 41 ans. 
 

-  la prédominance masculine est nette avec un sexe ratio = 1,5. 
 

-  le syndrome d’insuffisance médullaire était présent chez tous nos patients à des 

degrés  variables avec prédominance du syndrome anémique. 
 

-  l’anémie et la thrombopénie ont été présents respectivement dans 80,2%  et 

89,5%  des cas. 
 

-  les formes hyperleucocytaires sont minoritaires (soit 23% des cas).    
     

-  le syndrome tumoral est prédominé par les ADP périphériques ainsi on peut  

noter que les leucémides et les hypertrophies gingivales sont presque 

exclusivement présents dans les LAM. 
 

-  Notre série se distingue des autres séries consultées par la fréquence   basse des 

LAM1,LAL1 et LAL2 ; la fréquence des autres classes de LA étant dans la fourche  

des données de la littérature. 
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Résumé 
 

 
Titre : Les caractéristiques cliniques et biologiques des leucémies aiguës : 

expérience de l’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V - à propos de 96 cas-. 

 

Auteur :  EL MATHARI Amine 

 

Mots clés : leucémies aiguës - épidémiologie - classification - pronostic. 

  

-Les leucémies aiguës représentent un groupe hétérogène de maladies sur le plan clinique, 

biologique et pronostique. 

 

-Notre travail est une étude rétrospective étalée sur 9 ans, entre janvier 2006 et décembre 

2014, portant sur 96 cas de leucémies aiguës myéloblastiques et lymphoblastiques 

diagnostiquées, dans le service d’Hématologie Clinique de HMIMV de Rabat .  

 

-L’ âge moyen est de 41 ans avec une prédominance masculine. Les données cliniques et 

biologiques ne diffèrent pas beaucoup de ceux de la littérature. 

 

-Le pronostic cytogénétique des patients atteints de LAM : 10 cas avaient un pronostic 

favorable, 22 cas avaient un pronostic intermédiaire et 23 cas avaient un pronostic 

défavorable. 

 

-Quant au pronostic des cas de LAL, il reste sombre chez 18 patients.  

 

-A la lumière de ces données et de ceux de la littérature, une comparaison des différents 

aspects a été réalisée. 
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Abstract 
 
 

Title : The clinical and biological  characterist ics of acute leukemia: experience 

of the Military Hospital of Instruction Mohammed V  - about 96 cases-. 

 

Author :  EL MATHARI Amine. 

 

Keywords : acute leukemia  -  epidemiology -  classification - prognostic. 

 

-The acute leukemia is a heterogeneous disease on various aspects : Clinical ,Biological & 

Prognostically. 

 

-Our work is based on a retrospective study spread over 9 years , between January  2006 

& December 2014 , including 96 cases of acute Leukemia diagnosed in the clinical 

Hematology Service of the HMIMV-Rabat. 

 

-The average age is 41 years with male predominance. The clinical and biological 

results do not  differ much from those in the literature. 

 

-In terms of cytogenetic prognosis of the patients suffering from LAM : 10 cases had a 

favorable prognosis, 22 cases had an intermediate one, and 23 cases had an unfavorable 

prognosis. 

 

- As for the prognosis of the cases LAL : 18 patients had a poor prognosis . 

 

-In light of these results and those in the literature , a comparison of various aspects 

was done. 
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 ملخص
       :  الخصائص السریریة و البیولوجیة لسرطان الدم الحاد: تجربة المستشفى العسكري  العنوان  -

  . - حالة  96بصدد  –  الدراسي محمد الخامس                   

 - إعداد : أمین المطھري.

 - الكلمات الرئیسیة:  سرطان الدم الحاد، علم الأوبئة، التصنیف، الإنذار.

 

على المستوى السریري و البیولوجي و كذا الإنذار.  من الأمراض الدم الحاد ھو مجموعة غیر متجانسةسرطان   

 حالة 96، حیث جمعنا  2014و دجنبر  2006دراسة رجعیة على مدى تسع سنوات ، ما بین ینایر  ھو عملنا

  . تم تشخیصھا في مصلحة أمراض الدم بالمستشفى العسكري بالرباط بسرطان الدم الحاد، مصابة 

سنة مع غلبة من الذكور، أما من حیث البنیات السریریة و البیولوجیة فھي لا  41العمر المتوسط للمرضى ھو 

 تختلف كثیرا عن المعطیات الأدبیة.

حالة ذات  22حالات ذات إنذار مؤات، و  10فقد سجلت  المتعلق بسرطان الدم النخاعي الحاد:من حیث الإنذار

 حالة ذات إنذار غیر مؤات. 23إنذار وسیط ، فیما تم تسجیل 

  مصاب.  18مفاوي الحاد ، تم تسجیل إنذار غیر مؤات لدى في ما یخص حالات سرطان الدم الل أما

 في ظل ھذه البیانات والمعالجة الأدبیة أجرینا مقارنة بین مختلف الجوانب.
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علانیة:في ھذه اللحظة التي یتم فیھا قبولي عضوا في المھنة الطبیة أتعھد   

 بأن أكرس حیاتي لخدمة الإنسانیة،
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 و أن أمارس مھنتي بوازع من ضمیري و شرفي جاعلا صحة مریضي ھدفي الأول ،

ي،و أن لا أفشي الأسرار المعھودة إل  

 و أن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف و التقالید النبیلة لمھنة الطب،

 و أن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي،

و أن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار دیني أو وطني أو عرقي أو سیاسي أو 
 إجتماعي،

 و أن أحافظ بكل حزم على إحترام الحیاة الإنسانیة منذ نشأتھا،

لا أستعمل معلوماتي الطبیة بطریق یضر بحقوق الإنسان مھما لاقیت من تھدید ،و أن   

  .و مقسما بشرفي عن كامل إختیاربكل ھذا أتعھد 

 

 و الله على ما أقول شھید
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