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Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM 
Pr. BENTAHILA  Abdelali Pédiatrie 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie – Orthopédie 
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Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha  Pédiatrie 
 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale 
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Décembre 1996 
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Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
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Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique 
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Pr. BENOMAR  ALI Neurologie  Doyen de la FMP Abulcassis  
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Pr. ER RIHANI  Hassan Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid* Hématologie 
 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd Pédiatrie 
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Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie 
Pr. CHAT Latifa Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale 
Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 
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Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie 
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Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale 
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Pr. BAMOU  Youssef * Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya Anatomie Pathologique 
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Pr. CHOHO Abdelkrim  * Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed * Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia Ophtalmologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab* Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss* Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RAISS  Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. SIAH  Samir * Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam  Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 
Pr. BOULAADAS  Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*  Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia  Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed  Pédiatrie  
Pr. HACHI Hafid  Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima  Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed  Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said  Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre * Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad   Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila   Cardiologie   
 
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 
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Pr. BENYASS Aatif Cardiologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 
Pr. HAJJI Leila Cardiologie (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie 
Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique  
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 
 
AVRIL 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid* Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio – Vasculaire. Directeur Hôpital Ibn Sina 
Marr. 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne  
Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq Urologie 
Pr. KILI Amina Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader* Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie 
Pr. SOUALHI Mouna Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida* Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo – Phtisiologie 
 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad* Chirurgie générale 
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Pr. AIT HOUSSA Mahdi * Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi * Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed * Anesthésie réanimation   
Pr. BALOUCH Lhousaine * Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid * Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual * Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader * Chirurgie générale 
Pr. EL BEKKALI Youssef * Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid * Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed * Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie 
Pr. LOUZI Lhoussain * Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed * Radiologie 
Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique  
Pr. MRANI Saad * Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra * Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef * Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib* Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine * Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan * Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa * Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour * Traumatologie-orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia Cardiologie  
 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali * Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar * Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim * Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali * Neuro-chirurgie 
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Pr. ALLALI Nazik Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie Directeur Hôp.des Spécialités  
Pr. BELYAMANI Lahcen * Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae * Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed * Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed * Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha * Traumatologie-orthopédie 
Pr. CHTATA Hassan Toufik * Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal * Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid * Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique  
Pr. HASSIKOU Hasna * Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie  
Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal * Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha * Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *  Pneumo-Phtisiologie 
 
Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha  Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*  Médecine Interne Directeur ERSSM 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz  Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie  
Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 
Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 
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Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram  Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 
Pr. NAZIH Mouna* Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 
 
Decembre 2010 
Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique 
 
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil * Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss  * Traumatologie-orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed * Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane * Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique  
Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique  
Pr. RAISSOUNI Maha * Cardiologie 
 
Février 2013 
Pr. AHID Samir Pharmacologie 
Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad Anesthésie Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale 
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed* Informatique Pharmaceutique 
Pr. BENSGHIR Mustapha * Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed * Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 
Pr. CHAIB Ali  * Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale 
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Pr. DINI Nouzha * Pédiatrie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie  
Pr. ELFATEMI Nizare Neuro-chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire 
Pr. EL HARTI  Jaouad Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JAOUDI Rachid * Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique   
Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie  
Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane * Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila Physiologie 
Pr. FIKRI Meryem Radiologie  
Pr. GHFIR Imade Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed * Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra Médecine Interne  
Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie  
Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique  
Pr. OUKABLI Mohamed * Anatomie Pathologique  
Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique  Vice-Doyen à la Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 
Pr. REDA Karim  * Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie 
Pr. RKAIN Hanan Physiologie  
Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie  
Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua  * Gastro-Entérologie 
Pr SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan * Gastro-Entérologie 
Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ZINE Ali * Traumatologie Orthopédie 
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AVRIL 2013 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM * Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
 
MARS  2014 
Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 
Pr. BENCHAKROUN Mohammed * Traumatologie- Orthopédie 
Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss * Néphrologie 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira * Biochimie-Chimie  
Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale * Pédiatrie 
Pr. HERRAK Laila Pneumologie 
Pr. JANANE Abdellah * Urologie 
Pr. JEAIDI Anass  * Hématologie  Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 
Pr. LEMNOUER Abdelhay* Microbiologie 
Pr. MAKRAM Sanaa * Pharmacologie 
Pr. OULAHYANE Rachid* Chirurgie Pédiatrique  
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCV  
Pr. SEKKACH Youssef* Médecine  Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique  
 
DECEMBRE 2014 
Pr. ABILKACEM  Rachid* Pédiatrie 
Pr. AIT BOUGHIMA  Fadila Médecine Légale 
Pr. BEKKALI  Hicham * Anesthésie-Réanimation  
Pr. BENAZZOU  Salma Chirurgie Maxillo-Faciale  
Pr. BOUABDELLAH  Mounya Biochimie-Chimie 
Pr. BOUCHRIK  Mourad* Parasitologie 
Pr. DERRAJI  Soufiane* Pharmacie Clinique 
Pr. DOBLALI  Taoufik Microbiologie 
Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI  Ali Anatomie 
Pr. EL GHADBANE  Abdedaim Hatim* Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MARJANY Mohammed* Radiothérapie 
Pr. FEJJAL  Nawfal Chirurgie Réparatrice et  Plastique  
Pr. JAHIDI Mohamed* O.R.L  
Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie 
Pr. OUDGHIRI  NEZHA Anesthésie-Réanimation 
Pr. RAMI  Mohamed Chirurgie Pédiatrique 
Pr. SABIR Maria Psychiatrie  
Pr. SBAI IDRISSI Karim* Médecine préventive, santé publique et Hyg.  
 
 
 
* Enseignants Militaires 



AOUT 2015 
Pr. MEZIANE Meryem Dermatologie  
Pr. TAHIRI Latifa Rhumatologie 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
 
JANVIER 2016 
Pr. BENKABBOU Amine Chirurgie Générale  
Pr. EL ASRI Fouad* Ophtalmologie 
Pr. ERRAMI Noureddine* O.R.L 
Pr. NITASSI Sophia O.R.L 
 
JUIN 2017 
Pr. ABBI Rachid* Microbiologie 
Pr. ASFALOU Ilyasse* Cardiologie 
Pr. BOUAYTI El Arbi* Médecine préventive, santé publique et Hyg.   
Pr. BOUTAYEB Saber Oncologie Médicale  
Pr. EL GHISSASSI Ibrahim Oncologie Médicale 
Pr. HAFIDI Jawad Anatomie 
Pr. OURAINI Saloua* O.R.L 
Pr. RAZINE Rachid Médecine préventive, santé publique et Hyg.   
Pr. ZRARA Abdelhamid* Immunologie  
 
NOVEMBRE 2018 
Pr. AMELLAL Mina Anatomie 
Pr. SOULY Karim Microbiologie 
Pr. TAHRI Rajae Histologie-Embryologie-Cytogénétique  
 
NOVEMBRE 2019 
Pr. AATIF Taoufiq * Néphrologie 
Pr. ACHBOUK Abdelhafid * Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. ANDALOUSSI SAGHIR Khalid * Radiothérapie 
Pr. BABA HABIB Moulay Abdellah * Gynécologie-obstétrique 
Pr. BASSIR RIDA ALLAH Anatomie 
Pr. BOUATTAR TARIK Néphrologie 
Pr. BOUFETTAL MONSEF Anatomie 
Pr. BOUCHENTOUF Sidi Mohammed * Chirurgie Générale 
Pr. BOUZELMAT Hicham * Cardiologie 
Pr. BOUKHRIS Jalal * Traumatologie-orthopédie 
 
 
 
 
 
* Enseignants Militaires 



Pr. CHAFRY Bouchaib * Traumatologie-orthopédie 
Pr. CHAHDI Hafsa * Anatolmie Pathologique 
Pr. CHERIF EL ASRI Abad * Neurochirugie 
Pr. DAMIRI Amal * Anatolmie Pathologique 
Pr. DOGHMI Nawfal * Anesthésie-réanimation 
Pr. ELALAOUI Sidi-Yassir Pharmacie Galénique 
Pr. EL ANNAZ Hicham * Virologie  
Pr. EL HASSANI Moulay EL Mehdi * Gynécologie-obstétrique 
Pr. EL HJOUJI Aabderrahman  * Chirurgie Générale  
Pr. EL KAOUI Hakim  * Chirurgie Générale 
Pr. EL WALI Abderrahman * Anesthésie-réanimation 
Pr. EN-NAFAA Issam * Radiologie 
Pr. HAMAMA Jalal * Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
Pr. HEMMAOUI Bouchaib * O.R.L 
Pr. HJIRA Naoufal * Dermatologie 
Pr. JIRA Mohamed * Médecine Interne 
Pr. JNIENE Asmaa Physiologie 
Pr. LARAQUI Hicham * Chirurgie Générale 
Pr. MAHFOUD Tarik * Oncologie Médicale 
Pr. MEZIANE Mohammed * Anesthésie-réanimation  
Pr. MOUTAKI ALLAH Younes * Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MOUZARI Yassine * Ophtalmologie 
Pr. NAOUI Hafida * Parasitologie-Mycologie 
Pr. OBTEL Majdouline Médecine préventive, santé publique et Hyg.   
Pr. OURRAI Abdelhakim * Pédiatrie 
Pr. SAOUAB Rachida * Radiologie 
Pr. SBITTI Yassir * Oncologie Médicale 
Pr. ZADDOUG Omar * Traumatologie Orthopédie 
Pr. ZIDOUH Saad * Anesthésie-réanimation  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
* Enseignants Militaires 



2 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS SCIENTIFIQUES 
 
PROFESSEURS/Prs. HABILITES 
 
Pr. ABOUDRAR Saadia Physiologie 
Pr. ALAMI OUHABI Naima Biochimie-chimie 
Pr. ALAOUI KATIM Pharmacologie 
Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma Histologie-Embryologie 
Pr. ANSAR M’hammed Chimie Organique et Pharmacie Chimique 
Pr .BARKIYOU Malika Histologie-Embryologie 
Pr. BOUHOUCHE Ahmed Génétique Humaine 
Pr. BOUKLOUZE  Abdelaziz Applications Pharmaceutiques  
Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia Biochimie-chimie 
Pr. DAKKA Taoufiq Physiologie 
Pr. FAOUZI  Moulay El Abbes Pharmacologie 
Pr. IBRAHIMI Azeddine Biologie moléculaire/Biotechnologie 
Pr. KHANFRI Jamal Eddine Biologie 
Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med Chimie Organique 
Pr. REDHA Ahlam Chimie 
Pr. TOUATI Driss Pharmacognosie 
Pr. YAGOUBI Maamar Environnement,Eau et Hygiène 
Pr. ZAHIDI Ahmed Pharmacologie 
 
 
 

 
 

Mise à jour le 11/06/2020 
KHALED Abdellah 

Chef du Service des Ressources Humaines 
FMPR 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

* Enseignants Militaires 

 



 

 

 

 
 
 

 
 

 
 

Dédicaces 
 
 
 

 
 
 
 
 

 



A mes chers parents , Monsieur Tita Abdelghani et Madame Alioua Najia 

Qui m’ont toujours soutenue , encouragée et aidée à devenir la personne que je 

suis fièrement aujourd’hui et à accomplir beaucoup d’objectifs ; dont et en 

premier rang la réussite de mes études . Tout au long de mon parcours , vous étiez 

une source de force , de soutien ainsi que de  motivation et d’inspiration pour moi 

. 

Grâce à vos prières et votre amour , j’ai toujours la foi que le vent soufflera en 

ma faveur . 

Je porte pour vous beaucoup de considération , de respect et d’amour . 

 

A chaque membre de ma grande famille ,grands-parents, tantes , oncles , cousins 

et cousines, je vous dédie ce travail et je vous remercie de vos encouragements 

perpétuels. 



A mes amis et collègues Dr Qarch Ismail , Dr  Kaabouchi Marouane et Dr 

Laayouni Khaoula , je suis très reconnaissante à votre présence et votre impact 

dans ma vie qui n’était que positif aussi bien sur le plan professionnel que 

personnel . 

 

A mes chers amis Nisrine , Oumaima , Hajar , Doha , Yousra , Dora, Houda , 

Zineb , Ziad et Ayoub . Je vous dédie cet accomplissement qui en quelque sorte 

n’est pas que le mien mais le vôtre aussi  . 

 

A toute personne qui a contribué de loin ou de près à la réalisation de ce travail . 

 



 

 

 

 
 

 
 
 

 
 

Remerciements 
 
 
 

 

 



A notre maître et présidente de Jury  

Pr Souad BENKIRANE 

Professeur d’hématologie biologique à l’Hôpital Ibn Sina 

 

Nous sommes très reconnaissants de l’honneur que vous nous faites en acceptant 

de présider et d’évaluer ce travail .Merci pour tout ce temps que vous passez au 

service des étudiants , en assurant une formation de qualité et en leur inculquant 

la noblesse et la passion de la médecine . 

Recevez chère professeur , l’expression de notre plus profonde gratitude . 



A notre maître et rapporteur de thèse 

Pr Azlarab Masrar 

Professeur et chef de service d’hématologie biologique à l’Hôpital Ibn Sina  

 

Qui nous a fait l’honneur d’être le directeur de cette thèse . Vous nous avez guidé 

par vos conseils éclairés et précieux , dans l’élaboration de ce travail dans chacun 

de ses étapes . Nous sommes pleinement reconnaissants à votre sympathie , votre 

aide sans oublier votre compétence professionnelle et vos qualités humaines qui 

suscitent tout le respect . 

Ce fut un immense plaisir de travailler avec vous . Nous vous présentons notre 

profonde gratitude et nos sincères remerciements . 



A notre maître et juge de thèse 

Pr Col Abdellah Dami  

Professeur colonel de Biochimie et chef de service de Biochimie /Toxicologie de 

l’HMIMV 

 

Nous sommes très reconnaissants de l’honneur que vous nous faites d’accepter de 

faire parti du Jury afin d’évaluer ce travail . 

Recevez cher professeur , l’expression de notre plus profonde gratitude . 



A notre maître et juge de thèse 

Pr Col Anas Jeaidi  

Pharmacien colonel P.E.S Hématologie biologique C.T.S de l’HMIMV 

 

Nous vous présentons nos vifs remerciements pour l’interet que vous avez bien 

voulu porter à ce travail , en acceptant d’etre parmi les membres de Jury . 

Recevez cher professeur , l’expression de notre plus profonde gratitude . 

 



 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Liste des abréviations  
 

 

 

 

 

 



 

 

Abréviations 

ADN  : Acide désoxyribonucléique 

ARN  : Acide ribonucléique  

BCR  : B Cell Receptor  

CDk  : Kinase Cycline-dépendante  

EBNA1  : Epstein Barr Nuclear Antigen 1  

EBV  : Epstein-Barr Virus  

IgH  : Immunoglobuline à chaine lourde  

LCR  : Liquide Céphalorachidien  

LDH  : Lactate Déshydrogénase 

LMP  : Latent Membrane Protein  

OMS  : Organisation Mondiale de la Santé  

PfEMP1  : Plasmoduim falciparum Erythrocyte Membrane Protein 1 

RSS  : Séquence signale de recombinaison  

VIH  : Virus de l’Immunodéficience Humaine  

ZEBRA  : Z Epstein-Barr Replication Activator  

 



 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Liste des illustrations 
 

 

 

 

 

 



 

 

Liste des figures 

Figure 1 : Historique du lymphome de Burkitt par Dr Nouhoum Lalama TRAORE ....9 

Figure 2: L’anomalie primaire du lymphome de Burkitt ............................................ 13 

Figure 3 : Les différentes phases du cycle cellulaire par Marie-Claude Lebart ,Jeab 

Mariani , Gilles Furelaud ........................................................................................... 14 

Figure 4: les effets de l’oncogène MYC Crédits à Cold Spring Harbor Laboratory 

Press 2014  ................................................................................................................. 15 

Figure 5: Le réarrangement du MYC et du gène codant IgH dans le LB . .................. 18 

Figure 6 : Schéma simplifié des gènes d’immunoglobulines. ..................................... 20 

Figure 7: Les mécanismes oncogéniques du LB Crédits à Tove Wasterlid . .............. 21 

Figure 8 : Les trois voies de l’activation du cycle lytique de l’EBV........................... 23 

Figure 9: Place du malaria et de l’EBV dans la pathogénèse du LB , crédits à 

Arnaud Chêne . .......................................................................................................... 26 

Figure 10 : Physiopathologie du LB lié au Sida ......................................................... 27 



 

 

Liste des tableaux 

Tableau I: Différentes échelles de l’activité physique ............................................... 37 

Tableau II: Diagnostics Différentiels du LB par Judith A.Ferry ................................ 45 

Tableau III : La classification FAB des LLA par Adrian Santoyo-Sanchez .............. 52 

Tableau IV : La classification de l’OMS 2017 des tumeurs des tissues 

hématopoïétiques et lymphoïdes selon The WHO Blue Book .................................... 54 

Tableau V: Le schéma thérapeutique R-CODOX-M/IVAC par Tove Wasterlid . ...... 62 

 

 



 

 

 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Sommaire  
 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

I-Introduction  ............................................................................................................2 

II-Objectifs  ................................................................................................................5 

III-Historique  ............................................................................................................7 

IV-Physiopathologie cellulaire et moléculaire  ....................................................... 12 

1-Rôle du MYC  ..................................................................................................... 12 

2-Rôle du mécanisme VDJ  .................................................................................... 19 

3-Profil moléculaire  ............................................................................................... 20 

4-Infections associées  ............................................................................................ 22 

V-Diagnostic clinique  .............................................................................................. 29 

1-Circonstances de découverte  ............................................................................... 29 

2-Le lymphome de Burkitt endémique  ................................................................... 30 

3-Le lymphome de Burkitt sporadique  ................................................................... 32 

4-Le lymphome de Burkitt lié à l’immunodéficience  ............................................. 34 

5-Classification de Murphy  .................................................................................... 35 

VI-Diagnostic biologique  ........................................................................................ 39 

1-Prélèvement biopsique  ........................................................................................ 39 

2-Sur le plan histologique  ...................................................................................... 40 

3-Sur le plan immuno-histochimique  ..................................................................... 42 



 

 

4-Sur le plan cytogénétique .................................................................................... 45 

5-Sur le plan hématologique  .................................................................................. 47 

VII-Apport de la classification de l’OMS 2016  ...................................................... 51 

VIII-Suivi post-thérapeutique  ................................................................................ 60 

IX-Conclusion  ......................................................................................................... 66 

Résumés .................................................................................................................... 67 

Bibliographie ............................................................................................................ 71 

 

 



 

1 

 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Introduction 
 
 

 

 

 



 

2 

I-Introduction : 

Le lymphome de Burkitt appelé aussi le lymphome non-Foltys est une 

hémopathie maligne de type de lymphome non hodgkinien qui se manifeste par 

la prolifération monoclonale de cellules lymphoïdes B matures . 

La forme africaine dite endémique reste la forme la plus répondue du LB et 

qui touche majoritairement les enfants de moins de 15 ans à raison de 15000à 

25000 nouveaux cas/an , étant ainsi le cancer le plus fréquent chez les enfants 

avec une incidence de 50% . Le LB de l’adulte est surtout de type sporadique à 

une moindre incidence et qui est plus présent en Europe et en Amérique . 

Le LB est intimement lié à plusieurs infections virales ( Epstein Barr , VIH 

, …) et la présence d’un nombre d’aberrations chromosomiques intéressant le 

proto-oncogène MYC et les chaines des immunoglobulines lourdes ou légères 

selon son type . 

Le tableau clinique révèle une atteinte oro-faciale , du système nerveux 

central , des reins , les ovaires et bien d’autres organes selon la forme . 

Le diagnostic positif repose sur des examens anatomopathologiques et 

cytogénétiques qui permettent de poser le diagnostic , préciser la forme et 

déterminer la classification selon la classification la plus récente de l’OMS 

(2016) afin d’établir un pronostic et de choisir le traitement le plus convenable . 

Le gold standard en moyens de traitement reste la chimiothérapie , vu que 

le LB est hautement chimio sensible . L’administration et le choix de substance 

et de durée sont le résultat d’une décision pluridisciplinaire pour maximiser son 

efficacité et sa réussite . 
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Le problème que connait la prise en charge du LB réside dans le retard à 

poser le diagnostic et par les effets secondaires d’une chimiothérapie parfois 

trop agressive surtout chez les terrains sensibles qui sont les enfants . 

Le lymphome de Burkitt comme la majorité des hémopathies malignes 

reste le sujet de beaucoup de recherche en ce qui concerne les éléments causaux, 

les éléments d’un diagnostic positif à meilleur sensibilité et spécificité et surtout 

de schémas thérapeutiques à bon rapport bénéfice –risque . 
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II-Objectifs : 

Notre travail vise comme objectif principal une étude méticuleuse du 

lymphome de Burkitt dans sa globalité mais mettre sous la loupe surtout son 

aspect hématologique , ainsi que des objectifs spécifiques comme suit : 

- Clarifier plus les différents éléments intriqués dans la formation tumorale 

de LB 

- Etudier l’évolution et l’actualisation de la définition du tableau clinique 

et biologique du lymphome de Burkitt 

- Rapporter l’apport de la classification OMS de 2016 

- Décrire la place d’une surveillance biologique étroite en pré per et post 

thérapeutique 
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III-Historique : 

En 1958 ,le Lymphome de Burkitt a été décrit en Ouganda initialement 

comme un sarcome de la mâchoire par Denis Burkitt mais ultérieurement admis 

à être un lymphome non hodgkinien , d’où le nom de Lymphome de Burkitt . Il 

reste le lymphome le plus fréquent chez les enfants en Ouganda . 

Burkitt ,chirurgien d’exercice, a noté chez les enfants une déformation 

grossière de la face , évolutive de façon uni ou bilatérale aussi bien de la 

mâchoire supérieure que de l’inferieure qui peut être accompagnée dans certains 

cas d’une exophtalmie et/ou de masses abdominales volumineuses et sans 

participation nodulaire usuelle . [2] 

En 1967 ,il a pu à partir de ses études étendues à travers la région de 

l’Afrique tropicale , remarquer que la tumeur reste limitée selon les paramètres 

climatiques et géographiques chose qui la amener à associer le LB à l’infection 

par le falciparum malaria et où les conditions socio-économiques sans 

défavorables . 

En 1961 , Burkitt collabore avec Epstein , un anatomopathologiste 

chercheur . A l’étude des échantillons de lymphome qui lui étaient présenté par 

Burkitt , Epstein et ses collègues ont pu identifier pour la première fois le virus 

connu aujourd’hui sous le nom Epstein-Barr Virus (EBV), appartenant à la 

catégorie des virus herpétiques . Ce fut la première corrélation entre une 

infection virale et une pathologie tumorale , qui a laissé place à beaucoup de 

recherche . Le virus a été identifié dans de nombreuses autres maladies telle la 

mononucléose infectieuse, le carcinome du nasopharynx et la maladie de 

Hodgkin . 
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En 1982 , suite à la documentation de l’infection au virus de 

l’immunodéficience humaine, une nouvelle forme du lymphome de Burkitt est 
décrite . Elle est dite associée au VIH , survenant principalement chez les 
adultes . Depuis , il n’est pas resté limité au continent africain ni à l’infection 

virale à l’EBV . Des cas ont été rapportés en Europe et en Amérique , et à 
d’autres associations virales : l’HTLV-1 , l’HHV8 , le VHC . [1-3] 

Selon la classification de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) , trois 

variantes cliniques du lymphome de Burkitt sont décrites : 

- Le lymphome de Burkitt endémique désigne les cas se produisant chez 
les enfants africains , généralement âgés de 4à7 ans , avec un rapport 

H/F de 2/1 . Son incidence est 50 fois plus élevée en Afrique par 
rapport aux Etats-Unis .  

L’association de l’infection à l’EBV est presque constante . Il se 
manifeste quasi majoritairement par une tuméfaction au niveau de la 

mâchoire ou dans un autre os du visage . 

- Le lymphome de Burkitt sporadique comme son nom peut l’indiquer , il 
est présent dans le monde entier sans association géographique ou 

climatique particulière . Il représente 1-2 % des lymphomes chez les 
adultes . Ce type prend habituellement naissance sous forme de tumeur 
dans l’abdomen , les ovaires , les testicules , et les reins ou d’autres 

organes . 

- Le lymphome de Burkitt lié à une immunodéficience survient surtout 
chez les patients infectés par le virus de de l’immunodéficience 

humaine VIH mais peut survenir aussi chez les receveurs d’allogreffes 
ou encore les individus avec une immunodéficience congénitale . [2-5-
6] 
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Figure 1 : Historique du lymphome de Burkitt par Dr Nouhoum Lalama TRAORE 

 

En 1981 , on a suggéré l’association du lymphome de Burkitt à des 

aberrations chromosomiques donnant ainsi des cellules lymphomateuses 

pathologiques . Elles se manifestent par une translocation concernant le 

chromosome 8 avec soit le chromosome 2,14 ou 22. 

Ce nouvel réarrangement génique conduit à une hyper expression de 

l’oncogène du type C-MYC . La découverte de ces anomalies chromosomiques 

constantes et caractéristiques a grandement contribue à unifier le concept de 

lymphome de Burkitt , qu’il soit endémique ou sporadique. [7-8] 

Depuis sa première définition et recognition , le lymphome de Burkitt a eu 

d’innombrables nomenclatures dans différentes classifications : 

- The Modified Rappaport Classification : lymphome indifférencié / 

lymphome type Burkitt et non Burkitt 

- The Working Formulation : lymphome malin/ lymphome à petites 

cellules non clivées / lymphome type Burkitt 
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- The REAL Classification : lymphome de Burkitt / lymphome à grandes 

cellules de haut grade / lymphome Burkitt-like . 

- The French-American-British Classification : leucémie 

lymphoblastique aigue de type L3 

La classification des tumeurs hématopoïétiques et lymphoïdes , publiée par 

l’OMS , vient mettre fin à cette dispersion et lui donner pour de bon son nom de 

LYMPHOME DE BURKITT. [1] 
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IV-Physiopathologie cellulaire et moléculaire : 

1-Rôle du MYC : 

Dans le lymphome de Burkitt , il existe une anomalie primaire 

cytogénétique et moléculaire touchant deux gènes et amenant à leur 
juxtaposition , l’un dit oncogène de la famille MYC le plus souvent C-MYC 
intervenant dans le cycle cellulaire et l’autre en pleine activité transcriptionnelle 

comme les gènes des chaines lourdes ou légères des immunoglobulines. 

Les remaniements chromosomiques semblent extrêmement fréquents dans 
les cancers humains , et notamment dans ceux des lignées hématopoïétiques 

.Ces anomalies ne surviennent pas par hasard et impliquent toujours la même 
bande sur tel ou tel chromosome . 

Dans le cas du lymphome de Burkitt ,il s’agit d’une translocation 

spécifique et constante du chromosome 8 codant pour l’oncogène MYC ( point 
de cassure à 8q24) et soit 2 (point de cassure 2p13) , 14 ( point de cassure 
14q32) ou 22 (point de cassure 22q11) . Le gène c-myc est considéré comme un 
gène immortalisant, mais insuffisant à lui seul pour conférer à la cellule un 

phénotype tumoral. Ce dernier ne serait acquis que grâce à la collaboration d'un 
autre oncogène, appartenant à la famille Ras. Ce schéma s'accorde bien avec la 
théorie, généralement admise, qui fait du cancer la résultante de plusieurs 

événements. 

Le type des immunoglobulines secrétées par les cellules B tumorales, est 
corrélé au type de la translocation : celles avec t(2,8) produisent 

préférentiellement des chaines légères Kappa et représentent 15% des cas de LB, 
celles avec t(8,22) produisent surtout des chaines légères Lambda avec un 
pourcentage de 5% des cas alors que celles à t(8,14) , étant les plus fréquentes 
80% , produisent des chaines lourdes . [40] 
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Figure 2: L’anomalie primaire du lymphome de Burkitt est la translocation du gène 

responsable de l’expression des immunoglobulines et l’oncogène de type C-myc. 

Ces translocations mettent en contact l’oncogène Myc (situé en 8q24) avec 

le gène des chaines lourdes des IgH en 14q32 : activation de l’oncogène Myc : 

stimule ainsi le cycle cellulaire . [18-19-20] 

Toute cellule eucaryote est soumise à un cycle cellulaire ,fait de 4 phases 

régulées par des kinases cycline-dépendantes : en premier on a la réplication de 

l’ADN (phase S) , ensuite une phase de croissance où la cellule se prépare à la 

mitose (phase G2) , puis les chromosomes bien différenciés, après la disparition 

de l’enveloppe nucléaire , se partagent de manière égale entre les deux cellules 

filles (phase M) . Après la mitose , les cellules peuvent sinon passer à une phase 

de croissance et intégrer les signaux mitogènes (phase G1) ou bien passer en 

mode quiescent de non division sous effet des signaux anti mitogènes (phase 

G0) . 

La régulation des différentes phases du cycle est assurée essentiellement 

par les kinases cycline-dépendantes , quant à la surveillance de l’ADN , elle se 

fait par d’autres molécules qui inhibent les CDk de la régulation du cycle et ainsi 

l’arrêter si l’étape précédente n’est pas terminée, ou si une réparation est 

nécessaire . 
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Figure 3 : Les différentes phases du cycle cellulaire par Marie-Claude Lebart ,Jeab Mariani , 

Gilles Furelaud 

Les oncogènes de la famille MYC , surtout C-MYC , sont typiquement 

exprimés dans la prolifération cellulaire et sont impliqués dans la pathogénèse 

de 70% des cancers humains . 

La translocation MYC n’est pas spécifique au LB et peut se trouver dans 

d’autres types de lymphomes , se liant occasionnellement à des gènes non- 

codant Ig , faisant ainsi la différence de l’anomalie primaire du LB . Il faut noter 

aussi dans le LB , l’absence des translocations Bcl-2 et Bcl-6 . 

MYC est un facteur de transcription global estimé à gérer 

approximativement 10-15% de gènes dans le génome , qui contrôle plusieurs 

aspects de survie et de prolifération cellulaire . 

L’effet de l’activation du MYC est variable , il dépend des programmes 

géniques spécifiques actifs dans la cellule , vu que le MYC ne se lie pas aux 

promoteurs des gènes silencieux . Une fois les cellules sont arrivées à 

maturation et complétement différenciées , cette fonction diminue. Le 
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réarrangement du gène C-MYC est un évènement majeur dans la lymphome-

genèse , par un état de prolifération perpétuel , agissant sur la différenciation 

cellulaire , l’apoptose , la migration et l’adhésion cellulaire aussi bien que 

l’induction de l’angiogenèse et une instabilité chromosomique , le tout amène à 

la transformation maligne . 

 

Figure 4: les effets de l’oncogène MYC : l’activation du MYC mène à la cancérogénèse par 

la suppression de garanties critiques comme l’apoptose , l’arrêt de prolifération , la 

différenciation , et l’induction de l’angiogenèse et l’instabilité chromosomique . Crédits à 

Cold Spring Harbor Laboratory Press 2014 

La protéine MYC est fait de plus de 430 acides aminés et inclue différents 

domaines fonctionnels . Le dernier acide aminé de Trans activation contient 

deux domaines conservés de la famille MYC : boites I et II . La région carboxy-

terminal inclut un helix-loop-helix du domaine de liaison d’ADN et une région 

de dimérisation qui combine Max, qui est nécessaire pour la Trans activation 

MYC et le changement de sa fonction . MYC conduit à l’apoptose par Bim , qui 

inhibe Bcl-2 et p53 ou ARF . [53] 
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L’expression du MYC influence le profil transcription el des cellules en 

promouvant le gène de transcription ARN Polymérase II à produire du mARN , 

aussi bien que la transcription des gènes rARN et tARN , transcris par ARN 

Polymérase I et III respectivement . Contrôlant ainsi , l’expression des 

composantes ribosomes indispensables pour la synthèse des protéines. 

Dans le LB , il existe une dérégulation cancérigène de plusieurs microARN 

cibles de la régulation MYC . La juxtaposition avec les gènes Ig , prédispose le 

MYC à des hyper mutations somatiques .Quand elles ont lieu au niveau de la 

boite I de Trans activation , le potentiel tumoral du MYC augmente en 

abolissant l’effet inhibiteur du p107 , en prévenant la dégradation des 

protéasomes , ou la prévention de l’activation du Bim résultant ainsi dans 

l’inhibition de l’apoptose signalée par MYC . Ce même résultat peut être atteint 

par une mutation du p53 du gène TP53 ou des altérations du système 

p53/ARF/MDM2 . 

Un seul mécanisme anti-apoptotique est nécessaire pour la survie des 

cellules malignes du LB. [38] 

Par contre , dans les cellules non-malignes, le processus gouverné par 

MYC est étroitement régulé par des cascades pro-apoptotiques initiées aussi par 

MYC . Donc , l’aberration MYC n’est pas suffisante à elle seule de générer une 

tumeur-genèse mais il faut qu’elle soit associée avec d’autres aberrations 

synergiques , permettant aux clones malins de dépasser ces mécanismes 

d’autorégulation . [37] 

Malgré que la translocation MYC est associée à toutes les formes du LB , 

le niveau de la cassure causant la translocation diffère selon si c’est une forme 

endémique , sporadique ou liée à une immunodéficience . 
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Dans la forme endémique du Burkitt EBV+ , le point de cassure du gène C-

MYC est plus de 100kb en amont du premier exon codant et le point de cassure 

de la chaine lourde se situe au niveau du segment de jonction JH . Ce qui résulte 

dans la fusion de l’élément de contrôle du IgH en amont du promoteur du MYC. 

Alors que dans sa forme sporadique et liée à l’immunodéficience , le point 

de cassure du gène C-MYC est entre l’exon 1 et 2 et le point de cassure de la 

chaine lourde se trouve dans la région de commutation (switch region) , donnant 

ainsi une translocation de la région codant MYC sur le locus IgH . Dans la 

forme sporadique avec t(2,8) ou t(8,22) , le point de cassure est en aval du gène 

MYC , résultant en translocation des éléments de contrôle IgK ou IgL 

respectivement en aval du MYC . « FIGURE4 » 

Cette différence de point de cassure peut indiquer que la translocation 

MYC survient durant différentes étapes de la différenciation/maturation des 

lymphocytes B , et définit les sous-types du LB .Dans la forme sporadique , la 

translocation est dû aux erreurs lors du changement d’iso type alors que pour la 

forme endémique , c’est plutôt dû aux erreurs de formation V-D-J . [14-15-16-

24-38] 
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Figure 5: Le réarrangement du MYC et du gène codant IgH dans le LB . 

(a)L’organisation génomique du MYC : les flèches montrent des points de cassure de 

translocation vus dans les formes endémiques , sporadiques et liée à l’immunodéficience . En 

bleu sont les trois exons codants MYC : les plus sombres représentent les exons codants , les 

plus clairs représentent les régions non transcrites. 

(b)L’organisation génomique du locus IgH montre la variabilité des points de cassure vus dans 

la forme endémique , sporadique et liée à l’immunodéficience du LB . Cμ est la région 

constante , Sμ est la région de transmutation « switch region » , Eμ est l’élément 

amplificateur, JH est la région de jonction , DH est la région de diversité , VH est la région 

variable . 

(c)La structure génomique du réarrangement IgH-MYC , dans la forme sporadique contre la 

forme endémique . Crédits à C.Mosse et K.Weck . 
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2-Rôle du mécanisme VDJ : 

Lors de la différenciation des pré-lymphocytes B en cellules synthétisant 

des anticorps ,un jeu de recombinaisons somatiques aléatoires entre des 

éléments V, D, J discontinus et éloignés sur le génomes permet la diversification 

indispensable des immunoglobulines . 

Cette recombinaison est dirigée par des séquences RSS (pour Séquences 

Signales de Recombinaison) qui bordent chaque gène V, D ou J. Ces séquences 

sont composées par des heptamères (7 bases d’ADN) qui sont contigus aux 

différents gènes V, D ou J. La séquence heptamère est suivit d’un domaine 

espaceur de 12 ou 23 bases d’ADN. Il y a ensuite une séquence nonamère( 9 

bases s’ADN). 

Normalement ,les réarrangements ne se font qu’entre un segment terminé 

par un signal de recombinaison contenant un espaceur de 12 nucléotides et un 

autre segment terminé par un signal contenant un espaceur de 23 nucléotides . 

- Les chaînes légères sont codées chacune par 3 gènes : un gène V (pour 

variable), un gène J (pour jonction) et un gène C (pour constante). 

- Les chaînes lourdes vont être codées par 4 gènes, les même que 

précédemment plus un gène D (pour diversité). 

Cette recombinaison est dite aberrante , quand elle se fait entre des 

segments situés sur des chromosomes différents contrairement au réarrangement 

normal qui se fait entre des gènes sur le même chromosomes . La plupart de ces 

réarrangements sont abortifs. 

Les recombinaisons aberrantes ne sont significatives que si elles sont 

associées à une activation d’oncogène procurant un avantage prolifératif , créant 

ainsi les conditions de développement d’un clone malin . [24-26] 
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Figure 6 : Schéma simplifié des gènes d’immunoglobulines avant réarrangement ou à l’état 

basal . Des recombinaisons aléatoires aboutissent au rapprochement VD et J pour former un 

domaine variable actif . Il se juxtapose ensuite , immédiatement en 5’ d’un gène C , 

l’ensemble est transcrit en un messager unique. 
 

Dans le lymphome de Burkitt , la translocation la plus fréquente t(8,14) est 

situé en amont du gène C-MYC et met au contact un signal 23 d’un segment J 

du gène d’immunoglobuline , sur le chromosome 14 avec un équivalent d’un 

signal 12 situé sur le chromosome 8 , ce qui résulte en une translocation totale 

ou partielle des gènes V des chaines lourdes . 

Dans les translocations t(8,22) et t(2,8) , ce sont plutôt des gènes C des 

chaines légères qui sont transposés totalement ou partiellement sur le 

chromosome 8. [29-30] 

3-Profil moléculaire : 

Le profil d’expression génétique montre un profil moléculaire distinctif au 

LB avec un transcriptome relativement homogène avec une hyper expression 

des gènes cibles MYC et d’ un sous-groupe de gènes des cellules B du centre 

germinal , contrastant à une sous expression des gènes cibles du cycle de pro-

survie NF-kB-pathway et d’une histocompatibilité majeure des gènes classe I . 
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Le séquençage du génome trouve qu’approximativement 70% des sLB et 

vihLB ,présentent soit une activation des mutations du facteur de transcription 

TCF3 (11-37%) , ou bien une inactivation des mutations de son inhibiteur ID3 

(38-68%) ; les deux sont impliqués dans le cycle de signalisation PI3K . 

La signalisation PI3K permet la survie de cellules B matures , son 

activation se fait par le biais du signal tonique BCR antigène-indépendant . En 

temps normal , le signal PI3K n’a pas de place dans les cellules B de la zone 

sombre ,par contre dans le LB l’activité déréglée du TCF3induit au signal BCR 

antigène-indépendant . 

La présence de TCF3 et ID3 parait être limitée au LB et à la zone sombre 

du centre germinal , ainsi supportant une origine du LB au niveau de la zone 

sombre du centre germinal . 

 

Figure 7: Les mécanismes oncogéniques du LB : Le LB présente fréquemment des mutations 

ID3, TCF3 et CCND3 qui activent le cycle PI3K . La translocation t(8,14) présente dans le 

LB dérègle l’oncogène MYC . Crédits à Tove Wasterlid . 
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Parmi les autres mutations somatiques retrouvées , on a des mutations 

d’activation du CCND3 (38%) qui favorise la prolifération , qui est aussi une 

cible directe du TCF3 et du GNA13, qui peut être associé à la migration des 

cellules B du centre germinal . 

Le TP53 qui est muté dans environ 35% des cas , peut potentiellement 

contribué à la contrebalance de l’effet pro-apoptotique du MYC . [37] 

Les anomalies cytogénétiques secondaires associées sont fréquentes , on en 

décrit certaines : le gain 1q par duplication /translocation déséquilibrée , les 

différents remaniements du chromosome 13 ( addition , délétion , remaniement 

complexe intra-chromosomique) , un gain partiel ou total du chromosome 7 ( 

+7q/+7) , une trisomie 12 , les délétions 6q ou de façon plus exceptionnelles 17p 

, les anomalies 11q voire la perte d’un chromosome sexuel . [1-8] 

4-Infections associées : 

EBV : 

Cette prolifération de cellules du centre germinatif est très souvent associé 

au virus d’Epstein-Barr (EBV) qui est retrouvé dans tous les cas endémiques 

africains (95%) mais de façon moins fréquente dans les formes sporadiques (10-

15%) rencontrées dans les autres régions du monde . 

L’EBV est un herpès virus dont la primo-infection survient en principe 

après contact salivaire , souvent pendant l’enfance et l’adolescence .Il est 

incriminé dans la formation de plusieurs lymphomes, hodgkinien ou non 

(surtout les lymphomes T) , ainsi que des carcinomes du nasopharynx. [23-25] 
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Les lymphocytes B de passage par l’épithélium pharyngé, sont atteints , 

activés et prolifèrent de façon polyclonale .Cette interaction se fait par le biais 

du récepteur CD21 du lymphocyte et la glycoprotéine gp350/220 de l’enveloppe 

virale . Il n’y a pas en général de cycle productif dans les cellules infectées par 

l’EBV , et le profil d’expression des gènes viraux définit 3 types de latences . 

Dans le cas du lymphome de Burkitt EBV+ , on décrit la latence I qui est définie 

par une synthèse unique de la protéine nucléaire EBNA1(Epstein Barr Nuclear 

Antigen) et de façon inhabituelle peut exprimer aussi des protéines de latence 

LMP ( Latent Membrane Protein) . On a bel et bien déterminé le rôle de 

l’EBNA1 dans le maintien de la transformation maligne de ces cellules . 

 

 

Figure 8 : Les trois voies de l’activation du cycle lytique de l’EBV à partir de la forme de 

latence I dans les lymphocytes B . L’activation de la réplication de l’EBV induit la 

transcription du gène codant pour la protéine Trans activatrice ZEBRA. 
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La rupture de cette latence et l’entrée dans un cycle de réplication cellulaire 

sont mis en évidence dans 22% des cas à travers une analyse 

immunohistochimique de l’expression de la proteine ZEBRA ( Z Epstein Barr 

Replication Activator) . 

L’EBV n’est pas directement impliqué dans les anomalies moléculaires et 

cellulaires causales de la pathologie mais on le considère le premier événement 

permettant une prolifération de cellules B infectées mal contrôlées par le 

système immunitaire T déficitaire . 

L’instabilité génétique des lymphocytes B EBV+ mène à un risque 

supérieur de réarrangement génique du C-MYC avec la transformation 

éventuellement en lymphome . [27-28] 

Malaria : 

Dans le cas du LB endémique et dans les régions d’endémie paludique , le 

Plasmodium falciparum malaria révèle un effet synergique avec l’EBV dans la 

formation d’un eBL . 

Les principaux mécanismes tumoraux de l’infection malaria sont l’hyper-

expression du AID (Activation Induced Deaminase) dans les lymphocytes B , 

augmentant ainsi la charge mutationnelle . Il favorise aussi la dérégulation de 

l’infection à l’EBV , et l’augmentation du nombre des cellules EBV+ avec une 

probabilité importante de survie des cellules à ADN endommagé . 

D’une autre part , l’infection malaria cause une hyperplasie cellulaire qui 

peut activer la signalisation chronique BCR(B Cell Receptor) et diminue en 

conséquent le contrôle des lymphocytes T Cytotoxiques. [37] 
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Lors de l’infection malarique , on a une accumulation excessive des 

antigènes malariques au niveau des organes lymphoïdes secondaires , la rate par 

exemple ;ce qui favorise l’hyper activation des centres germinaux . Il en résulte 

un taux de recombinaisons somatiques augmenté pouvant aboutir à une 

occurrence élevée des réarrangements chromosomiques MYC/Ig . 

La durée de vie des cellules B porteuses de translocations peut être 

allongée par les antigènes malariques qui induisent une protection de l’apoptose 

et également par une réactivation virale de l’EBV augmentant la fréquence des 

cellules EBV+ . En addition , la durée de vie de ces cellules tumorales 

circulantes est augmentée aussi par certains cytokines favorables (IL-10 /IL-

4/IL-6) . « FIGURE 8» 

La prolifération induite par le CIDR1α peut aussi augmenter la 

prolifération des cellules porteuses de translocations mais aussi favoriser la 

survenue de lésions génétiques additionnelles . Le CIDR1α se lie à la protéine 

de surface des érythrocytes malaria+ , le PfEMP1( plasmodium falciparum 

érythrocyte membrane protein1) qui leur donne le pouvoir d’échapper à la 

régulation cellulaire , spécifiquement à l’apoptose . [41] 
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Figure 9: Place du malaria et de l’EBV dans la pathogénèse du LB , crédits à Arnaud Chêne . 

VIH : 

Le virus d’immunodéficience humaine VIH est étroitement lié au 

lymphome de Burkitt . Vu que ce dernier représente 40% des lymphomes non 

hodgkiniens chez un patient VIH+ et de plus grande incidence par rapport aux 

patients VIH- . 

Des mécanismes physio pathogéniques font intervenir , non seulement 

l’activation et la dérégulation du système immunitaire liées à l’infection par le 

VIH , mais aussi les étapes variées de la lymphoma-genèse incluant les 

modifications oncogéniques , intéressant surtout le C-MYC et le p53( gène 

suppresseur de tumeur dont l’incidence ici n’est pas significative ), plus le rôle 

de certains virus comme l’EBV. [1-4-13] 
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Les patients qui présente un lymphome de Burkitt associé au VIH , se 

présentent généralement soit comme manifestation inaugurale du stade sida , 

soit avec un diagnostic sida déjà établi avec un taux de CD4 supérieur à 200 

cel/µl avec la présence de l’EBV qui est une infection classée sida . 

L’infection VIH ,tout comme le malaria, entraine une activation 

polyclonale des cellules B et permet un mauvais contrôle de la prolifération des 

cellules b EBV+. [39] 

 

 

Figure 10 : Physiopathologie du LB lié au Sida 
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Diagnostic clinique 
 

 

 

 

 



 

29 

V-Diagnostic clinique : 

L’Organisation Mondiale de la Santé , décrit trois grandes formes cliniques 

pour le lymphome de Burkitt : endémique , sporadique et lié à une 

immunodéficience . 

Chacune de ces formes présente un tableau particulier et des circonstances 

de découverte assez spécifique à elle . 

Le lymphome de Burkitt est la tumeur humaine à croissance la plus rapide 

avec un temps de doublement cellulaire compris entre 24 et 26h ( Ki67 

marqueur de prolifération tumorale >99%), qui fait que tout retard diagnostic et 

de prise en charge ne fait qu’empirer le pronostic éventuel . 

Ce retard diagnostic est souvent le résultat d’un retard de consultation après 

l’apparition de symptômes. La chose qui peut s’expliquer par la précarité ,le bas 

niveau intellectuel et socio-économique. 

Les symptômes diffèrent selon la forme du lymphome et selon le niveau 

d’atteinte . A un état avancé , se développe une asthénie générale et une 

cachexie .Les cellules tumorales peuvent se multiplier au niveau du système 

lymphatique ou d’autres organes ,causant une tuméfaction de taille très variable 

pouvant atteindre 10-15 cm . 

Les manifestations cliniques du lymphome de Burkitt sont souvent erronées 

pour des tumeurs solides d’où la difficulté du diagnostic clinique . [2-5] 

1-Circonstances de découverte : 

Le LB dans toutes ces formes peut causer une altération de l’état général et 

un amaigrissement associé à une fièvre , des sueurs , prurit … 
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Il présente de façon inconstante des masses isolées ou multiples , 

asymétriques , volumineuses, souples et non inflammatoires . 

Ces dernières peuvent causer un syndrome compressif d’une part de leur 

localisation et d’une part de leur taille assez importante dans la majorité des cas , 

il est fait de : une dysphagie , une douleur ,des œdèmes des membres inférieurs , 

un syndrome cave et un syndrome obstructif (occlusion intestinale) . 

Le tableau peut être révélé par une atteinte des autres lignées 

hématopoïétiques , décrivant un syndrome anémique , des infections à répétition 

( neutropénie) , des gingivorragies , des ecchymoses , des hémorragies 

digestives (thrombopénie) . 

A un stade avancé , il est souvent présent un syndrome de lyse tumorale fait 

d’une insuffisance rénale , des troubles du rythme cardiaque , des convulsions 

… 

2-Le lymphome de Burkitt endémique : 

La distribution géographique dans le eLB est assez particulière vu qu’elle 

correspond à la zone d’infection palustre et sévit sur l’Afrique tropicale , 

particulièrement en Afrique de l’Est . 

Elle décrit des variantes géo-climatiques spécifiques : une température 

supérieure à 16°C , une altitude inférieure à 1500m et une pluviométrie annuelle 

supérieure à 50cm. Ces caractéristiques sont plus ou moins indispensables pour 

la survie de l’anophèle , le vecteur de l’infection palustre qui joue un rôle très 

important dans la pathogenèse de cette forme du LB. 
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On note aussi la constance de l’infection à l’EBV dans cette forme .La 

primo- infection à ce dernier se fait tôt dans la vie , sinon à l’enfance ou à 

l’adolescence .Elle peut devenir aussi tôt asymptomatique ou donner un tableau 

clinique de mononucléose infectieuse avec une asthénie , une fièvre , des maux 

de gorge et une hypertrophie des ganglions . [1-3-4] 

La forme endémique touche plus souvent les petits enfants de 4 à 7 ans et 

présente une prédominance masculine. 

 

Crédit à M.Ansary / Science photo library 

Le tableau clinique se manifeste par des atteintes maxillo-faciales dans 

75% des cas sous forme de tumeurs indolentes des maxillaires jusqu’aux orbites 

associées ou pas à une exophtalmie .Presque tous les enfants de moins de 3ans 

présentent une tumeur de la mâchoire alors qu’à l’âge de 15 ans les tumeurs de 

la mâchoire ne représentent que 10% . 

A la radiographie de la face on trouve des micro-géodes , des plages 

d’ostéolyse , une érosion du plateau mince de l’os (lamina dura) . 

Les atteintes abdominales sont présentes 30% des cas , elles peuvent être 

isolées ou associées à l’atteinte faciale . Elles intéressent les ovaires , le foie , l, 

estomac , l’intestin , les reins , les ganglions abdominaux .De façon plus 

exceptionnelle les surrénales , la thyroïde et les poumons. L’ascite s’y associe 
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fréquemment . Ce qui peut se manifester par des douleurs abdominales , des 

nausées , une altération de l’état générale et/ou la présence d’adénopathies ou de 

masses tumorales palpables. 

D’où le grand intérêt de l’échographie abdominale . 

Les atteintes ganglionnaires sont généralement rare dans la forme classique 

et se voit plutôt dans les formes variantes du Burkitt . 

Dans 25% des cas , se manifestent des atteintes neuro-méningées qui 

réalisent des syndromes méningés clinique et/ou biologique , des paraplégies et 

des paralysies des paires crâniennes . A l’étude cytologique du LCR , on note la 

présence de cellules tumorales . 

Si on a un envahissement médullaire > 25% de la moelle = leucémie de 

type Burkitt , a un très mauvais pronostic . Une franche formule leucémique est 

décrite de façon exceptionnelle. [3-32-41] 

3-Le lymphome de Burkitt sporadique : 

Contrairement à la forme endémique , cette forme n’a pas une répartition 

géographique particulière . Elle sévit dans les zones suivantes : Europe, 

Amérique du nord , Asie, Afrique du nord et le moyen orient . 

L’infection à l’EBV est possible mais non fréquente ni constante . Elle 

varie selon la localisation géographique , le sLB est associé à l’infection EBV 

dans 15-20% des cas dans les états unies et dans 85% des cas dans l’Afrique du 

Nord et le Brésil . 

Il touche préférentiellement les grands enfants avec une moyenne d’âge de 

12 ans et les jeunes adultes . 
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Les manifestations abdominales(60-90%) prédominent le tableau clinique 

de la forme sporadique, surtout dans la région de la valvule iléo-caecale ou du 

mésentère . La tuméfaction peut être la cause d’une occlusion intestinale , 

causant ainsi un tableau pseudo-chirurgical chez l’enfant. De telles masses 

abdominales , en dehors du cadre endémique , font évoquer d’autres pathologies 

plus fréquentes : les hépatites , la malnutrition , la tuberculose péritonéale. Il 

peut toucher aussi les ovaires , les testicules , les reins , la plèvre et les seins . [3-

7-32] 

 

Crédit à Steve Kamiza 

 

Il peut également se développer au niveau de la sphère ORL mais à 

moindre pourcentage , très rarement au niveau de la mâchoire . Seul un cas sur 

quatre du sLB présente une atteinte de la tête ou du cou le plus souvent sous 

forme d’adénopathies cervicales qui sont rarement trouvées dans le eLB . Ces 

atteintes peuvent être concomitantes à l’atteinte abdominale. 
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Un envahissement médullaire secondaire (35% ) peut provoquer une 

leucémie dite leucémie de Burkitt , dont le tableau clinique est similaire aux 

autres leucémies . 

L’atteinte du système nerveux central ne représente que 15% des cas avec 

l’apparition d’une méningite tumorale et/ou d’une paralysie des nerfs crâniens . 

Il peut toucher aussi , de façon exceptionnelle et toujours concomitante aux 

autres atteintes , les aires ganglionnaires profondes et superficielles. [26-28] 

4-Le lymphome de Burkitt lié à l’immunodéficience : 

Comme son nom l’indique , il s’agit de la forme qui survient chez des 

patients dont le système immunitaire est affaibli : par le VIH le plus souvent , 

transplantation d’organes ou une immunodéficience congénitale . 

La forme liée au VIH survient généralement chez les adultes. Même s’il 

représente moins de 1% des lymphomes non hodgkiniens de l’adulte , le LB est 

trouvé dans 35% des lymphomes non hodgkiniens liés au VIH . Il se distingue 

de ces dernières par sa survenue chez des patients avec un taux de CD4 

supérieur à 200 cellules/mm3 . Vu que les symptômes sont absents à ce stade , le 

LB peut être le critère d’entrée dans la maladie Sida . Mais il est associé de 

manière plus significative , à une immunodépression plus sévère : 119 

CD4/mm3 [5] 

Comparés aux autres lymphomes B liés au VIH , les sujets atteints du LB 

sont typiquement plus jeunes avec un plus grand taux de CD4 et une histoire 

d’infection VIH plus courte. 

L’association virale du VIH et de l’EBV est quasi-constante dans cette 

forme , déjà que l’EBV et le lymphome de Burkitt sont des infections classées 

Sida . 
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Les patients transplantés d’organes solides sont aussi une population à 

risque de développer un LB lié à l’immunodéficience . Ils présentent le LB 

environ 4 à 5 ans après la transplantation d’organe . Les transplantés de cellules 

souches ont plus de chance à ne pas développer un LB . 

Les atteintes méningées et médullaires font la grande part du tableau 

clinique avec une présence inconstante mais fréquente du l’atteinte 

ganglionnaire .Ce qui donne une atteinte multiviscérale d’emblée . [37-40] 

5-Classification de Murphy : 

Dans le cas de LB , la classification ANN ARBOR n’est pas applicable du 

fait de la prédominance des localisations extra-ganglionnaires . 

Quelle que soit le tableau clinique présenté , et en parallèle à l’étude 

anatomopathologique et/ou cytogénétique pour poser le diagnostic positif du 

lymphome de Burkitt , un bilan d’extension doit être pratiqué à la recherche des 

principales localisations : TDM thoraco-abdomino-pelvien , PET Scan … 

Un myélogramme voire biopsie ostéo-médullaire est demandé si le 

myélogramme est normal 

Dans le cas d’atteinte neuro-méningée , il est nécessaire de faire une IRM 

cérébrale et médullaire accompagnée d’une ponction lombaire avec étude 

cytologique et chimique du LCR . 

A l’issue de ce bilan , on peut classifier le lymphome en quatre stades et 

stratifier les traitements : 

Au stade I , l’atteinte est plutôt localisée à un maxillaire ou une orbite ou 

un ganglion isolé . Au stade II , l’atteinte touche plus d’un maxillaire , uni ou 

bilatérale avec ou sans atteinte orbitaire. 
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Toute atteinte abdominale ou intra thoracique , avec ou sans atteinte faciale 

est classée stade III. 

Le Stade IV connait un envahissement du LCR et/ou de la moelle à plus de 

10% . 

Les formes étendues sont généralement de pronostic plus sévère que celles 

localisées . L’envahissement médullaire initial dans la forme sporadique compte 

pour un facteur de très mauvais pronostic . 

L’atteinte neuro-méningée dans la forme endémique est souvent associée à 

une atteinte localisée de la mâchoire , et n’est pas forcément un facteur de 

mauvais pronostic . 

Par contre , dans la forme sporadique , toute atteinte méningée a une valeur 

pronostique très défavorable . 

Les autres facteurs pronostics de pratique pour le LB sont le taux du LDH 

qui est un indicateur de l’importance de la masse tumorale , l’indice de 

performance « Eastern Cooperative Oncology Group » ou bien l’indice de 

Karnofsky et l’âge +35ans et la présence d’une infection VIH . [42] 
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Tableau I: Différentes échelles de l’activité physique 
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VI-Diagnostic biologique : 

Le LB reste un parmi les pathologies malignes les plus étudiées. Là où le 

diagnostic du Lymphome de Burkitt chez la tranche pédiatrique est assez 

évident , une identification fiable chez l’adulte reste un peu difficile . 

Suite à l’apparition de symptômes ou une simple altération de l’état 

général, et très rarement de façon fortuite , le patient bénéficie d’un examen 

clinique méticuleux appareil par appareil. A la suspicion clinique d’un 

Lymphome de Burkitt , le diagnostic positif repose sur l’étude 

anatomopathologique , cytogénétique et l’immunophénotypage du tissu tumoral 

prélevé par biopsie . 

D’autres examens radiologiques et sanguins permettent de déterminer 

l’extension du lymphome et de le classer selon la classification de Murphy . 

Le diagnostic par cytologie reste l’examen clé . Il s’agit d’une technique 

simple et rapide donnant un diagnostic préliminaire en quelques minutes , après 

étalement , coloration des frottis au Giemsa et lecture au microscope . Le seul 

défi qui fait face à cette technique est la faible quantité du matériel prélevé . [1-

3] 

1-Prélèvement biopsique : 

Le type de biopsie pratiqué dépend de l’emplacement de la masse ou du 

ganglion lymphatique enflé, soit à l’emporte pièce ou bien en prenant juste une 

partie de la pièce . Elle peut être à l’aveugle ou bien écho/scanne-guidée , en 

fonction de la localisation et l’accessibilité. 

Quand à la biopsie chirurgicale par laparoscopie, elle a double 

but :diagnostic et thérapeutique. 
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La ponction / biopsie de la moelle osseuse est un prélèvement des cellules 

de la moelle , elle peut poser le diagnostic mais elle est surtout de pratique dans 

la stadification du lymphome qui dans le cas d’une biopsie positive , déjà au 

stade d’envahissement médullaire. 

La rachicentèse , permet l’étude du LCR à la recherche de cellules 

tumorales migratrices ¨les blastes ¨ , vu que l’atteinte du système nerveux central 

n’est pas exceptionnelle . [7-18] 

2-Sur le plan histologique : 

Le diagnostic par cytologie reste l’examen clé . Il s’agit d’une technique 

simple et rapide donnant un diagnostic préliminaire en quelques minutes , après 

étalement du matériel prélevé, la coloration des frottis au Giemsa et finalement 

la lecture au microscope . Le seul défi qui fait face à cette technique est la faible 

quantité du matériel prélevé . 

L’étude histologique prend environ une semaine , qui est une durée assez 

lente vu la vitesse de prolifération importante de ce type de lymphome mais elle 

reste plus sensible que l’étude cytologique , vu la richesse du prélèvements 

biopsiques . 

En respectant la morphologie , la classification de l’OMS décrit l’aspect 

classique du lymphome de Burkitt et deux variantes : la forme classique et les 

autres variantes . 

La forme classique se voit dans la forme endémique , la grande majorité de 

forme sporadique des enfants et une minorité de la forme sporadique des 

adultes. 
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Les cellules tumorales sont uniformes , de taille moyenne (noyau pas plus 

large que le noyau d’un histiocyte ), avec un noyau rond et de multiples petits 

nucléoles basophiles. 

Le cytoplasme est modérément abondant avec une fixation de formol qui 

peut causer une petite rétraction cytoplasmique , donnant des bords en face à 

face avec les cellules avoisinantes. 

 

(A1) : Infiltration diffuse des cellules lymphoïdes atypiques avec plusieurs mitoses et un aspect 

de « ciel étoilé » dû à la présence de multiples macrophages corporels sensibles . 

(B1) : Cellules néoplasiques de taille moyenne , rondes et uniformes , avec des noyaux 

similaires en taille ou légèrement plus petits que les noyaux des macrophages corporels 

sensibles. Crédits à Judith A.Ferry 

 

Le cytoplasme riche en ARN donne une couleur bleu avec de multiples 

vacuoles ,après coloration des frottis au GIEMSA ou WRIGHT et lecture au 

microscope . 

Le taux mitotique est anormalement élevé. Cet aspect histologique est 

singulier par la présence de macrophages régulièrement repartis au milieu de la 

prolifération cellulaire , réalisant le classique aspect en « ciel étoilé » « starry 

sky ». 
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Pour les deux variantes : Beaucoup de formes sporadiques chez l’adulte ont 

une morphologie Burkitt-like . Là où la forme avec différentiation plasmocytaire 

est souvent lié à l’immunodéficience . Ces variantes tendent à avoir un plus 

grand pléomorphisme que la forme classique et de moins grands nucléoles . [1-

5-37] 

 

(A2) : Infiltration diffuse des cellules lymphoïdes atypiques avec des abondants débris 

d’apoptoses et des macrophages corporels sensibles dispersés . 

(B2) : En comparaison avec le (B1) , les cellules néoplasiques sont plus pléomorphe et 

légèrement plus large . Crédits à Judith A.Ferry 

 

3-Sur le plan immuno-histochimique : 

Le diagnostic immun- phénotypique , repose sur la détection de l’ 

expression de protéines individuels dans les tissus histologiques, le sang , les 

liquides biologiques ou bien la moelle osseuse . Cette méthode consiste à ajouter 

des anticorps spécifiques fluorescents au prélèvement . Ces anticorps se fixent 

sur l’antigène correspondant s’il est présent . 

Le lymphome de Burkitt exprime sur le plan immun phénotypique des IgM 

monotypique de surface avec plusieurs antigènes de lymphocytes B . 
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Il exprime le CD19+ , le CD20+, le CD22+ , le CD79a+ et une co-

expression du CD 10 , Bcl-6 , CD43 et p53 . 

Par contre , on note l’absence du CD5- , CD23- , Bcl-2- , CD138- et TdT- . 

Dans de rares cas , reportés chez les receveurs d’allogreffes , on observe 

l’absence de tout immunoglobuline à la surface . 

Dans l’absence du réarrangement génique et la présence d’un aspect 

cytologique atypique , même un profil immun-phénotypique en cohérence avec 

le LB n ’est pas suffisant pour poser lediagnostic. 

Il a une faible spécificité du fait de la variété des diagnostics différentiels 

qui peuvent exprimer quelques mêmes antigènes . [1-34] 

Les diagnostics différentiels du Lymphome de Burkitt sont toutes les 

causes de lymphome à cellules larges : 
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(A) : Infiltration diffuse des cellules lymphoïdes atypiques avec des abondants débris 

d’apoptoses mais sans aspect « ciel étoilé » . 

(B) : Cellules néoplasiques plus larges et plus pleomorphes , avec plus de noyaux vesiculaires 

que noté dans le lymphome de Burkitt . 

(C-F) : Cellules néoplasiques expriment CD20+(C) , CD10+(D) , Bcl-2- malgré des petites 

cellules T Bcl-2+(E), avec presque toutes les cellules tumorales Ki67+(F) . 
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Crédits à Judith A Ferry 

 

Tableau II: Diagnostics Différentiels du LB par Judith A.Ferry 

 

4-Sur le plan cytogénétique : 

Le diagnostic cytogénétique du lymphome de Burkitt repose sur la 

présence d’ une anomalie primaire qui est la translocation entre le gène C-myc 

et celui codant pour les immunoglobulines à chaines lourdes t(8,14) dans 80% 

des cas et entre C-myc et le gène codant pour les chaines légères kappa ou 

lambda , respectivement t(2,8) et t(8,22) , dans 20% qui reste . 

Le caryotype est le résultat d’une culture in-vitro de cellules prélevées , 

sous effet de colchicine pour bloquer la cellule en métaphase où les 

chromosomes sont le plus visualisés . Après un étalement chromosomique , et 

une coloration au Giemsa , l’observation au microscope donne la carte 

chromosomique . 
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Dans ce cas , le caryotype qui est le plus souvent simple (inférieur à 3 

anomalies )ce qui rend difficile la détection de l’anomalie primitive du LB . 

 

(A) : Un caryotype simple du LB où il est difficile de visualiser les anomalies 

(B) : FISH visualisant les réarrangements MYC en fluorescent Crédits à Sieste M .Aukema 

 

L’hybridation par fluorescence in situ (FISH) ou la réaction de chaine à 

long segments de polymérase (PCR) , peuvent augmenter la chance d’identifier 

la translocation sur le chromosome 8 . 

Le FISH est une technique de diagnostic où la présence d’un réarrangement 

chromosomique spécifique est détectée par des sondes marquées à l’aide un 

marqueur fluorescent visualisées par une microscopie fluorescente . 

La seule présence d’un réarrangent de Myc par FISH inter phasique ne 

suffit pas pour retenir le diagnostic de lymphome de Burkitt , vu que c’est une 

anomalie secondaire dans beaucoup d’autres hémopathies matures B . [2-27-40] 
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Le miccroarray DNA est un élément de diagnostic plutôt puissant . Il 

permet de quantifier l’ADN tumoral le long du génome humain de référence et 

de faire une comparaison entre les deux pour détecter les régions anormales . Il 

est prouvé être spécifique , sensible , rapide et relativement de cout abordable . 

En addition à l’anomalie primaire du LB , on décrit plusieurs anomalies 

cytogénétiques secondaires associées , parmi lesquelles on trouve : le gain 1q 

par duplication /translocation déséquilibrée , les différents remaniements du 

chromosome 13 ( addition , délétion , remaniement complexe 

intrachromosomique) , un gain partiel ou total du chromosome 7 (+7q/+7) , une 

trisomie 12 , les délétions 6q ou de façon plus exceptionnelles 17p , les 

anomalies 11q voire la perte d’un chromosome sexuel . 

Par contre , la combinaison variable de ces anomalies forme un caryotype 

simple fait d’un réarrangement Ig/Myc et au maximum 2à 3 anomalies 

secondaires , constituant « une signature cytogénétique » d’apport très important 

dans le diagnostic du lymphome de Burkitt : « Single hit lymphoma ». 

Les autres translocations associées aux lymphomes tel que IgH/bcl-2 et les 

translocations concernant bcl-6 , sont absentes . Ce qui différencie le LB des 

autres lymphomes à « double hit lymphoma » ou « triple hit lymphoma » . [36-

42] 

5-Sur le plan hématologique : 

Une fois le diagnostic de lymphome de Burkitt est suspecté ou devant une 

numération formule sanguine anormale , il faut faire tout un bilan 

hématologique qui diffère si le lymphome de Burkitt est leucémique ou non au 

diagnostic . 
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Une numération de la formule sanguine permet de mettre en évidence 

l’importante prolifération de lymphocytes matures malignes et la dysrégulation 
des autres lignées . 

On peut noter une augmentation ,une diminution , ou des anomalies 

qualitatives des « lymphocytes » au frottis sanguin préparer en MGG standardisé 
et visualiser au microscope. 

A la NFS , on a aussi une hyper éosinophilie réactionnelle , une anémie 

hémolytique auto-immune (AHAI ) , une mono cytopénie , une purpura 
thrombopénique immunologique (PTI)… 

Du fait de la libération du fer suite à la dégradation des hémoglobines 
(AHAI) , le bilan martial est plutôt augmenté . [6-11-41] 

Dans le cas d’infiltration médullaire , un myélogramme donne un aspect 
leucémique avec « blastes » en faible pourcentage , pas toujours « typiques » 
mais toujours très basophiles donnant ainsi un aspect d’hyperleucocytose avec 

érythromyélémie . 

Il est généralement accompagné par une insuffisance médullaire qui se 
traduit par une thrombopénie ou neutropénie … 

Très souvent on a un syndrome inflammatoire marqué par une vitesse de 
sédimentation élevée. 

L’électrophorèse des protéines du sang confirme le diagnostic de 

lymphome en mettant en évidence le taux des immunoglobulines et leur types ; 
c’est une prolifération monoclonale surtout à IgM . 

Un dosage du taux LDH supérieur à 10 fois la normale et de Beta-2-
microglobuline détermine l’importance de la masse tumorale , ils sont 

considérés des facteurs pronostiques . 
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Les bilans hépatiques et rénales sont nécessaires vu leur atteinte primaire 

non rare d’un coté mais surtout pour rechercher un syndrome de lyse tumorale 

qui peut être la cause d’une insuffisance rénale et un dérèglement de l’équilibre 

phosphocalcique du corps . 

Vu l’association virale fréquente au LB , il faut faire les sérologies VIH , 

EBV, HVB/HVC aussi bien pour déterminer la forme du LB concernée et de 

traiter toutes infections concomitantes . [17-25] 
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VII-Apport de la classification de l’OMS 2016 : 

Plusieurs classifications histologiques des lymphomes ont été utilisées , 

régulièrement modifiées ou remises en question en fonction de l’évolution des 

connaissances et de la mise en évidence de nouvelles entités 

anatomopathologiques ou cliniques . 

Les premières classifications étaient basées surtout sur la morphologie , 

alors que les plus récentes ( REAL publiée en 1994 , de l’OMS publiée en 1999) 

prennent en considération un faisceau d’arguments : morphologiques , immun 

phénotypiques , cytogénétiques et cliniques . 

Dans la classification de RAPPAPORT , en 19966 , le Lymphome de 

Burkitt n’est pas reconnu comme une entité à part entière . Il est inclus dans le 

large groupe des lymphomes indifférenciés . 

Selon la classification FAB ( French-American-British )1970 , le 

lymphome de Burkitt était décrit comme une leucémie lymphoblastique aigue 

type 3 LLA L3 , du fait de la grande ressemblance morphologique des cellules 

Burkitt aux blastes . [47] « TABLEAU 3 » 

En 1981 , The Working Formulation définit le lymphome de Burkitt par le 

terme de lymphome à petites cellules non clivées , faisant partie des lymphomes 

de haut grade de malignité et décrivant deux formes morphologiques . Une 

forme « Burkitt » qui correspond au LB classique précédemment décrit dans les 

autres classifications et une autre « non-Burkitt » caractérisée par l’hétérogénéité 

des cellules qui la composent . 

Dans la classification de KIEL qui fut réactualisée en 1988 , le LB est 

toujours considéré un lymphome à petites cellules non clivées avec comme 
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addition la différenciation plasmoblastique absente dans la forme « Burkitt » et 

présente dans celle « non-Burkitt » . 

La classification REAL regroupe au sein d’une même entité provisoire 

portant le nom « lymphome de Bukitt-like» , les lymphomes à petites non 

clivées « non-Burkitt » appelés aussi lymphome de Burkitt avec différenciation 

plasmoblastique . Elle inclut aussi un groupe de lymphomes , typiquement décrit 

lors de l’infection VIH , caractérisé par une morphologie intermédiaire entre 

celle du lymphome « non-Burkitt » et des lymphomes B diffus à grandes 

cellules . [44-46] 

 

Tableau III : La classification FAB des LLA par Adrian Santoyo-Sanchez 
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La classification de l’OMS essaie d’unifier ces précédentes et de construire 

une base fiable et unifiée pour tous les anatomopathologistes , hématologues et 

cliniciens permettant une meilleure assimilation de la pathologie dans toutes ces 

formes . 

En 2008, elle confond le lymphome de Burkitt et le Burkitt-like lymphome 

dans le même groupe et leur décrit 3 formes morphologiques : le lymphome de 

Burkitt classique , et deux variantes morphologiques faites du lymphome de 

Burkitt-like et le lymphome avec différenciation lymphoblastique. 

La révision la plus récente de la classification de l’OMS des tumeurs des 

tissues hématopoïétiques et lymphoïdes faite en 2016, reflète de nouvelles 

notions et délimite un large spectre de lésions à différents stades de la 

lymphomato-genèse guidant ainsi la démarche diagnostique et thérapeutique des 

différentes pathologies lymphomatoses . « TABLEAU 4 » 
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Tableau IV : La classification de l’OMS 2017 des tumeurs des tissues hématopoïétiques et 

lymphoïdes selon The WHO Blue Book 
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Tableau 4 : La classification de l’OMS 2017 des tumeurs des tissues hématopoïétiques et 

lymphoïdes selon The WHO Blue Book (suite) 
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En ce qui concerne les tumeurs agressives à cellules B-matures avec un 

indice Ki-67 très élevé , deux grandes entités qui restent très souvent confondues 

ont été décrites ; avec plusieurs formes intermédiaires ( borderline categories) : 

le lymphome B diffus à grandes cellules (DLBCL) et le lymphome de Burkitt. 

Les lymphomes B agressifs à « double/triple hit » intéressant Bcl-2 , Bcl-6 

et le MYC ont été séparés des autres lymphomes B diffus à grandes cellules . Il 

existe cependant un grand chevauchement entre le LB et le DLBCL , en 

partageant la même signature moléculaire «grey zone lymphomas » . 

Les lymphomes B diffus à grandes cellules se distinguent en temps normal 

du LB par leur morphologie et leur aspect immun phénotypique . Mais dans 

certains cas , ils présentent une variable qui exprime CD10+ et Bcl-2 . 

Dans les cas difficiles , où il y a un indice de prolifération tumorale très 

élevé , la mise en évidence d’un réarrangement MYC isolé , vu que le DLBCL 

peut l’avoir aussi mais de façon associée à d’autres anomalies , est crucial pour 

poser le diagnostic . 

Ces formes qui présentent des caractéristiques intermédiaires entre le 

lymphome de Burkitt et le DLBLC sont dites non-classées (BCLU) , dont la 

nomenclature selon la nouvelle classification a changé à lymphome à cellules B 

de haut grade (HGBL) avec ou sans un réarrangement MYC et Bcl-2 et/ou Bcl-

6. 

Le lymphome de Burkitt est reconnu comme une infiltration diffuse 

monoclonale , de cellules de taille moyenne avec chromatine vésiculaire et 

plusieurs petits nucléoles. Il a des taux mitotique et apoptotique très élevés 

accompagnés de la présence de macrophages corporels sensibles , donnant 

l’aspect de « ciel étoilé » . Peu de cellules T sont présentes . 
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La morphologie des cellules tumorales est variable et n’est pas considéré 

un critère fiable au diagnostic sauf dans les cas classiques( surtout chez les 

enfants) avec le phénotype caractéristique correspondant . 

La confirmation du réarrangement MYC par FISH ou par cytogénétique est 

nécessaire pour poser le diagnostic . Lorsque les analyses cytogénétiques ne sont 

pas possibles , le meilleur critère traduisant la présence du réarrangement de 

MYC est l’indice de prolifération tumorale , mesuré grâce à l’expression de 

l’antigène Ki67 ( grâce à l’anticorps MIB1) qui doit être supérieur à 99% . [45] 

Les publications récentes post-Blue Book ont démontré d’importantes 

différences entre les cas EBV+ et EBV pédiatrique et ont fourni une 

compréhension plus complète de la pathogenèse du lymphome de Burkitt et 

l’implication de l’infection à l’EBV ; avec des implications thérapeutiques 

théoriques éventuelles . 

Le concept de TdT+, CD34+ « Burkitt leukemia » est sujet d’une 

correction . Selon les critères récents de l’OMS et dans l’ombre de l’absence du 

réarrangement MYC , il apparait d’être mieux décrit comme une leucémie 

lymphoblastique B/un lymphome lymphoblastique B . 

La classification discute aussi le cas des formes similaires au LB avec 

l’absence d’un réarrangement de l’oncogène MYC. Lesquelles étaient un 

mystère selon la classification de l’OMS de 2008 , avec une reconnaissance 

ultérieure d’au moins un de leur sous-type qui est très similaire au lymphome de 

Burkitt avec une expression clinique plutôt nodale , moins d’expression de 

l’oncogène MYC et un caryotype plus complexe avec une aberration spécifique 

11q . 
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Une étude suggère que ces cas diffèrent du LB aussi bien sur le plan 

chromosomique que mutationnel et représentent une catégorie de lymphome 

distincte du LB sur le plan moléculaire. 

Ceci décrit une nouvelle entité provisoire , bien documentée par une étude 

d’étalage cytogénétique pas couramment utilisée en laboratoires , appelée 

« Burkitt like lymphoma » . 

Il est important de mentionner aussi que les LB qui expriment un 

réarrangement cryptique MYC n’ont rien avoir avec la nouvelle entité 

provisoire. 

Il est d’une grande importance de bien définir les différents critères 

importants à poser le diagnostic de LB pour choisir le schéma thérapeutique 

convenable . Vu qu’il répond plus favorablement à l’immunochimiothérapie 

intensive plutôt que le schéma CHOP usuel dans le cas des autres tumeurs 

ganglionnaires agressives . [48-49-50] 
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VIII-Suivi post-thérapeutique : 

Le lymphome de Burkitt est une tumeur hautement agressive à évolution 

rapide mais qui répond positivement dans 80 % des cas à la chimiothérapie 

intensive alternée , seule ou associée à une exérèse de la masse tumorale . 

La chirurgie en traitement unique est insuffisante compte-tenu , d’une part 

de l’importance de la dissémination tumorale dans la plupart des cas , et d’autres 

part de la fréquence des rechutes même après une exérèse complète non 

accompagnée par une chimiothérapie complémentaire . 

En soi , le LB est sensible à de nombreuses molécules de chimiothérapie , 

mais la fréquence des rechutes précoces surtout neuro-méningées et la survenue 

de résistances au traitement par une seule molécule , conduisent à l’utilisation 

d’une poly chimiothérapie d’agents à mécanisme synergique et cytotoxique . Le 

traitement se fait sur une durée courte pour un maximum de résultats . 

Même en l’absence d’une atteinte neurologique , il est nécessaire d’établir 

une prophylaxie du système nerveux central . [43] 

Les schémas thérapeutiques peuvent différer selon la tranche d’âge et la 

classification clinique Murphy et les facteurs pronostics . 

Le protocole de poly chimiothérapie type R-CODOX-M/IVAC , fait la 

preuve de son efficacité dans le traitement du lymphome de Burkitt chez l’enfant 

mais aussi chez l’adulte avec un plus haut risque d’hémato-toxicité , le taux de 

survie est de 92% à 2 ans . Le R tient à la molécule Rituximab qui est reconnu 

bénéfique et augmente légèrement le taux de survie à 3 ans . « TABLEAU 5 » 
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Pour éviter le syndrome de lyse tumorale et l’hémato-toxicité importante de 

la chimiothérapie , il est préférable d’avoir recours à des doses réduites et de 

régimes moins intensifs avec utilisation de facteurs de croissance 

hématopoïétique . [50-51] 

Pour le LB lié à l’immunodéficience , surtout celle dû à l’infection au VIH 

, il est sujet de beaucoup d’études qui discutent l’association ou pas du 

traitement antirétroviral avec la chimiothérapie et de l’effet que cela peut avoir 

sur l’infection virale une fois le lymphome est déclaré en rémission . Les 

résultats ne sont pas très concordants , dans certains cas le taux des CD4 

régresse notablement , environ 150cellules/mm3 , sous chimiothérapie sans 

revenir à la normale à la fin du traitement alors que dans d’autres cas le contrôle 

virologique est plutôt satisfaisant . Le taux de survie à 2 ans est de 47% . [43] 
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Tableau V: Le schéma thérapeutique R-CODOX-M/IVAC par Tove Wasterlid . 

 

Les patients âgés de plus de 40 ans , rares dans le LB mais ils posent un 

grand problème dans le choix thérapeutique qui puisse être le plus adapté et le 

moins nocif , vu l’importante toxicité associée aux protocoles standards du LB 

et la fragilité de cette tranche . 

Le rituximab et le protocole DA-EPOCH, aussi bien que le changement de 

posologie , sont hautement suggérés dans ce cas . 
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En association au traitement curatif , il faut prévenir le syndrome de lyse 

tumorale mettre en cours un schéma d’hydratation IV , de l’allopurinol souvent 
avec la rasburicase et une alcalinisation , tout en surveillant étroitement la 
kaliémie . 

Si on a une hyperkaliémie importante , on recourt à la dialyse. 

Suite à un traitement complété et une rémission déclarée , un calendrier de 
suivi clinique , biologique et parfois même radiologique a pour but majeur la 

prévention des complications métaboliques ,infectieuses , hématologiques mais 
surtout des rechutes . 

Le suivi se fait selon un rythme assez rapproché au début , de consultations 
tous les mois puis tous les deux mois jusqu’à 12 mois . 

De 1 an à 3 ans , il est fait tous les 6 mois . 

Puis une fois par an , pour diagnostiquer une rechute potentielle . 

A chaque consultation , un examen clinique est fait à la recherche de signes 

de retentissement secondaire de la maladie elle-même ou de la chimiothérapie . 
Il faut rechercher également des signes de toxicité cardiaque , thyroïdienne, 
hormonale . 

Un dosage du LDH et b2 micro globuline est un bon indicateur de 
l’importance de la masse tumorale et la détection d’un syndrome de lyse 
tumorale . 

Une numération de la formule sanguine / plaquettes est demandé pour 
diagnostiquer des épisodes de cytopénie résultants de la toxicité hématologique : 
une neutropénie fébrile ; une thrombopénie (entre 2000 et 23000 
éléments/mm3) se manifeste quasi-constamment par un syndrome 

hémorragique ; une anémie profonde qui peut arriver jusqu’à 4 g/dl . 
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Nombreux sont les signes d’hémato-toxicité à redouter et qui nécessitent 

une intervention urgente , parmi lesquelles on cite la coagulation intravasculaire 

disséminée CIVD , l’agranulocytose , la micro angio-thrombopathie MAT, 

neutropénie fébrile … 

A la recherche de nouvelles masses , ou de localisations tumorales 

secondaires notamment le cancer du poumon et la leucémie un TDM/TAP est 

réalisé tous les 6 mois la première année puis une fois par an pour 3 ans . 

Pour les patients VIH+ ; il faut bien documentée leur infection avec une 

charge virale , le taux des CD4 et l’instauration d’un traitement rétroviral si ce 

n’est pas déjà le cas .[14-37-43-50-51] 
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IX-Conclusion : 

Le lymphome de Burkitt est une tumeur de cellules B matures rare et 
agressive touchant préférentiellement les enfants avec un polymorphisme 
clinique important. Elle présente 3 sous-types : endémique , sporadique et lié à 
l’immunodéficience . 

Le lymphome de Burkitt est parmi les pathologies malignes les plus 
étudiées , surtout en ce qui concerne sa pathogénèse qui inclut beaucoup 
d’éléments intriqués et incriminés pour la première fois dans la formation de 
tumeurs tel que l’infection EBV et la présence d’une anomalie chromosomique 
faite de translocation de l’oncogène MYC et les gènes codants des 
immunoglobulines . Sans négliger , la place de l’infection palustre au malaria 
qui joue un grand rôle dans la forme endémique et celle au VIH dans la forme 
liée à l’immunodéficience. 

Le diagnostic repose surtout sur l’étude cytologique qui visualise un aspect 
morphologique classique en « ciel étoilé » . En cas de doute , il est impératif de 
faire une étude immuno-histochimique et dresser un profil génétique qui montre 
une signature cytogénétique « single hit lymphoma » , représenté par la présence 
du réarrangement MYC-Ig et l’absence des mutations Bcl-2 et Bcl-6 . 

Au fil du temps , différentes classifications ont donné de variables 
définitions au LB , actualisées selon les avancements technologiques et les 
informations récemment retrouvées , dans le but de le différencier le plus 
précisément possible des autres lymphomes à caractéristiques presque similaires 
mais dont la prise en charge et le pronostic diffèrent . 

Malgré une meilleure compréhension des anomalies moléculaires des 
lymphomes de Burkitt examiné et illustré dans le nouveau livre bleu de l’OMS , 
et l’ouverture des voies supplémentaires pour aider à établir le diagnostic, c'est 
encore un domaine où les études se poursuivent. 
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Résumé 

Titre : Lymphome de burkitt :aspects hematologiques 

Auteur : Sara TITA 

Mots clés : Lymphome , Burkitt , Anomalie genetique , Classification 

 

Le lymphome de Burkitt est une tumeur solide maligne rare touchant surtout les enfants 

africains mais qui peut atteindre à moindre prévalence les adultes habitants d’autres zones 

géographiques comme l’Amérique du nord et l’Europe. Il s’agit d’un lymphome non 

hodgkinien agressif à cellules B matures de taille moyenne à sécrétion monoclonale 

majoritairement d’IgM . 

Il décrit trois formes cliniques : endémique , sporadique et celle liée à 

l’immunodéficience . Ces dernières se présentent souvent par des masses tumorales 

volumineuses au niveau de la mâchoire , du cou ou de l’abdomen selon la forme 

correspondante avec à un stade avancé une atteinte neuro-méningé et la possibilité d’une 

dissémination au niveau de la moelle osseuse . 

Le but de ce travail est de mettre le point sur l’avancée que connaissent les recherches 

sur la physiopathologie de ce lymphome et les mécanismes récemment impliqués dans sa 

genèse . De là , on discute la place des aberrations chromosomiques de type MYC-Ig à 

produire un clone de cellules malignes qui échappent à la régulation cellulaire et prolifèrent 

sous l’effet de certaines infections associées : l’infection malaria , l’infection EBV ou encore 

l’infection VIH . 

La classification de l’OMS de 2016 donne une définition assez précise au lymphome de 

Burkitt selon des caractéristiques cliniques , histologiques , immunohistochimiques et 

cytogénétiques . Il est impératif de le différentier des autres entités similaires , vu que le bon 

choix thérapeutique et la valeur pronostic en dépendent . 

Le lymphome de Burkitt était la porte d’entrée à la recherche intéressant les voies de 

genèse tumorale et il est toujours sujet à beaucoup d’actualités et de résultats. 
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Abstract 

Title: Burkitt’s lymphoma : hematologic aspects 

Author: Sara TITA 

Keywords: Lymphoma, Burkitt , Genetic anomalies , Classification 

 

Burkitt lymphoma is a rare malignant tumor , that touches especially African children , 
but can also affect at a lower rate adults from other geographic localisations , such as Europe 
and North America. It is considered a non hodgkin highly agressif B-cell lymphoma with 
medium sized cells and monoclonal secretion of immunoglobin especially IgM . 

It has three clinical variants : endemic , sporadic and the HIV-related form . It is usually 
manifested by voluminous tumors on the jaw , the neck or in the abdomen , depending on the 
corresponding clinical form . At an advanced stage , it may spread to the central nervous 
system as well as the bone marrow . 

The aim of this work is to put light on the advanced knowledge atained in the subject of 
Burkitt’s lymphoma physiopathology and the newest mecanisms implicated in its 
pathogenesis . 

Thus , we ought to put under the light the importance of chromosomic aberration MYC-
Ig type in producing tumor cells capable of escaping apopstosis and proliferating at a high 
rate under the influence of a number of infections : malaria , EBV infection and even HIV-
EBV associated infection . 

The 2016 WHO classification narrows the definition of Burkitt lymphoma to a set of 
clinical , histological , immunophenotypical and cytogenetic characteristics . 

It is of big importance to be able to differenciate Burkitt lymphoma from the other 
similar entities , considering that a proper choice of therapeutic protocol and pronostic depend 
on it. 

Burkitt lymphoma has been the first tumor where infectious and genetic factors have 
been incriminated in tumor genesis and is still the subject of many breakthroughs and 
discoveries . 



 

70 

 ملخص

 سرطان الغدد اللمفاوية من نوع بركیت : العنوان

 سارة طیطة :المؤلف

 سرطان الغدد اللمفاوية، بركیت، تشوھات جینیة، تصنیف الأساسیة:  الكلمات

  

سرطان الغدد اللمفاوية من نوع بوركت ھو عبارة عن ورم خبیث صلب و نادر يصیب 

ة البالغین من مختلف المناطق في غالب الأحیان الأطفال الافارقة و بشكل اقل حد

.يعتبر سرطان غدد لمفاوية غیر ھودجكن خطیر دو كريات  كأروبا و أمريكا الشمالیة.

 بیضاء ب بالغة و متوسطة الحجم ويقوم بإفراز نوع واحد من مضادات الاجسام .

الشكل المزمن و الشكل المتقطع و الشكل  يتمثل على ثلاثة اشكال مختلفة ھي

المناعة . حسب الشكل نلاحظ اورام ضخمة في الفك او العنق او البطن  المرتبط بنقص

  و في مرحلة متقدمة من المرض يمكن ان تصیب الجھاز العبي و نخاع العظم.

و طريقة  الھدف من ھده الدراسة ھو التلمیح الى الجديد الدي عرفه علم الوظائف

الكروموسومات و مجموعة  تطور ھدا المرض التي يساھم فیھا بشكل كبیر إعادة ترتیب

من الالتھابات المرافقة لھا كالملاريا و فیروس فقدان المناعة و فیروس بشتاين . العوامل 

  التي تساھم في تكاثر الخلايا السرطانیة و تحول دون موتھا .

تعريفا محددا لھدا المرض حسب  2016يعطي تصنیف منظمة الصحة الدولیة لسنة 

مناعیة و خلوية . يعد من المھم التمییز بین ھدا المرض و  ممیزات مرضیة و نسیجیة و

  الامراض المشابھة له لضمان الاختیار العلاجي الأكثر مناسبة و فعالیة.

كان سرطان الغدد اللمفاوية من نوع بوركت الأول من نوعه في اطار البحوثات 

 العلمیة ولازال مجالا للعديد من الاكتشاف و البحث
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 الرحيم الرحمان ا بسم

 العظيم با أقسم

 :علانية أتعهد الطبية المهنة في عضوا قبولي فيها يتم التي اللحظة هذه في

 الإنسانية لخدمة حياتي أكرس بأن.  
 يستحقونه الذي بالجميل لهم وأعترف أساتذتي أحترم وأن.  
 الأول هدفي مريضي صحة جاعلا وشرفي ضميري من بوازع مهنتي أمارس وأن .  
 إلي المعهودة رالأسرا أفشي لا وأن.  
 الطب لمهنة النبيلة والتقاليد الشرف على وسائل من لدي ما بكل أحافظ وأن.  
 لي إخوة الأطباء سائر أعتبر وأن.  
 اجتماعي أو سياسي أو عرقي أو وطني أو ديني اعتبار أي بدون مرضاي نحو بواجبي أقوم وأن.  
 انشأته منذ الإنسانية الحياة احترام على حزم بكل أحافظ وأن.  
 تهديد من لاقيت مهما الإنسان بحقوق يضر بطريق الطبية معلوماتي أستعمل لا وأن.  
 ومقسما اختيار كامل عن أتعهد هذا بكل با. 

 

شهيد أقول ما على وا. 
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